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RESUMO

Obesidade tem alto prevalência na população geral gerando custos
econômicos para a sociedade. Indivíduos obesos apresentam risco
maior de desenvolver de diabetes mellitus, doenças cardiovasculares,
dislipidemia, e outras doenças crônicas como a Síndrome da Apnéia
Obstrutiva do Sono (SAOS). A SAOS é uma doença crônica, progressiva,
incapacitante, com alta mortalidade e morbidade cardiovascular. Os
sintomas noturnos incluem roncos, pausas respiratórias, sono agitado
com múltiplos despertares, noctúria e sudorese. Os sintomas diurnos são
principalmente sonolência excessiva, cefaléia matinal, déficits neuro-
cognitivos, alterações de personalidade, redução da libido, sintomas
depressivos e ansiedade. Fatores anatômicos e fatores funcionais con-
tribuem para esta instabilidade das VAS. O diagnóstico de confirmação
é feito pela polissonografia, que também estabelece critérios de gravi-
dade. O tratamento está centrado em quatro pontos: tratamento da
obesidade, tratamento comportamental da SAOS, tratamento físico e
procedimentos cirúrgicos. Em pacientes selecionados algumas drogas
podem ser úteis no sentido de diminuir o número ou a duração dos
períodos de apnéia. A possibilidade de hipotiroidismo deve sempre ser
descartada, uma vez que em alguns casos a reposição com tiroxína
pode levar a desaparecimento da apnéia. Também foram desenvolvi-
dos aparelhos intra-orais removíveis e pacientes menos obesos e com
alterações específicas palatofaríngeas apresentam melhores chances
de resposta cirúrgica à úvulo-pálato-faringoplastia. (Arq Bras Endocrinol
Metab 2000; 44/1: 81-90)
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ABSTRACT

Obesity is a disease with high prevalence and obese individuals have a
higher risk of cardiovascular diseases, diabetes mellitus, dyslipidemia
and Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS). OSAS is a chronic, pro-
gressive, incapacitating disease with high cardiovascular mortality and
morbidity. Clinical symptoms include snoring, respiratory pauses, agita-
ted sleep, nocturia, sudoresis, excessive sleepiness, headache in the
morning, neurocognitive deficits, personality and libido changes, depres-
sive symptoms and irritability. Anatomic and functional factors can con-
tribute to the instability of the upper respiratory tract. The confirmations is
made by the polisomnography, that also stablish severity criteria. Treat-
ment is based in four points: obesity, behavioral, physical and surgical
treatments. In selected patients, some drugs can be useful. Hypothy-
roidism must be always screened. Intraoral ortesis were developed and
patients with normal weight with specific palatopharingeal changes
have better chances to success in surgery (uvulopalatopharingoplasty)
(Arq Bras Endocrinol Metab 2000; 44/1: 81-90)
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OBESIDADE É UMA DOENÇA de alta prevalência na
população geral gerando custos econômicos ele-

vados para a sociedade. Indivíduos acima do peso apre-
sentam riscos de desenvolvimento de diabetes mellitus,
doenças cardiovasculares, dislipidemia, e outras
doenças crônicas como a Síndrome da Apnéia Obstru-
tiva do Sono (SAOS), quando comparados com pes-
soas de peso normal. Indivíduos obesos mórbidos têm
esses riscos ainda mais acentuados, com mais impacto
sobre os índices de mortalidade.

A SAOS é uma condição médica importante por
causa de sua morbidade e mortalidade. Como acomete
preferencialmente indivíduos obesos, é fundamental
que o endocrinologista tenha conhecimento da
fisiopatologia, sintomas e tratamento da SAOS.

DEFINIÇÃO

As pausas respiratórias durante o sono (apnéias ou
hipopnéias) são definidas como uma parada (apnéia)
ou redução (hipopnéia) da passagem de ar pelas vias
aéreas superiores (VAS), com duração mínima de 10
segundos. Estes eventos respiratórios ocorrem
inúmeras vezes (até centenas de vezes) e, exclusiva-
mente durante o sono, determinando sintomas e sinais
que caracterizam a SAOS.

A SAOS é uma doença crônica, progressiva,
incapacitante, com alta mortalidade e morbidade car-
diovascular. A prevalência de SAOS é de 9% da popu-
lação masculina de meia idade (30-60 anos) e 4% da
população feminina após a menopausa. A prevalência
de SAOS é ainda maior em faixas etárias avançadas. A
SAOS pode ocorrer em qualquer idade, mas acomete
principalmente homens obesos entre 40 e 60 anos,
sendo menos freqüente em mulheres antes da
menopausa. Em obesos mórbidos a incidência ultra-
passa 50%. O sexo masculino é mais afetado (pro-
porção de 1,4 a 3,6 homens/mulheres) devido a dife-
renças anatômicas das VAS, perfil hormonal e dis-
tribuição adiposa do tipo central nos homens (tronco
e pescoço). Os sintomas da SAOS podem ser classifi-
cados em noturnos e diurnos.

Sintomas Noturnos
Os sintomas noturnos incluem roncos, pausas respi-
ratórias, sono agitado com múltiplos despertares, noc-
túria e sudorese.

Roncos
Ronco é um ruído produzido involuntariamente durante
o sono pela vibração de alta freqüência da úvula, pálato
mole e paredes faríngeas, epiglote e língua. Roncos estão

presentes em cerca de 90 a 95% dos casos de SAOS. No
início, é comum o cônjuge do roncador referir que o
ronco era contínuo sem interrupções. Com a progressão
da SAOS, as pausas respiratórias aparecem e o ronco
passa a ser descontínuo e de maior intensidade. Para se
avaliar a intensidade e impacto do ronco, pode-se utilizar
a escala de graduação de ronco (tabela 1). Atualmente,
sabe-se que a presença de ronco está associada a mor-
bidade e mortalidade vascular em pacientes de meia
idade, isto é, hipertensão arterial, angina, doença
isquêmica do miocárdio e AVCs, independentemente de
outros fatores de risco.

Noctúria
A noctúria ocorre por aumento da secreção de fator
natriurético atrial.

Sintomas Diurnos
Os sintomas diurnos são principalmente sonolência
excessiva, cefaléia matinal, déficits neuro-cognitivos,
alterações de personalidade, redução da libido, sin-
tomas depressivos, ansiedade.

Sonolência excessiva
Sonolência excessiva é um sintoma complexo composto
pelas experiências subjetivas que os pacientes descrevem
e pelas medidas objetivas mensuráveis e comparáveis
entre si. Sonolência excessiva pode ser definida clinica-
mente como dificuldade para manter um nível de alerta
desejado ou como uma quantidade excessiva de sono. O
paciente pode se queixar de cansaço, falta de energia,
dificuldade de concentração, atenção ou indisposição ao
invés de usar o termo sonolência. Sonolência pode se
apresentar também como uma dificuldade para sustentar
atenção e vigília em tarefas monótonas. O médico deve
pesquisar se o paciente apresenta cochilos inadvertidos
em situações sedentárias. Para avaliação subjetiva de
sonolência diurna pode-se empregar escalas como a
Epworth Sleepiness Scale. Trata-se de um questionário de
8 itens graduado de 0 a 3 pontos para cada item, volta-
do para a avaliação subjetiva do grau de sonolência
(Tabela 2). A avaliação objetiva da sonolência é feita pelo



teste de latências múltiplas no laboratório de sono. Este
é o procedimento padrão mais preciso para a quantifi-
cação objetiva de sonolência diurna. Consiste em 4 a 5
registros poligráficos durante o dia, realizados em inter-
valos de 2 horas, com duração de 20 minutos. Em cada
registro, mede-se o tempo que o paciente demora para
adormecer, calculando-se então a latência média de
sono, sendo que um valor inferior a 5 minutos é consi-
derado anormal. A sonolência excessiva nos pacientes
com SAOS é provocada pelo número de despertares
breves durante o sono noturno. Estes despertares são
temporalmente relacionados com o término das pausas
respiratórias. Os despertares breves não são lembrados
pelo paciente e causam intensa fragmentação do sono
sem reduzir necessariamente o tempo total de sono.

Cefaléias
Dores de cabeça em peso, bilateral, frontal ou occipi-
tal ou nucal ao despertar de manhã são comuns em
pacientes com SAOS. As pausas respiratórias durante o
sono podem causar hipercapnia, especialmente em
pacientes com SAOS grave, e a vasodilatação reflexa
desencadeada pelo acúmulo de CO2 causa dores que
geralmente desaparecem em algumas horas após o des-
pertar. Esta dor de cabeça é mais intensa quanto mais
o paciente permanece dormindo por causa do maior
acúmulo de CO2. A ativação simpática com aumento
da pressão arterial sistêmica durante o sono pode
causar cefaléias occipitais ou nucais.

Sintomas neuropsicológicos e psiquiátricos
Deficits cognitivos são comuns nos casos de SAOS,
desde leve à grave, e podem ser comprovados através

de testes neuropsicológicos específicos. Déficits de
memória e atenção são causados pela sonolência exces-
siva e revertem com o tratamento. A fragmentação
experimental do sono NREM e REM em indivíduos
normais demonstra uma relação entre o número de
despertares e deficits de memória e atenção. O sono
REM está associado com a neuro transmissão acetil-
colinérgica, processamento de memória, sonhos, e a
fragmentação do sono REM contribui com a dis-
função de memória. Os déficits de funções psicomo-
toras mais complexas descritas acima são causados pela
hipoxemia sobre o lobo frontal e persistem após o
tratamento. A sonolência excessiva e os roncos altos
causam desajustes conjugais, familiares e profissionais,
não sendo incomuns relatos de separações de casais ou
de declínio profissional, e sintomas depressivos. O
risco de acidentes automobilísticos por causa da
sonolência é 2 a 7 vezes maior em pacientes com
SAOS do que na população normal.

Fisiopatologia da oclusão das vias aéreas
superiores na SAOS
A característica principal funcional das VAS dos
pacientes com roncos primários e dos pacientes com
SAOS é uma instabilidade que leva ao colapso exclusi-
vamente durante o sono. Este colapso das VAS é o
produto final da interação entre fatores anatômicos e
funcionais, que causam um desequilíbrio entre a
pressão de sucção inspiratória intrafaríngea e as forças
dilatadoras dos músculos faríngeos das VAS. A base da
língua e o pálato mole colabam a oro e hipofaringe,
interrompendo a passagem do ar. Uma vez ocorrido o
colapso das VAS com ausência de fluxo de ar, a satu-



ração de oxihemoglobina diminui, ocorrendo um des-
pertar com reabertura das vias respiratórias. Fatores
anatômicos e fatores funcionais contribuem para esta
instabilidade das VAS.

Fatores Anatômicos
As anormalidades anatômicas com estreitamento ocor-
rem em todos os níveis das VAS. Alterações
macroscópicas como micrognatia, retrognatia,
hipertrofia tonsilar e adenoidal, macroglossia ou
depósito de gordura ou alterações microscópicas na
mucosa por causa do trauma mecânico do ronco. A
obesidade é um fator importante na fisiopatologia da
SAOS por causar modificações de tamanho e formato
nas VAS. Contudo, a maioria dos pacientes apresen-
tam alterações anatômicas que só podem ser demons-
tradas com técnicas especializadas. Estas técnicas são,
por exemplo, ressonância nuclear magnética (RNM),
tomografia computadorizada, reflexão acústica e
espectroscopia de protons ou cefalometria. Estas técni-
cas comprovam que o tamanho das VAS durante o
sono e em vigília é menor nos pacientes com SAOS do
que roncadores e pessoas normais. A geometria das
VAS está alterada na SAOS. Cortes transversais na
ressonância magnética (RNM) de orofaringe mostram
alterações onde o eixo maior situa-se no sentido
ântero-posterior, ao contrário dos normais, cujo eixo
maior situa-se no sentido látero-lateral.

Alterações funcionais
A disfunção neuro-muscular das VAS durante o sono
pode ter uma causa específica mais evidente, como,
por exemplo, em doenças como pontomielite, Sín-
drome de Shy Drager, Arnold-Chiari, de Parkinson,
degeneração olivo-ponto-cerebelar, acidente vascular-
cerebral, seringomielia e esclerose múltipla. As VAS de
pacientes com SAOS se comportam de maneira dife-
rente do que em indivíduos normais. O grau de
redução do tamanho (volume e área) das VAS, quan-
do submetidas à uma pressão negativa, é significativa-
mente maior em pacientes com SAOS. A pressão críti-
ca (P crit valor numérico da pressão negativa quando
as VAS colabam) de fechamento das VAS é positiva em
pacientes com SAOS quando deveria ser negativa
como em pessoas normais. Existem evidências
mostrando que a atividade e o controle da musculatu-
ra dilatadora das VAS na SAOS são anormais. O estre-
itamento anatômico das VAS (obesidade ou outro
fator anatômico) é relacionado com uma hiperativi-
dade tônica neuromuscular para manter as VAS aber-
tas. Portanto, o nível basal de ativação neuro-muscular
tônica da faringe é substancialmente mais alto 110

paciente para compensar a redução do calibre das VAS.
Durante o sono, este fenômeno compensatório neuro-
muscular se reduz, permitindo o colabamento tran-
sitório das VAS. Os episódios obstrutivos são caracte-
rizados por perda transitória desta hiperatividade mus-
cular, e a obstrução é terminada com uma intensa
atividade fásica da musculatura dilatadora faríngea
acima do basal. Isto pode ocorrer centenas de vezes
durante a noite. A hipóxia e hipercapnia durante as
apnéias causam uma depressão da atividade neuromus-
cular do genioglosso, pálatoglosso, tensor do véu
palatino, piorando mais ainda a disfunção das VAS. A
disfunção neuromuscular das VAS também se acentua
com fragmentação do sono. Em cada episódio obstru-
tivo, a miofibrila da musculatura faríngea é ativada fasi-
camente de uma maneira intensa e acima do nível basal
quando se encontra relaxada e em seu comprimento
máximo. No início a contração é isométrica porque a
VAS está colabada e fixa por causa da pressão negativa
gerada pela musculatura do tórax e diafragma e, ao
vencer a resistência, a contração passa a ser isotônica.
Devido a estas circunstâncias, isto é, aumento do tônus
muscular em vigília, regime de hipóxia e hipercapnia,
trauma mecânico crônico e contração isométrica inten-
sa, a musculatura faríngea sofre alterações progressivas
de natureza bioquímica e histológica com aumento do
número de miofibrilas de contração rápida e de
miofibrilas morfologicamente anormais, que interfe-
rem na função muscular causando uma deterioração
progressiva da função neuromuscular. A mucosa da
VAS possui receptores de mucosa sensíveis a alterações
de pressão. Durante um estímulo com pressão negati-
va, a musculatura dilatadora das VAS responde com
aumento da atividade musculatura dilatadora. Trata-
se, portanto, de um arco reflexo local bulbar e rápido.
O tempo de latência deste arco reflexo está aumenta-
do em pacientes com SAOS, a magnitude da resposta
muscular está reduzida durante o sono, apesar de a
pressão negativa desenvolvida durante a inspiração em
pacientes com SAOS, pode chegar até -40cm de água
(em normais = entre -2 e -4cm de água). Edema,
processo inflamatório crônico, redução da sensibili-
dade por lesão mecânica de receptores podem se as
causas destas alterações deste reflexo.

Alterações autonômicas na SAOS

Alterações agudas
Durante as pausas respiratórias, a hipóxia e a hipercap-
nia estimulam os corpos carotídeos e os quimiorrecep-
tores centrais que ativam de forma fásica o sistema
reticular ascendente do tronco cerebral. Ocorre tam-



bem a ativação fásica do SNA simpático e centros res-
piratórios, aumento do esforço respiratório até ocorrer
um despertar com reabertura das VAS e retorno da
respiração com hiperventilação reflexa. Estas alterações
gasimétricas, o esforço respiratório contra a glote
fechada (manobra de Müller) e a reação de despertar
desencadeiam uma hiperatividade simpática aguda
máxima ao final de cada pausa respiratória, podendo
causar arritmias cardíacas (bradicardia-taquicardia, blo-
queios átrio-ventriculares, extrassístoles, assistolias,
etc.), variações significativas do débito cardíaco, da
pressão arterial sistêmica e pulmonar, da pressão de
perfusão cerebral. Estes fenômenos ocorrem a cada
pausa respiratória.

Alterações crônicas
A hiperativação aguda e repetitiva do SNA, relaciona-
da com as pausas respiratórias, causa um aumento
tônico da atividade do SNA com alteração da sensibi-
lidade dos quimiorreceptores e barorreceptores. Este
aumento do tônus durante o sono aparece também
durante a vigília, em função da gravidade e do tempo
de evolução, e determinando o aparecimento de
hipertensão arterial sistêmica (HAS). Este aumento
tônico da atividade do SNA durante o sono e vigília
em pacientes com SAOS causa a manutenção da PA
durante a noite, enquanto que em pessoas normais a
curva de 24 horas da PA apresenta uma queda durante
o sono. Dosagem de catecolaminas, cortisol no sangue
periférico e medidas da atividade neuro-muscular sim-
pática (medida pela eletroneurografia de nervo sural)
comprovam o aumento do tônus simpático e do eixo
hipotálamo-hipófise em pacientes com SAOS. Estas
medidas classicamente se normalizam com a traque-
ostomia ou tratamento com CPAP. A hipertensão
arterial sistêmica está relacionada ao aumento do tônus
simpático documentado pela dosagem de catecolami-
nas. Existe uma forte associação entre SAOS e
hipertensão arterial sistêmica (HAS). Cerca de 40-81%
dos pacientes com SAOS apresentam HAS indepen-
dentemente de peso, idade e sexo e 26-48% dos
hipertensos apresentam SAOS. Ocorre hipertensão
pulmonar, hipertrofia de ventrículo direito e esquerdo,
cor pulmonale, insuficiência cardíaca direita e edema
de membros inferiores. Entre as diversas alterações
neuroendócrinas, há o desenvolvimento de resistência
a insulina, intolerância a glicose, redução da atividade
do sistema renina-angiotensina-aldosterona, aumento
da secreção de fator natriurético atrial e redução da
secreção do hormônio de crescimento (GH). A
resistência à insulina e a redução do hormônio do
crescimento (que estimula a lipólise) estão rela-

cionadas com a obesidade de tronco na SAOS. Diver-
sos estudos populacionais demonstram aumento da
mortalidade na SAOS por infarto agudo do miocárdio
(IAM), acidente vascular cerebral isquêmico (AVCI),
acidente vascular cerebral hemorrágico (AVCH) ou
morte súbita. Cerca de 16% dos pacientes infartados
apresentam SAOS. A causa mais freqüente de morte na
SAOS é o IAM. Aumento da agregação plaquetária e
redução da atividade fibrinolítica são fatores que con-
tribuem para a ocorrência de IAM e AVCIs na SAOS.

Despertares e Fragmentação do Sono
A fragmentação do sono e os despertares ocupam uma
posição central na determinação de alterações clínicas
e laboratoriais da SAOS. Os despertares causam frag-
mentação do sono, sonolência diurna, déficits cogni-
tivos e contribuem para as alterações cardiovasculares
com ativação do SNA. Preparações experimentais em
voluntários normais submetidos a despertares provoca-
dos por sinal sonoro sem alterações gasimétricas
causam intenso aumento, mas transitório, da PA, FC,
ventilação, elevação fásica do tônus do sistema nervoso
autonômico simpático. Isto demonstra que os des-
pertares sem alterações gasimétricas contribuem para
as alterações cárdio-respiratórias agudas e crônicas na
SAOS. Mesmo despertares mínimos produzem
aumento do tônus simpático com elevação robusta da
pressão arterial e freqüência cardíaca. O despertar
desencadeia retomada da ventilação porque o tônus
muscular da VAS retorna ao nível de vigília, deso-
bstruindo as VAS. Hipoxemia e hipercapnia con-
tribuem para o desencadeamento do despertar, ocor-
rendo simultaneamente com esforço respiratório má-
ximo ao final das pausas respiratórias. A fragmentação
do sono causa uma redução da resposta ventilatória à
hipóxia e à hipercapnia. A disfunção neuromuscular
das VAS também se acentua com fragmentação do
sono. O intervalo de tempo até a resposta de despertar
ao final do evento respiratório aumenta, e o número de
pausas respiratórios por noite aumenta em conseqüên-
cia da fragmentação do sono. Portanto, os despertares
desencadeados pelas pausas respiratórias ocupam uma
posição central no desenvolvimento de alterações car-
diovasculares, deficits neuropsicológicos e reforço dos
mecanismos de piora do distúrbio respiratório.

Diagnóstico da SAOS
Existe uma série de questionários padronizados e vali-
dados disponíveis na literatura médica para o diagnós-
tico qualitativo de SAOS. Contudo, o diagnóstico de
confirmação é feito pela polissonografia. A polissono-
grafia é o exame indicado e indispensável para o diag-



nóstico quantitativo com índices que documentam o
grau de gravidade da SAOS. Durante o polissonogra-
ma, o paciente é monitorizado com registro do
eletroencefalograma, eletromiograma do queixo e das
pernas, eletrooculograma (olhos), eletrocardiograma,
fluxo de ar nasal e bucal, esforço respiratório e satu-
ração de oxigênio. O exame é realizado durante uma
noite inteira, durando de 6 a 8 horas seguidas e todas
as variáveis descritas acima são monitorizadas
simultânea e continuamente. Apnéias/hipopnéias do
sono são caracterizadas polissonograficamente como
uma cessação da passagem de ar pelas vias aéreas supe-
riores (VAS), com duração de pelo menos 10 segun-
dos. Existem 4 tipos de pausas respiratórias:
apnéia central: há ausência de esforço respiratório e de
fluxo de ar;
apnéia obstrutiva: persiste o esforço respiratório na
ausência de passagem de ar pelas VAS;
apnéia mista: a pausa inicia como central e evolui para
obstrutiva;
hipopnéias do sono são representadas por redução de
pelo menos 50% na amplitude do fluxo aéreo com
dessaturação de oxigênio de no mínimo 4%.

Determinação do nível de gravidade da SAOS
A classificação do nível de gravidade da SAOS deve ser
feito baseado nos índices polissonográficos, na intensi-
dade dos sintomas, impacto nas funções cognitivas,
sociais e profissionais em função do sexo, idade e
profissão e a presença de risco cardiovascular.

SAOS leve:
Associado a sonolência excessiva leve, dessaturação da
oxihemoglobina discreta e baixo índice de apnéia-
hipopnéia entre 5 e 20 eventos por hora.

SAOS moderada:
Associado a sonolência excessiva moderada, dessatu-
ração da oxi-hemoglobina moderada, moderado
índice de apnéia-hipopnéia (entre 20 e 40
eventos/hora) e arritmias cardíacas.

SAOS grave:
Associado a sonolência excessiva intensa, dessaturação
da oxihemoglobina grave, índice de apnéia-hipopnéia
alto (acima de 40 eventos por hora) e arritmias cardía-
cas graves e sintomas de insuficiência cardíaca ou insu-
ficiência coronariana.

Tratamento
A cadeia de eventos anormais que causam as pausas res-
piratórias na SAOS não é inteiramente conhecida. Os

fatores que determinam o colapso das VAS durante o
sono em pacientes com SAOS são diversos e rela-
cionam-se com fatores anatômicos, fatores funcionais
neuro-musculares das VAS e com alterações da neu-
rofisiologia do controle respiratório do sistema nervoso
central. Dada a incapacidade de se identificar qual fator
está mais operante na SAOS, uma série de intervenções
terapêuticas direcionadas especificamente aos diferentes
pontos da cadeia de eventos anormais que causam as
pausas respiratórias na SAOS passaram a serem pro-
postas. Estas propostas de tratamento para SAOS levam
em consideração os fatores predisponentes de alte-
rações anatômicas das VAS e de alterações funcionais.
Diminuir a colapsibiliclade das VAS durante o sono,
aumentar o tamanho das VAS, aumentar o tônus mus-
cular das VAS e/ou rigidez das paredes das VAS e evi-
tar fatores específicos que diminuam a contractilidade
da musculatura das VAS formam a base do tratamento.
O papel da musculatura dilatadora das VAS é clara-
mente relacionado com o aumento do calibre das VAS
e secundariamente com o aumento da rigidez das pare-
des (41,43-45). A rigidez das paredes é modulada não
somente pela atividade muscular mas também pelas
estruturas ao redor das VAS, isto é, tecido eonectivo,
vasos sangüíneos e tecido adiposo. O tratamento da
SAOS tem como objetivo implementar medidas que
detenham o colabamento das VAS durante o sono. O
tratamento está centrado em quatro pontos (Tabela 3):
tratamento da obesidade, tratamento comportamental
da SAOS (Tabela 4), tratamento físico e procedimentos
cirúrgicos. O tratamento farmacológico da SAOS com
um determinado agente invariavelmente não leva a
resultados positivos em todo o universo de pacientes
com apnéia. Porém, em pacientes selecionados, algu-
mas drogas podem ser úteis no sentido de diminuir o



número ou a duração dos períodos de apnéia. Mesmo
que a SAOS não seja totalmente resolvida pelo trata-
mento farmacológico, pode haver melhora da aderên-
cia do paciente ao tratamento físico. O tratamento da
obesidade deve ser enfatizado e definido de acordo
com as necessidades individuais, preferencialmente
envolvendo uma avaliação e intervenção multi-discipli-
nar e personalizada. Pacientes que seguem planos de
alimentação e atividade física individualizados são me-
lhor sucedidos na perda de peso a longo prazo, quan-
do comparados a pacientes que seguem cardápios pres-
critos pré-estabelecidos. A possibilidade de hipo-
tiroidismo deve sempre ser descartada, uma vez que em
alguns casos a reposição com tiroxina pode levar a
desaparecimento da apnéia.

O tratamento farmacológico da obesidade está
indicado em pacientes com apnéia do sono, na pre-
sença de índice de massa corpórea maior que 25 kg/m2

ou adiposidade central ou andróide, quando da falên-
cia do tratamento não farmacológico isoladamente.
Pode-se, didaticamente, dividir os fármacos para o
tratamento da obesidade em três grupos básicos:
medicamentos anorexiantes de ação central, medica-
mentos termogênicos e medicamentos que afetam a
absorção de nutrientes (Tabela 5), que serão discuti-
dos detalhadamente em capítulo próprio. Teceremos
aqui considerações sobre particularidades do tratamen-
to farmacológico da obesidade em pacientes com
SAOS. As drogas termogênicas devem ser evitadas em
pacientes obesos com apnéia do sono devido à esti-
mulação simpática (efeito cronotrópico e promotor de
elevação da pressão arterial em indivíduos suscep-
tíveis). No grupo de drogas que afetam a absorção de
nutrientes, encontram-se os inibidores de Upases (orli-
stat), que atuam a nível gastrointestinal, diminuindo a
absorção de gordura. Além de apresentar boa tolera-
bilidade, com perda de peso de cerca de 10% em 6
meses, apresenta a vantagem de não possuir efeito
sistêmico, uma vez que os sinais e sintomas da SAOS
nos sistemas nervoso e cardiovascular já são suficiente-
mente proeminentes. Os medicamentos anorexiantes
com ação simpatomimética levam a aumento do tônus
noradrenérgico e/ou dopaminérgico. Os efeitos
secundários são decorrentes do estímulo do sistema
nervoso central (SNC) (insônia, irritabilidade, agitação
psicomotora, sudorese) e dos efeitos cronotrópicos
(notadamcnte taquicardia). Devido à incidência
aumentada de doença cardiovascular e hipertensão
arterial em indivíduos com SAOS, o uso de agentes
anorexiantes catecolaminérgicos (dietilpropiona, fen-
proporex e mazindol) deve ser evitado, devido aos



efeitos inotrópicos e ao risco de piora da hipertensão
arterial. Esses agentes, porém, não são totalmente con-
tra-indicados, podendo ser utilizados após avaliação
clínica cuidadosa e na dependência da relação benefí-
cio: risco frente a cada caso, quando o tratamento clás-
sico da obesidade com orientação nutricional e ativi-
dade física adaptada não tiver a aderência esperada. Os
agentes farmacológicos de ação central com mecanis-
mo serotoninérgico (fenfluramina e dexfenfluramina, e
agentes anti-depressivos inibidores seletivos da recap-
tação da serotonina como a fluoxetina, a sertralina e a
fluvoxamina) levam a aumento da saciedade. A fluo-
xetina e a sertralina são úteis em pacientes obesos com
humor depressivo, no tratamento de pacientes com
síndrome do comer compulsivo (do inglês binge eating
syndrome) e em pacientes com bulimia nervosa. Em
pacientes obesos com síndrome da apnéia obstrutiva
do sono, a fluoxetina mostra-se também de grande
utilidade, melhorando a ventilação e a capacidade res-
piratória, uma vez que suprime a fase REM do sono,
onde ocorrem as maiores dessaturações de oxigênio.
Os agentes serotoninérgicos prolongam a meia-vida
dos benzodiazepínicos, potencializam os efeitos do
álcool e dos depressores do SNC, devendo por este
motivo serem usados com cautela. Medicamentos
anorexiantes de ação serotoninérgica (fenfluramina,
dexfenfluramina e fluoxetina) podem ser utilizados,
mas recomenda-se que ps pacientes com apnéia mo-
derada-grave estejam em uso de CPAP, já que eles
podem acarretar aumento da sonolência. A documen-
tação de casos de lesões valvulares cardíacas em alguns
pacientes, que usaram por período prolongado a fen-
fluramina e a dexfenfluramina, levou à suspensão da
comercialização destas drogas, embora não tenha sido
possível apresentar uma relação causa-efeito. A sibu-
tramina, um agente com mecanismo serotoninérgico e
noradrenérgico, age através da inibição da recaptação
de noradrenalina e serotonina, levando a redução de
peso por diminuição da ingestão de alimentos (aumen-
to da saciedade) e por aumento da atividade ter-
mogênica. Estudos com obesos normotensos
mostraram um aumento discreto da freqüência cardía-
ca (da ordem de 4-6 bpm) e da pressão arterial (da
ordem de 2-4mmHg), o que justifica monitorização
cautelosa destes parâmetros quando do seu uso em
pacientes com SAOS. Não obstante, em um estudo
com pacientes hipertensos, a perda média de 4,7kg em
12 semanas com sibutramina 10mg levou a reduções
na PA diastólica e sistólica supina, respectivamente, da
ordem de 4 e 5,5mmHg. A redução de peso ocasiona
aumento dos volumes pulmonares, redução dos teci-
dos faringeanos redundantes e da gordura retro-

faríngea e mudanças no controle neuromuscular dos
músculos da via aérea superior, levando a aumento da
área faríngea e redução na colapsabilidade. A cirurgia
bariátrica em centro especializado deve ser considera-
da em pacientes obesos mórbidos resistentes ao trata-
mento clínico. As medidas clínicas comportamentais
incluem instruções para evitar álcool, fumo, sedativos,
anti-histamínicos, privação de sono, decúbito dorsal
(nesse sentido, em alguns pacientes que têm apnéias
apenas na posição supina pode ser útil coser nas costas
do pijama um bolso onde o paciente introduz uma
bola de tênis para dormir) e refeições pesadas antes de
dormir (vide tabela). Mudar o estilo de vida, procu-
rando exercitar-se diariamente para desenvolver a mus-
culatura e ajudar a perder peso, evitar o uso de anti-
histamínicos, evitar refeições pesadas especialmente no
jantar e elevar a cabeceira da cama cerca de 15cm
(reduz a congestão vascular nos tecidos da cabeça e
pescoço, melhorando a congestão nasal) podem
reduzir a gravidade da SAOS em alguns pacientes
(Tabela 4). Da mesma forma, condições como
excursões a locais com muita altitude, insuficiência
cardíaca congestiva e acidente vascular cerebral podem
levar a piora da apnéia. Para casos mais graves de
SAOS, a melhor alternativa é usar um sistema que
compreende uma máscara ligada a um compressor
mecânico, que bombeia ar sob pressão positiva nas vias
aéreas superiores. Esses aparelhos que funcionam
como "compressores de ar", são chamados de CPAP
(Continuous Positive Airway Pressure). Este aparelho
cria uma pressão positiva que alarga as vias respiratórias
promovendo bom resultados. As apnéias e os roncos
desaparecem com o uso do aparelho e, a partir da
primeira noite, ocorre melhora na função cognitiva,
diminuição da sonolência diurna, da dessaturação de
oxigênio e, quando presentes, das arritmias noturnas.
Contudo, a aderência do paciente (60-70% dos casos)
ao uso continuado do aparelho é uma limitação impor-
tante já que, além do desconforto físico, alguns efeitos
indesejáveis como claustrofobia, rinite e boca seca
podem limitar o uso do aparelho.

Também foram desenvolvidos aparelhos intra-
orais removíveis para o tratamento de ronco e apnéia,
com o objetivo de reposicionar anteriormente a língua
e/ou a mandíbula. Entre os procedimentos cirúrgicos
utilizados, a úvulo-pálato-faringoplastia (UPFP) é o
mais comum, mas não é o tratamento de primeira esco-
lha para SAOS por causa de resultados clínicos muito
variados. Estudos polissonográficos pós-operatório da
UPFP demonstram uma porcentagem de melhora de
cerca de 50% e há poucos estudos de seguimento para
determinação da eficácia da UPFP a longo prazo. Ideal-



mente, pacientes menos obesos e com alterações especí-
ficas palatofaríngeas apresentam melhores chances de
resposta cirúrgica. Complicações pós-operatórias
abrangem rinolalia, refluxo nasofaríngeo, infecções e
sangramento. Traqueostomia é mais eficiente, porém,
com importante morbidade para o paciente, podendo
ser uma medida temporária até correção da obesidade
ou para casos graves com intolerância ao CPAP. Sus-
pensão do hióide com avanço do genioglosso e avanço
maxilo-mandibular são outras alternativas cirúrgicas.
Medicações descongestionantes podem diminuir não
apenas a congestão nasal, mas também exercer um papel
nos pacientes que roncam, uma vez que também cola-
boram para a diminuição do edema faríngeo da SAOS.
Estão em estudo, todavia sem indicação formal para o
tratamento da apnéia antagonistas opióides, inibidores
da enzima conversora da angiotensina, nicotina, bus-
pirona, imipramina, trazodona.
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