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INTRODUQAO E JUSTIFICATIVA

A Sindrome da Apnéia Obstrutiva do Sono (SAOS) é caracterizada por
obstrucado recorrente das vias aéreas superiores durante o sono. A prevaléncia
da SAOS varia de 0,8 a 24%*™ na populacéo geral, sendo comparavel a outras
doencas crénicas como hipertensdo arterial®, epilepsia’ e doenca pulmonar
obstrutiva cronica (DPOC)®. Esta doenca tem merecido cada vez mais a
atencdo do sistema de saude em virtude da sua morbidez e do crescente

conhecimento das doencgas associadas a ela.

CONSIDERACOES TEORICAS

As repetidas obstrugdes de vias aéreas superiores durante o sono levam
a queda na oxigenacdo sanguinea e a frequentes despertares’. Essas
alteragcbes durante o sono podem produzir sintomas diurnos, como
hipersonoléncia e diminuigdo na concentragéo e a consequéncias, em especial,
as cardiovasculares.

Sé&o sintomas frequentes, durante 0 sono: roncos, apnéia presenciada
pelo companheiro de quarto, boca seca, obstru¢do nasal noturna, engasgos,
nictaria e sudorese aumentada. A histéria de apnéia presenciada pelo familiar &

altamente sugestiva de SAOS.



A fragmentac&o do sono decorrente da SAOS produzir sintomas diurnos,
como hipersonoléncia, alteracées do humor (em especial irritabilidade), cefaléia
matinal, alteracdes cognitivas e diminuicdo na concentracao.

A SAOS tem sido associada a varias consequéncias:

- Aumento o risco de morte® e de morte subita;**

- Hipertensdo arterial sistémica'**®, aumento do risco de arritmias

cardiacas;**

- Aumento do risco de doencas isquémicas: coronariana®™ e cerebral;*®

- Aumento do risco de acidentes automobilisticos;®

- Associacdo com sindrome metabélica.'’

Devido a essas associac0es, além das proprias consequéncias per se, a
SAOS reduz a qualidade do sono*®, a qualidade de vida®® e aumenta os custos
em satde?®.

O tratamento da SAOS deve ser feito por uma equipe multidisciplinar, na
qual se faz uma avaliagdo completa do paciente e define-se o melhor
tratamento a ser proposto.

No processo desta avaliacdo, fazem parte da equipe o neurologista, 0
pneumologista e o otorrinolaringologista. A depender da gravidade da apnéia e
das alteracbes faringeas, pulmonares e sistémicas associadas, propde-se
tratamento um especifico para o paciente.

Para a confirmacdo da presenca de apnéia e estratificacdo da sua
gravidade, € essencial a realizacdo da polissonografia noturna. Esse exame é
elementar para o diagnostico da SAOS e também para avaliagdo da gravidade,
bem como de possiveis condicfes associadas (piora dos episédios de apnéias

durante a posigéo supina, ou durante o sono mais profundo).



Por necessitar de varios especialistas e de exames complexos, a
avaliacdo do paciente da SAOS concentra-se em Servicos de Atencéo
Terciaria. No entanto, a suspeita clinica é essencial para o diagnostico precoce
da SAOS, uma vez que garante ao paciente uma qualidade de vida melhor, e
menor morbidade. A suspeita clinica e encaminhamento do paciente ao Servigo
de Atencdo Terciaria sao iniciativas primordiais para os Servigcos de Atencéo

Basica.

ABORDAGEM DA APNEIA NA ATENGAO BASICA

Dentre os sintomas sugestivos de SAOS, os mais relevantes sao 0s
roncos e apnéias, presenciados pelo companheiro de quarto, e a
hipersonoléncia diurna.

Para avaliacdo de hipersonoléncia diurna, existe uma escala de
sonoléncia mundialmente reconhecida: é a escala de Epworth (quadro 1).

Valores acima de 10 séo sugestivos de hipersonoléncia.

Quadro 1: escala de Epworth: freqliiéncia em que a pessoa sente sono nas
determinadas situacdes do dia:

Sentgdo Deitado a | Assistindo | Lendo | Paradono | Passageiro Sentado Sentado
Apbs - N - conver- | Total
tarde vV livro trnsito por1hr local publico
almoco sando
SDE
Nunca =0 Raro=1 Frequente =2 Quase sempre = 3

Apesar de muito utilizada, reconhece-se que esta escala tem uma baixa
sensibilidade, e alguns pacientes, mesmo que portadores de SAOS grave
podem apresentar baixa sonoléncia durante o dia.

Além desses sintomas, alguns sinais clinicos sdo altamente sugestivos

de SAOS, desde que associados a historia clinica. Sao eles:



- indice de massa corpérea (IMC) maior de 30 kg/m? ( célculo de IMC:
peso / altura®);

- Circunferéncia do pesco¢o maior que 43 cm para homens e 38 cm para
mulheres;

- Circunferéncia abdominal maior que 95 cm para homens e 85 cm para
mulheres;

- Amigdalas aumentadas, ocupando mais que 50% da area entre as
lojas amigdalianas;

- Lingua aumentada.

O médico da Atencdo Basica deve reconhecer as condicOes
associadas (a exemplo da obesidade, uso de benzodiazepinicos, dentre outros)
e ja orientar o paciente em relacdo as medidas clinicas gerais, enquanto o
paciente aguarda a sua avaliacdo e diagnostico confirmatério em Servigcos de
Atencédo Terciaria. Em linhas gerais o tratamento pode ser iniciado na atencao
basica e, na dependéncia da gravidade e das condi¢cbes associadas, ser
concluido nos servicos especializados:

« MEDIDAS NA ATENCAO BASICA:
0 Reducao de peso;
o Terapia posicional,
o Tratamento das afec¢des do nariz;
0 Medidas anti-refluxo.Eliminar o uso de substéncias com
propriedades de relaxantes musculares (alcool e

benzodiazepinicos).



« MEDIDAS NA ATENCAO ESPECIALIZADA:
0 Terapia com pressao positiva;
o Dispositivo intra-oral;

o Tratamento cirurgico.



Fluxograma 1: atendimento ao paciente com suspeita de SAOS
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