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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA:
Foram realizadas buscas ativas nas bases de dados Pubmed/MEDLINE, EMBASE, Scielo/
LILACS e Biblioteca Cochrane utilizando os seguintes termos descritivos (MeSH terms): 
Sleep Apnea Syndromes, Sleep Disorders, Sleep Apnea, Obstructive; Sleep Initiation 
and Maintenance Disorders, Circadian Rhythm, Sleep, REM/physiology*, Snoring, 
Disorders of Excessive Somnolence, Restless legs Syndrome, signs and symptoms, 
Fatigue, Headache, Delirium, Dementia, Amnestic, Cognitive Disorders, Mood Disorders, 
Fatigue Syndrome, Chronic; Questionnaires, survey, Epworth, berlin questionnaire, 
physical examination, body mass index, circumference, mallampati, noise, pharynx, 
airway, Jaw, Diagnosis, Mass Screening, Diagnostic Techniques and Procedures, 
Diagnostic Tests, Laboratory Techniques and Procedures, Routine; Diagnositc Equip-
ment/standards*; Comparative Effectiveness Research, Laryngoscopy, Cephalometry, 
Tomography, X-Ray Computed, Magnetic Resonance Imaging, Endoscopy, Pulmonary 
Ventilation, Polysomnography, Actigraphy, Sleep; Monitoring, Physiologic; Monitoring 
Ambulatory, home care services, laboratory techniques and procedures, complications, 
adverse effects, Obesity, Overweight, Cardiovascular Diseases, Diabetes Mellitus, 
Stroke, Ischemic Attack, Transient; Gastroesophageal Reflux, Pulmonary Disease, 
Chronic Obstructive, Pre-Eclampsia, Pregnancy, Premature Birth, Postmenopause, 
Memory Disorders, Mental Disorders, Cognition Disorders, Neuropsychological Tests, 
Severity of Illness Index, Accidents, Traffic; Mortality.

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA:
A:	 Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.
B:	 Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.
C:	 Relatos de casos (estudos não controlados).
D:	 Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos fisioló-

gicos ou modelos animais.

Objetivo:
Avaliar o diagnóstico da Apneia Obstrutiva do Sono e Ronco Primário em adultos e 
crianças enfocando os dados de anamnese, questionários, exame físico e exames 
complementares, além de estimular a sua investigação tanto pelo médico generalista 
quanto para vários especialistas. 

Conflito de Interesse
Nenhum conflito de interesse declarado.
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Introdução

A apneia obstrutiva do sono (AOS) é caracterizada por co-
lapsos recorrentes da região faríngea durante o sono, resultando 
em redução substancial do fluxo aéreo (apneia ou hipopneia). Os 
eventos respiratórios desencadeiam desordens intermitentes dos 
gases sanguíneos (hipoxemia e hipercapnia) e podem levar a uma 
ativação do sistema simpático.

A síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) está asso-
ciada a diversos sintomas e comorbidades, que incluem sonolência 
excessiva diurna, problemas cognitivos, obesidade, diabetes mellitus 
tipo 2, hipertensão arterial, exacerbação de doença pulmonar obs-
trutiva crônica, redução da qualidade de vida, elevação significativa 
do risco de acidentes laborais e de trânsito, além de ser conside-
rada fator independente de risco para doenças cardiovasculares e 
acidente vascular encefálico isquêmico.

O colapso da via aérea superior durante o sono é resultante de 
um desbalanço entre a atividade dos músculos dilatadores da farin-
ge e a pressão intraluminal negativa durante a inspiração. Fatores 
que tendem a estreitar a luz da faringe incluem as forças adesivas 
da mucosa, o tônus vasomotor, a flexão do pescoço, a abertura e 
deslocamento inferior da mandíbula, a força da gravidade, a re-
sistência nasal aumentada, o efeito de Bernoulli (principio físico 
que explica a tendência de colapsabilidade faríngea) e o aumento 
da complacência dinâmica. Forças que dilatam a faringe incluem 
a tração caudal torácica pelo aumento do volume pulmonar e a 
extensão do pescoço.

Apesar de possuir variações consideráveis entre os indivíduos, 
existem componentes da fisiopatologia da doença já comprovados, 
que incluem alterações na anatomia das vias aéreas superiores, 
variações na capacidade dos músculos dilatadores da via aérea su-
perior em responder às adversidades respiratórias durante o sono, 
alterações no limiar do despertar cortical durante um aumento da 
pressão negativa inspiratória, as variações na estabilidade do siste-
ma de controle ventilatório e as mudanças do volume pulmonar.
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Supõe-se que a SAOS é uma doença evo-
lutiva, teorizando-se que o ronco primário e a 
SAOS grave são estágios opostos da mesma 
doença. Essa evolução patológica ocorreria na 
seguinte ordem cronológica: Ronco primário, 
Síndrome da Resistência das Vias Aéreas Su-
periores, AOS, SAOS leve, SAOS moderada 
e SAOS grave. Importante o diagnóstico e o 
tratamento adequado em qualquer um desses 
estágios. 

1.	 Qual é a história clínica do paciente 
com AOS? Qual a importância dos 
questionários?     

As queixas mais frequentes nos pacientes 
adultos com AOS, comparados com não-
apneicos, são presença de ronco, sufoca-
mento noturno, sonolência excessiva diurna 
(SED), impotência e relato de apneias no-
turnas pelos companheiros (p <0,05)1(B). 
Outros sintomas comuns incluem cefaleia 
matinal, sono não-reparador, fadiga e alte-
rações cognitivas.

Ronco e noctúria são queixas comuns na 
AOS2(B). Outros parâmetros clínicos como 
IMC (Índice de Massa Corporal), idade e gênero 
são avaliados na tabela 1. Homens e mulheres 
com idade superior a 50 anos diagnosticados 
com AOS não diferiram na natureza e ou 
gravidade dos sintomas, como avaliado em 
polissonografia (PSG) ou nas queixas de ron-
co, SED e percepção de comprometimento da 
função diurna3(A).

Associar a impressão subjetiva, que inclui 
a história clínica com exame físico, com o 

resultado polissonográfico de IAH>10h 
permite aumento de certeza diagnóstica de 
AOS1(B).

Para diferenciar pacientes com e sem
apneia dentre os roncadores, avalia-se a 
presença de SAOS (apneia presenciada, 
sufocamento noturno, SED ou cefaleia 
matinal), alterações da escala de sonolência 
de Epworth (ESE), que deve ser maior ou 
igual a 15 e IMC maior ou igual a 28 kg/m². 
A sensibilidade para identificar os não-ap-
neicos foi de 93,4% e especificidade de 60% 
(p<0,001)4(B). Esta associação de critérios 
é a melhor forma para diagnóstico clínico de 
SAOS. Ao considerar a prevalência da do-
ença de 15%, a presença desta associação de 
critérios aumenta a probabilidade de doença 
de 15% para 29% dos casos, necessitando 
de confirmação diagnóstica complementar 
por meio da PSG.

Desenvolvido como método de rastre-
amento para detecção de pacientes com 
alto risco de AOS em centros de atenção 
primária, o questionário de Berlim (QB) 
(anexo 1) tem sensibilidade de 69% a 86% e 
especificidade de 56% a 95% (valor preditivo 
positivo de 77% a 96%)5-9(B). Entretanto, 
para avaliação de pacientes em clínica de 
sono não apresentou resultados favorá-
veis devido a altas taxas de falso-positivos 
e falso-negativos, com sensibilidade de 
61,5% a 62% e especificidade de 22,6% a 
43%, não permitindo aumentar a certeza 
diagnóstica10,11(B). A validação da versão em 
português do QB em clínicas de sono identi-
ficou 68,4% da população estudada como de 
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alto risco de AOS e 31,6% de baixo risco. 
Os valores da sensibilidade e especificidade 
do QB modificam-se em relação ao índice 
de apneia-hipopneia (IAH), mas mesmo no 
grupo de alto risco de AOS o QB alterado 
apresenta razão de verossimilhança positiva 
(RV+) entre 1,44-1,4912(A).

Há associação entre QB alterado na 
população de alto risco para AOS e pa-
cientes com hipertensão arterial sistêmica 
resistente a tratamento clínico13(B). Ter 
hipertensão resistente ao tratamento clíni-
co é fator de risco de AOS em população 
brasileira, com sensibilidade de 44% (31-
58%), especificidade de 91% (77-97%), 
aumentando a certeza diagnóstica de AOS 
de 15% para 46% (RV+=4,89 com IC 95% 
2,52-9,47)14(A)15(B).

A ESE, com validação brasileira16(B) 
(anexo 2), tem grande importância na iden-
tificação de SED (ESE > 10), auxiliando 
no rastreamento de pacientes com SAOS, 
principalmente quando associada a outros 
parâmetros clínicos4,10,17,18(B). Pacientes com 
ESE > 10 tem risco 2,5 vezes maior de ter 
AOS comparados com teste normal17(B). A 
prevalência de sonolência (ESE >10) aumen-
tou com a gravidade da AOS, variando de 
21,4% (IAH<5/h) para 40,2% (IAH>30/h) 
(p<0,001). No entanto, menos da metade dos 
pacientes com AOS moderada a severa apre-
sentaram relato de sonolência (45,7%)19(B). 
A escala apresenta sensibilidade de 48%, es-
pecificidade de 67%, fornecendo RV+=1,45 
(1,03-2,06)9(B).

Na criança com DRS, os sintomas mais 
associados são ronco, SED, distúrbio de apren-
dizado, além de sonambulismo e sonilóquio. 
Criança com relato de ronco alto e frequente 
tem 3,5 vezes maior chance de ter DRS, assim 
como criança com SED, distúrbio de apren-
dizado e do sexo masculino. A combinação 
dos sintomas ronco com SED ou ronco com 
distúrbio de aprendizado tem uma alta espe-
cificidade (97% e 98,9%, respectivamente), 
mas uma baixa sensibilidade (8,7% e 4,4%, 
respectivamente)20(B).

Em crianças pré-escolares, a presença 
de ronco frequentemente ou quase sempre, 
teve sensibilidade de 64% e especificidade de 
57%21(B). A avaliação clínica teve sensibilida-
de de 68,4% e especificidade de 59,5% para o 
diagnóstico de AOS na criança22(B). 

Crianças com sintomas de DRS podem ter 
mais SED (OR= 2,2; IC 95%: 1,7–2,8) e 
problemas comportamentais, incluindo hiperati-
vidade (OR= 2,5; IC 95%: 2,0–3,0), déficit de 
atenção (OR= 2,1; IC 95% 1,7–2,6) e agres-
sividade (OR= 2,1; IC 95% 1,6 –2,6)23(B). 
Também podem ter alteração de crescimento, 
do processamento auditivo central e enurese 
noturna24,25(C).

Segue abaixo a tabela 1 comparando os 
valores diagnósticos de vários sinais e sintomas 
sugestivos de SAOS. Quando maior a razão 
de verossimilhança positiva (RV+) melhor. Por 
exemplo: ter RV+=9 significa que crianças 
com sintomas de DRS, SED e distúrbio de 
aprendizado tem possibilidade 9 vezes maior de 
ter um diagnóstico confirmado de AOS.
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Recomendação

Há aumento na probabilidade de certeza 
diagnóstica de AOS em adultos quando se as-
sociam a presença de sintomas com alterações 
da ESE e aumento do IMC4(B), já em crianças 
o diagnóstico clínico de AOS associa a presença 
de sintomas de distúrbios respiratórios do sono 
(DRS), SED e distúrbios de aprendizado20(B), 
como destacados na tabela1 com*, fornecendo 
respectivamente 2,3 vezes e 9 vezes maior pos-
sibilidade do paciente ter a AOS.            

Os principais sintomas dos pacientes adultos 
com AOS são ronco, sufocamento noturno, 
SED, impotência e relato de apneias pelos 
companheiros1(B). A combinação de ronco 
com noctúria pode ser usada no rastreamento 
de AOS2(B). Não há diferenças entre homens 
e mulheres acima de 50 anos em relação à na-
tureza e gravidade dos sintomas3(A). Pacientes 
com hipertensão arterial sistêmica resistente ao 
tratamento clínico tem maior probabilidade de 
ter AOS, portanto devem ser sempre investiga-
dos para afastar a doença14(A)15(B).

Tabela 1

Sintomas SAOS*= ronco,  sufocamento noturno, SED, apneias presenciadas por outros, cefaleia matinal,  
fadiga e alterações cognitivas 
SED: sonolência excessiva diurna
IMC: índice de massa corporal

Ronco em adulto2(B)
Noctúria2(B)
Ronco e noctúria2(B)
IMC >302(B) 
Idade ≥50 anos2(B)
Homem2(B)
Mulher2(B)
Impressão subjetiva (HC e EF)1(B)
Sintomas saos* + ESE ≥10 + IMC4(B)
Ronco em crianças21(B)
Impressão subjetiva em crianças20(B)
Sintomas DRS +SED + distúrbios do aprendizado20(B) 
SSB - sensibilidade
ESP - especificidade
VPP - valor preditivo positivo

SSB
82,6%
84,8%
97,4%
48,1%
52,1%
58,6%
41,4%
60%

93,4%
64%

68,4%
8,7%

ESP
43%

22,4%
12,4%
68,6%
67,6%
69,5%
30,5%
63%
60%
57%

59,5%
98,9%

VPP
59%
52%
53%
61%
62%
65%
37%
62%
70%
60%
63%
90%

RV+
1,45 (IC 95% 1,20-1,76)
1,09 (IC 95%0.96-1,25)
1,11 (IC 95% 1,03-1,21)
1,53 (IC 95% 1,07-2,19)
1,61(IC 95% 1,14-2,26)
1,89 (IC95% 1,35-2,64)
0,59 (IC95% 0,45-0,78)
1,62 (IC95% 1,20-2,19)
2,35* (IC95% 1,84-3,00)
1,49 (IC95% 1,14-1,95)
1,70 (IC95% 1,29-2,24)
9,0* (IC95% 1,16-69,73)

Sinais e sintomas sugestivos de AOS e seus respectivos valores de razão de verossimilhança  
para contribuem para o diagnóstico de aos

RV+ - razão da verosimilhança positiva
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Na criança com DRS há maior proba-
bilidade de problemas comportamentais, 
incluindo hiperatividade, déficit de atenção, 
agressividade23(B) e enurese24,25(C), além de 
alterações de crescimento e no processamento 
auditivo central24,25(C).

O Questionário de Berlim (QB) auxilia 
no rastreamento de pacientes com alto risco 
de AOS em centros de atenção primária5-8(B), 
mas sozinho não permite diagnóstico de certeza 
de AOS12(A). 

A ESE, juntamente com outros parâmetros 
clínicos, auxilia na identificação de pacientes 
com AOS4,10,17,18(B). Apesar da prevalência 
de ESE>10 aumentar com a gravidade da 
AOS, menos de 50% dos pacientes com 
SAOS moderada a grave apresentam ESE 
>1019(B). A contribuição diagnóstica por 
meio dos questionários é semelhante tanto 
pelo ESE quanto com o QB, apresentando 
respectivamente 1,459(B) e 1,44-1,4912(A) 
vezes maior possibilidade de doença diante de 
questionários alterados.          

Anexo 1 

Categoria 1

1.	Você ronca?
	 (  ) Sim
	 (  ) Não
	 (  ) Não sei

2.	Seu ronco é:
	 Pouco mais alto que sua respiração?
	 Tão mais alto que sua respiração?
	 Mais alto do que falando?
	 Muito alto que pode ser ouvido nos quartos próximos?

3.	Com que frequência você ronca?
	 Praticamente todos os dias
	 3-4 vezes por semana
	 1-2 vezes por semana
	 Nunca ou praticamente nunca

4.	O seu ronco incomoda alguém?
	 (  ) Sim
	 (  ) Não

  5.	Alguém notou que você para de respirar en-
quanto dorme?

	 Praticamente todos os dias
	 3-4 vezes por semana
	 1-2 vezes por semana
	 Nunca ou praticamente nunca

Categoria 2

6.	Quantas vezes você se sente cansado ou com 
fadiga depois de acordar?

	 Praticamente todos os dias 
	 3-4 vezes por semana
	 1-2 vezes por semana
	 Nunca ou praticamente nunca

7.	Quando vc está acordado você se sente cansa-
do, fadigado ou não sente bem?

	 Praticamente todos os dias
	 3-4 vezes por semana
	 1-2 vezes por semana
	 Nunca ou praticamente nunca

8.	Alguma vez você cochilou ou caiu no sono 
enquanto dirigia?

	 (  ) Sim
	 (  ) Não

Categoria 3

9.	Você tem pressão alta?
	 (  ) Sim
	 (  ) Não
	 (  ) Não sei

 IMC=

Questionário de Berlim  RV+ 1,44- 1,4920(B)
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2.	 Quais são os achados mais relevantes 
do exame físico em pacientes com AOS 
e ronco primário? 

Os achados mais relevantes do exame físico 
nos pacientes adultos com ronco/SAOS são: 

obesidade, alterações sobre o esqueleto crânio-
facial e as alterações anatômicas sobre a via aérea 
superior (VAS).

Além da idade mais avançada (> 50 ± 
11anos)26(B) e do gênero masculino26-28(B), 

Anexo 2 

Pontuação das perguntas:
Qualquer resposta circulada é considerada positiva
Pontuação das categorias:
Categoria 1 é positiva com 2 ou mais respostas positivas para as questões 1-5
Categoria 2 é positiva com 2 ou mais respostas positivas para as questões 6-8
Categoria 3 é positiva se a resposta para a questão 9 é positiva ou o IMC > 30
Resultado final:
2 ou mais categorias positivas indica alto risco para AOS

Escala de Sonolência de Epworth – validação brasileira. RV+=1,459(B) 
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os marcadores da obesidade, em especial o 
índice de massa corpórea (IMC) aumenta-
do e a circunferência cervical aumentada, 
são os principais preditores da presença da 
SAOS1,26-30(B), porem a relação entre o grau 
de obesidade com a gravidade da SAOS ainda 
é controversa31,32(B). 

Utilizando-se o índice de apneia e hipopneia 
(IAH) acima de 10/hora, a prevalência de AOS 
em homens caucasianos é de 3,9%, enquanto 
que nas mulheres é de 1,2%, mantendo relação 
estatisticamente significativa de 3,3 homens 
para cada mulher (p< 0,0006). Esta prevalência 
modifica-se ao estudar mulheres pré-menopausa 
(0,6%) ou pós-menopausa em uso de terapia de 
reposição hormonal (0,5%); e chega a ter valo-
res semelhantes aos homens quando estudada 
mulher menopausada sem reposição hormonal 
(2,7%)33(A). Em estudo epidemiológico reali-
zado na cidade de São Paulo, utilizando-se cri-
térios clinicos e polissonográficos, a prevalência 
de AOS é de 32,9% (IC 95% 29,6-36,3%), 
mantendo-se associações independentes em 
homens (OR=4,1 IC 95% 2,9-5,8), obesos 
(OR=10,5 IC 95% 7,1-15,7) e em mulheres 
menopausadas (OR=21 IC 95% 1,4-3,9). Há 
aumento da SAOS com o aumento da idade, 
chegando a OR=34,5 (IC 95% 18,5-64,2%) 
quando comparados brasileiros de 60-80 anos 
com grupos de 20-29 anos30(B).

O IMC menor de 32,3 kg/m2 associou-se 
a 0,4% de SAOS (IC 95% 0,1-1,2) e IMC ≥ 
32,3 kg/m2 associou-se a 4,8% de SAOS (IC 
95% 2,5-9,0)33(A). Ao utilizar este IMC ≥32,3 
kg/m2 na avaliação do exame físico de pacientes 
com ronco/AOS encontramos sensibilidade 
92,5% (IC 95% 89,3-95,8%) e especificidade 
73,9% (IC 95%61,2-86,6%), aumentando a 

RV+ de 1,532(B) para 3,5428(B). 

A circunferência cervical sozinha tem 
sensibilidade de 60,6% (IC 95% 54,6-
66,6%) e especificidade de 93,4% (IC 95% 
86,3-100%), fornecendo RV+=10,00 (IC 
95% 4,53-22,07), aumentando a probabili-
dade diagnóstica de 15% para 64%28(B). A 
associação de idade >50 anos, circunferência 
cervical>40 cm e ESE>10 aumenta a cer-
teza diagnóstica de AOS de 15% para 80% 
dos casos. Ao realizar aplicação do modelo 
morfométrico de Kushida em população bra-
sileira, observou-se que o valor médio de 36,7 
cm (31-43 cm) consegue distinguir apneico 
de não apneicos, e na amostra estudada os 
apneicos apresentaram circunferência cervical 
média de 40,4 cm (com desvio padrão de 4,1 
cm) e variação de 31-54 cm34(B).

Por meio de um modelo morfométrico 
que associa o IMC, circunferência cervical e 
avaliação do esqueleto crânio-facial, conside-
rando-se resultado encontrado>70, teremos 
sensibilidade de 97,6% (IC 95% 95-98,9%), 
especificidade 100% (IC 95% 92-100%). O 
modelo morfométrico fornece uma RV+ = 
97 (IC 95% 13,79-682). A utilização deste 
modelo morfométrico deve ser estimulada, 
pois aumenta a probabilidade de doença de 
15% para 95% dos casos28(B). Em população 
brasileira o modelo morfométrico manteve o 
resultado de >7034(B). 

As alterações crânio-faciais mais relacio-
nadas à SAOS são aquelas decorrentes da 
hipoplasia maxilar e/ou mandibular (Figura 
1), que podem ser visualizadas por exame fí-
sico e confirmadas por cefalometria28,35,36(B). 
Na população brasileira observou-se oclusão 
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dentária classe II (Figura 2), (arcada inferior 
retroposicionada) em 26,3%, alterações no 
palato duro (estreito ou ogival) em 25,1% e hi-
poplasia mandibular em 19,7% dos casos36(B). 

Várias alterações anatômicas sobre a VAS 
são descritas em pacientes com AOS, sendo 
os achados mais frequentes: alterações nasais, 
tonsilas palatinas hiperplásicas (Figura 3), ín-
dice de Mallampati modificado classes III e IV 
(Figura 4) (inadequada relação entre a base da 
língua e a orofaringe); e alterações sobre o pa-
lato mole, úvula e pilares tonsilares1,32,36,37(B). 
Em um estudo brasileiro os achados mais 
frequentes em pacientes com AOS foram: 
as alterações do palato mole (43,0%), índice 
de Mallampati modificado classes III e IV 
(78,8%), alterações dos pilares tonsilares 
(30,9%), alterações da úvula (34,5%), os des-
vios septais grau III (5,8%) e hipertrofia dos 
cornetos (49,8%)36(B). A combinação do IMC, 
índice de Mallampati modificado e presença 
de anormalidade anatômica da faringe estão 
relacionados com presença e gravidade da AOS 
em brasileiros38(B).

Deste modo, podemos afirmar que pacientes 
com AOS são mais obesos e apresentam valo-
res maiores de circunferência cervical do que 
pacientes controles, porém nem sempre o mais 
obeso, apresenta uma doença mais grave31,32(B). 
A prevalência de AOS em pacientes com obe-
sidade classe III tem se mostrado maior do que 
na população geral32(B). Em um estudo em 
população brasileira foram fatores preditivos 
significativos para AOS em obesos classe III: 
idade média 44,6 ±10,6 anos e circunferência 
cervical aumentada, com média de 44,6±5,2 
cm32(B). 

Recomendação
No exame físico de pacientes com ron-

co/AOS devem-se valorizar as medidas da 
circunferência cervical28(B), gênero mascu-
lino26-28(B) (pois há relação de 3,3 homens 
para uma mulher pré-menopausada)33(A), 
presença de idade avançada (> 50 ± 11 
anos)26(B) e valores do IMC28(B). O achado 
individual mais relevante do exame físico 
em pacientes com ronco/AOS é a medida 
da circunferência cervical. Já a associação 
mais relevante do exame físico inclui o 
IMC, circunferência cervical e avaliação do 
esqueleto crânio-facial, chamado de modelo 
morfométrico2,28,34(B). Na avaliação do 
esqueleto crânio-facial deve-se investigar as 
alterações anatômicas sobre a via aérea supe-
rior (VAS)1,32,36,37(B) e as alterações crânio-
faciais28,35,36(B). Lembrar que pacientes com 
AOS são mais obesos, porém a relação entre 
o grau de obesidade e a gravidade da AOS 
ainda é controversa31,32(B).

Retrognatia
Figura 1
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3.	 Quando indicar a realização de um 
exame de PSG?

A PSG é um exame complementar 
considerado padrão ouro, sendo subsidiário 
para o diagnóstico e seguimento clínico da 
SAOS39(B). Dependendo do parâmetro al-

terado encontrado durante o exame haverá 
diferentes probabilidades diagnósticas, como 
descritas na tabela 2. De maneira global a 
PSG fornece certeza diagnóstica de 20% 
em população de baixa prevalência da doença 
(atenção primária com prevalência estimada 
de 4%); já em população de atenção terciária, 
com prevalência estimada de 15%, a certeza 
diagnóstica chega a 54% se IAH>1039,40(B).  
A variabilidade entre as noites de sono pode 
apresentar resultados discrepantes entre as 
monitorizações do mesmo paciente, não se 
descartando, inclusive, a necessidade de novo 
exame41,42(B). A correlação do IAH entre duas 
PSG de mesmo paciente com intervalo de 30 
dias é pobre (r=0,44)41(B) e esta variabilidade 
de PSG de única-noite tem impacto no diag-
nóstico; na prática cerca de 13% dos pacientes 
beneficiam-se com a realização da segunda 
PSG42(B).  Como a PSG não pode confirmar 
diagnóstico de AOS sozinha quando o IAH 
variando entre 5-15 é necessário associação 
de seu resultado com os achados da história 
clínica e exame físico do paciente. Associar 
a impressão subjetiva, que inclui a história 
clínica com exame físico, com o resultado po-
lissonográfico de IAH>10 h permite aumento 
de certeza diagnóstica de AOS1(B). Diante de 
população com baixa prevalência de doença 
aumenta a probabilidade de 4% para 28% e 
diante população com prevalência pré-teste de 
15%, passa a ter probabilidade de doença de 
63% dos casos. Pacientes em atenção primária 
com circunferência cervical >40 cm e PSG 
alteradas terão aumento da probabilidade 
de doença de 20% para 71% dos casos. Em 
atendimento terciário, paciente com a mesma 
alteração da circunferência cervical e PSG 
alteradas aumentará a probabilidade de doença 
de 54% para 91% dos casos. 

Oclusão dentária classe II (Angle)
Figura 2

Índice de Mallampati modificado
Figura 4

Graduação das tonsilas palatinas
Figura 3
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 A PSG pode confirmar diagnóstico 
de AOS sozinha quando o IAH for ≥15, 
porém dificilmente este valor IAH aparece 
isoladamente, pois tem associação frequen-
te com alterações do IMC e da circunferên-
cia cervical29(B).          

Dados epidemiológicos incluindo faixa 
etária e sexo evidenciam maior prevalência de 
AOS em homens com IAH > 15/hora com 
OR=2,7 (IC 95% 2,34-3,12)29(B) e a partir 
dos 50 anos26(B).

Fatores preditivos obtidos a partir da 
anamnese e exame físico são sugestivos da 
presença da AOS, porém o diagnóstico da 
patologia com dados relativos à sua inten-
sidade somente se fará pela monitorização 
do sono do paciente, mesmo em pacientes 
roncadores43(B).

A vigência de SED investigada pela 
ESE apresenta correlação com aumento 
dos episódios apneicos à PSG (IAH < 5 
em 21%, IAH > 5 em 28% e IAH >= 30 
em 35%)23(B). Estudo que avaliou a ESE 
em 6440 pacientes encontrou SED (ESE 

> 10) em 1149 pacientes (46%) com IAH 
>= 1519(B). 

A presença de ronco tem sido relacionada ao 
diagnóstico de AOS apresentando sensibilidade 
de 97,4%, especificidade de 40%, valor preditivo 
positivo de 82,3% e valor preditivo negativo de 
84,2% para SAOS moderada a severa num 
grupo com IMC> 2544(B). Há associação de 
SED (ESE > 10) e ronco frequente (mais que 
6 noites na semana)  em pacientes com IAH 
> 1545(B). 

Na presença de hipertensão arterial, a corre-
lação com SAOS severa (IAH > 30) aumenta 
para 67% e comparando-se com pacientes 
com IAH <15 temos OR=2,27 (IC 95% 
1,76-2,92)46(B). Outro estudo demonstrou 
correlação entre SAOS severa em pacientes 
com IMC > 3047(B).

A obesidade avaliada pelo IMC tem sido 
frequentemente associada à SAOS. Estudos 
apontam a piora do IAH com o aumento do 
IMC26,44(B) e associação de SAOS em pacientes 
com IMC > 3548(B).  

Tabela 2

 
PSG GLOBAL
(IAH+ oximetria) 
Somente IAH >5
Somente IAH>10
Somente OXIMETRIA

SENS/ESP

66,5%/88,7% 
69,7%/ 87,4%
79,5%/86,7% 
87,4%/64,9% 

RV+

6,06 (IC 95% 3,41 -10,77) 
5,77 (IC 95% 3,35-9,97) 
6,08 (IC 95% 3,63-10,18) 
2,51 (IC 95% 1,90-3,31) 

Certeza diagnóstica 
(atend 1º)

20%      19%
21%
9%

Certeza diagnóstica 
(atend 3º)

52%
50%
54%
31%

Probabilidade diagnóstica por meio de psg de parte da noite39(B)
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Recomendação
A PSG deve ser solicitada em pacientes 

com suspeita clínica de AOS e diante da 
presença de ronco44,45(B) associados ou não 
à SED avaliada pelo ESE19,23(B), circunfe-
rência cervical >40 cm  , obesidade26,44,48(B) 
e hipertensão arterial46(B), principalmente 
diante do quadro de hipertensão de difícil 
controle14(A)15(B). A variabilidade entre as 
noites de sono exige, às vezes, a necessidade 
de uma segunda PSG41,42(B).

O diagnóstico diferencial de ronco primário 
e AOS só pode ser estabelecido após a monito-
rização do sono39,43(B).

4.	 Quais são as modalidades de moni-
torização do sono e quando devo 
solicitá-las?

Há quatro modalidades de monitorização 
do sono: 

•	Tipo I 
	 o   Assistida em laboratório > 7 canais 

de monitorização
•	Tipo II
	 o   Não assistida > 7 canais de monito-

rização

•	Tipo III
	 o   Monitorização entre 4 e 7 canais 
•	Tipo IV
	 o   Monitorização 1 ou 2 canais, sendo 

um oximetria

O exame de PSG “Gold Standard” - Tipo 
I - consiste na avaliação de no mínimo 7 
canais de captação de variáveis fisiológicas  
incluindo eletroencelafograma, eletromio-
grama (mentoniano e tibial), eletrooculo-
grama, fluxo aéreo, esforço respiratório, 
saturação do oxigênio, eletrocardiograma, 
posição corporal e ronco. É realizada em 
laboratório de sono, assistida por técnico de 
polissonografia com mínimo de 06 horas de 
monitorização, sendo os dados interpretados 
por um médico habilitado para emissão de 
um laudo39,49,51(B)52,53(D). 

A monitorização com os equipamentos 
portáteis é classificada pelo número de canais 
de captação disponível em cada equipamento. 
Esses exames podem ser assistidos ou não 
por técnico de polissonografia, permitindo a 
captação do exame no domicílio do paciente54-

56(D).  Uma grande limitação é a perda de 
canais de monitorização pela falha ou soltura 

Tabela 3

 
PSG GLOBAL automatizada49(B) 
(IAH+ oximetria)
PSG split-night  
(em pacientes já com IAH>20)50(B)

SENS/ESP

85%/93% 

93%/95%

RV+
12,14 (IC 95%  
5,92 -24,93) 

18,60 (IC 95%  
7,90-43,78)

Certeza diagnóstica 
(atend 1º)

34%

-

Certeza diagnóstica 
(atend 3º)

86%

90%

Probabilidade diagnóstica por meio de polissonografia 
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dos sensores, que tem sido estimada entre 
4-33% e a grande variabilidade de equipamen-
tos e tecnologias envolvidas57(D).

A monitorização portátil Tipo II (MPS II) 
(abrangente) contempla no mínimo 07 canais de 
captação incluindo eletreoencefalograma, eletro-
miograma mentoniano, eletrooculograma, fluxo 
aéreo, esforço respiratório, frequência cardíaca e 
saturação do oxigênio. Permite a identificação das 
diferentes fases do sono com demonstração das 
estatísticas e os cálculos de IAH/hora sono. Tem 
a limitação do deslocamento do técnico até a re-
sidência do paciente tanto para montagem como 
para recolhimento no dia seguinte, porém não há 
recolocação de algum canal, caso ele desconecte 
durante a realização do exame54-56(D)57(D). A 
MPS tipo II demonstrou resultados semelhantes 
de IAH na monitorização em casa comparada ao 
laboratório58(B). Estima-se que tenha sensibilida-
de de 70%, especificidade de 91%59(B).

A monitorização portátil Tipo III (cardiores-
piratória), capta entre 04 e 07 canais incluindo 
a saturação do oxigênio, fluxo aéreo, esforço 
respiratório e frequência cardíaca.  Não avalia 
as fases do sono e não diferencia se os eventos 
ocorrem na vigília ou durante o sono. Evidencia 
e diferencia somente os eventos respiratórios, 
não permitindo diagnóstico de outros eventos 
como movimento de membros inferiores. Al-
guns equipamentos permitem a montagem pelo 
próprio paciente em casa sem a necessidade do 
deslocamento do técnico55-57(D)58(B). Os índices 
comparados ao tipo I tem apresentado resultados 
com forte correlação r = 0,876 (IC 95% 0,81 
0,91 p < 0.0001) num estudo com pacientes 
brasileiros, para qualquer valor de IAH (>5; >15 
e >30)60(A). Outro modelo de equipamento 
demonstra resultados semelhantes61(B).  

A monitorização Tipo IV capta de 1 a 
2 canais sendo um deles obrigatoriamente a 
oximetria. Não avalia as fases do sono e não 
diferencia os tipos de apneia, mas evidencia as 
dessaturações. Não permite avaliar qualquer 
dado relativo ao sono55-57(D)58(B). Em estudo 
com pacientes brasileiros foram encontrados 
resultados semelhantes ao comparar a moni-
torização portátil Tipo IV feita no laboratório 
de sono ou em casa62(A). Diante de prevalência 
elevada (33% na população de São Paulo)30(B) 
a monitorização tipo IV portátil aumenta a 
probabilidade de doença para 57%62(A). Com 
o mesmo tipo de equipamento, estudos compa-
raram aos índices de IAH com a PSG tipo 1 e 
evidenciaram correlação significativa, com r = 
0,9563(B) e r = 0,89564(B). Pela facilidade de 
repetição, houve realização de monitorização 
portátil em 3 noites consecutivas sem diferen-
ças significativas entre os valores encontrados 
nestes três exames63(B). 

A indicação das monitorizações tipo III e 
IV ainda estão restritas a pacientes com alta 
probabilidade de AOS investigados a partir 
de anamnese, questionários e exame físico. Se 
estes tipos de monitorizações não diagnosticar 
a AOS, fica indicado realização da monitori-
zação tipo I ou II para se descartar um falso 
negativo56,57(D).          

A Polissonografia para Titulação de Pressão 
Positiva na via Aérea (PAP) significa o retorno 
do paciente para nova monitorização do sono, 
assistida por técnico, em laboratório. A opção 
pelo tratamento com PAP pressupõe a iden-
tificação dos valores onde a pressão oriunda 
do equipamento consegue eliminar os eventos 
respiratórios. Existe um protocolo para o au-
mento gradual da pressão positiva associado à 
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colocação das interfaces adequadas (máscara). 
Somente após a Titulação indicamos o uso do 
correto equipamento de PAP ao paciente com a 
pressão identificada pela Titulação e com o tipo 
de máscara a ser utilizada65,66(D).

A opção pelo tratamento com PAP significa 
a indicação de um tratamento de longo prazo. 
As medidas de adesão ao tratamento de longo 
prazo passam também pelo tipo de Titulação a 
qual o paciente foi submetido. A comparação 
de Titulação Manual em laboratório com a 
Titulação Automática em laboratório tem sido 
discutida com resultados ainda de curto prazo e 
sem diferenças significativas67(B). Ao comparar 
os dois métodos observa-se que ambos permitem 
melhoras do IAH e da sonolência (ESE), sem 
diferenças na arquitetura do sono e na aceitação 
do tratamento, mas com diferenças na adesão 
ao tratamento68(B).

A Polissonografia modalidade “split-night” 
- 1ª metade da noite para o diagnóstico e a 2ª 
metade para a titulação de PAP. Esta modalida-
de não permite o exato diagnóstico do paciente, 
pois interrompe esta avaliação na metade da 
noite e tenta encontrar a pressão adequada para 
o tratamento em apenas metade da noite. Não 
deve ser um procedimento de eleição53,65,66(D). 

A adesão inicial ao tratamento com PAP 
comparando-se a Titulação de noite toda com 
o Split-Night demonstram resultados seme-
lhantes comparando-se número de dias (78,7 
vs 77,5%), horas noturna de uso (3,9 vs 3,9 
hrs), porcentagem de noites com uso maior 4 
hs (52,9 vs 51,8%)69(B).

Ao realizar investigação diagnóstica de AOS 
almeja-se atingir 75% ou mais de certeza diag-

nóstica da doença70(D). Diante da associação 
de exame clínico e complementar estimando 
ainda a probabilidade de doença entre 25-75%, 
deve-se continuar a investigação, associando-se 
outros métodos diagnósticos. 

A prevalência da doença antes da realização 
do exame interfere na certeza diagnóstica dian-
te de exame alterado, por isto segue a Tabela 
3, que compara a possibilidade de diagnóstico 
entre as 4 modalidades de monitorização do 
sono, diferenciando baixa prevalência de alta 
prevalência de doença pré-teste. Há probabi-
lidade de certeza diagnóstica de AOS acima 
ou igual a 75% somente com a utilização de 
PSG I e PSG II em população de adultos 
com alta prevalência de doença estimada em 
32,9%30(B). Já a tabela 4 associa vários mé-
todos diagnósticos como os sinais e sintomas, 
exame físico e a realização de dois tipos de PSG 
(I e IV) em população de baixa prevalência 
da doença estimada em 4%33(A) para realizar 
confirmação diagnóstica (certeza diagnóstica 
>75%*). Homem que ronca não permite 
certeza diagnóstica de AOS, mesmo após a 
realização de PSG I; da mesma forma que ser 
homem obeso não permite diagnosticar AOS, 
mesmo após a realização de PSG I, como 
descritos na tabela 4. Nestes dois casos, antes 
de realizar a primeira PSG, deve-se investigar 
a circunferência cervical ou o modelo morfo-
métrico, pois ambos têm razão de verossimi-
lhança positiva elevadas28(B), aumentando a 
certeza diagnóstica. Também é possível que aja 
necessidade de realizar a segunda PSG, pela 
variabilidade dos IAH41,42(B). Já o Homem 
com menos de 50 anos, magro, com sintomas 
de AOS, circunferência cervical >40 cm e 
HAS de difícil controle tem 76% de certeza de 
apresentar a doença, independente do resultado 
da PSG tabela 4. 



Projeto Diretrizes
Associação Médica Brasileira e Conselho Federal de Medicina

16 Apneia Obstrutiva do Sono e Ronco Primário: Diagnóstico 

Recomendação
A PSG de noite toda em laboratório 

do sono assistida é considerada o padrão 
ouro para diagnóstico da SAOS39,49,51(B). 
A possibilidade diagnóstica é semelhante 
ao realizarmos PSG I e II, como descrito 
na tabela 3. As Monitorizações Portáteis do 
Sono ainda apresentam a limitação de perda 
de canais de monitorização pela falha ou sol-
tura dos sensores57(D), além da necessidade 
da realização do novo exame tipo PSG I ou 
II para descartar falsos negativos em casos de 
alta probabilidade da doença e monitorizações 
iniciais normais56,57(D).

A opção pelo tratamento com pressão 
positiva na via aérea (PAP) implica numa 
Titulação de PAP de noite toda realizada 
em laboratório assistida por técnico de 
polissonografia65,66(D). Não há diferenças 
significativas no tempo de tolerância da 
pressão positiva durante a noite, melhora 
da sonolência diurna, melhora global e 

satisfação do paciente ao comparar a titu-
lação de PAP de noite toda assistida por 
técnico com a titulação automática69-71(B), 
porém há controvérsias sobre a adesão ao 
tratamento67,68(B).

5.	 Quando devemos solicitar PSG na 
criança?

A AOS em crianças tem importantes dife-
renças conceituais, etiológicas e de classificação 
em relação apneia do adulto.

O ronco é uma queixa comum relatada 
pelos pais, porém a diferenciação entre ronco 
primário e AOS em crianças não pode ser feita 
apenas com dados de história clínica21,72,73(B). 
Ao comparar o ronco primário com a AOS 
observamos variações estatisticamente di-
ferentes como respiração oral diurna (61% 
versus 85%; p=0,024), apneia presenciada 
(46% versus 74%; p=0,013) e esforço para 
respirar (58% versus 89%; p=0,003), porém 

Tabela 4 

PSG I (parte da noite e com avaliação de todos parâmetros)39(B)
PSG I (noite toda e com análise automatizada)49(B) PSG II59(B)
PSG II59(B)
PSG III (quando IAH>5)60(A)
PSG III (quando IAH >15)60(A)
PSG IV (em casa)62(A)
SSB - sensibilidade
ESP - especificidade
RV+- razão de verosimilhança positiva

SSB
66,5%
85%
70%
93%
85%
96%

ESP
88,7%
93%
91%
59%
80%
64%

RV+
6,06(IC95% 3,41-10,77)
12,14(IC95%5,92-24,93)
7,78(IC 95% 4,12-14,70)
 2,27(IC95% 1,78-2,89)
4,25 (IC 95% 2,85-6,34)
2,7 (IC95% 2,05-3,47)

BP      AP
20%     75%*
34%     86%*
24%     79%*
09%     53%
15%     68%
10%     57%

Modalidades de monitorização do sono e probabilidade diagnóstica de acordo 
com a prevalência da população

Certeza diagnóstica       Baixa Prevalência=4%30(B)  Alta Prevalência=33%33(A)



Projeto Diretrizes
Associação Médica Brasileira e Conselho Federal de Medicina

17Apneia Obstrutiva do Sono e Ronco Primário: Diagnóstico 

sem força suficiente para confirmar o diagnós-
tico de AOS73(B). 

A presença de quadros sindrômicos, do-
ença neuromuscular e obesidade são fatores 
a se ponderar para a solicitação de PSG em 
crianças. A diferenciação de quadros de origem 
central e a estimativa da gravidade da apneia 

são importantes na prevenção de complicações 
peri-operatórias na criança após tonsilectomia. 
Além disso, nem sempre o tamanho tonsilar 
acaba servindo como indicativo da necessidade 
da intervenção cirúrgica e frequentemente 
os pais não desejam realizar a cirurgia e 
subestimam os sintomas apresentados pela 
criança74(D). 

Tabela 5 

 

HOMEM + RONCO + PSG I
MULHER + RONCO + PSG I
HOMEM + RONCO+ PSG IV
MULHER+ RONCO+ PSG IV

HOMEM+ IMC>30 + PSG I
HOMEM+ IMC>30 + PSG IV

HOMEM+IDADE>50 + PSG I
HOMEM+IDADE>50 +PSG IV
 HOMEM>50a + SINTOMAS SAOS 
 + ESE ≥10 + IMC + PSG I
HOMEM >50a + SINTOMAS SAOS 
 + CC HOMEM <50a 
+ SINTOMAS 
SAOS + CC+ HAS difícil 
HOMEM >50a + SINTOMAS SAOS  
+ CC + IMC
HOMEM>50a + SINTOMAS SAOS  
+ CC + PSG I  
HOMEM>50a com SINTOMAS SAOS 
 + ESE ≥15 + IMC + CC+ PSG I

Genero
1,89
0,59
1,89
0,59

1,89
1,89

1,89
1,89

3,5

(HOMEM>50a)
3,5 (HOMEM>50a)

 1,89 HOMEM

3,5 (HOMEM>50a)

3,5 (HOMEM>50ª) 

3,5 (HOMEM>50ª) 

Ronco
1,45
1,45
1,45
1,45
IMC
1,53
1,53

Idade>50

1,61
1,61

2,35  (SAOS 
+ ESE+IMC)
1,62 (SAOS)

1,62 (SAOS)

1,62 (SAOS)

1,62 (SAOS)
2,35 (SAOS 
+ ESE+IMC)

PSG I49(B)
12,14
12,14
2,7
2,7

12,14
2,7

12,14
2,7

12,14 (PSG I)

10,00 (CC)
10,00 (CC)  
 4,89 (HAS)
1,53 (IMC) 
 10,00 (CC)

12,14 (PSG I) + 
10,00 (CC)

12,14 (PSG I) + 
10,00 (CC)

Certeza Diagnóstica
60%
35%
40%
37%

62%
40%

60%
40%

78%*

67%
76%* (diag  

independente da PSG)
76%* (diag  

independente da PSG)

96%*

97%*

Exemplos de associação dos sinais e sintomas, exame físico e polissonografia para  
diagnóstico de aos em população de baixa prevalência de doença (estimada de 4%)
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Seguem, na tabela 6 abaixo, os valores de 
sensibilidade, especificidade, valor preditivo 
positivo e valor preditivo negativo dos sintomas 
mais frequentes em crianças75(B). 

Os valores de normalidade para polissonografia 
em crianças saudáveis de 1 a 15 anos é de: IA<1,0 
com dessaturação máxima de 89% e o PCO2 

expiratório não pode ser superior a 45 mmHg por 
mais de 10% do tempo total do sono76(B).

A Academia Americana de Medicina do 
Sono considera que os critérios de normalidade 
podem ser utilizados até 18 anos77(D). Estudos 
demonstram que entre 13 e 18 anos há diferença 
utilizando os critérios de apneia e hipopneia reco-
mendado para crianças e o critério recomendado 
para adultos, porém essa diferença não resulta 
em alterações significativas na classificação da 
gravidade da SAOS quando utilizado o critério 
alternativo para adultos78(B).

A presença de SAOS tem crescido e é reco-
nhecida como causa de morbidade, mesmo em 

crianças pequenas, com prevalência estimada 
entre 1-4%. É importante o seu diagnóstico, 
pois o não tratamento leva a dificuldades de 
aprendizado, dificuldades de memorização e 
diminuição no crescimento pondero-estatural.  
Em longo prazo aumenta o risco de hipertensão 
e depressão79(D).

Recomendação
A PSG é recomendada para todas as 

crianças que apresentam roncos frequentes e 
necessitam ser diferenciados de pacientes com 
AOS21,72,73(B). Para diagnóstico de AOS é 
considerado critério diagnóstico IA superior a 1, 
com saturação inferior a 89% e/ou com PCO2 

expiratório superior a 45mmHg por mais de 
10% do tempo total do sono76(B). 

Os critérios de apneia e hipopneia deter-
minados para crianças podem ser utilizados 
até os 18 anos77(D). Entre 13 e 18 anos po-
dem ser utilizados os critérios recomendados 
para criança ou os critérios alternativos para 
adultos sem que haja alteração da classificação 
da SAOS78(B). 

Tabela 6 

 

Sintomas
Roncos

Dificuldadesde respiração 

Apneia presenciada

Presente
Às vezes
Sempre
Às vezes
Sempre
Às vezes
Sempre

Sensibilid de, 
%
78
95
81
90
59
55

Especificid de, 
%
36
13
30
33
46
79

VPN 
%
55
55
57
57
44
44

VPP, 
%
61
68
54
77
61
85

Sensibilidade, Especificidade, Valor Preditivo Positivo,  
Valor Preditivo Negativo dos sintomas em crianças75(B)
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6.	 Qual é a importância dos exames 
complementares na investigação da 
AOS e ronco?

Existem outros exames relevantes para 
avaliação da AOS e Ronco, além do padrão-
ouro (PSG), disponíveis atualmente. Dentre 
eles, destacam-se a Sonoendoscopia, Videona-
sofibrolaringoscopia com Manobra de Muller, 
Ressonância Magnética (RM) e Tomografia 
Computadorizada (TC) da via aérea superior e 
a Cefalometria80-90(B). 

Tem-se discutido muito acerca da real 
importância da sonoendoscopia, que é a visu-
alização da via aérea superior por meio de um 
endoscópio nasal flexível durante um sono 
induzido farmacologicamente, para auxiliar no 
topodiagnóstico do ronco e da apneia obstrutiva 
do sono. Comparando-se pacientes portadores 
de SAOS com videonasofibrolaringoscopia 
flexível no estado de vigília e sob sonoendosco-
pia, tendo como foco a visualização do sítio de 
obstrução faríngea, há resultados semelhantes 
entre os dois exames em somente 25% dos 
casos. Verificou-se obstrução em hipofaringe 
no sono induzido farmacologicamente em 33% 
dos casos80(B).  

Outro estudo comparando a sonoendoscopia 
e videonasofibroscopia com Manobra de Muller 
evidenciou que a indicação cirúrgica na vigília 
foi de 74%, enquanto que na análise sob sono-
endoscopia foi de 54%, corroborando para falta 
de concordância entre os exames81(B).  Pacientes 
portadores de AOS que estavam em uso de apa-
relhos intraorais de avanço mandibular foram 
submetidos à sonoendoscopia com e sem o uso 
destes dispositivos. Verificou-se que os pacientes 
(só foram avaliados os que tiveram sucesso com o 

tratamento) tinham a área da via aérea superior 
aumentada significativamente com o uso dos 
aparelhos82(B).

Ao comparar o índice de Malampatti modi-
ficado (IMM) de pacientes com ronco primário 
e AOS com a sonoendoscopia, verificou-se 
que não há associação linear entre o nível 
de obstrução à sonoendoscopia e o índice de 
Malampatti modificado. Pacientes com línguas 
maiores (IMM 3 ou 4) não possuem estreita-
mento em região de base de língua, sendo que 
deste grupo, 76% possuem obstrução em região 
retropalatal83(B). 

Não se verifica importância relevante da 
sonoendoscopia no topo diagnóstico da AOS, 
o que não significa ausência de relevância na 
avaliação do paciente roncador e apneico. É 
válido ressaltar que as críticas acerca deste exa-
me estão em um sono induzido por medicações 
que podem alterar o tônus muscular faríngeo, 
a falta de informação em relação ao estágio do 
sono que o paciente se encontra e a teorização 
da região faríngea com estrutura anatômica não 
segmentada80-83(B).

A manobra de Muller é muito difundida 
entre os otorrinolaringologistas na avaliação 
de pacientes com ronco e apneia obstrutiva 
do sono, porém sua real importância tem sido 
cada vez mais questionada. Comparando-se 
pacientes com história de roncos noturnos e 
pacientes portadores de AOS comprovada à 
PSG, evidenciou-se que não existem diferenças 
significativas entre os 2 grupos quando se analisa 
IMC e estreitamentos retrolingual e retropalatal 
analisados por meio de videonasofibrolaringos-
copia com manobra de Muller. No entanto, 
nota-se que há uma relação positiva entre IMC, 
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IAH e obstrução retrolingual quando se analisa 
apenas o grupo de pacientes apneicos84(B). 
Realizou-se videonasofibrolaringoscopia com 
manobra de Muller em posições supina e ereta 
em pacientes portadores de SAOS, digitalizando 
as imagens em software específico para dimi-
nuir a subjetividade da avaliação, comparando 
posteriormente com RM de região faríngea. Há 
concordância entre os 2 métodos em 93,3% 
em região retropalatal e de 95,6% em nível 
retrolingual85(B). Verifica-se, então, que as 
manobras de Muller não possuem a capaci-
dade de alterar significativamente a conduta 
em pacientes com SAOS, mesmo porque o 
paciente é avaliado geralmente em posição não 
supina e em estado de vigília. Além disso, cabe 
ressaltar que há uma subjetividade e falta de 
homogeneidade durante esta avaliação, já que a 
força inspiratória que os paciente imprime varia 
significativamente e os dados de avaliação ainda 
são pouco estabelecidos.

Os exames de imagem, como a RM, a TC 
e a cefalometria não são invasivos e podem se 
mostrar objetivos em seus resultados, porém, 
suas reais relevâncias continuam instigando es-
tudos em vários centros de referência no mundo. 

Avaliando-se pacientes com AOS e pa-
cientes normais com RM de via aérea superior 
notou-se não existir diferenças significativas nos 
2 grupos em relação à distância interna entre os 
2 côndilos mandibulares e à espessura óssea da 
mandíbula. No entanto, os pacientes do grupo 
de apneicos têm maior divergência mandibular, 
um menor comprimento mandibular interno 
e uma menor área no plano basal mandibular 
que o grupo controle. Não existiram diferenças 
significativas nos parâmetros morfológicos da 
mandíbula entre os pacientes apneicos obe-

sos e não obesos. Os volumes da língua, do 
palato mole e das paredes laterais da faringe 
não se diferenciaram significativamente entre 
os grupos86(B). Realizou-se RM ultrarrápidas 
com cortes de 0,8s em pacientes com SAOS 
(IAH>10) durante a vigília e o sono, e em 
pacientes não apneicos (por meio de história 
clínica e oximetria noturna) durante a vigília. 
Notou-se que durante parte do ciclo respirató-
rio, a região velofaríngea é menor nos pacientes 
apneicos, que a variação da área velofaríngea 
durante o ciclo respiratório é maior nos pacien-
tes apneicos, particularmente durante o sono, 
podendo sugerir uma maior complascência da 
via aérea superior destes pacientes. Além disso, 
verificaram que a área de estreitamento faríngeo 
era similar tanto nas dimensões anteroposterior 
quanto látero-lateral, tanto nos controles como 
nos apneicos durante a vigília; porém, durante 
o sono, os apneicos têm estreitamento máximo 
em formato circular da faringe. Há também 
uma relação inversa entre dimensões das paredes 
laterais da faringe e da área da via aérea, prova-
velmente indicando que as paredes laterais são 
passivamente complascentes como resultado das 
mudanças no calibre da via aérea. Foi notado 
que o volume do palato mole e da gordura da 
região parafaríngea são maiores nos pacientes 
apneicos87(B).	  

Tendo como foco a TC de via aérea supe-
rior na avaliação de pacientes com distúrbios 
respiratórios do sono, avaliou-se este exame de 
imagem em  pacientes apneicos (IAH>5) e em 
24 roncadores primários (IAH<5) com medidas 
da área seccional da oro e hipofaringe e corre-
lacionaram-nas com os índices de gravidade da 
apneia obstrutiva e com estudos cefalométricos. 
Pacientes portadores de SAOS grave tinham 
estreitamento significativamente maior em 
região de úvula durante a expiração, osso hioide 
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posicionado mais inferiormente, palato mole 
mais volumoso e circunferência cervical maior, 
quando comparados com roncadores primários 
e com pacientes AOS leve e moderada88(B). 
Comparou-se TC e PSG em pacientes com 
distúrbios respiratórios obstrutivos do sono 
(1/6 com ronco primário e 5/6 com SAOS) 
e observou-se associação significativa entre 
diâmetros retropalatal e latero-lateral da faringe 
com altos índices de IAH. Verificou-se também 
que os espaços retropalatal e retroglossal são 
preditivos de gravidade no índice de apneia. 
Nenhum dos parâmetros de TC se correlacionou 
com intensidade de roncos e saturação mínima 
de O2. O IMC se correlacionou positiva e sig-
nificativamente com a distância retropalatal e o 
IAH. Do ponto de vista anatômico, a dimensão 
látero-lateral retropalatal é significativamente 
associada com comprometimento do calibre da 
via aérea superior em pacientes com distúrbios 
respiratórios do sono89(B). Comparando-se 
o diâmetro da via aérea superior por meio da 
TC de pacientes portadores de SAOS e sau-
dáveis não há correlação entre os parâmetros 
polissonográficos de distúrbios respiratórios 
obstrutivos do sono (saturação mínima de O2 e 
IAH) com as dimensões da faringe90(B). Não 
há diferenças significativas entre as medidas 
tomográfica da via aérea faríngea dos pacientes 
em vigília operados de faringoplastia lateral em 
relação à uvulopalatofaringoplastia, apesar de 
existir diferenças nos resultados polissonográfi-
cos e quadro clínico desta população, portanto 
permanece sem correlação entre os parâmetros 
polissonográficos e tomográficos em pacientes 
operados de SAOS91(B). Foram avaliadas as 
áreas da nasofaringe, da orofaringe e da hipo-
faringe, durante a inspiração e expiração, além 
dos diâmetros da úvula e do tecido retrofaríngeo 
para comparar os resultados conseguidos pela 
TC em pacientes apneicos (IAH >10) e não 

apneicos (IAH <10). Verificou-se que o tecido 
retrofaríngeo dos apneicos é mais volumoso que 
o dos não apneicos com 10,3 ± 3,6 mm versus 
6,4 ± 2,7 mm, com p<0,01. No entanto, as 
áreas da nasofaringe em expiração (228,4 versus 
281,9 mm) e inspiração (195,9 versus 300,4 
mm) dos não-apneicos estavam discretamente 
maiores, mas sem diferença significativa91(B). 

Estudando-se portadores de SAOS e 
controles com PSG e TC onde pacientes com 
SAOS haviam se submetido à uvulopalato-
faringoplastia, obtiveram, como resultados, 
que pacientes apneicos graves tinham a área 
seccional da orofaringe mais estreitas (50mm2 
em média) que os outros avaliados. Os pacientes 
controles e pacientes submetidos à uvulopalato-
faringoplastia sem SAOS, ou seja, com ronco 
primário, tinham uma área mínima da faringe 
de 110mm2 em média. Além disso, pacientes 
com SAOS moderada e submetidos à cirurgia 
que eram portadores de SAOS, tiveram valores 
que se encontravam entre 60 e 100mm2,91(B).

A cefalometria é um exame complementar 
útil na avaliação dos pacientes roncadores e 
apneicos93(C). É bastante questionada a opção 
de se solicitar este exame como rotina na inves-
tigação de um paciente com AOS por ainda não 
estar comprovada que a mesma mude de fato a 
conduta terapêutica. No entanto, verifica-se que 
a cefalometria é crucial no planejamento cirúrgico 
de pacientes que serão submetidos a cirurgias 
ortognáticas para o tratamento da SAOS. 
Tentou-se relacionar a cefalometria com o grau 
de gravidade da SAOS em pacientes adultos com 
e sem apneia obstrutiva do sono. Verificou-se 
que o comprimento da via aérea superior estava 
fortemente correlacionado com a gravidade da 
SAOS em homens (r=0,72; p< 0.01) e mode-
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radamente em mulheres portadoras desta doença 
(r= 0,52; p<0,01)94(C). 

Sendo assim, verifica-se que os exames 
de imagem, mesmo durante o sono induzido, 
necessitam de estudos mais elaborados a fim de 
se avaliar seus resultados como forma de exame 
auxiliar para definição de condutas. Atualmente, 
estes exames estão sendo mais relevantes para o 
aperfeiçoamento de pesquisas nesta área.

Recomendação
A sonoendoscopia está sendo utilizada na 

pesquisa clínica do paciente roncador e apnei-
co, mas ainda com controvérsias quanto à sua 
aplicabilidade na rotina de investigação80-83(B). 

A videonasofibrolaringoscopia flexível não 
altera a conduta em paciente portador de ronco 
e AOS e não há homogeneidade de resultados 
entre diversos observadores84,85(B).

A RM e TC de região faríngea são exames 
não invasivos e comprovam que os pacientes 
apneicos possuem área seccional da faringe mais 
estreita que pacientes não apneicos e não ronca-
dores, porém a localização destes estreitamentos 
variam entre os indivíduos87,88,90(B).

A cefalometria encontra-se alterada em 
pacientes apneicos quando comparados aos pa-
cientes não apneicos, sendo fundamental para o 
planejamento cirúrgico em pacientes que serão 
submetidas a cirurgias ortognáticas92,93(C).

7.	 Quais são as consequências da 
SAOS?

A SAOS moderada à severa é um preditor 
independente de mortalidade por qualquer cau-

sa, com HR=6,24(IC95%2,01-19,39)95(A) 
e esta associação não é atribuível à obesidade, 
idade ou outras condições médicas crônicas, 
principalmente em homens com SAOS grave 
de 40 a 70 anos95(A). A SAOS leve não é 
fator de risco independente de mortalidade 
por qualquer causa, com HR=0,47 (IC 95% 
0,17-1,29)95(A). Também se observa o aumento 
do risco de eventos coronarianos ou morte por 
causas cardiovasculares independente de outros 
fatores em pacientes com idade maior de 50 
anos95(A)96,97(B), com HR=2,06 (IC 95% 
1,10-3,86)98(A). Em auto-avaliação por ques-
tionário padronizada houve maior associação 
entre SAOS e insuficiência cardíaca e acidente 
vascular cerebral do que com a doença cardíaca 
coronariana96(B). 

Em adultos saudáveis de meia-idade e idosos,  
SAOS está associada a maior prevalência de 
hipertensão arterial sistêmica. Corrigindo-se 
os principais fatores confundidores (idade, 
sexo, IMC e outras medidas de adiposidade), 
bem como para outras potencialmente variáveis 
relevantes (consumo de álcool, tabaco); maior 
IAH e o maior tempo de dessaturação abaixo 
de 90% foram associados com maior risco para 
hipertensão, com OR=1,37 (IC 95% 1,03-
1,83)99(B). Foi demonstrado redução do des-
censo sistólico da pressão arterial relacionada a 
gravidade da AOS, desta forma quando IAH<5 
a chance de hipertensão é de OR=3,1 (IC 95% 
1,3-7,7); porém quando o IAH>15 a chance de 
hipertensão é de OR=4,4 (IC 95% 1,2-16,31). 
Esta ausência do descenso sistólico pode ser um 
dos mecanismos pelo qual a AOS contribui para 
aumento das doenças cardiovasculares100(B). 

Há evidências que pacientes com AOS 
maiores de 40 anos sem hipertensão arterial de 
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base poderão desenvolvê-la talvez em parte por 
influência da obesidade, contudo em pacientes 
com IAH > 30 uma pequena influencia da 
própria AOS não pode ser excluída na genese 
da hipertensão46,47,99(B). 

SAOS é fator de risco independen-
te para desenvolvimento de diabetes tipo 
II101(A ) 102(B ) 103(C ) ,  com HR=1,4(IC 
95%1,10-1,86), com p=0,008101(A). 

A redução do tempo de sono está associada à 
obesidade em adultos. Sono com duração menor 
que 5h/noite está associado com distribuição 
central de gordura, aumento da porcentagem de 
gordura corporal e do índice de massa corporal, 
na média de 2,5 kg/m2 (IC 95% 2,0-2,9) para 
homens e 1,8 kg/m2 (IC 95% 1,1-2,4) para 
mulheres104(B). Portadores de SAOS com 
Síndrome Metabólica103(C) e/ou obesidade 
mórbida105(B) possuem aumento do tônus 
simpático tendo maior risco cardiovascular. 
Crianças e adolescentes com SAOS e IMC com 
percentil maior de 85% avaliadas por questio-
nários tem uma menor qualidade de vida106(B).

SAOS é fator de risco independente 
para Acidente Vascular Encefálico isquêmico 
(AVEi)95,107(A), com risco relativo de morte por 
AVE de RR=5,16 (IC95% 3,72-6,60)108(B). 
Sendo maior o risco para homens com SAOS 
leve a moderada109(B), com HR=6 (IC95% 
2-10%)110(A). Mulheres menopausadas, com 
idade entre 50-79 anos, das quais 8,3% com 
duração do sono menor de 5 horas por noite e 
4,6% com ≥9 horas por noite de sono foram 
acompanhadas, na média, por 7,5 anos. Há 
associação entre a longa duração do sono e 
risco de AVEi, com RR=1,70 (IC 95% 1,32-
2,21) para aquelas que dormem ≥9 horas por 

noite, independente da presença de ronco ou 
sonolência. Não houve associação significativa 
entre AVEi e curta duração do sono111(A). Em 
pacientes pós AVEi foi verificada redução da 
sonolência diurna e do IMC, podendo nessa 
população haver subdiagnóstico da SAOS95(A).

SAOS não tratada é fator contribuinte 
para acidentes automobilísticos112,113(B). O 
tratamento do SAOS com CPAP reduz o risco 
relativo de colisões, com RR= 0,278 (IC 95% 
0,22-0,35), com p<0,001112(B).

A  a p n e i a  d o  s o n o  e s t á  a s s o -
c i ada  a  uma  ma io r  p r e v a l ênc i a  d e 
comorbidades psiquiátricas como depressão 
(21,8%), ansiedade (16,7%), transtorno de 
estresse pós-traumático(11,9%), psicose e 
transtorno bipolar(3,3%)114(B).

     Diversos estudos propõem associação entre 
SAOS e disfunções neurocognitivas115,116(B). 
Avaliando idosos considerados saudáveis para 
a idade, com idade média de 68 anos, sendo 
58,5% do gênero feminino, a realização da 
PSG demonstrou que 53% apresentavam IAH 
>15 eventos/h e 37% IAH>30 eventos/h, dos 
quais somente 9,2% com SED (ESE >10). 
Não houve associação significativa entre o 
IAH, hipoxemia noturna e desempenho cog-
nitivo, exceto uma tendência de lentificação do 
desempenho para os portadores de IAH >30 
eventos/h115(B). SAOS leve a moderada tem 
um impacto mínimo sobre as medidas rela-
cionadas à atenção ou velocidade das funçoes 
executivas e a velocidade de processamento 
quando comparamos portadores de SAOS com 
não apneicos117(B). A SAOS  pode agravar a 
disfunção cognitiva na demência pela doença de 
Alzheimer118(B) . 
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A doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) 
sintomática é mais prevalente em pacientes com 
distúrbios respiratórios do sono, contudo a ocor-
rência de refluxo gastroesofágico ou sintomas de 
refluxo não foi significativamente influenciado 
pela gravidade da SAOS. Parece haver aumento 
do índice de microdespertares causados pelo 
refluxo em pacientes com SAOS se comparados 
ao roncador simples119(B).

Pacientes portadores de Doença Pulmo-
nar Obstrutiva Crônica (DPOC) e SAOS 
(“Overlap Syndrome”) tem aumento do risco 
de morte e hospitalização pela exacerbação do 
DPOC. No seguimento médio de 9,4 anos 
(3,3-12,7 anos) os pacientes com a síndrome 
de sobreposição não tratados com CPAP tem 
maior mortalidade em relação os que utilizam 
CPAP, com RR=1,79 (IC 95% 1,16-2,77) e 
maior propensão a exacerbação do DPOC que 
necessita de internação hospitalar, com RR= 
1,70 (IC 95% 1,21-2,38)120(B). 

Em pacientes obesos com SAOS sem 
DPOC, a hipercapnia diurna é associada a 
gravidade da SAOS, aos maiores níveis de 

IMC e maior restrição mecânica da parede 
torácica121(B). 

Gestantes portadoras de SAOS tem maior 
risco de pré-eclâmpsia, complicações médicas 
e parto prematuro122(C). Para grávidas já com 
ronco crônico e hipertensão, a utilização de 
CPAP nasal, mantendo o tratamento habitual 
do pré-natal, parece melhorar a pressão arterial 
e evita complicações123(B). 

Recomendação
A SAOS moderada à severa é fator de risco 

para mortalidade de qualquer causa95(A). A 
SAOS aumenta o risco de coronariopatia98(A), 
diabetes mellitus tipo 2101(A), aciden-
te vascular encefálico isquêmico110(A), 
hipertensão47,99,100(B), obesidade104(B), 
hospitalização e morte por exacerbação de 
DPOC120(B). Há associação de SAOS com 
comorbidades psiquiátricas114(B), pré-eclampsia 
e parto prematuro123(B), além de poder contri-
buir para acidentes automobilístico112,113(B).  
Considerando-se as consequências graves da 
SAOS, deve sempre ser investigada para não 
ser subdiagnosticada e tratada prontamente. 
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