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RESUMO
Objetivo: Revisão da literatura sobre etiologia, método diagnóstico, prevenção e controle em Odontologia da Síndrome de Apneia Obstru-

tiva do Sono (SAOS). A importância desta revisão está no fato de que a SAOS é um distúrbio crônico do sono, com trajetória evolutiva, alta 
taxa de morbidade e mortalidade, com consequências sistêmicas, e repercussões gerais hemodinâmicas, neurológicas e comportamentais; 
comprometendo a vida social e profissional do paciente. Métodos e Resultados: Consulta às bases de dados BBO e Lilacs, Medline, com 
recuperação de publicações no período de 10 anos (2001-2010). Conclusão: A etiologia é multifatorial, apresentando um conjunto sintomáti-
co múltiplo, desde o ronco até a sonolência excessiva diurna. Pacientes com alterações nas estruturas craniofaciais; alterações no comando 
ventilatório; glossoptose; obesidade; volume aumentado de secreções respiratórias; hipertrofia de amígdalas e/ou adenoides; e fatores extrín-
secos tais como álcool, tabaco e drogas que deprimem o sistema nervoso central, além de componentes genéticos como retrognatia, microg-
natia, face longa, posicionamento mais baixo do osso hioide, plano mandibular mais inclinado e macroglossia, podem desenvolver a SAOS. A 
polissonografia é o exame de eleição e a cefalometria pode também ser auxiliar no diagnóstico. O tratamento pode envolver desde interven-
ções cirúrgicas como também emprego de dispositivos intraorais e CPAP (Contínuos Positive Airway Pressure). A condução das terapias com 
CPAP ou dispositivos intraorais, quando indicadas, provam efetividade no tratamento. Pela repercussão da doença na vida profissional, social 
e da saúde do trabalhador, outros estudos sobre o tema devem ser estimulados. 

Palavras-chave: Apneia do Sono Tipo Obstrutiva/etiologia; Síndromes da Apneia do Sono. 

INTRODUÇÃO
A Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) é uma desordem respiratória caracterizada pelo colapso repetido da via aérea su-

perior durante o sono. É uma doença crônica, progressiva, incapacitante, com alta mortalidade e morbidade cardiovascular.1 É um problema 
de saúde pública, devido às consequências cardiovasculares e aos riscos de acidentes ocupacionais e automobilísticos em decorrência da 
hipersonolência diurna.2 Repercute nas atividades cotidianas do indivíduo como conversação, refeições, direção ou operação de máquinas, 
podendo causar acidentes em casa, no trabalho ou nas estradas, em consequência da dificuldade de controlar a sonolência excessiva diurna.3 
É considerada como uma limitação significativa da qualidade de vida do indivíduo.4 

A fisiopatologia é multifatorial, e pode resultar de alterações craniofaciais e diminuição da ação dos músculos dilatadores da faringe. A 
diminuição do espaço orofaríngeo é uma dessas alterações, caracterizando-se por uma tendência à retrognatia, micrognatia, face longa, po-
sicionamento mais baixo do osso hioide, plano mandibular mais inclinado e macroglossia.5

A composição de uma equipe multiprofissional de saúde é relevante no tratamento da SAOS, com profissionais hábeis para diagnosticar 
e planejar o tratamento adequado e, em nível de saúde pública, divulgar as possibilidades de tratamento para este mal, contribuindo para 
melhorar a qualidade de vida dos indivíduos.

O objetivo deste artigo é promover uma revisão de literatura sobre a Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS), enfocando sua 
etiologia, os métodos diagnósticos, sua prevenção e controle. 
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Aceito para publicação em 21/8/2010
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MÉTODO
As informações para a elaboração deste artigo foram recupe-

radas nas bases de dados Bibliografia Brasileira de Odontologia 
(BBO), Medline e Lilacs, de artigos publicados no período de 10 anos 
(2001-10) onde foram encontradas produções científicas com esse 
enfoque, sendo que a base Lilacs apresentou dois artigos, Medline, 
24 e a BBO, 25 artigos. Neste artigo, foram utilizados os descritores 
Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) e Odontologia para 
a seleção dos artigos. Os critérios adotados para a inclusão dos ar-
tigos neste estudo foram: etiologia, método diagnóstico, prevenção e 
controle em Odontologia da SAOS.

RESULTADOS E DISCUSSÃO
Fisiopatogenia da SAOS

A ocorrência de obstrução recorrente das vias aéreas superiores 
durante o sono caracteriza o distúrbio respiratório da SAOS. Quando 
se oblitera parcial ou totalmente a luz do tubo faríngeo, transitoria-
mente, ocorrem eventos de pausas respiratórias e despertares su-
cessivos durante o sono.6  Essa obstrução ocorre devido ao estreita-
mento dessas vias, que se estende desde a nasofaringe até a porção 
inferior da hipofaringe. 

A interação entre fatores fisiológicos e alterações anatômicas 
dessa região é fundamental para compreender a patogênese da SA-
OS. Inúmeras causas têm sido sugeridas para elucidar a fisiopatolo-
gia desse transtorno,7 como: 
a) alterações nas estruturas craniofaciais; 
b) alterações no comando ventilatório; 
c) glossoptose; 
d) obesidade  e aumento de tecido adiposo no tronco superior e na 

região cervical;  
e) volume aumentado de secreções respiratórias;
f) hipertrofia de amígdalas e/ou adenoides;
g) fatores extrínsecos tais como álcool, tabaco e drogas que depri-

mem o sistema nervoso central, além de componentes genéticos.
A SAOS é multifatorial e não totalmente esclarecida, decorre em 

parte de alterações anatômicas da via aérea superior e do esqueleto 
facial associadas a alterações neuromusculares da faringe.3 

A maioria dos fatores de risco se encontra na presença de al-
terações funcionais e anatômicas da faringe, principalmente no 
envolvimento da parte superior das vias aéreas superiores (VAS), 
anormalidades craniofaciais (em especial a hipoplasia maxilar e/ou 
mandibular), anormalidades endócrinas como hipotireoidismo, acro-
megalia e influência genética.9-11 

As causas de obstrução de vias aéreas superiores associadas à 
SAOS anatomicamente podem estar localizadas: no nariz (desvio do 
septo, rinites alérgicas e não alérgicas, polipose, atresia coanal, co-
lapso de válvula, tumores e tamponamento), na rinofaringe (hiperpla-
sia adenoidiana, estenose rinofaringe, tumores), boca e orofaringe 
(hiperplasia de tonsila faríngea, hiperplasia de tonsila lingual, macro-
glossia, micrognatia congênita e adquirida, lipoma cervical, tumo-
res), laringe (edema, redundância de estruturas supraglóticas, pa-
ralisia de pregas vocais, tumores); além de causas neuromusculares 
(paralisia cerebral,  distrofia muscular, distrofia miotônica, miastenia 
grav, miopatias congênitas, miopatias metabólicas, esclerose múlti-
pla, hipotireoidismo, lesões medulares, AVC bulbar).11 

De acordo com a mais recente classificação de desordens 
do sono (International Classification of Sleep Disorders, 2005) 
da Academia Americana de Medicina do Sono, a SAOS integra a 
categoria dos distúrbios respiratórios do sono. Essa classificação 
agrupa os distúrbios do sono segundo características fisiopatoló-
gicas e clínicas, por compartilhar os códigos segundo a Classifi-
cação Internacional das Doenças (CID), e é baseada na queixa 
principal (distúrbio: insônia, hipersonia); na etiologia (distúrbio do 
ritmo circadiano) ou no órgão ou sistema onde o problema surge 
(distúrbio respiratório do sono).12

Exames clínicos, sinais e sintomas
O diagnóstico clínico das alterações é realizado através de exa-

me físico, onde variáveis antropométricas (peso e altura), a circun-
ferência do pescoço e a pressão arterial são mensuradas. 3 Além 
disso, é fundamental a avaliação facial e da via aérea superior.14 O 
Quadro 1 resume os principais achados do exame físico na SAOS.3

Quadro 1: Principais achados do exame físico na SAOS

Fonte: Adaptado de Bitencourt, 2008.

A classificação de Mallampati modificada é utilizada para verifi-
cação de possíveis alterações na morfologia da cavidade oral, seja 
por aumento do tecido mole (principalmente volume da língua) ou 
por hipodesenvolvimento da estrutura óssea bimaxilar.14 No índice 
de Mallampati modificado, a Classe I de alteração é caracterizada 
pela visualização de toda a parede posterior da orofaringe incluindo 
o polo inferior das tonsilas palatinas; a Classe II é visualizada pela 
parede posterior da orofaringe; a Classe III é visualizada pela inser-
ção da úvula e o palato mole (não é possível evidenciarmos a pare-
de posterior da orofaringe) e a Classe IV é visualizada somente por 
parte do palato mole e o palato duro.3

O tamanho das tonsilas palatinas também é considerado, on-
de o aspecto dos pilares pode ser volumoso e medianizado, com 
inserção baixa dos pilares posteriores da úvula formando uma 
membrana bilateral, paralelamente à extensão da úvula (também 
denominado de “palato-web”); palato mole posteriorizado com di-
minuição do espaço retropalatal, palato mole espesso e alongado 
e úvula espessa e alongada.12

A graduação das tonsilas palatinas é dividida em Grau I (ton-
silas palatinas ocupam até 25% do espaço orofaríngeo); Grau II 
(tonsilas palatinas ocupam entre 25% a 50% do espaço orofarín-
geo); Grau III (tonsilas palatinas ocupam entre 50% e 75% do es-
paço orofaríngeo) e Grau IV (tonsilas palatinas ocupam mais de 
75% do espaço orofaríngeo).3,1

A avaliação da morfologia craniofacial pode detectar hipoplasia 

Obesidade (índice de massa corporal ≥ 30 kg/m²)

Circunferência cervical (maior que 43 cm nos homens e 38 cm 
nas mulheres)

Circunferência abdominal (acima de 95 cm nos homens e 85 cm 
nas mulheres)

Classificação de Mallampati modificada (Classes III e IV)

Hipertrofia de tonsilas palatinas (Graus III e IV)

Presença de palato ogival
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maxilar e retroposição mandibular. Alterações na oclusão dentária 
(mordida cruzada, mordida aberta, má oclusão de classe de Angle), 
presença de palato ogival e estreitamento lateral da maxila podem 
sugerir crescimento inadequado da maxila e/ou mandíbula.12 

Outros exames são necessários para o diagnóstico da SAOS, 
como a polissonografia, rinoscopia, nasofaringolaringoscopia, to-
mografia computadorizada e a cefalometria. Os critérios para a SA-
OS no adulto foram indicados durante o I Consenso em Ronco e 
Apneia do Sono (2000), permitindo a construção do Guia Prático 
com origem de critérios para diagnóstico e tratamento da SAOS: A, 
B + D ou C + D (Quadro 2).3 

Quadro 2: Critérios para o diagnóstico de SAOS de acordo com  o 
I Consenso em Ronco e Apneia do Sono (2000)

Fonte: Adaptado de Bitencourt, 2008.

Como forma de diagnóstico, podem ser aplicados questionários, 
auxiliando na detecção precoce ou confirmação da doença.13 Entre os 
validados no Brasil, mais conhecidos e utilizados atualmente, estão: 
a) Questionário Clínico de Berlim, onde a presença de sintomas co-

mo sonolência ou ronco habitual e intenso têm o mesmo peso que 
a hipertensão arterial sistêmica (HAS) ou o índice de massa cor-
poral (IMC), para predizer a doença;

b) Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh (Pittsburgh Sleep 
Quality Index – PSQI), que avalia a qualidade do sono em re-
lação ao último mês e fornece uma medida da qualidade do 
sono padronizada, discriminando os “bons dormidores” e os 
“maus dormidores”;

c) Escala de Sonolência de Epworth (Epworth Sleepiness Scale – 
ESS), um questionário que se refere à possibilidade de cochilar, 
sendo utilizado para medir a sonolência diurna excessiva.

A SAOS, devido aos recorrentes microdespertares noturnos 
e às pausas respiratórias, pode acarretar alterações funcionais, 
neurocognitivas e psicossociais.18 Prejuízos das funções cogniti-

vas, tais como concentração, atenção, memória e de função exe-
cutiva são frequentemente observados entre os indivíduos com 
SAOS, além de irritabilidade, ansiedade, depressão e diminuição 
das atividades sociais, por apresentarem sonolência diurna e dé-
ficit de atenção.3 

Pacientes com SAOS sentem-se cansados no período da manhã, 
apresentam boca seca e alguns queixam-se de cefaleia (que pode du-
rar de 1 a 2 horas), entre outros sinais e sintomas (Quadro 3).3

Quadro 3: Sinais e sintomas mais comuns na SAOS

Fonte: Adaptado de Bitencourt, 2008.

A gravidade da SAOS é considerada leve quando a sonolência 
diurna ou episódios de sono involuntários ocorrem durante ativida-
des que requerem pouca atenção, como assistir televisão, ler ou an-
dar de veículo como passageiro. Neste nível de SAOS, os sintomas 
produzem discreta alteração da função social ou ocupacional. Na po-
lissonografia, o índice de apneia e hipopneia (IAH) apresenta valores 
dentro da escala (de 5 a 15).3

Para que a SAOS seja considerada moderada, a sonolência ou 
episódios involuntários do sono ocorrem durante atividades que re-
querem alguma atenção, como assistir a eventos sociais, prejudican-
do moderadamente a função social ou ocupacional.  O IAH é maior 
que 15 e menor ou igual a 30.3

A SAOS grave se caracteriza quando o IAH for superior a 30 e 
a sonolência diurna ou episódios de sono involuntários ocorrem du-
rante as atividades que requerem maior atenção, como comer, con-
versar, andar ou dirigir. A função social ou ocupacional é considera-
velmente alterada.3

A sonolência excessiva é o sintoma diurno mais evidente, princi-
palmente quando o indivíduo está em situação relaxada, como sen-
tado, lendo ou vendo televisão. A dificuldade de controlar a sono-
lência interfere negativamente na sua participação em atividades do 
cotidiano, como assistir a concertos, ir ao cinema ou teatro, presen-
ciar reuniões. Em casos mais severos, o indivíduo não controla a so-
nolência extrema em situações ativas, conversação, refeições, dire-
ção ou operação de máquinas, podendo causar acidentes em casa, 
no trabalho ou nas estradas.3 

O ronco, produzido pela vibração do palato mole e/ou outros te-
cidos bucofaríngeos, durante a passagem do ar, na função respirató-
ria,16 é um dos sinais que pode acompanhar a SAOS. Cerca de 40% 

A No mínimo um dos critérios abaixo:

• episódios de sono não intencionais durante a vigília, sono-
lência diurna excessiva (SDE), sono não reparador, fadiga 
ou insônia;

• acordar com pausas respiratórias, engasgos ou asfixias;

• companheiro(a) relata ronco alto e/ou pausas respiratórias 
durante o sono.

B Polissonografia apresentando:

• cinco ou mais eventos respiratórios detectáveis (apneia e/ou 
hipopneia e/ou despertar relacionado ao esforço respirató-
rio –DRER) por hora de sono;

• evidências de esforço respiratório durante todo ou parte de 
cada evento.

C Polissonografia apresentando:

• quinze ou mais eventos respiratórios detectáveis (apneia/
hipopneia e/ou DRER) por hora de sono;

• evidência de esforço respiratório durante todo ou parte de 
cada evento.

D O distúrbio não pode ser mais bem explicado por outro distúr-
bio do sono, doenças médicas ou neurológicas, uso de medi-
cações ou distúrbios por uso de substâncias.

Sintomas noturnos Sintomas diurnos

Ronco ressuscitativo Sonolência excessiva

Pausas respiratórias no sono 
testemunhadas

Sono não reparador

Episódios de sufocação Cefaleia matutina

Despertares frequentes Alteração de humor

Noctúria Dificuldade de concentração

Sudorese excessiva Alteração de memória

Pesadelos Diminuição da libido

Insônia Fadiga

Pirose e regurgitação

Engasgos
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a 60% dos adultos roncam, mas apenas cerca de 3% da população 
adulta apresenta pausas respiratórias ao dormir. Também podem ser 
encontrados episódios de bruxismo (fenômeno de ranger os dentes 
durante o sono),17 principalmente durante a fase 2 do sono Rapid 
Eye Movement (REM, movimento rápido dos olhos).18 

Entre as morbidades mais frequentes associadas à SAOS es-
tão as arritmias cardíacas, a hipertensão arterial sistêmica, angina 
noturna, refluxo gastroesofágico, infarto do miocárdio e acidente 
vascular cerebral (AVC).19,20 Alterações vasculares, endoteliais, e 
da coagulação sanguínea também têm sido descritas, além de re-
latos de morte súbita.9 

Dados epidemiológicos revelam que a SAOS apresenta alta inci-
dência e prevalência, atingindo 2% da população feminina e 4% da 
masculina. Pode acometer qualquer faixa etária, entretanto, o pico de 
incidência está situado entre 40 e 60 anos. A SAOS é considerada 
problema de saúde pública, devido às consequências cardiovascu-
lares e aos riscos de acidentes ocupacionais e automobilísticos em 
decorrência da hipersonolência diurna.2,21

No caso específico dos motoristas profissionais, há alta preva-
lência de distúrbios respiratórios do sono em comparação com a 
média populacional. No Brasil cerca de 26% de 10.101 motoristas 
de transporte rodoviário de carga foram considerados de alto risco 
para SAOS.22 Outro estudo nacional com 300 motoristas identificou 
hipersonolência em 46,3%, observando uma significativa associa-
ção com a presença de roncos e uma correlação positiva entre a 
hipersonolência e histórico de acidentes.23

Cefalometria aplicada para diagnóstico de Síndrome 
de Apneia Obstrutiva do Sono 

A análise tradicional cefalométrica, ou seja a mensuração das 
estruturas craniofaciais a partir de telerradiografias, fornece infor-
mações básicas do padrão esquelético do paciente, mas para o 
diagnóstico de SAOS são realizadas pelo menos três tomadas ini-
ciais: em repouso, em manobra de Muller (inspiração forçada du-
rante tomada radiográfica) e em protrusão.24 Atualmente não há 
consenso se a cefalometria deve ser solicitada para todos os pa-
cientes com SAOS, porém alguns autores acreditam que ela deva 
ser  solicitada para todos os casos que serão submetidos à cirur-
gia, já que os achados cefalométricos são úteis  na decisão acerca 
do tipo de cirurgia a ser realizada.25, 26 

Para outros autores, a cefalometria é auxiliar na elaboração de 
plano de tratamento, na observação das alterações anatômicas pro-
gressivas durante o desenvolvimento das doenças respiratórias obs-
trutivas, na avaliação e acompanhamento de casos tratados, e nas 
pesquisas que procuram elucidar os componentes anatômicos res-
ponsáveis pelas obstruções do espaço aéreo durante o sono.1

É um exame necessário ao se indicar aparelhos intraorais, por 
fornecer dados adicionais sobre a  resposta do paciente a esta mo-
dalidade e tratamento.26 Deve ser realizado principalmente quando 
se suspeita de dismorfismo craniofacial.27 

A análise cefalométrica para aferições das displasias esqueléticas 
fornece dados para direcionamento de tratamentos. Elas não são mui-
to visíveis clinicamente e poderão apresentar bloqueios das VAS nos 
níveis da oro e hipofaringe, principalmente em pacientes com retrusão 
esquelética da mandíbula e maxila concomitante e harmonia facial.24

A profundidade da orofaringe varia de acordo com a idade do 
indivíduo, não se devendo adotar um valor médio para representar 
todas as faixas etárias. O tipo de má oclusão é capaz de determi-
nar alterações no espaço aéreo orofaríngeo e os valores médios da 
profundidade da orofaringe são maiores nos indivíduos que apre-
sentam má oclusão Classe III do que naqueles que apresentam má 
oclusões Classes I e II de Angle. Os índices de normalidade para 
a profundidade da orofaringe, segundo a idade, são os seguintes: 
entre 8,76 mm e 14,86 mm para a faixa etária 6-11 anos; entre 9,07 
mm e 15,07 mm para a faixa etária 12-17 anos; e entre 9,55 mm e 
16,99 mm para a faixa etária 18-24 anos.28

As alterações cefalométricas mais encontradas nos pacientes 
com SAOS são: retrognatia, via aérea estreita, plano mandibular dis-
tante ao osso hioide, base de crânio curta e palato mole alongado. 
Graus de gravidade da SAOS variados apresentaram diferenças sig-
nificativas na estrutura e função da via aérea.27

As anormalidades cefalométricas variam de acordo com a obesi-
dade em pacientes com SAOS. Os não obesos com SAOS apresen-
tam base de crânio curta e retrognatia, enquanto obesos apresentam 
palato mole alongado e aumento do volume lingual. Tais caracterís-
ticas deram origem à teoria do esqueleto craniofacial favorável: pa-
cientes com oclusão dentária adequada (Classe I de Angle) tolera-
riam melhor o excesso de peso sem desenvolver SAOS, enquanto 
pacientes com retrognatia desenvolvem SAOS mesmo com IMC 
adequado.27,29 Entretanto, a cefalometria associada ao IMC possui 
alto valor  preditivo positivo e não substitui a polissonografia  no diag-
nóstico de SAOS.30

As análises cefalométricas podem fornecer informações sobre o 
crescimento distinto dos componentes esqueléticos do crânio e face, 
bem como dos tecidos moles do espaço aéreo superior; definir as di-
mensões e o alinhamento das estruturas anatômicas interdependen-
tes; observar a repercussão das anomalias de natureza óssea sobre 
os tecidos moles e vice-versa; diagnosticar as anomalias de cada in-
divíduo; fornecer subsídios para elaboração de plano de tratamento 
direcionado a minimizar ou corrigir os sítios obstrutivos, e auxiliar na 
escolha da melhor terapia para pacientes roncadores ou com distúr-
bios respiratórios do sono.1 

Diagnóstico pela polissonografia
A polissonografia (PSG) é o termo genérico que se refere 

ao registro simultâneo de algumas variáveis fisiológicas duran-
te o sono.1 Ela é, geralmente, realizada em laboratório de so-
no que deve estar sob a direção de um médico responsável.3 A 
montagem polissonográfica possibilita o registro em polígrafo do 
eletroencefalograma (EEG), do eletrooculograma (EOG), da ele-
tromiografia (EMG) do mento e membros, das medidas do fluxo 
oronasal, do movimento tóraco-abdominal, do eletrocardiograma 
(ECG) e da oximetria de pulso. Canais adicionais também podem 
estar disponíveis para registro de outros parâmetros, tais como a 
posição corpórea, medidas de pressão esofágica, ronco e deriva-
ções suplementares de EEG.31 

O estagiamento do sono é baseado no padrão de ondas ce-
rebrais, na atividade muscular, no mento e no oculograma anali-
sados a cada período de 20 ou 30 segundos, que é denominado 
“época” e deve ser feito visualmente, por profissional treinado, 
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por não haver evidências de que as análises automáticas sejam 
confiáveis.32

O estágio 1 do sono se caracteriza pela presença predominan-
te de ondas cerebrais de baixa frequência e amplitude (ondas teta), 
redução da atividade muscular em relação à vigília e movimentos 
oculares lentos. O estágio 2 caracteriza-se pela presença de com-
plexo K, fusos do sono e ausência de movimentos oculares. No 
sono de ondas lentas (estágios 3 e 4) há presença de ondas de 
grande amplitude e baixa frequência (ondas delta). No sono REM 
ocorre acentuada redução ou ausência do tônus muscular, movi-
mentos oculares rápidos e ondas em dente de serra. São também 
analisadas a respiração, a saturação da oxihemoglobina, a frequ-
ência cardíaca, entre outros.31 

Parâmetros polissonográficos
O laudo polissonográfico deve apresentar:3

1. nome completo, idade, sexo, peso, altura, data e identificação do 
exame; 

2. resultados das variáveis do sono analisadas – tempo total de 
sono (TTS); tempo de vigília, tempo total de registro (TTR); efi-
ciência do sono: TTS/TTR; latência para o início do sono, la-
tência para o sono REM e para os demais estágios do sono; 
duração(minutos) e a proporção dos estágios do sono do TTS; 
número total e o índice das apneias e hipopneias (IAH) por 
hora de sono; valores da saturação e os eventos de dessatu-
ração da oxihemoglobina (quedas > 3% ou 4%, com 10 segun-
dos); número total e o índice dos movimentos periódicos de 
membros inferiores por hora de sono; número total e o índice 
dos microdespertares por hora de sono e sua relação com os 
eventos respiratórios ou os movimentos de pernas; ritmo e fre-
quência cardíaca;

3. gráficos comparativos entre as variáveis do sono – a distribuição e 
a proporção dos estágios do sono podem ser representadas num 
gráfico denominado hipnograma;

4. conclusão dos achados;
5. assinatura do médico responsável. 

A gravação simultânea em vídeo possibilita a identificação 
dos comportamentos anormais durante o sono, como nas paras-
sonias do sono REM e NREM (Non-Rapid Eye Movements, ou 
sono sincronizado).3

Sistemas polissonográficos
O estudo polissonográfico de noite inteira realizado no labora-

tório é o método padrão ouro para o diagnóstico dos distúrbios do 
sono. Mas há sistemas portáteis para a monitoração domiciliar, 
utilizados principalmente para o diagnóstico de apneia e hipop-
neia do sono obstrutiva. A Associação Americana de Distúrbios 
do Sono (AADS) adverte para que essa monitoração se restrin-
ja a pacientes com sintomas clínicos acentuados, ou quando a 
polissonografia (PSG) clássica não esteja disponível. Já a polis-
sonografia do tipo “split-night” consiste, numa mesma noite, em 
registro inicial para diagnóstico da SAOS, seguido de titulação 
da pressão positiva em via aérea. É uma alternativa para casos 
graves, mas não é recomendado como rotina, devido às suas limi-
tações. Conhecida com “nap-study”, a polissonografia realizada 

durante o dia, por um período de tempo curto, não é aceitável por 
subestimar a presença e gravidade da SAOS.3

Diante da diversidade dos sistemas polissonográficos disponí-
veis, um Comitê da AADS publicou uma revisão desses sistemas, 
classificando-os em diferentes níveis de resolução.32

1. Nível I (polissonografia padrão ouro): tem o mínimo de sete ca-
nais, incluindo eletroencefalograma (EEG), eletrooculograma 
(EOG), eletromiografia (EMG) submentoniana, eletrocardiogra-
ma (ECG), fluxo aéreo oronasal, movimento respiratório e satu-
ração da oxihemoglobina. É realizada em laboratório e acompa-
nhada por técnico treinado.

2. Nível II (polissonografia portátil): tem o mínimo de sete canais, in-
cluindo EEG, EOG, EMG submentoniana, ECG (ou registro de fre-
quência cardíaca), fluxo aéreo oronasal, movimento respiratório, 
saturação da oxihemoglobina. Registro realizado em casa, sem 
acompanhamento técnico. Quando comparada a polissonografia 
convencional com a de Nível II, a primeira mostrou maior acurácia 
para a avaliação dos estágios do sono.

3. Nível III (sistema portátil modificado para diagnóstico da 
SAHOS): possui o mínimo de quatro canais, incluindo venti-
lação (pelo menos dois canais para movimentos respiratórios, 
ou movimento respiratório e fluxo aéreo oronasal), ECG (ou 
registro de frequência cardíaca), saturação da oxihemoglobina. 
Somente as variáveis cardiorrespiratórias são avaliadas, não 
sendo possível a análise dos parâmetros do sono. Essa modali-
dade apresenta alta sensibilidade e especificidade para apneia 
do sono quando aplicada a uma população sintomática. Reco-
mendada apenas para adultos.

4. Nível IV (registro contínuo de um ou dois parâmetros): mínimo 
de um canal (saturação da oxihemoglobina por oximetria, asso-
ciada ou não a registro de frequência cardíaca). Inclui desde um 
simples oxímetro até os dispositivos com algoritmos de análise 
mais sofisticados. A oximetria de pulso, combinada a um escore 
clínico, é útil como teste de triagem na seleção de pacientes para 
a polissonografia padrão.

As terapêuticas propostas incluem medidas de higiene do sono, 
utilização de aparelhos com pressão positiva em via aérea superior 
e/ou intraorais, cirurgias nasais, faríngeas e craniofaciais. Em curto 
prazo, os tratamentos minimizam os sintomas associados e, em lon-
go prazo, evitam as complicações da doença, sobretudo as cardio-
vasculares.15 

O intuito do tratamento é regularizar os distúrbios respiratórios, 
da saturação da oxihemoglobina e das fases de sono, além de pro-
piciar o desaparecimento dos despertares noturnos, do ronco e dos 
sintomas clínicos.15 É composto de medidas comportamentais, como 
perda de peso, diminuição na ingestão e/ou consumo moderado de 
álcool e medicamentos, terapia posicional, adequadas medidas de 
higiene do sono e Continous Positive Airway Pressure (CPAP, ou seja 
pressão positiva contínua na via aérea).15 

Para outros autores, pode incluir ainda tratamento farmacológico, 
cirurgias e terapias combinadas.33, 34

O tratamento clínico mais recomendado atualmente é a utiliza-
ção de máscara nasal, CPAP. Porém, pela pouca aceitação e pelo 
desconforto gerado no paciente, os aparelhos intraorais estão sendo 
também indicados.1,3 Contudo, as terapêuticas indicadas dependem 
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da gravidade do transtorno diagnosticado.
O recontorno cirúrgico do espaço faringiano é uma modalidade de 

tratamento, embora difícil de ser adotado em pacientes graves, pois 
muitos locais anatômicos poderão estar envolvidos com a síndrome, 
constituindo dificuldades para ressecção de muitos tecidos para abrir 
as vias aéreas superiores, causando sequelas ao paciente.24 

O aparelho intraoral (AIO) de reposicionamento mandibular tem 
sido sugerido como recurso clínico, não cirúrgico, para o tratamento 
do ronco e da SAOS de intensidade leve, e em casos de intensidade 
moderada quando o paciente é intolerante ao uso do CPAP.36 

O princípio de ação dos aparelhos intrabucais é promover al-
terações nas estruturas anatômicas das vias aéreas superiores, 
para manter a potência dessas vias durante a respiração noturna. 
A anteriorização mandibular, realizada pelos dispositivos de avan-
ço mandibular, aumenta a atividade dos músculos genioglosso e 
pterigoideos laterais, transmitindo tensões à musculatura supra e 
infra-hioidea, que, por consequência, irá proporcionar um posicio-
namento anterossuperior do osso hioide em relação à coluna cer-
vical e ampliará as dimensões do conduto faríngeo. Essa nova si-
tuação anatômica é capaz de reduzir a vibração dos tecidos moles 
da orofaringe, que resulta no ronco, e assim, permitir a ventilação 
adequada durante o sono.9

CONCLUSÃO 
A SAOS é um problema de saúde pública, devido às conse-

quências cardiovasculares e aos riscos de acidentes ocupacio-
nais e automobilísticos em decorrência da hipersonolência diur-
na, e se traduz em uma limitação significativa da qualidade de 
vida do indivíduo.

A SAOS tem origem multifatorial, não totalmente esclarecida, po-
dendo ser decorrente de alterações anatômicas da via aérea supe-
rior e do esqueleto facial, associada a alterações neuromusculares 
da faringe.

Entre os métodos diagnósticos, a polissonografia realizada sob 
supervisão técnica constitui o padrão para avaliação desse distúrbio 
respiratório. O diagnóstico requer ainda a presença de sintomas as-
sociados às alterações polissonográficas.

A detecção precoce da SAOS e o encaminhamento para o trata-
mento previne de forma adequada as possíveis morbidades relacio-
nadas a esse distúrbio. As terapias com CPAP ou dispositivo intraoral, 
respeitando-se suas indicações, apresentam resultados positivos.

 O profissional de Odontologia, treinado com experiência no aten-
dimento global de saúde bucal e munido de conhecimento em medici-
na do sono e distúrbios respiratórios do sono, tem papel importante na 
equipe multidisciplinar que visa ao tratamento dos doentes com SAOS. 

 Pela repercussão da doença na vida profissional, social e na 
saúde do indivíduo, do trabalhador e da população em geral, outros 
estudos sobre o tema devem ser estimulados, visando à prevenção 
ou ao tratamento da SAOS.
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