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ASíndrome da Apnéia Obstrutiva do Sono
(SAOS), descrita por Gestaut, em 1966 1, é

o distúrbio mais comum da respiração durante o
sono, caracterizando-se por episódios repeti-
tivos de obstrução das vias aéreas superiores,
resultando em interrupção do sono e hipo-
xemia 2,3.

DEFINIÇÕES

A Síndrome da Apnéia Obstrutiva do
Sono é uma doença caracterizada por episódios
repetitivos de obstrução das vias aéreas supe-
riores,  ocorrendo  durante  o  sono, geralmente
acompanhada de redução da saturação da oxi-
hemoglobina 2,3.

A obstrução pode ser total (apnéia) ou
parcial (hipopnéia). Define-se apnéia do sono

como a cessação da ventilação, com duração
maior ou igual a 10 segundos e hipopnéia como
diminuição da ventilação até 50%, de duração
igual à anterior 4. Geralmente se acompanham
de dessaturação de oxigênio, culminando com
um microdespertar eletroencefalográfico.

As apnéias do sono podem classificar-se
em:

· Centrais - quando ocorre ausência total de
fluxo aéreo oro-nasal e de esforço venti-
latório, por inibição do centro respiratório;

· Obstrutivas - quando ocorre parada do fluxo
aéreo oro-nasal, com persistência do es-
forço ventilatório (diafragmático), mani-
festando a existência de um componente
obstrutivo das vias aéreas superiores;

· Mistas - quando a apnéia começa com um
componente central e logo se torna obs-
trutiva 4.

Dentre os vários critérios para se diag-
nosticar a SAOS é necessário um mínimo de
cinco episódios de apnéia por hora de sono (10
em idosos) e uma redução da saturação da oxi-
hemoglobina superior a 4% 5.

INCIDÊNCIA

A incidência de SAOS é variável 6.
Provavelmente é subestimada. Pode ocorrer em
qualquer idade, mesmo em recém-natos e crian-
ças, predominando em indivíduos do sexo mas-
culino. Na maioria das mulheres a SAOS ocorre
após a menopausa.
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Estudo realizado em Israel 6, analisando
1.262 pacientes com idade entre 18 e 67 anos,
mostrou incidência de 1,0 a 5,9% da população,
enquanto que na Alemanha encontrou-se 2,3%
de freqüência. Na Finlândia a incidência variou
de 0,4 a 1,4% em pacientes entre 30 e 69 anos
de idade, enquanto na Suécia encontrou-se a
doença em 0,7 a 1,9% de pacientes de 30 e 69
anos de idade. Analisando várias populações na
Itália, encontrou-se a incidência da doença vari-
ando de 0,2 até 5,0%, enquanto nos Estados
Unidos da América ela gira em torno de 4,0% de
uma população de 30 e 60 anos de idade. A
análise recente de 46.547 pacientes candidatos
a cirurgias, no período de 1991 a 1995, demons-
trou uma incidência de 90 pacientes (0,2%) por-
tadores de SAOS 7, valor este discrepante da
prevalência geral da população, que varia de 4
a 10% 7. É, então, a SAOS, de ocorrência
comum, variando sua incidência principalmente
em relação à população estudada. Ocorre com
mais freqüência em homens e em pacientes de
meia idade 8.

HISTÓRIA

O primeiro registro da SAOS é atribuído
ao novelista Charles Dickens, que, em 1837, no
The Posthumous Papers of the Pickwick Club,
descreveu Joe, the fat boy, criado de Mister
Pickwick, como um jovem obeso, roncador e
portador de uma incrível sonolência diurna, con-
tribuindo, então, para descrever uma síndrome
até o momento desconhecida na literatura
médica 9.

Em 1918, Sir William Osler sugeriu o
termo Síndrome de Pickwick para identificar um
quadro clínico de obesidade e sonolência exces-
siva durante o dia. Burwel e col 10, em 1956,
completaram a descrição da síndrome, con-
sistindo de obesidade, sonolência diurna exces-
siva, respiração periódica com hipoventilação
alveolar, cianose, poliglobulia e cor pulmonale.

Só em 1965, Gastaut e col 1 fizeram a
associação entre a Síndrome de Pickwick e a
apnéia do sono, observando os episódios repe-

titivos de apnéias obstrutivas durante o  sono
nestes pacientes. Schwarts e col 11, logo depois,
demonstraram o colapso da orofaringe durante
as apnéias. Até então só se pensava existir
apnéia obstrutiva associada à obesidade mór-
bida, até que, em 1972, Sadoul e Lugaresi 12

descreveram episódios de apnéia do sono na
ausência de síndrome de Pickwick típica.

Em 1981, Fujita e col 13 introduziram a
uvulopalatofaringoplastia, uma técnica cirúrgica
para correção de anormalidades anatômicas da
orofaringe nesses pacientes, enquanto Sullivan
14, também em 1981, utilizou a pressão positiva
contínua nas vias aéreas (CPAP), através de
máscaras faciais, durante o sono, como opção à
traqueostomia, único tratamento até então.

ETIOLOGIA

A causa da SAOS é o colapso parcial ou
total da faringe durante a inspiração 9. O colapso
parcial com fechamento das paredes da faringe
e do palato resultam no sintoma comum de
ronco. Este colapso pode ocorrer em qualquer
parte, indo do palato mole até a hipofaringe
posterior e à língua.

A oclusão ocorre quando as forças que
tendem ao fechamento das vias aéreas supe-
riores (ou a pressão intraluminal negativa pro-
duzida pela contração do diafragma) superam a
dos músculos dilatadores da orofaringe. O es-
forço respiratório realizado para vencer a obs-
trução somente consegue agravar a oclusão, ao
aumentar a pressão de sucção. Esta pressão de
sucção é diretamente proporcional à velocidade
do fluxo aéreo (determinado pelo calibre das
vias aéreas superiores e o esforço inspiratório)
e inversamente proporcional ao calibre das vias
aéreas superiores.

Com a interrupção da entrada de ar pela
apnéia, ocorrem hipoxemia, hipercapnia e aci-
dose, que provocam estimulação central para
um microdespertar que, por sua vez, determina
a abertura da orofaringe e a volta da respiração.

Quando volta o sono, os músculos da
orofaringe mais uma vez relaxam e todo o pro-
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cesso se inicia novamente, podendo repetir-se
centenas de vezes durante a noite. A qualidade
do sono será, então, ruim, trazendo como con-
seqüência direta a sonolência diurna.

Qualquer fator anatômico que obstrua as
vias aéreas, como hipertrofia de amígdalas ou
de adenó ides , obes idade ou h ipop las ia
mandibular, aumenta a possibilidade de colapso
das vias aéreas. Anestesia tópica com abolição
da sensação da mucosa da boca ou do nariz
também promovem SAOS. Fumantes são mais
propensos à obstrução. Qualquer fator que
aumente a resistência das vias aéreas nasais,
elevando a pressão inspiratória sub-atmos-
férica, leva ou piora o colapso, sendo esta o fator
precipitante de SAOS mais comum encontrado
no Reino Unido 15.

CONSEQÜÊNCIAS

A fragmentação do sono e a hipoxemia
resultam em várias conseqüências sérias.
Ocorre aumento da pressão arterial sistêmica e
pulmonar durante a SAOS, acreditando-se ser
essa a principal causa de hipertensão sistêmica
4, encontrada em 30-40% dos pacientes e a mais
importante complicação da SAOS. Como con-
seqüência da hipertensão, angina e infarto do
miocárdio são mais comuns em roncadores,
sendo que pacientes com SAOS têm risco maior
de mortalidade cardiovascular 16.

Hipertensão pulmonar é um achado não
muito freqüente, provavelmente associado com
quadros graves de hipoxemia, podendo apare-
cer como insuficiência ventricular direita.

Disr i tmias cardíacas acompanham
episódios de apnéia. Taquicardia e bradicardia
podem ocorrer, assim como batimentos ectópi-
cos e até taquicardia ventricular. As disritmias
são quase sempre eliminadas pela traqueos-
tomia, método cirúrgico usado em condição de
extrema gravidade, ou pelo uso da pressão po-
sitiva contínua de vias aéreas (CPAP).

Estas alterações cardiovasculares são a
principal causa da mortalidade nestes pacientes.

Policitemia é encontrada em aproxi-

madamente 7% dos pacientes, sem doença pul-
monar, mesmo que haja grande desaturação
durante o sono. Parece que a oxigenação nor-
mal durante o dia previne a excessiva produção
de eritropoitina, na maioria dos casos.

A fragmentação do sono leva à sonolên-
cia excessiva durante o dia, sendo comum relato
de sonolência enquanto se dirige automóvel,
fadiga, cansaço, depressão. Outros sintomas
comuns incluem sudorese excessiva, dor
torácica ou nos membros, boca seca pela
manhã, enurese, cefaléia pela manhã, impotên-
cia e letargia.

Os sintomas mais comuns da SAOS são
mostrados no quadro I. As condições clínicas
que podem ser encontradas associadas à SAOS
são vistas no quadro II 17.

Quadro I - Sintomas da Síndrome da Apnéia Obstru-
tiva do Sono

Roncos

Microdespertares

Fragmentação do sono

Sonolência excessiva diurna

Fadiga

Letargia

Depressão

Dor de garganta pela manhã

Cefaléia pela manhã

Impotência

Enurese

Sudorese noturna

Quadro II - Condições Associadas à Síndrome da
Apnéia Obstrutiva do Sono

Obstrução nasal

Hipertrofia de amígdalas ou de adenóides

Obesidade

Hipoplasia mandibular (Síndrome de Pierre Robin)

Síndrome de Down

Hipotiroidismo

Acromegalia

Acondroplasia

Desordens neurológicas (Poliomielite, distrofia miotônica, disautonomia)

Insuficência renal crônica

AVALIAÇÃO DO PACIENTE COM SAOS

A avaliação pré-operatória inclui história
clínica e exame físico bem feitos. Como na
grande maioria dos pacientes a SAOS não é
diagnosticada, não é suficiente simplesmente
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perguntar se o paciente tem distúrbio do sono ou
a apnéia obstrutiva do sono.

O paciente típico da SAOS é do sexo
masculino, obeso e com idade ao redor de 40
anos, mas SAOS pode ocorrer em ambos os
sexos, em indivíduos magros e em todas as
idades 18.

De caráter polissintomática, comprome-
tendo diversos órgãos, a SAOS deve ser anali-
sada com o paciente desperto e dormindo.

AVALIAÇÃO DO PACIENTE DESPERTO

A obes idade é um dos pr inc ipa is
agravantes da enfermidade, devendo ser
avaliada quanto à distribuição do tecido adiposo,
com especial atenção à infiltração do pescoço,
abdome e tórax. Estabelecer o índice de massa
corporal (IMC) é obrigatório 19. Em 75% dos
pacientes com SAOS encontra-se peso acima de
20% do ideal. É importante observar que
pequenas reduções do peso corporal trazem
grandes mudanças na sintomatologia, principal-
mente a reversão da sonolência diurna.

Exame da região oronasomaxilofacial,
em busca de micrognatia ou retrognatia, assim
como medições cefalométricas ajudam no esta-
belecimento do diagnóstico e da causa 20. Deve-
se fazer exaustiva exploração das cavidades
orofaríngea e nasal, para avaliar consistência e
tamanho da língua (macroglossia), comprimento
e coloração da úvula, hipertrofia de adenóides
ou de amígdalas, aspecto e consistência do
palato mole, obstrução das cavidades nasais,
principalmente a ocorrência de septações.

Também são úteis a exploração das vias
aéreas super io res com visua l ização en-
doscópica através de fibra óptica, a reflexão
acústica, a tomografia computadorizada ou res-
sonância magnética na determinação do local da
obstrução.

A ingestão de álcool, horas antes de
dormir, pode desencadear apnéia em ron-
cadores benignos e provocar aumento na
duração e freqüência das apnéias em pacientes
com SAOS. Os benzodiazepínicos apresentam
efeito semelhante, produzindo depressão da

atividade dos músculos de vias aéreas supe-
riores.

AVALIAÇÃO DO PACIENTE DORMINDO

A única confirmação diagnóstica de
SAOS é fe i ta a t ravés do reg is t ro po l is-
sonográfico noturno. Além dos parâmetros habi-
tuais (eletroencefalograma, eletrooculograma e
eletromiografia), deve-se incluir no registro: ele-
trocardiograma (ECG), termistores que determi-
nam o f luxo aé reo o ro -nasa l , c i n tu rão
toracoabdominal, que marcará a presença ou
ausência do esforço ventilatório, monitorização
da o x im e t r ia de pu l so e a t i v i dade e le-
tromiográfica (EMG) dos músculos tibiais ante-
riores, para evidenciar movimentos periódicos
das pernas 21.

Verificar o decúbito em que se produzem
as apnéias é importante, já que a posição supina
aumenta o índice de apnéias e esse dado pode
ser de valor para o tratamento.

Com  o registro da polissonografia ob-
serva-se o tipo, a freqüência e a duração das
apnéias e/ou hipopnéias, as características do
ronco, o grau de dessaturação de oxigênio, as
disritmias cardíacas, a fragmentação do sono e
a gravidade do quadro.

A apnéias são encontradas com maior
freqüência nos estágios um e dois do sono não-
REM e durante o sono REM. Quando se mani-
festam somente durante o sono REM, são mais
graves e a saturação de oxigênio chega a níveis
mais baixos.

Pacientes com SAOS dificilmente al-
cançam os estágios profundos do sono (estágios
três e quatro), devido aos microdespertares que
geralmente acompanham as apnéias.

A determinação da gravidade da SAOS
se dá com a análise da polissonografia, jun-
tamente com a avaliação clínica dos pacientes.

TRATAMENTO

Medidas simples são indicadas para os
casos menores. Perda de peso, evitar ingestão
de álcool, dormir de lado com a cabeça e ombros
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elevados e parar de fumar são medidas aconse-
lháveis 22.

Cirurgia para melhorar as vias aéreas e
remover adenóides ou amígdalas é necessária
em muitos casos 23. Uvulopalatofaringoplastia
deve ser restrita a pacientes nos quais há co-
lapso evidente da faringe ao nível do palato e
não posterior à língua. Estes pacientes podem
ser identificados com estudo radiológico das vias
aéreas ou pela endoscopia por fibra óptica du-
rante o sono. Os resultados são pouco convin-
centes, devendo ser reservada para pacientes
não obesos. Estudos recentes mostram que a
expectativa de vida nos pacientes submetidos à
uvulopalatofar ingoplastia não é diferente
daqueles não operados 24.

Pacientes com doença grave e não indi-
cados para a cirurgia devem ser encaminhados
para o uso de CPAP (pressão positiva contínua
nas vias aéreas), usando-se máscaras, circuitos
respiratórios e bombas com pressão de 5-15
cmH2O sendo necessária na maioria dos pacien-
tes. Restauração do sono normal, associada à
melhora da hipoxemima, é vista com a CPAP,
embora a principal dificuldade seja a pouca acei-
tação do método pelos pacientes, tanto inicial-
mente quanto a longo prazo.

Traqueostomia é o único tratamento
cirúrgico onde ocorre abolição completa dos
episódios de apnéia. No entanto, as compli-
cações a longo prazo são tantas que ela deve
ser reservada apenas para aqueles em que a
CPAP é impraticável ou intolerável e como
medida de emergência nos pacientes com risco
de vida.

Cirurgia de avanço mandibular e ele-
vação do hióide tem sido indicada para pacien-
tes com obstrução da língua, nos quais a
uvulopalatofaringoplastia é um insucesso.

O uso de medicamentos tem sido
sugerido e centenas deles já foram utilizados,
sem sucesso. Mais recentemente, um disposi-
tivo eletrônico com choque elétrico foi descrito
para despertar o paciente roncador quando o
ronco é detectado. O uso de oxigênio não in-
f luencia o grau de desaturação, mas sim

aumenta a duração da apnéia pela hipoxemia.
Estimulantes respiratórios tem pouco efeito,
principalmente pela rápida tolerância desen-
volvida. Protriptilina diminui a quantidade de sono
REM, podendo ser útil em alguns casos, mas seus
efeitos colaterais são desestimulantes.

A IMPORTÂNCIA PARA A ANESTESIA

O conhecimento e a familiaridade dos
aspectos fisiopatológicos e anatômicos da
SAOS é importante para se entender porque a
anestesia pode ser problemática nestes pacien-
tes 18.

Obstrução ou colabamento anatômico
podem ocorrer em um ou mais pontos das vias
aéreas superiores, devidos a uma variedade de
fatores, incluindo tônus neuromuscular anormal,
tecido mole redundante ou aumento do tecido
adiposo das vias aéreas. O clássico paciente de
SAOS tende a ser obeso, mas, no entanto,
pacientes não-obesos podem ter a doença, por
hipertrofia de amígdalas ou anormalidades cra-
niofaciais.

A avaliação pré-operatória inclui história
clínica e exame físico bem feitos. Como na
grande maioria dos pacientes a SAOS não é
diagnosticada, não é suficiente simplesmente
perguntar se o paciente tem apnéia ou distúrbios
do sono. O paciente típico com SAOS é do sexo
masculino, obeso e com idade ao redor de 40
anos, mas SAOS ocorre em ambos os sexos, em
indivíduos magros e em todas as categorias de
idade 25. Crianças, particularmente aquelas com
hipertrofia de amígdalas, podem também ser de
risco.

As  perguntas  que deveríamos  fazer  a
todo o paciente suspeito de SAOS são as
seguintes:

a) Você ronca à noite?
b) Alguém já lhe disse que você para de

respirar durante o sono?
c) Você se sente cansado ou tonto ao desper-

tar?
d) Você cai no sono facilmente durante o dia?
e) Você tem freqüentes dores de cabeça pela
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manhã? (Entretanto, este sintoma não é
específico).

Uma  vez que a presença de SAOS é
suspeitada, o anestesiologista deve perguntar
por estudo do sono feito previamente e se hou-
ver, revisar os resultados. Estudo do sono deve
ser feito, se nunca foi realizado antes, ou se foi
conduzido antes de ganho significativo de peso,
ou da ocorrência de outro fator potencialmente
associado com a SAOS. A gravidade da SAOS
pode ser avaliada pelo questionamento ao
paciente a respeito do grau de interrupção do
sono e a sonolência diurna, sabendo-se que
freqüentemente os pacientes não tem idéia da
extensão de sua privação do sono e da importân-
cia do sono em suas vidas 18. De grande im-
portância é  a  história  prévia de anestesia ou
cirurgia. Prontuários devem ser revisados para
informação pertinentes à técnica anestésica utili-
zada ou à presença de eventos adversos no per
ou no pós-operatório.

No exame físico, deve-se avaliar a obe-
sidade, principalmente da parte superior do
tronco. A presença de grande circunferência do
pescoço, mesmo em não-obesos, aumenta o
risco  para SAOS. Avaliação  rigorosa para  di-
ficuldades de intubação traqueal é essencial,
sendo usualmente feita utilizando-se a classifi-
cação de Mallampati para vias aéreas difíceis 26.

Atenção para a movimentação do
pescoço e a presença de deformidades esque-
léticas é obrigatória. Devem ser feitos exames
do coração e dos pulmões, procurando-se sinais
físicos sugestivos de hipertensão pulmonar ou
sistêmica, insuficiência cardíaca ou comprometi-
mento da oxigenação. Se necessários, eco-
cardiograma ou estudos da função pulmonar
ajudam na determinação do grau de disfunção.

IMPLICAÇÕES PARA O PRÓPRIO
ANESTESIOLOGISTA

Já que a SAOS é de incidência relati-
vamente alta na população, acometendo princi-
palmente homens de idade média, é de se
suspeitar que um grande número de anestesio-

logistas possam sofrer desta doença 9. Privação
do sono é freqüentemente citada como fator
possível na falta de atenção destes profissio-
nais, causando ou precipitando incidentes críti-
cos durante a anestesia. Esta privação é
geralmente causada pelo excesso de horas de
trabalho, principalmente entre os mais jovens.
Havendo a interação da privação do sono pelo
excesso de trabalho com as interrupções do
sono pela SAOS, naturalmente a sonolência
diurna será muito maior.

IMPLICAÇÕES PARA O PACIENTE COM SAOS

Muitos pacientes com SAOS são extre-
mamente obesos e isto aumenta o risco para,
dentre outras coisas, aspiração do conteúdo
gástrico no momento da indução da anestesia.
Por esta razão, estes pacientes devem receber
medicações para suprimir a produção de ácido
gástrico, para neutralizar a acidez ou para es-
timular o esvaziamento do estômago. Outro
risco potencial é a dificuldade de acesso venoso.

Drogas  anestésicas,  sedativos e  anal-
gésicos opióides pioram a SAOS por vários me-
canismos. Primeiro e mais importante, eles
tendem a reduzir o tônus da musculatura do
faringe a  um  grau  menor  do  que  o tônus da
musculatura esquelética e então aumentar a
possibilidade de colapso das vias aéreas.
Segundo, reduzem a resposta à hipoxemia,
hipercapnia e obstrução de vias aéreas 27. Ter-
ceiro, reduzem a resposta ventilatória à hipóxia
e hipercapnia.

O risco mais grave nos pacientes com
SAOS é a perda do controle da via aérea após
a indução da anestesia geral. Devido à di-
minuição da reserva de oxigênio por diminuição
do volume pulmonar pela obesidade, pacientes
acentuadamente obesos podem não tolerar
mesmo pequenos períodos de hipoventilação,
sem a ocorrência de hipoxemia. Traqueostomia
de emergência pode ser necessária na indução
da anestesia. O recente uso de broncoscópios
de fibra óptica, em mãos experientes, tem facili-
tado o controle da via aérea.

Existem poucos estudos controlados so-
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bre os efeitos das drogas anestésicas e da
própria anestesia na SAOS, mas casos clínicos
com efeitos desastrosos têm sido descritos. Foi
relatado um caso de obstrução aguda de vias
aéreas super iores após uvulopalatofar in-
goplastia em um paciente de 29 anos de idade,
portador de SAOS, submetido à anestesia geral.
Esse paciente, ao final da cirurgia, ficou muito
agi tado, sentando-se na mesa cirúrgica,
movimentando bruscamente os membros, reti-
rando, ele próprio, o tubo traqueal e apresen-
tando episódios importantes de desaturação ao
final da cirurgia 28.

Recente estudo retrospectivo avaliou as
complicações no pós-operatório imediato de
pacientes com diagnóstico de SAOS, em
tratamento com CPAP nasal e submetidos a in-
tervenções cirúrgicas sob anestesia geral, com-
parados com as mesmas complicações da
população em geral 29. Encontrou-se que todos
os pacientes eram do sexo masculino, obesos e
com idade média de 56 anos. O índice máximo
de apnéias/hora variou entre 28 e 85, apresen-
tando um valor médio de 56 apnéias/h e com
desaturações que atingiram o valor de 40%, com
valor médio mínimo de 58%. A maioria das cirur-
gias foram otorrinolaringológicas, como septo-
plastia, polipectomias ou amigdalectomias. Em
3 de 23 pacientes (28%) houve dificuldade de
intubação traqueal. Algumas horas após a cirur-
gia, um paciente apresentou insuficiência respi-
ratória que motivou a instituição da CPAP nasal
e outro paciente, submetido a uvulopalatofarin-
goplastia, teve parada cardiorespiratória quatro
horas após o fim da cirurgia, indo a óbito. Estas
complicações representam uma taxa de 13%,
com uma mortalidade de 7,6%. Comparando-se
com a taxa de mortalidade geral do hospital (de
0,0001%), evidencia-se que pacientes por-
tadores de SAOS são de muito maior risco para
a anestesia e cirurgia.

Foi descrito um caso de uma criança de
três anos de idade, submetida à adenoamig-
dalectomia, sob anestesia geral, que desen-
volveu episódios de apnéia 30 minutos após a
indução da anestesia, continuando a apnéia por

cerca de 40 minutos na sala de recuperação
pós-anestésica 30, mostrando a importância da
vigilância em crianças com SAOS.

Em outro relato, um paciente de 70 anos
de idade, politraumatizado, submetido à anes-
tesia geral, já tendo tido complicações respi-
ratórias em eventos cirúrgicos anteriores, no
qual foi evitado o uso de opióide, apresentou
episódios freqüentes de apnéia até 48 horas no
pós-operatório, com grave desaturação de
oxigênio. Foi necessária a realização de
traqueostomia, sob anestesia local, para manter
a ventilação do paciente 31. Importante para o
anestesiologista é saber que mesmo a anestesia
tópica da orofaringe aumenta a ocorrência de
apnéias em pacientes normais ou roncadores.
Analisando seis pacientes do sexo masculino,
com idade média de 50 anos, observou-se alta
incidência de  apnéias após uso de anestesia
orofaríngea tópica com spray de lidocaína 32,
mostrando que pacientes com SAOS devem ser
protegidos desta possível complicação.

Análise de 22 pacientes sem doença
cardiopulmonar, submetidos à cirurgia de ab-
dome superior, eletiva, em que foram monitori-
zados continuadamente com Holter e oximetria
de pulso, na noite anterior e nas duas primeiras
noites do pós-operatório, mostrou anormali-
dades do ECG em 10 destes pacientes antes da
cirurgia e em 16 depois da cirurgia, havendo
correlação direta entre os episódios de de-
saturação com taquicardia em seis pacientes
antes da cirurgia e em um paciente no pós-ope-
ratório. A desaturação na segunda noite pós-
operatória correlacionou-se diretamente com o
uso de opióides para analgesia e com episódios
de elevação da freqüência cardíaca 33.

Noutro estudo, a medida da saturação
de oxigênio e as alterações ECG em pacientes
com isquemia do miocárdio, no período per e
pós-operatório, mostrou correlação entre a
duração da isquemia e a ocorrência de isquemia
do miocárdio 34.

Para avaliar a qualidade do sono em
pacientes submetidos à anestesia geral e cirur-
gia abdominal, um estudo avaliou dez pacientes,
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duas noites antes e três noites após a cirurgia,
observando-se que aumentaram significati-
vamente os episódios hipoxêmicos, enquanto o
sono REM diminuiu signif icativamente na
primeira noite após a cirurgia. Sete pacientes
tiveram rebote do sono REM em todas as noites
do pós-operatório. Sono de ondas lentas foi de-
primido significativamente na primeira noite pós-
operatória. Episódios de hipoxemia associadas
ao sono REM aumentaram até três vezes na
segunda e terceira noites após a cirurgia, com-
parados com as noites anteriores. Concluem os
autores que o sono pós-operatório é gravemente
alterado com supressão do sono REM e sono de
ondas lentas e o efeito rebote do sono REM nas
2ª e 3ª noites pós-operatórias 35.

Analisando as características do sono
noturno em pacientes submetidos à anestesia e
cirurgia de colecistectomia e gastroplastia, com
registro polissonográfico obtido antes e depois
da cirurgia, outros autores verificaram alteração
importante da qualidade do sono, em ambos
tipos de cirurgia, principalmente a supressão do
sono REM no pós-operatório 36.

Outros autores avaliaram a técnica de
videolaparoscopia para procedimentos ab-
dominais, como colecistectomia, em relação a
seu efeito na qualidade do sono, em dez
pacientes estudados antes e na primeira noite
após a videolaparoscopia, feita sob anestesia
geral. Verificaram que a proporção de sono
REM não foi significativamente diferente de
antes da cirurgia, assim como não houve al-
terações da saturação do oxigênio na primeira
noite pós-operatória, comparado com os valo-
res iniciais. Ao contrário da laparotomia, a
ci rurgia real izada sob videolaparoscopia
parece interferir menos com a qualidade do
sono no pós-operatório 37.

Estudo retrospectivo em 53 pacientes
com SAOS de dif íci l lar ingoscopia, com-
parando com 72 pacientes com otite média
crônica submetidos à timpanoplastia, verifi-
cou que a incidência de laringoscopia difícil
foi 18,9% dos pacientes submetidos à uvu-
lopalatofaringoplastia, em comparação com

4,2% dos pacientes com otite. Para avaliar os
achados anatômicos nestes pacientes com la-
ringoscopia difícil submetidos à uvulopalatofa-
ringoplastia, foi feita medida da distância
atlanto-occipital, pela cefalometria, que foi
menor do que 4 mm em 80% dos pacientes de
laringoscopia difícil, com alterações evidentes
quando comparados com aqueles de larin-
goscopia considerada normal. Isso mostra que
pacientes submetidos a este tipo de cirurgia
podem ter laringoscopia difícil  e  devem  ser
avaliadosporexameradiográficoespecífico 38.

A redução preferencial do tônus da mus-
culatura da via aérea superior é evidente com as
drogas anestésicas, uso de álcool, analgésicos
opióides, solventes inorgânicos, bloqueadores
neuromusculares e benzodiazepínicos.

Outros aspectos do cuidado com pacien-
tes cirúrgicos podem piorar a SAOS, como, por
exemplo, o hábito da enfermagem de deixar os
pacientes em posição supina, assim como a
redução da via aérea nasal pela presença de
sonda nasogástrica.

Pacientes com SAOS freqüentemente
têm hipertensão arterial e são associados com
doença cardíaca isquêmica, podendo complicar
o manuseio anestésico. Da maior importância e
freqüentemente mais  difícil de avaliar são os
pacientes com insuficiência cardíaca direita. A
obesidade pode tornar mais difícil a avaliação do
ECG, assim como a presença de edema. Crian-
ças com grandes adenóides ou amígdalas são
particularmente de risco para estas compli-
cações, onde a condição não é diagnosticada no
pré-operatório, sendo evidente apenas durante
a anestesia.

MEDICAÇÃO PRÉ-ANESTÉSICA

Drogas sedativas devem ser evitadas
nos pacientes com SAOS grave. Um grande
número de episódios de obstrução completa das
vias aéreas superiores é descrito com uso de
medicação pré-anestésica (MPA) nestes pacien-
tes. Se necessária, a MPA deve ser feita em área
próxima ao centro cirúrgico, sob vigilância cons-
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tante do anestesiologista e sob monitorização da
saturação de oxigênio.

INDUÇÃO DA ANESTESIA

A indução da anestesia por via venosa é
preferível, mesmo em crianças. A indução
inalatória pode ser difícil e a obstrução das vias
aéreas pode ocorrer precocemente. A CPAP
deve ser instituída quando for possível aplicar
firmemente a máscara facial. A intubação
traqueal pode se tornar difícil, especialmente em
crianças, por anormalidades anatômicas da
mandíbula, pescoço curto e a língua relati-
vamente grande.

RECUPERAÇÃO PÓS-ANESTÉSICA

O período de recuperação pós-anes-
tésica é o mais perigoso para pacientes com
SAOS. Efeito residual de anestésicos e de anal-
gésicos piora a condição da apnéia e a vigilância
deve ser contínua. A ocorrência de roncos é um
fenômeno comum em salas de recuperação,
podendo dificultar a observação de apnéia. Deve
ser lembrada a gênese da SAOS no infarto do
miocárdio silencioso, principalmente no pós-
operatório, assim como aumento da incidência
de disritmias cardíacas.

Pacientes sabidamente com SAOS
grave devem ser enviados à UTI ou salas de
recuperação especializadas, para monitorização
contínua da oxigenação, com oximetria de pulso,
devendo permanecer sob a vigilância do anest-
esiologista. O paciente só deve ser extubado
quando estiver completamente acordado, para
diminuir o risco de recorrência da doença.

ANALGESIA PÓS-OPERATÓRIA

Analges ia com anestésico local é
preferível  em pacientes com SAOS.  Opióides
sistêmicos devem ser usados com grande cau-
tela, em mínimas doses. A cetamina mostrou ser
útil nestes pacientes.

CURSO DA ENFERMIDADE

O término espontâneo da SAOS pode
ocorrer algumas vezes só com a diminuição do
peso, mas geralmente segue um curso progres-
sivo e pode ser causa de morte prematura. Es-
tudo  de  seguimento  de pacientes com SAOS
durante cinco anos mostra taxa de mortalidade
de 11 a 13% para os indivíduos não-tratados 39

enquanto o tratamento, a partir de medidas
gerais, clínicas, como redução do peso, evitar
álcool, sedativos e fumo, evitar dormir em
decúbito dorsal horizontal, diminuem a possibili-
dade de complicações da doença.

A SAOS é uma afecção crônica e seu
tratamento, seja clínico ou cirúrgico, necessita
boa avaliação e seguimento regular prolongado,
incluindo reavaliações periódicas, quase sem-
pre por equipe multidisciplinar, polissonografia e
até estudo radiológico 40.

Deve ser lembrado pelos anestesiologis-
tas a associação de doença pulmonar obstrutiva
crônica (DPOC) com a ocorrência de ap-
néia/hipopnéia durante o sono, sendo que essas
desaturações ocorrem principalmente no sono
REM e especialmente no final da noite 41, de-
vendo os portadores de DPOC serem melhor
avaliados e monitorizados pelo anestesiologista,
tanto durante o período da cirurgia como no
pós-operatório.

CONCLUSÕES

Pacientes com SAOS submetem-se à
cirurgia por uma série de razões. Problemas
como a manutenção das vias aéreas e freqüen-
temente associadas a anormalidades cardiopul-
monares colocam os pacientes com SAOS em
grupo de risco para complicações peri-ope-
ratórias.

Ao lado disto, são comuns as alterações
da qualidade do sono no pós-operatório, pela
interferência das drogas anestésicas, posiciona-
mento do paciente e outros fatores, tanto em
pacientes normais quanto em portadores da
SAOS. No estudo da patogênese destes distúr-
bios, vários aspectos são importantes, como a
resposta do paciente ao estresse cirúrgico (de-
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pendentes do porte da cirurgia, duração da cirur-
gia, atividade simpática, níveis de cortisol, corti-
co t r o f i na , ho rmôn io do c resc imen to ,
interleucinas, endotoxinas, fator de necrose tu-
moral, assim como a ocorrência ou não de fe-
bre), a presença de dor, uso de opióides, jejum,
fatores psicológicos, idade, perfil usual de sono,
assim como fatores ambientais como barulho no
hospital, procedimentos rotineiros de enfer-
magem, temperatura ambiente e a intensidade
de luz são citados como participantes dos distúr-
bios da qualidade do sono no pós-operatório.

Os anestesiologistas devem estar atentos
com a alta incidência da doença, suas numerosas
complicações, principalmente as relacionadas
com drogas anestésicas, opióides e bloqueadores
neuromusculares. A vigilância deve ser constante
antes, durante e após a cirurgia.

Na visita pré-anestésica o anestesiolo-
gista deve dar especial atenção aos pacientes
com probabilidade de desenvolver SAOS, to-
mando as precauções devidas, informando os
familiares e/ou acompanhantes, principalmente
quanto aos cuidados no período pós-operatório,
com a possibilidade de maior permanência na
sala de recuperação pós-anestésica, onde a
moni tor ização contínua da saturação de
oxigênio, além  da vigilância clínica, são obri-
gatórios e fundamentais para melhorar a quali-
dade de segurança da anestesia prestada a
estes pacientes.

Alves Neto O, Tavares P - Síndrome da
Apnéia Obstrutiva do Sono - A Importân-
cia para o Anestesiologista
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