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INTRODUÇÃO

A apneia obstrutiva do sono é uma perturbação dos 
padrões normais da respiração durante o sono, carac-
terizando-se por episódios repetidos de apneia e/ou 
de hipopneia resultantes de colapsos das vias aéreas 
superiores, geralmente ao nível da faringe (1). A perda 
do padrão normal da respiração durante o sono acom-
panha-se de múltiplas manifestações clínicas que variam 
entre o ressonar intermitente e geralmente muito intenso 
(roncopatia) e uma hipoventilação nocturna profunda que 
pode culminar na paragem respiratória (apneia), além 
de diversos sintomas e sinais que incluem, em regra, a 
hipersonolência diurna. Embora certos factores externos, 
ingestão de álcool ou uso de opiáceos por  exemplo, 
possam causar perturbações na respiração que são 
potenciadas pelo sono, a apneia obstrutiva do sono é 
uma perturbação intrínseca do sono primariamente as-
sociada com alterações fisiopatológicas com efeitos nas 
estruturas respiratórias.

O quadro clínico da SAOS é integrado por múlti-
plos sintomas nocturnos e diurnos, por dessaturações 
arteriais de oxigénio (hipoxemia), hipercapnia e efeitos 
hemodinâmicos diversos que incluem alterações da 
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pressão arterial sistémica e pulmonar e alterações do 
ritmo cardíaco (2). O termo síndrome de apneia obstrutiva 
do sono (SAOS) é usado para designar a associação 
da apneia obstrutiva do sono com os sintomas diurnos, 
designadamente com hipersonolência (3).

O ressonar é bastante comum na população em geral 
e apenas deve ser entendido como componente duma 
perturbação respiratória relacionada com o sono quando 
é um ressonar pesado capaz de causar despertares e 
de fragmentar o sono. Os despertares são períodos de 
vigília normalmente intercalados com períodos de sono, 
mas constituem um mecanismo de defesa importante 
nas situações de SAOS porque, activando os músculos 
dilatadores das vias aéreas superiores, põem termo aos 
episódios de apneia, prevenindo a sufocação (2).

O termo apneia designa a cessação completa do 
fluxo de ar por um período de pelo menos 10 segundos, 
durante o qual ocorre hipoxemia e hipercapnia até que 
um despertar ponha termo ao episódio de apneia com a 
desobstrução das vias aéreas colapsadas. Seguem-se, 
em geral, algumas respirações profundas, após as quais 
o ciclo se repete, frequentemente centenas de vezes 
durante a noite (1). A fragmentação do sono causada 
pelos despertares sucessivos reduz ou anula a função 
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reparadora do sono e origina hipersonolência diurna que, 
sendo considerada como um sintoma diurno típico dos 
doentes com SAOS, pode também traduzir um efeito de 
outras causas, tais como o uso de hipnóticos ou o abuso 
de álcool e de outras drogas (1).

O sono está normalmente associado com uma redução 
do tónus dos músculos dilatadores das vias aéreas su-
periores que, eventualmente, pode levar a um aumento 
de resistência à passagem de ar capaz de causar uma 
redução mensurável do fluxo de ar (hipopneia), que produz 
os mesmos efeitos da apneia: hipoxemia, hipercapnia, 
despertares sucessivos com fragmentação do sono e 
sonolência diurna excessiva. O termo hipopneia é usado 
para significar uma redução do fluxo de ar com a duração 
de pelo menos 10 segundos, terminando com um des-
pertar ou associando-se com uma dessaturação arterial 
de oxigénio de pelo menos 3% do valor basal (1).

A apneia obstrutiva é definida pelo número de episó-
dios obstrutivos de apneia e de hipopneia por hora de 
sono (índice de apneia/hipopneia – IAH). O índice de 
apneia/hipopneia (IAH) reflecte o grau de desvio do 
padrão normal ou fisiológico da respiração durante o 
sono. O termo síndrome da apneia obstrutiva do sono 
(SAOS) serve para designar a entidade clínica definida 
pelo IAH em conjugação com a hipersonolência diurna ou 
problemas relacionados e é sinónimo do termo síndrome 
da apneia/hipopneia do sono (SAHS) (4).

As perturbações respiratórias relacionadas com o 
sono são diversas e foram classificadas pela Academia 
Americana da Medicina do Sono (2005) em duas cate-
gorias principais: síndrome da apneia central do sono 
e SAOS (5). As diferenças essenciais entre estas duas 
categorias residem nos mecanismos fisiopatológicos 
determinantes da perturbação respiratória. Enquanto a 
apneia obstrutiva do sono é causada por uma obstrução 
total ou parcial das vias aéreas superiores associada com 
factores anatómicos e/ou controlo anormal dos músculos 
que mantêm as vias aéreas desobstruídas, a apneia 
central resulta de uma disfunção do controlo ventilatório 
no sistema nervoso central (ausência de esforço venti-
latório) (6). Assim, a apneia central pode definir-se como 
a cessação do fluxo de ar que ocorre na ausência de um 
esforço respiratório perceptível, considerando-se esta 
característica como essencial para distingui-la da SAOS 
(1). A síndrome da apneia central do sono (SACS) carac-
teriza-se por episódios recorrentes de apneia durante o 
sono e causa, tal como a SAOS, dessaturações arteriais 
de oxigénio, despertares frequentes com fragmentação 
do sono e hipersonolência diurna (7).

A SAOS, quando não diagnosticada tempestivamente 
e tratada de forma adequada, é causa de diversas com-
plicações graves para a saúde cujos efeitos podem pro-
jectar-se negativamente a nível pessoal, familiar e social, 
contribuindo para uma redução drástica da qualidade de 
vida (8-10) e para taxas mais elevadas de morbilidade 
e de mortalidade principalmente associadas com as 
complicações cardiovasculares (11).

Este artigo de revisão tem como objectivo apresentar 
uma síntese dos conhecimentos actuais sobre a SAOS que 

possam contribuir para consciencializar os profissionais 
de saúde, qualquer que seja a área em que exerçam a 
sua actividade, quanto à importância médica e social da 
síndrome e das suas consequências.

FISIOPATOLOGIA

A SAOS é causada por fenómenos recorrentes de 
obstrução total ou parcial das vias aéreas superiores 
durante o sono, mais frequentemente associados a um 
colapso da faringe (12,13). O colapso da faringe pode 
ocorrer a diferentes níveis, geralmente na área retropalatal 
e, mais raramente, ao nível da epiglote ou da glote, tendo 
sido referido que muitos doentes podem desenvolvê-lo 
em diversas áreas faríngeas (1).

Em condições normais, a permeabilidade da faringe 
ao fluxo de ar mantém-se inalterável porque existe um 
equilíbrio fisiológico entre as forças que tendem a colapsar 
a faringe e as que tendem a mantê-la permeável, ocor-
rendo o colapso quando a pressão negativa (ou sucção) 
durante a inspiração é maior que as forças de dilatação 
exercidas pelos músculos dilatadores das vias aéreas, 
em especial pelo genioglosso (1).

Nos indivíduos cuja faringe não é anatomicamente 
susceptível para o colapso podem existir condições 
fisiopatológicas determinantes de apneia central, isto 
é, de apneias e/ou de hipopneias na ausência de obs-
trução, mas a apneia obstrutiva apenas pode ocorrer 
se a faringe é colapsável. O colapso das vias aéreas 
superiores resulta geralmente de factores anatómicos 
predisponentes durante a inspiração, que se conjugam 
com uma compensação neuromuscular insuficiente du-
rante o sono para manter a desobstrução (4). Os factores 
anatómicos predisponentes para o colapso das vias 
aéreas são múltiplos, frequentemente de causa gené-
tica, e estão associados com as estruturas craniofaciais, 
tecidos moles das vias aéreas superiores, distribuição 
da adiposidade, controlo neuronal das vias respiratórias 
e regulação central da respiração e que, interactuando, 
influenciam a expressão da perturbação respiratória 
relacionada com o sono (14).

A SAOS é uma perturbação respiratória fisiopatologi-
camente muito complexa ao ser influenciada por múlti-
plos factores que incluem factores genéticos, influências 
ambientais e factores de desenvolvimento, tendo sido 
produzida evidência sugestiva de que a sua expressão 
e gravidade resultam de interacções entre alterações 
anatómicas e fisiológicas que, possivelmente, têm uma 
base familiar (15).

Admite-se, em geral, que quaisquer factores que re-
duzam o calibre das vias aéreas, reduzam o tónus dos 
músculos que participam da função respiratória ou levem 
a um aumento da pressão inspiratória são predisponen-
tes para o desenvolvimento da SAOS, sendo ampla a 
evidência actual de que o mecanismo etiopatogénico 
da apneia obstrutiva do sono consiste basicamente na 
obstrução total ou parcial das vias aéreas associada a 
um colapso da faringe durante o sono e consequente 
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dessaturação arterial de oxigénio (16).
A colapsibilidade das vias aéreas, identificada como 

um factor essencial na etiopatogenia das apneias e 
hipopneias, é influenciada por anomalias anatómicas que 
reduzem o espaço das vias aéreas e, consequentemente, 
o volume do fluxo de ar (17) e por outros factores, tais 
como a obstrução nasal, qualquer que seja a sua etiolo-
gia (12,18), a obesidade (19) e anomalias craniofaciais 
(13,20,21).

Alguns autores, tendo investigado a colapsibilidade 
em ressonadores sem SAOS e em doentes com SAOS, 
concluíram que diferenças na colapsibilidade permitem 
distinguir entre indivíduos normais que ressonam e 
doentes com apneias/hipopneias periódicas, e que os 
resultados verificados são sugestivos de que pequenas 
diferenças na colapsibilidade estão associadas com 
uma redução do fluxo de ar e com alterações no padrão 
normal da respiração (22).

Além de factores esqueléticos, também factores 
relacionados com os tecidos moles podem influenciar as 
dimensões das vias aéreas. O aumento do tecido adiposo 
na região do pescoço é frequente nos indivíduos obesos 
e pode predispor para o estreitamento das vias aéreas. 
Uma maior prevalência da SAOS pode ser consequência 
da obesidade actuando em associação com anomalias 
crânio-mandibulares (13,20,21).

EPIDEMIOLOGIA

A SAOS foi reconhecida clinicamente, há mais de 
três décadas, como uma perturbação preocupante ca-
racterizada por episódios repetidos de apneia/hipopneia 
durante o sono e por consequências diurnas que incluem 
hipersonolência e outras manifestações subjectivas, tais 
como diminuição da função cognitiva e da capacidade 
mnésica (5). Todavia, a SAOS apenas deixou de ser 
objecto de estudo quase exclusivo da medicina do sono 
a partir dos anos noventa, altura em que investigações 
epidemiológicas populacionais mostraram que a sua 
prevalência é elevada na população adulta (23-25) e que, 
em muitos casos, não é diagnosticada (26). A frequência 
relativamente alta de casos de SAOS não diagnosticados 
motiva preocupações na comunidade científica, tanto 
mais que tem sido verificado, de forma consistente, que 
mesmo as formas ligeiras de apneia obstrutiva do sono, 
com ou sem sintomas diurnos, estão associadas com um 
aumento considerável de morbilidade cardiovascular (4). 
Reconhece-se que um melhor conhecimento dos valores 
de prevalência da SAOS e dos factores de risco que lhe 
estão associados é indispensável para a identificação de 
sub-grupos de alto risco para a síndrome, para a deter-
minação das necessidades reais em cuidados de saúde 
e respectiva quantificação dos recursos apropriados à 
sua satisfação.

Prevalência
Uma ampla variação na prevalência da SAOS tem sido 

referida na literatura como resultante de inconsistências 
nas definições, nos métodos de diagnóstico, e de viéses 
de amostragem (6).

Na maior parte dos primeiros estudos de prevalência 
da SAOS, as estimativas basearam-se na verificação de 
roncopatia ou de sonolência diurna excessiva através 
de questionário, mas estes sintomas são frequentes em 
indivíduos obesos e não obesos, quer sofram ou não de 
perturbações respiratórias relacionadas como o sono. Por 
outro lado, embora a SAOS esteja fortemente associada 
com o ressonar, este é referido habitualmente por 35-45% 
dos homens e por 15-28% das mulheres da população 
geral (23,27) e, quando verificado isoladamente, tem um 
valor preditivo fraco da síndrome (28). De salientar ainda 
que o ressonar pode ser subavaliado na falta de uma 
história obtida a partir do cônjuge ou do parceiro(a) de 
cama, além de que as estimativas baseadas em informa-
ções fornecidas por questionário podem ser questionáveis 
e de interpretação difícil (1). A hipersonolência diurna, 
conquanto considerada como resultante da fragmentação 
do sono causada por despertares recorrentes, nem sem-
pre é referida pelos doentes com SAOS (29). O ressonar 
intenso e intermitente (roncopatia) e a hipersonolência 
diurna, embora habituais nos doentes com perturbações 
respiratórias relacionadas com o sono, são sintomas 
apenas sugestivos do diagnóstico de SAOS, que tem de 
ser confirmado por exame polissonográfico cujos registos 
têm de ser interpretados por especialista do sono.

O Wisconsin Sleep Cohort Study, um estudo epidemi-
ológico longitudinal da história natural das perturbações 
cardiopulmonares respiratórias do sono não diagnosti-
cadas na população adulta é considerado um marco de 
referência para a clarificação da prevalência da SAOS na 
população de meia idade ao mostrar que a SAOS (IAH≥5 
+ sonolência diurna excessiva) afecta cerca de 2% das 
mulheres e 4% dos homens. Este estudo incidiu numa 
amostra constituída por 602 participantes, homens e mul-
heres com idades compreendidas entre os 30 e os 60 anos 
e que foram submetidos a exame polissonográfico durante 
a noite para determinação do índice de apneia/hipopneia 
(IAH), isto é, do número de apneias/hipopneias por hora 
de sono. A prevalência das perturbações respiratórias 
foi calculada em relação à idade e ao sexo, tendo sido 
considerados três níveis de gravidade de apneia/hipop-
neia por hora de sono: IAH ≥5, IAH≥10 e IAH≥15. Uma 
análise de regressão logística foi usada na investigação 
dos factores de risco. A prevalência da apneia obstrutiva 
do sono definida por um IAH≥5 foi de 9% nas mulheres e 
de 24% nos homens. Todavia, apenas 2% das mulheres 
e 4% homens satisfizeram aos critérios definidores da 
SAOS, isto é, apresentaram um IAH ≥5 e hipersonolência 
diurna. Os autores concluíram que o género masculino e 
a obesidade foram os factores de risco mais fortemente 
associados à SAOS e que a prevalência desta síndrome 
era mais alta nos homens que nas mulheres, mas que 
também era mais alta nas mulheres do que anteriormente 
se supunha (23). Valores idênticos na prevalência da 
SAOS foram verificados num outro estudo que incidiu 
em 294 residentes numa comunidade rural australiana 
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com idades compreendidas entre os 40 e os 65 anos e 
nos quais foi usada, durante a noite, uma monitorização 
domiciliária da respiração (24).

Recentemente, foi referido que a SAOS afecta cerca 
de 5% da população adulta (4) mas, segundo alguns 
autores (30), a sua prevalência tem tendência para au-
mentar, acompanhando as tendências epidemiológicas 
actuais da obesidade.

A maior parte dos estudos epidemiológicos com o 
objectivo de investigar a prevalência da SAOS recaíram 
sobre populações caucasianas, sendo relativamente 
escassos os dados de prevalência referentes a outras 
raças. Todavia, há alguns dados recentes sugestivos 
de que certas raças ou etnias apresentam maior risco 
para a SAOS (31,32). Estudos que incidiram em idosos 
americanos permitam concluir que os afro-americanos 
têm níveis mais altos de apneia que os idosos caucasia-
nos (31,32), podendo estas diferenças raciais resultar de 
factores de risco anatómicos que, nos afro-americanos, 
se traduzem mais por aumento dos tecidos moles nas 
vias aéreas do que por características dimensionais das 
vias aéreas (31).

A prevalência da SAOS, definida por um IAH≥5 e 
sonolência diurna excessiva, foi referida nos asiáticos 
como sendo de 4,5% nos homens e 3,2% nas mulheres 
(33). Um estudo que incluiu homens indianos residentes 
na Índia revelou que 7,5% da população estudada estava 
afectada pela SAOS (34).

FACTORES DE RISCO

A SAOS é uma condição crónica complexa que pode 
iniciar-se e desenvolver-se na presença de múltiplos fac-
tores de risco: obesidade, idade, género, factores gené-
ticos, factores craniofaciais, familiares e comportamentais 
(1,14), mas mais relevantes em termos de saúde pública 
são os factores de risco modificáveis porque, potencial-
mente, podem ser controlados mediante intervenções 
não invasivas integrando estratégias de prevenção, 
tais como o excesso de peso, tabagismo, consumo de 
álcool, congestão nasal e alterações hormonais durante 
a menopausa (4).

Obesidade
Uma associação entre a obesidade e a SAOS foi veri-

ficada de forma consistente em diversos estudos clínicos 
(35-42) e epidemiológicos populacionais (23,24,43-46).

A obesidade, sobretudo quando a deposição do tecido 
adiposo se verifica na parte superior do corpo, parece 
aumentar o risco para a SAOS de 10 a 14 vezes, com 
efeitos mais acentuados nos homens de meia-idade 
(47,48). A obesidade é muito comum nos doentes com 
SAOS e a maior parte dos doentes com SAOS (13) têm 
uma distribuição do tecido adiposo localizada central-
mente (35).

Os termos excesso de peso e obesidade são usados 
por vezes indistintamente, mesmo em alguma literatura 

científica, mas os dois conceitos não são idênticos. A 
identificação do excesso de peso e da obesidade fun-
damenta-se em critérios antropométricos (49), isto é, 
deve falar-se de excesso de peso para referir um valor 
de pesagem maior que aquele que é considerado um 
valor padrão em função da estatura e da idade (50). 
A medida geralmente mais usada para definir, a nível 
individual, o excesso de peso e a obesidade é dada 
pelo cálculo do Índice de Massa Corporal (IMC), que 
se obtém pela razão entre o peso em kg e a altura em 
metros quadrados (p/h2).

O excesso de peso corresponde aos valores do IMC 
compreendidos entre 25,0 e 29,9 kg/m2 e considera-se 
que existe obesidade quando o IMC é igual ou superior 
a 30 kg/m2. Considera-se um peso normal quando os 
valores do IMC estão compreendidos entre 18,5 e 24,9 
kg/m2. Um IMC de 40,0 kg/m2 ou superior traduz uma 
obesidade mórbida ou extrema (51).

O excesso de peso e a obesidade têm actualmente 
alta prevalência e, com excepção dos países da África 
sub-saariana, continua a verificar-se uma tendência 
epidemiológica para o seu aumento (52). Muitos foram 
os estudos realizados com o objectivo de averiguar uma 
associação entre a obesidade e a apneia obstrutiva do 
sono (23,24,35-39,41,43) e quase todos mostraram 
uma associação inequívoca entre o excesso de peso, a 
obesidade e a apneia obstrutiva do sono, apenas sub-
sistindo dúvidas quanto aos mecanismos subjacentes à 
associação (4). Admite-se, em hipótese, que o excesso de 
peso afecta a respiração em consequência de alterações 
na estrutura e na função das vias aéreas superiores e 
por outros mecanismos principalmente associados com 
localizações anatómicas específicas do excesso de 
tecido adiposo: obesidade ao nível do pescoço (19,36-
39), obesidade geral (23,24,40,42) e obesidade central 
(23,24,40-42). Factores genéticos podem contribuir de 
forma importante para o desenvolvimento da obesidade 
e para influenciar a sua distribuição regional com uma 
variabilidade interindividual de cerca de 25% (53), um 
aspecto particularmente relevante na etiopatogenia 
da SAOS, dado que a obesidade localizada na parte 
superior do corpo define um risco maior que a obesi-
dade total do corpo (14). Indivíduos considerados não 
obesos em função dos valores do IMC podem ter SAOS 
causada por um excesso de adiposidade regional, es-
pecialmente localizada na região anterolateral das vias 
aéreas superiores (19). O IMC mede a massa corporal 
total mas não informa sobre a localização do excesso 
de tecido adiposo, o que constitui uma limitação quando 
se pretende valorizar a obesidade como factor de risco 
para a SAOS e outras doenças crónicas cada vez mais 
prevalentes na sociedade actual, tais como a diabetes 
tipo 2 e a doença cardíaca isquémica (49,54). Assim, 
além da determinação do IMC, é necessário recorrer a 
outras medições antropométricas, designadamente a 
determinação do perímetro da circunferência abdominal 
ao nível das cristas ilíacas (55), para avaliação da obesi-
dade abdominal, e da circunferência externa do pescoço 
(19) que, quando aumentada, constitui um indicador 
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da deposição de excesso de tecido adiposo nas áreas 
faríngeas laterais e de consequente estreitamento das 
vias aéreas superiores (36,37,39).

Os doentes com SAOS têm, em geral, um pescoço 
mais largo que os controlos sem SAOS emparelhados em 
relação ao peso (38,39), tendo sido verificado que, nos 
doentes com SAOS, a circunferência externa do pescoço 
está correlacionada com a obesidade, a gravidade da 
apneia e as dimensões da língua e do palato mole (13). 
A circunferência abdominal relaciona-se com a quanti-
dade de gordura intra-abdominal ou visceral (56), a qual 
é um factor de risco importante para a apneia porque, 
sobretudo nos doentes que adormecem na posição de 
decúbito dorsal, contribui para reduzir os volumes pul-
monares (1,54,57).

Idade
A prevalência da SAOS aumenta com a idade (24), o 

que pode explicar-se, pelo menos em parte, pelo facto de 
o peso excessivo e a obesidade serem mais comuns na 
idade adulta e ainda porque certas alterações intrínsecas 
ao processo de envelhecimento biológico começam a 
manifestar-se de forma mais acentuada à medida que a 
idade avança como acontece, por exemplo, em relação 
a uma maior rigidez da caixa torácica. É também a partir 
da meia-idade que se desenvolvem mais frequentemente 
algumas doenças cardiopulmonares e neurológicas, verifi-
cando-se assim um conjunto de condições fisiopatológicas 
que podem comprometer a função respiratória. A partir da 
meia-idade, o risco de desenvolvimento da SAOS é 3 a 
4 vezes maior nos homens que nas mulheres (58).

Estudos epidemiológicos evidenciaram uma pre-
valência mais alta da apneia obstrutiva do sono nos 
adultos idosos do que nos adultos jovens (23,59,60), 
tendo sido verificado que 25% dos homens e 11% das 
mulheres com idades compreendidas entre os 40 e os 
98 anos apresentaram um índice de apneia/hipopneia 
(IAH) maior do que 15 eventos por hora de sono (60), 
conquanto possa ocorrer uma redução da sintomatologia 
diurna com o avançar da idade (59), o que levantou a 
questão de saber se a apresentação clínica da SAOS 
nos idosos é a mesma que nos adultos jovens ou se, 
na realidade, se trata de uma perturbação respiratória 
diferente (59,61).

Diversos factores contribuem para dificultar a identifica-
ção da SAOS nos idosos, um dos quais é precisamente a 
sua apresentação atípica que, aliás, é também frequente 
em relação a outras doenças da velhice como consequên-
cia de alterações fisiológicas e de polipatologias associa-
das ao envelhecimento, de possíveis interacções doença 
– doença e de efeitos farmacológicos de polimedicações, 
podendo estes mecanismos contribuir para que a SAOS 
nos adultos idosos nem sempre seja diagnosticada (62). 
Um estudo em que participaram 94 adultos residentes 
na comunidade com idades compreendidas entre os 62 
e os 91 anos, veio contribuir para elucidar a questão. 
Foram excluídos da participação no estudo os indivíduos 

com sinais e sintomas de insuficiência cardíaca conges-
tiva, uma condição em que a apneia central do sono é 
altamente prevalente (63). O estudo desta amostra de 
conveniência permitiu concluir que a SAOS nos idosos 
não tem geralmente uma apresentação clínica tradicional 
e, por isso, pode permanecer não diagnosticada. Todavia, 
como sublinha o autor do estudo (62), esta forma “oculta” 
de SAOS está associada com perturbações respiratórias 
do sono e com sonolência diurna.

A associação da SAOS com a idade parece ser com-
plexa e insuficientemente estudada nos idosos porque 
existe uma maior tendência para submeter apenas os 
adultos jovens ao exame em laboratório do sono (6). 
No entanto, a SAOS causa um aumento de mortalidade 
nos idosos (6).

Uma prevalência alta da SAOS nos idosos pode 
resultar de diversos factores, designadamente de uma 
colapsibilidade aumentada consequente a alterações 
anatómicas da faringe associadas à idade, além de 
influências do género masculino e do IMC na SAOS 
(60). O edentulismo, isto é, a perda de todos os dentes, 
produz também alterações anatómicas que podem al-
terar as dimensões das vias aéreas superiores e a sua 
função (64).

Embora a SAOS tenha sido muito pouco estudada nas 
crianças, existe evidência de que é uma das mais sérias 
complicações do excesso de peso e da obesidade durante 
a infância e a adolescência (65). A SAOS na população 
pediátrica foi descrita pela primeira vez por Williams Osler 
em 1892 (66), mas os dados epidemiológicos relativos à 
sua prevalência, etiopatogenia e morbilidade associada 
continuam escassos. Alguns estudos são sugestivos de 
que o pico de incidência da SAOS nas crianças ocorre 
entre os 2 e os 5 anos de idade, precisamente o período 
da vida das crianças em que ocorre um ressonar mais 
frequente (67).

Enquanto que o ressonar dos adultos com SAOS pre-
domina nos homens, o ressonar e a SAOS nas crianças 
têm uma prevalência idêntica nos rapazes e nas raparigas 
(48,67). A obesidade é um factor de risco para a SAOS 
menos importante nas crianças que nos adultos, mas o 
ressonar e outros sintomas associados à SAOS são duas 
ou três vezes mais frequentes nas crianças obesas do 
que nas não obesas, existindo evidência polissonográfica 
de que as crianças obesas têm uma tendência quatro a 
cinco vezes maior, comparativamente com as crianças 
não obesas, para desenvolver SAOS moderada a grave 
(48). Ao contrário do que acontece nos adultos, a posição 
de dormir das crianças não influencia de modo relevante 
a frequência dos eventos apneicos, sendo indiferente 
que as crianças adormeçam em decúbito dorsal ou em 
decúbito lateral (68).

Considera-se que as crianças têm uma prevalência de 
SAOS de 2-3% como valores mínimos, podendo valores 
tão altos como 10-20% ser encontrados em crianças 
que ressonam habitualmente (4). Valores de prevalên-
cia variáveis entre 0,7% e 3% têm sido verificados em 
diferentes estudos epidemiológicos (69).
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Género
A incidência da SAOS nas mulheres aumenta após a 

menopausa, sendo esta verificação sugestiva de que as 
hormonas sexuais femininas desempenham um papel 
protector ou de que as hormonas sexuais masculinas con-
tribuem para a génese da doença (1), podendo estes efeitos 
resultar de influências hormonais no controlo ventilatório, no 
comportamento mecânico das vias aéreas superiores, ou 
nos padrões de distribuição da gordura corporal (70). Em 
diversos estudos populacionais foi referido que o risco 
para a SAOS é duas a três vezes maior nos homens 
que nas mulheres (71) mas pouco se sabe, até à data, 
sobre as causas da diferença, embora tenha sido veri-
ficado que a administração de hormonas (progesterona 
e estrogénio) a homens ou mulheres pós-menopáusicas 
reduz o índice de apneia/hipopneia (IAH), o que parece 
confirmar a hipótese de um efeito das hormonas sexuais 
na etiopatogénese da SAOS (72).

Factores étnicos e raciais
Embora os conhecimentos em relação à prevalência 

da SAOS nas populações não caucasianas sejam muito 
limitados, há alguns dados recentes sugestivos de que 
certas raças ou etnias apresentam um maior risco para a 
doença (31,32). Estudos que incidiram em idosos ameri-
canos permitiram concluir que os afro-americanos têm 
níveis mais altos de apneia que os idosos caucasianos 
(31,32). Estas diferenças raciais parecem resultar de 
factores de risco anatómicos que, nos afro-americanos, 
se traduzem mais por um aumento dos tecidos moles 
nas vias aéreas que por características dimensionais 
das vias aéreas (32).

Factores craniofaciais
A importância das estruturas craniofaciais na etiopato-

genia da apneia obstrutiva do sono tem sido investigada 
por diversos autores (13,73-77), tendo sido demonstrado 
em estudos cefalométricos que é grande a variedade 
de anomalias craniofaciais e de anomalias anatómicas 
dos tecidos moles que são predisponentes para a obs-
trução das vias aéreas superiores e que, inclusive, estão 
relacionadas com a gravidade da SAOS (13). Embora 
a obesidade seja o factor preditivo mais importante das 
perturbações respiratórias relacionadas com o sono, foi 
averiguado que os factores de risco craniofaciais têm 
uma associação mais forte com a actividade apneica 
nos indivíduos não obesos que ressonam habitualmente, 
comparativamente com indivíduos obesos também res-
sonadores habituais (20,74).

A morfologia craniofacial pode predispor para a apneia 
obstrutiva do sono ao afectar ossos e tecidos moles, 
causando redução nas dimensões das vias aéreas su-
periores (78). Com efeito, diversas anomalias estruturais 
têm sido descritas nos doentes com SAOS, designada-
mente: redução da dimensão anterior-posterior da base 
do crânio e redução das dimensões dos espaços aéreos 
posteriores e superiores (77), deslocamento inferior do 

hióide (79), alongamento do palato mole, hipertrofia das 
adenóides e/ou das amígdalas, aumento vertical da di-
mensão facial (77), retrognatia, micrognatia e maloclusão 
de classe II (75). A cefalometria é de utilização corrente no 
diagnóstico da maior parte destas alterações. A apneia é 
muito frequente nos indivíduos com a síndrome de Down, 
sobretudo em associação com diversos dismorfismos 
craniofaciais (14). 

Diversas condições congénitas estão associadas com 
a SAOS. A síndrome de Robin, por exemplo, está forte-
mente associada com a apneia por causa da obesidade e 
de alterações orofaríngeas (fenda palatina, micrognatia e 
glossoptose), admitindo-se que a dificuldade respiratória 
resulta principalmente da micrognatia, a qual permite o 
deslocamento da língua para baixo e para trás, obstruindo 
parcialmente a epiglote. Também cerca de dois terços 
dos doentes com a síndrome de Marfan têm SAOS (80). 
Sempre que qualquer das anomalias referidas coexiste 
com a obesidade, o risco de apneia aumenta de forma 
considerável (13).

Obstrução nasal
A obstrução nasal tem sido associada com a SAOS 

(12,18,81-83), mas as correlações entre os índices de 
apneia/hipopneia (IAH) e a congestão nasal avaliada 
por rinometria em vigília antes do sono têm-se mostrado 
inconsistentes (83). Todavia, dados de um estudo em que 
o IAH em doentes com rinite sazonal foi comparado em 
duas situações distintas (presença de sintomas e ausência 
de sintomas da SAOS) mostraram que a congestão nasal 
influencia a apneia obstrutiva do sono (84). A considera-
ção da congestão nasal como causa da SAOS durante 
o sono tem um fundamento biológico suportado no facto 
de a respiração nasal ser importante para a pressão 
diferencial entre a atmosfera e o espaço intratorácico, 
ocorrendo maior susceptibilidade para o colapso das vias 
aéreas quando a pressão aumenta (85). O aumento da 
resistência resulta num aumento da pressão orofaríngea 
negativa durante a inspiração e, consequentemente, a 
obstrução nasal pode constituir um factor predisponente 
para o colapso das vias aéreas superiores (12).

Ingestão de álcool
A ingestão de álcool aumenta a resistência nasal e 

faríngea em indivíduos acordados (86), tendo-se verifi-
cado que a ingestão de álcool ao deitar pode ter efeitos 
nocivos na respiração nocturna e, inclusive, na duração 
dos eventos apneicos/hipopneicos (87). Uma associa-
ção entre o consumo de álcool e o ressonar tem sido 
demonstrada de forma consistente em diversos estudos 
epidemiológicos (88).

Tabagismo
Diversos estudos epidemiológicos mostraram uma 

associação positiva entre o hábito de fumar cigarros e a 
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SAOS (43), sendo diversos os mecanismos pelos quais 
o fumo afecta a SAOS (instabilidade durante o sono e 
inflamação da mucosa das vias aéreas (4).

CONSEQUÊNCIAS DA SAOS

A SAOS, quando não diagnosticada e tratada adequa-
damente, pode ser causa de múltiplas complicações cujos 
efeitos podem projectar-se negativamente a nível pes-
soal, familiar e social, ao contribuírem para uma redução 
drástica da qualidade de vida (8-10) e também para um 
aumento das taxas de morbilidade e de mortalidade, em 
geral associadas às complicações cardiovasculares e 
cerebrovasculares.

Complicações cardiovasculares
A SAOS pode ter consequências hemodinâmicas 

graves, tais como hipertensão sistémica e pulmonar, arrit-
mias cardíacas, doença cardíaca isquémica, insuficiência 
cardíaca congestiva e respiração de Cheyne-Stokes nos 
doentes com insuficiência cardíaca congestiva.

Hipertensão arterial sistémica
Os episódios de apneia/hipopneia durante o sono 

induzem aumentos transitórios da pressão arterial que 
podem atingir 30 mmHg ou mais na pressão arterial 
média (89,90). Durante as apneias há um aumento da 
actividade simpática que leva a um aumento da pressão 
arterial (91,92), e também uma redução da actividade 
simpática mediante a administração de uma pressão 
positiva contínua de ar (uso do CPAP) pode contribuir 
para a redução da pressão arterial (93,94).

A apneia obstrutiva do sono verifica-se frequentemente 
nos doentes hipertensos e uma associação entre a SAOS 
e a hipertensão tem sido referida na literatura desde os 
primeiros anos da década de oitenta (2). Segundo alguns 
autores, muitos dos doentes hipertensos têm SAOS e 
40-60% dos doentes com apneia obstrutiva do sono 
têm hipertensão arterial sistémica (2). Diversos facto-
res estão implicados nesta associação. Além da idade, 
da obesidade, dos hábitos tabágicos e do alcoolismo, 
outros factores de risco têm sido envolvidos na subida 
dos valores tensionais, designadamente a hipoxemia, a 
hipercapnia, o aumento do esforço respiratório e uma 
maior actividade simpática associada às apneias, mas 
a associação entre a hipertensão arterial e a SAOS foi 
amplamente questionada pelo facto de as duas situações 
partilharem de determinadas características que podem 
actuar como factores de confusão, tais como a idade, o 
sexo, a obesidade e o consumo de álcool ou de tabaco. 
Contudo, diversos estudos demonstraram claramente 
que existe uma conexão entre a SAOS e a hipertensão 
(95-98) e que a SAOS é um factor de risco independente 
para a hipertensão arterial. 

Hipertensão pulmonar
Uma prevalência de hipertensão pulmonar entre 10 

e 20% pode ocorrer em doentes com SAOS (99). As      
apneias obstrutivas podem causar uma hipertensão pul-
monar aguda principalmente por causa de vasoconstrição 
pulmonar, mas a hipercapnia pode produzir o mesmo 
efeito. Diversos estudos mostraram uma associação entre 
a apneia obstrutiva do sono e o desenvolvimento de hiper-
tensão pulmonar durante o dia com valores de prevalên-
cia variáveis entre 10 e 70% (100,101) mas, quando os 
doentes com qualquer doença pulmonar foram excluídos 
dos estudos, a hipertensão pulmonar nos doentes com 
apneia obstrutiva atingiu um valor de prevalência que 
não foi além de 40% (101,102). Resulta destes estudos 
que a presença de uma doença respiratória, sobretudo 
de uma doença pulmonar crónica obstrutiva em doentes 
com SAOS (Síndrome de Sobreposição) contribui para 
uma hipertensão pulmonar mais grave que a que seria 
presumível face ao grau de obstrução bronco-bronquiolar. 
Uma investigação recente permitiu concluir que a SAOS 
grave está associada de forma independente com a hiper-
tensão pulmonar e que a aplicação do CPAP reduz os 
níveis de pressão sistólica pulmonar (103).

Doença cardíaca isquémica
As perturbações respiratórias relacionadas com o sono 

são comuns nos homens e mulheres com doença cardíaca 
coronária (97) e mais de 30% dos doentes com doença 
cardíaca isquémica sofrem de SAOS (2). O Sleep Heart 
Health Study, demonstrou que existe uma associação 
entre o índice de apneia/hipopneia (IAH) e a prevalência 
da doença cardiovascular definida por manifestações de 
doença cardíaca isquémica, de insuficiência cardíaca ou 
de acidente vascular cerebral (97). Todavia, este estudo 
tem sido objecto de críticas por incluir indivíduos cuja 
média de idades foi de 65 anos e, conforme sugerido 
em estudo anterior (104), os efeitos da apneia obstrutiva 
na doença cardiopulmonar são mais acentuados nos 
indivíduos com idade inferior aos 50 anos. Um estudo 
prospectivo, que incidiu em mais de 1600 doentes, 
mostrou que o IMC, a idade, a hipertensão e o índice de 
apneia/hipopneia (IAH) são preditores independentes de 
mortalidade (105).

Schafer et al (1999) referiram uma prevalência elevada 
da SAOS em doentes com doença cardíaca confirmada 
angiograficamente, tendo ainda concluído que a SAOS 
é um factor de risco independente para o enfarte de 
miocárdio (106).

A presença de perturbações respiratórias associadas 
ao sono é geralmente um indicador de mau prognóstico 
nos indivíduos com doença cardíaca isquémica (107).

Outras complicações cardiovasculares
Uma associação entre a SAOS e a insuficiência 

cardíaca tem sido evidenciada em estudos epidemio-
lógicos (2). Resultados do Sleep Heart Health Study 
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mostraram que a apneia com um IAH maior que 11 é um 
factor de risco para a insuficiência cardíaca, indepen-
dente de outros factores de risco (97). Outros estudos, 
que envolveram doentes com insuficiência cardíaca, 
mostraram também resultados muito sugestivos desta 
associação (63,108,109).

Arritmias cardíacas são frequentemente verificadas em 
doentes com apneia obstrutiva do sono (110), sobretudo 
bradicardia durante a apneia, seguida de taquicardia 
compensadora quando a apneia termina, sendo esta 
alteração da frequência cardíaca causada por estimula-
ção vagal. Outras alterações do ritmo cardíaco podem 
ocorrer, mas mais raramente, tais como extra-sístoles 
ventriculares e taquicardia ventricular (111).

Os doentes com SAOS têm uma maior morbilidade e 
uma maior mortalidade por acidentes cerebrovasculares 
(112-114).

Um aumento da morbilidade e mortalidade cardio-
vasculares e cerebrovasculares verificado nos doentes 
com SAOS parece resultar de diversos mecanismos 
potenciais, designadamente os seguintes: disfunção e 
dano endotelial, aumento nos mediadores inflamatórios, 
aumento nos factores protrombóticos, hiperactividade 
simpática (pressão negativa intratorácica exagerada 
com obstrução das vias aéreas), hipoxemia e actividade 
vagal dificultada (11).

Consequências psicossociais
A hipersonolência diurna é característica da SAOS, 

resulta principalmente dos despertares sucessivos e 
consequente fragmentação do sono, mas pode também 
ocorrer como efeito directo da hipoxemia. Podem verificar-
-se diferentes níveis de sonolência em função do grau de 
susceptibilidade individual aos efeitos da fragmentação 
ou privação do sono e, consequentemente, os efeitos 
que decorrem da sonolência diurna podem variar de in-
divíduo para indivíduo. Os efeitos da hipersonolência são 
diversos e podem contribuir para uma redução drástica 
da qualidade de vida.

A maior parte dos doentes com SAOS têm hipersono-
lência diurna com efeitos adversos na função neurocogni-
tiva, na memória e no desempenho das mais diversas 
tarefas. Em relação com a função neurocognitiva dificul-
tada, os doentes com SAOS têm um risco aumentado 
para acidentes com veículos motorizados (115-117).

Nos indivíduos com SAOS não diagnosticada ou não 
tratada podem ocorrer, durante a noite, diversas mani-
festações, tais como nictúria, agitação corporal associada 
aos múltiplos despertares e, por vezes, acompanhada de 
diaforese intensa. Os despertares sucessivos impedem 
a função restauradora do sono e, em consequência, 
levam a um estado de fadiga, hipersonolência diurna, 
cefaleias matinais, diminuição da libido, impotência e 
alterações cognitivas e psíquicas. A impotência sexual, 
em associação com a roncopatia, pode contribuir para um 
aumento importante na frequência dos divórcios (118). 
Todas estas complicações podem repercutir-se muito 
negativamente na vida dos indivíduos não só a nível 

pessoal, como também a nível familiar e social.

ASPECTOS CLÍNICOS

Sintomatologia
Os sinais e sintomas da SAOS são múltiplos e clas-

sificam-se em nocturnos e diurnos.
Os sinais e sintomas nocturnos incluem: roncopatia, 

sono agitado, apneias testemunhadas, sufocação ou 
engasgamento, baba, xerostomia, diaforese e nictúria.

Os sinais e sintomas diurnos são a sonolência ex-
cessiva, sensação matinal de garganta e boca secas, 
cefaleias matinais, redução da capacidade mnésica e de 
concentração, depressão, diminuição da libido, impotên-
cia, fadiga, alterações do humor e/ou irritabilidade.

A roncopatia e a sonolência diurna excessiva são os 
sintomas mais tipicamente associados com a apneia 
obstrutiva do sono. Os sintomas e sinais nocturnos 
relacionam-se com a perturbação respiratória, enquanto 
que os sintomas e sinais diurnos, designadamente a 
hipersonolência, estão relacionados com os efeitos da 
fragmentação do sono (1).

 

Diagnóstico
O diagnóstico da SAOS fundamenta-se na caracteriza-

ção do respectivo quadro clínico através do interrogatório 
orientado (anamnese) e do exame objectivo do doente, 
sendo ainda indispensável o exame polissonográfico em 
laboratório do sono.

A primeira consulta é frequentemente motivada pelas 
preocupações do cônjuge ou do(a) parceiro(a) de cama 
em relação com a roncopatia, com os episódios frequentes 
de apneia e/ou com a hipersonolência diurna. O quadro 
clínico da SAOS é heterogéneo e com grande polimor-
fismo sintomático mas, sem dúvida, a roncopatia e a 
hipersonolência diurna são os sintomas mais evocativos 
do diagnóstico. Na avaliação clínica destas manifesta-
ções, sobretudo da roncopatia, a história obtida a partir 
do cônjuge, do(a) parceiro(a) de cama ou de alguém 
que seja coabitante com o doente tem grande interesse. 
Em geral, o doente não tem consciência da roncopatia e 
das paragens respiratórias e também, quando ciente da 
hipersonolência diurna, tende a não referi-la por temer 
certas consequências como, por exemplo, a proibição 
de conduzir (1).

O exame objectivo deverá incluir um exame geral, 
designadamente para averiguar a existência de obesidade 
e sua distribuição corporal, e um exame orofacial e das 
vias aéreas superiores para verificação de quaisquer 
condições determinantes de susceptibilidade aumentada 
para colapso faríngeo, tais como estreitamento faríngeo, 
hipertrofia da úvula, das amígdalas e/ou das adenóides, 
da língua, ou de quaisquer outras alterações compatíveis 
com fenómenos de obstrução das vias aéreas superiores 
(119).
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A obesidade localizada na parte superior do corpo, 
obesidade abdominal e, especialmente, a obesidade 
situada na área anterolateral das vias aéreas superiores 
tem uma importância maior na etiopatogenia da SAOS 
que a gordura corporal total avaliada pela determinação 
do índice de massa corporal (19).

O exame oral destina-se ainda a averiguar a existên-
cia de edema ou de inflamação no palato mole, altura e 
dimensões anteroposteriores do palato mole, anomalias 
dentomaxilares, tais como micrognatia, retroposição da 
mandíbula e maloclusão de classe II, e quaisquer alte-
rações fisiopatológicas das articulações temporoman-
dibulares (74). O exame oral e das articulações temporo-
mandibulares pressupõe conhecimentos estomatológicos 
em oclusodontia, além do recurso a exames radiológicos 
e, em especial, a exames cefalométricos. Diversos fac-
tores predisponentes para a apneia obstrutiva do sono 
têm localização orofacial e podem contribuir, per se, ou 
interactuando com a obesidade, para aumentar o risco 
de apneia obstrutiva (12,13).

A história e o exame objectivo dos doentes são clini-
camente relevantes para efeitos do diagnóstico da SAOS, 
mas não têm a necessária sensibilidade e especificidade 
para detectar perturbações respiratórias relacionadas 
com o sono (120). Assim, terá de proceder-se, comple-
mentarmente, a um estudo polissonográfico durante a 
noite em laboratório do sono (121).

O estudo polissonográfico completo do doente com 
diagnóstico presumível de SAOS é a forma mais rigorosa 
de diagnosticar a apneia obstrutiva do sono, Trata-se 
de um exame complexo que inclui o estudo de diversos 
parâmetros (electro-encefalográficos, electro-oculográfi-
cos, electromiográficos, detecção de posições, avaliação 
das actividades respiratórias e avaliação dos níveis de 
saturação de oxigénio (121). A polissonografia revela 
dados que são chave de um diagnóstico seguro da apneia 
obstrutiva do sono e que, além disso, são essenciais 
para a definição da estratégia terapêutica a adoptar, 
individualmente, no tratamento da SAOS.

Alguns doentes podem apresentar, de noite para 
noite, uma variabilidade significativa na gravidade das 
perturbações respiratórias relacionadas com o sono e, 
consequentemente, podem ocorrer resultados falso-           
-negativos. Um resultado falso-negativo num doente 
com fortes suspeições clínicas de SAOS, obriga a um 
segundo exame polissonográfico (1).

Dados os custos relativamente altos da polissonogra-
fia, foram propostos métodos alternativos de diagnóstico 
como, por exemplo, a oximetria, a qual pode servir para 
detectar reduções repetidas na saturação em oxigénio do 
sangue arterial, assim facilitando o diagnóstico da apneia 
em alguns doentes (122). Todavia, nem todos os eventos 
apneicos/hiponeicos produzem uma redução significativa 
da saturação de oxigénio e, portanto, uma oximetria normal 
não exclui, per se, a existência de apneia.

É o estudo polissonográfico que possibilita conhecer 
a frequência dos episódios de apneia e de hipopneia por 
hora de sono e determinar, em relação a um dado doente, 
o índice IAH, o qual é definido como o número de eventos 

apenicos/hipopneicos por hora de sono. Com base neste 
índice, a SAOS pode ser classificada segundo três níveis 
de gravidade: SAOS ligeira (IAH=5-15), SAOS moderada 
(IAH=15-30) e SAOS grave (IAH>30) (123). A SAOS é 
definida por um IAH>5 em associação com sonolência 
diurna excessiva. Em geral, um IAH < 5 eventos apnei-
cos/hipopneicos por hora de sono é considerado normal 
mas, se o doente é sintomático, justifica-se um tratamento 
de prova (1). Recentemente foi sugerido que mesmo um 
IAH entre 1 e 5 pode aumentar significativamente o risco 
de hipertensão arterial sistémica (95).

Tratamento
Compete ao especialista do sono interpretar os dados 

fornecidos pelo estudo polissonográfico, como também 
definir a estratégia terapêutica aplicável a determinado 
doente. O tratamento da SAOS pode incluir diversas 
medidas (medidas gerais e medidas específicas).

Medidas gerais

Redução do peso corporal
A redução do peso corporal é uma medida geral muito 

importante, sobretudo quando a perturbação respiratória 
está relacionada com a obesidade. A redução do peso 
reduz significativamente a gravidade da SAOS e, inversa-
mente, a obesidade parece aumentar de 10 a 14 vezes 
o risco para a SAOS, com efeitos mais acentuados nos 
adultos de meia-idade (48).

A perda de peso pode obter-se mediante redução da 
ingestão calórica (dieta de emagrecimento a estabelecer, 
caso a caso, pelo especialista da nutrição) ou recorrendo 
à cirurgia, quando indicada. Em geral, a cirurgia para 
redução do peso está indicada quando o IMC é igual ou 
maior que 40 kg/m2 (obesidade mórbida ou extrema) ou 
maior que 35 kg/m2 na presença de doenças associadas 
que constituam importantes factores de risco cardiovascu-
lar, tais como a diabetes tipo 2 e a própria apneia quando 
reveste uma forma grave (49). Uma redução do peso, 
ainda que moderada (de cerca de 10%) mostrou efeitos 
benéficos ao reduzir o índice IAH e melhorar a sonolência 
diurna (1), tendo-se verificado num estudo longitudinal, 
em que os participantes foram seguidos por um período 
de 8 anos, que um ganho de peso de 10% é preditor de 
um aumento de 32% no índice IAH e que, inversamente, 
uma perda de peso de igual grandeza (10%) produz a 
sua redução em 26% (95). De salientar, todavia, que 
tanto o sexo do doente como o padrão de distribuição da 
gordura podem influenciar a SAOS (95) e que, por outro 
lado, é muito frequente que os doentes que perderam 
peso voltem a recuperá-lo (124). Estudos prospectivos 
mostraram que o exercício físico praticado regularmente 
é um dos factores determinantes da manutenção do peso 
a longo prazo. Os doentes que perderam peso devem ser 
motivados para uma prática regular de exercício físico, 
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essencial para manter a perda de peso (125).

Outras medidas gerais
As bebidas alcoólicas, as benzodiazepinas ou quais-

quer outras substâncias com efeitos sedativos devem ser 
evitadas pelos doentes com perturbações respiratórias 
relacionadas com o sono porque reduzem o tónus dos 
músculos faríngeos e, consequentemente, deprimem 
os despertares, aumentando o número e a duração dos 
episódios de apneia (1). 

Certas posições de dormir, principalmente a posição 
de decúbito dorsal, devem ser objecto de terapia posi-
cional que leve o doente a dormir em decúbito lateral 
que, ao deslocar a língua, pode prevenir fenómenos de 
obstrução das vias aéreas superiores (16). Uma medida 
frequentemente recomendada consiste em fixar uma 
bola de ténis nas costas do pijama com o objectivo de 
impedir que o doente adormeça na posição de decúbito 
dorsal (3). A cessação dos hábitos tabágicos deve ser 
insistentemente aconselhada aos doentes com pertur-
bações respiratórias como o fim de prevenir fenómenos 
inflamatórios nas vias aéreas superiores. A obstrução 
nasal, qualquer que seja a sua etiologia, deve ser tratada 
com o fim de evitar os seus efeitos negativos em relação 
à roncopatia e à gravidade da apneia (1).

Medidas específicas

Administração por via nasal de uma pressão positiva
A administração, por via nasal, de uma pressão posi-

tiva de ar destina-se a manter as vias aéreas superiores 
desobstruídas durante o sono e, consequentemente, a 
evitar o colapso faríngeo. Este efeito obtém-se mediante 
o uso de um aparelho que, através de máscara nasal, 
exerce uma pressão positiva nas vias respiratórias (CPAP 
– Continuous Positive Airway Pressure). Descrito pela 
primeira vez em 1981, este método, simples e não inva-
sivo, veio revolucionar a terapêutica das perturbações 
respiratórias relacionadas com o sono (1).

O CPAP pode proporcionar diferentes pressões e, em 
relação a cada doente, a pressão óptima é ajustada em 
função de certas características individuais que incluem 
os dados averiguados pelo estudo polissonográfico. O 
uso do CPAP constitui actualmente o meio mais eficaz 
no tratamento da apneia obstrutiva ao normalizar o sono, 
reduzir o edema e a congestão da faringe resultantes dos 
microtraumatismos associados ao ressonar, e ao causar 
melhoria importante na hipersonolência diurna. Outras 
efeitos benéficos do uso do CPAP têm sido referidos na 
literatura, tais como uma melhoria das capacidades exi-
gidas no desempenho de múltiplas actividades diárias, 
uma normalização da função mnésica e da função cogni-
tiva, do estado de humor e, consequentemente, uma 
melhor qualidade de vida nos doentes com apneia (126). 
Todos estes benefícios dependem do uso continuado ou 

regular do CPAP, tendo sido verificado que 20 a 30% dos 
doentes têm problemas com o seu uso e queixam-se, 
mais frequentemente, de secura da boca, de congestão 
nasal e rinorreia, de ulcerações faciais na interface 
doente/máscara nasal e de claustrofobia (1,3).

O CPAP não cura a apneia obstrutiva do sono mas 
o seu uso tem múltiplas vantagens, designadamente: 
normalização do padrão respiratório do sono ao eliminar 
os episódios de apneia e de hipopneia; melhoria nas 
dessaturações em oxigénio do sangue arterial, que são 
reduzidas para valores próximos do normal; melhoria 
muito acentuada da hipersonolência diurna, com redução 
drástica das suas consequências; estabilização e mesmo 
regressão das complicações cardiovasculares relacio-
nadas com a apneia obstrutiva; melhoria acentuada da 
qualidade de vida dos doentes com apneia e, inclusive, 
um aumento da sua sobrevivência. Para que estes efeitos 
do CPAP se verifiquem, o seu uso tem de ser continuado. 
Quando interrompido, há recorrência da apneia obstrutiva 
com toda uma sequência de sintomas e complicações. 
Importa, por isso, que sejam envidados todos os esforços 
no sentido de uma forte motivação dos doentes para o 
uso regular e continuado do CPAP.

Além do CPAP, existem actualmente outros méto-
dos de administração de uma pressão positiva de ar, 
designadamente o BiPAP (Bi level positive airway pres-
sure) e o auto-CPAP, que é um sistema de ventilação 
automático.

O CPAP é o método mais usado e caracteriza-se 
pela aplicação de uma pressão contínua e igual durante 
o ciclo respiratório. O BiPAP permite aplicar, durante o 
ciclo respiratório, dois níveis de pressão (inspiratória e 
expiratória). O auto-CPAP tem a particularidade de pro-
porcionar um ajustamento automático da pressão positiva 
durante o sono. O Bi-PAP e o auto-CPAP podem ter 
indicação específica, sendo ao especialista do sono que 
compete optar por um dos métodos, quando verificados 
determinados pressupostos (127). 

Uso de dispositivos para avanço mandibular
Os dispositivos para avanço mandibular são aparelhos 

ortodônticos intra-orais que deslocam a mandíbula para 
diante, aumentando assim o diâmetro anteroposterior das 
vias aéreas superiores, com redução da possibilidade 
de ocorrência de colapso faríngeo. Segundo a American 
Sleep Disorders Association (1997), a sua utilização 
está indicada no tratamento primário da SAOS ligeira 
ou como método de tratamento alternativo nos casos de 
SAOS moderada a grave quando os doentes não tole-
ram o uso do CPAP (121). As principais vantagens dos 
dispositivos para avanço mandibular são a simplicidade 
do tratamento, a relação custo-benefício favorável e a 
boa tolerância, mas têm também inconvenientes, tais 
como hipersalivação durante a noite, hipersensibilidade 
dentária e, eventualmente, dor ao nível das articulações 
temporomandibulares. Estes dispositivos têm-se revelado 
eficazes no tratamento dos ressonadores sem SAOS, mas 
os seus efeitos na apneia obstrutiva do sono não são tão 
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evidentes. A sua eficácia tende a ser menor nos doentes 
obesos porque os factores esqueléticos e maxilofaciais 
têm menor importância na etiopatogénese da apneia, 
comparativamente com a obesidade (1).

Tratamento cirúrgico
O tratamento cirúrgico da SAOS envolve diversas 

técnicas cuja aplicação tem como objectivo comum 
alargar o espaço das vias aéreas superiores, e assim 
reduzir a possibilidade de colapso das vias respiratórias, 
estabilizando a passagem de ar a longo prazo (3). É 
importante sublinhar que, antes de qualquer cirurgia, o 
doente com SAOS deve ser observado por especialista 
do sono e deverão fazer-se todas as tentativas no sen-
tido de conseguir-se uma tolerância razoável para o uso 
do CPAP, incluindo uma máscara nasal confeccionada 
especialmente para o doente, humidificação do ar inspi-
rado e intervenção médica e/ou cirúrgica ao nível dos 
ouvidos, nariz ou garganta de modo a criar condições 
que facilitem o uso do CPAP (1).

Traqueostomia
A traqueostomia, operação destinada a restabelecer 

a passagem de ar entre a traqueia e o exterior, no caso 
de obstrução das vias aéreas superiores, foi o único 
meio de tratamento eficaz da apneia obstrutiva do sono 
antes da descoberta do CPAP em 1981. Trata-se de uma 
intervenção invasiva com efeitos negativos importantes 
no plano social e que está associada com múltiplas 
complicações, apenas se justificando nos casos muito 
graves de apneia obstrutiva, mas devendo ser sempre 
considerada como um último recurso (128).

Uvulopalatofaringoplastia
Descrita no Japão nos anos 50 para tratamento da ron-

copatia, a uvulopalatofaringoplastia consiste na remoção 
da úvula, de parte do tecido mole do palato, com ou sem 
remoção das amígdalas. Introduzida mais tarde nos Es-
tados Unidos, por volta dos anos oitenta, revelou-se com 
uma eficácia limitada no tratamento da apneia obstrutiva 
do sono (129) e uma causa de morbilidade e mortalidade 
significativas (1). Uma remoção excessiva dos tecidos do 
palato pode ter consequências graves ao causar fenómenos 
de regurgitação nasal e alterações na linguagem verbal, 
além de tornar muito mais difícil o uso posterior do CPAP 
(1). Mais recentemente, foram introduzidas modificações 
técnicas na úvulopalatofaringoplastia, mas os resultados 
entretanto verificados são ainda imprevisíveis, tendo ocor-
rido mesmo um agravamento da apneia obstrutiva do sono, 
com um aumento do índice IAH superior a 100% (130).

Cirurgia de avanço maxilomandibular
Esta cirurgia baseia-se em técnicas cirúrgicas or-

tognáticas, é complexa e implica procedimentos cirúrgicos 

altamente especializados. A sua eficácia foi demonstrada 
em diversos estudos retrospectivos (131-134).

CONCLUSÕES

A SAOS é uma condição crónica definida pela perda 
do padrão normal da respiração durante o sono. Com 
uma prevalência de 4% nos homens e de 2% nas mu-
lheres, a SAOS caracteriza-se por episódios repetidos de 
uma cessação completa do fluxo de ar nas vias aéreas 
superiores (apneia) e/ou por uma redução do fluxo de 
ar (hipopneia) consequentes, respectivamente, a uma 
obstrução completa ou parcial que, em geral, ocorrem 
ao nível da faringe. A SAOS tem uma etiopatogenia 
influenciada por múltiplos factores, existindo evidência 
epidemiológica de que a obesidade localizada na parte 
superior do corpo é um factor de risco crucial para o 
seu desenvolvimento. Com consequências diversas que 
influenciam negativamente a qualidade de vida, a SAOS 
é uma causa cada vez mais frequente de complicações 
cardiovasculares e cerebrovasculares responsáveis por 
um excesso de morbilidade e de mortalidade.
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