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INTRODUCAO

Desde a década de 50 o sono vem sendo re-
conhecido como um processo neural ativo, absolu-
tamente necessario a homeostase!?. Nesse contex-
to, insere-se a importancia do estudo sobre a
sindrome da apnéia obstrutiva do sono (SAQOS),
definida como “episédios repetidos de apnéia e
hipopnéia que ocorrem durante o sono, levando a
hipersonoléncia diurna e alterac8es cardio-respi-
ratorias™. Estima-se que 2 a 4% da populagéo
adulta de meia-idade seja afetada pela SAOS,
atingindo uma projecdo de 7 a 18 milhdes de
pessoas somente nos Estados Unidos®. A apnéia
obstrutiva do sono conduz, a longo prazo, a impor-
tantes alteracfes cardiovasculares e neuropsico-
logicas, com implicacBes socio-econdmicas graves,
merecendo a ateng¢do médica. O ronco, por sua vez,
pode interferir de forma significativa na vida so-
cial do paciente.

ARQUITETURA DO SONO

Durante uma noite de sono normal, observa-se ao
eletroencefalograma (EEG) a alternancia de dois
componentes: sono sincronizado, sem movimento
ocular rapido (nao-REM) e sono dessincronizado ou
paradoxal, com movimento ocular rapido (REM)**.

Nos estagios | a IV do sono, as ondas do EEG
tornam-se progressivamente mais lentas, sincro-
nizadas, acompanhadas de relaxamento muscular
e de predominéncia do sistema nervoso auténomo
parassimpatico. As freqiiéncias cardiaca e respi-
ratoria, além da pressao arterial, apresentam re-
ducéo e o limiar para despertar aumenta na pro-
porcéo inversa da frequéncia das ondas ao EEG,
isto é, o estagio 4, mais profundo, é o de mais dificil
interrupcao?.

Cerca de 90 minutos ap0s o inicio do sono, ocorre
uma mudanca abrupta nas ondas do EEG, que pas-
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sam a dessincronizadas, coincidindo com o inicio do
sono REM. H4, entéo, ativacdo do sistema simpatico,
causando oscilagfes da pressao arterial e da frequén-
cia cardiaca, com reducao do tdnus muscular?. Nesta
fase do ciclo de sono, podem ser registrados movi-
mentos oculares ao eletro-oculograma. O primeiro
periodo de sono REM de uma noite, geralmente é
curto, durando de 5 a 10 minutos, aumentando
progressivamente. Essa alterndncia entre sono
ndo-REM e sono REM ocorre cerca de 5 a 7 vezes
por noite, promovendo o repouso adequado a ativi-
dade cerebral e muscular®#,

EFEITO DO SONO SOBRE A RESPIRACAO

Durante o sono normal ha hipoventilacéo alveolar,
ja que o metabolismo e a produgéo de CO, diminuem
drasticamente nesse periodo. Também é observada
uma mudanca na mecanica respiratoria pelo colaba-
mento parcial da faringe, com aumento na resisténcia
das vias aéreas superiores durante a inspiragéao*.

CLASSIFICACAO DAS APNEIAS

Apnéia (do grego “vontade de respirar”) é defini-
da como a cessacao da respiracao por 10 ou mais
segundos®. As apnéias podem ser classificadas
como obstrutivas, mistas ou centrais. Nas apnéias
obstrutivas, o fluxo aéreo é impedido pelo colapso
das vias aéreas superiores, apesar dos esforcos
repetidos para restabelecer a respiracdo. Durante
as apnéias centrais, a ventilagdo cessa porque o
sistema nervoso central é incapaz de ativar o
diafragma e outros musculos respiratdrios. As
apnéias mistas comegam com uma pausa do centro
respiratorio, seguida por aumento sucessivo do es-
forgo respiratério contra uma via aérea obstruida*.

As hipopnéias ocorrem quando o fluxo aéreo se
reduz significativamente, porém, sem cessacdo.
Também as hipopnéias podem ser classificadas em
obstrutivas, centrais ou mistas“.

EPIDEMIOLOGIA DA APNEIA
OBSTRUTIVA DO SONO

A real incidéncia da SAOS na populacao geral é
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desconhecida. Acredita-se que 4% dos homens em
idade produtiva sejam afetados pela sindrome*. E
sabido que o sexo masculino é 8 a 10 vezes mais
acometido do que o feminino, talvez por razbes
anatémicas relacionadas ao sexo*. As mulheres com
SAOS frequentemente encontram-se no climatério,
sugerindo uma influéncia hormonal na fisiopatologia
do colabamento das vias aéreas durante o sono*.

A SAOS pode ocorrer em qualquer faixa etaria,
mas seu pico de incidéncia situa-se entre 0s 40 e 50
anos de idade. A obesidade é o principal fator de
risco para a sindrome; cerca de 2/3 dos pacientes
com SAOS séo obesos*.

Também aventa-se a possibilidade de fatores
genéticos contribuirem para o desenvolvimento da
sindrome, o que explicaria a ocorréncia de SAOS
em varios membros de uma mesma familia. O
mesmo seria valido para pacientes com doencas
genéticas como as sindromes de Down e Prader
Willi, acromegalia, hipotireoidismo e doencas neu-
romusculares*.

FISIOPATOLOGIA DA APNEIA
OBSTRUTIVA DO SONO

A alteracdo fundamental na SAOS é o colaba-
mento das vias aéreas superiores durante o sono,
com consequentes hipoxemia e hipercapnia, deter-
minando um esforco respiratério para reverter
esse quadro. Isso leva ao despertar, durante o qual
ocorrem as contracdes musculares que abrem a via
aérea, seguindo-se um periodo de hiperventilacéo.
O sono retorna, e, com ele, o colabamento da via
aérea, reiniciando o ciclo. Essa série de eventos
pode se repetir centenas de vezes durante a noite,
com hipo6xia acentuada e hipercapnia®.

Durante cada episédio de apnéia obstrutiva, a
inspiracdo for¢ada contra uma faringe ocluida é
acompanhada de uma presséo negativa no espago
pleural. A medida em que a apnéia se prolonga,
acentuam-se a hipoxemia e a hipercapnia, levando
a vasoconstricdo pulmonar, com hipertensdo pul-
monar transitoria. Ha estimulo do sistema nervoso
simpatico, com vasocontricao sistémica e hiperten-
sdo arterial (a presséao sistélica apos um episédio de
apnéia pode alcancar 200mmHg em individuos cuja
pressao arterial é normal nos periodos de vigilia)“.

CONSEQUENCIAS DA APNEIA
OBSTRUTIVA DO SONO

Os pacientes com apnéia do sono frequente-
mente queixam-se de sonoléncia diurna excessiva
ou sensacao de que 0 sono ndo é repousante. Esse
fato esta diretamente relacionado a fragmentacao
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do sono, a perda dos estagios mais profundos do
sono ndo-REM e a hipoxemia noturna* Outras
sequelas da SAOS cronica sao a depresséo, altera-
¢cOes de personalidade, prejuizo das func¢bes cogni-
tivas, atencdo, memoria e aprendizado*®. Os pa-
cientes com SAOS, por exemplo, sdo sete vezes
mais sujeitos aos acidentes de transito do que a
populacéo geral na razéo direta da gravidade da
apnéia®.

A doenga cardiovascular resultante da SAOS
inclui hipertenséo arterial sistémica, insuficiéncia
cardiaca esquerda, infarto do miocardio, arritmias
e hipertensdo pulmonar, podendo culminar com
morte subita. Mais de 50% dos pacientes com
apnéia séo hipertensos. Por outro lado, cerca de
40% dos pacientes hipertensos podem ter apnéia do
sono ndo diagnosticada“.

CARACTERISTICAS ANATOMICAS
E FISIOLOGICAS DAS VIAS AEREAS
SUPERIORES NOS PACIENTES COM

APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

Varios fatores estruturais e funcionais tém sido
apontados como os responsaveis pelos quadros de
apnéia obstrutiva do sono: deposicdo de gordura
na regido cervical, hipoplasia de maxila ou mandi-
bula, macroglossia, hipertrofia de amigdalas ou
adendide e volume aumentado das secrecdes respi-
ratorias*.

A alteracdo de partes moles nesses pacientes
deve-se a deposicao de gordura e ao edema, causa-
do pela leséo tecidual decorrente do trauma repe-
tido dos tecidos pelo ronco alto e sucessivos fecha-
mentos e aberturas da via aérea*.

DIAGNOSTICO DA APNEIA
OBSTRUTIVA DO SONO

A. Diagndstico clinico. Queixas comuns desses
pacientes incluem fadiga, hipersonoléncia diur-
na, muitas vezes com relatos de acidentes de
transito ou de trabalho em virtude da dificuldade
para prestar atencdo, irritabilidade, diminuic&o
da libido e impoténcia, além de cefaléia matutina
(relacionada a hipercapnia noturna e alteracdes
na pressdo e no fluxo sanguineo cerebral)*®. Os
pacientes usualmente ndo sdo capazes de relatar
a ocorréncia de episodios de apnéia ou desperta-
res; assim, torna-se importante fazer a anamnese
também com familiares ou o conjuge do paciente.
Algumas caracteristicas fisicas chamam a aten-
¢cdo para o diagnéstico de SAOS: retrognatia,
palato mole redundante, hipertrofia amigdalia-
na, obesidade, hipertensdo arterial e desvio de
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Fig. 1 - Cefalometria S: sela tdrcica; N: raiz nasal; Ba:
basion; PNS: espinha nasal posterior; A: espinha nasal
anterior; B: ponto mentual; P: extremidade do palato
mole; PAS: luz da via aérea; MP: plano mandibular; H:
0sso hidide (adaptada da referéncia 6).

septo nasal. Deve-se procurar também sinais de
hipotireoidismo nesses pacientes*®.

B. Polissonografia. Uma vez feita a suspeita clinica
de SAOS, é importante a realizacédo de estudos em
laboratorios de sono, exames tidos como o padréo-
ouro para o diagnéstico dos distUrbios do sono®.

A polissonografia é feita durante uma noite de
sono, com monitorizacdo continua de variaveis
eletrofisioldgicas, tais como eletroencefalograma,
movimentos oculares, movimentos téraco-abdomi-
nais, fluxo aéreo e tdnus da musculatura submen-
tual, a fim de caracterizar a quantidade e a quali-
dade do sono. Séo feitos eletrocardiograma para
registro de freqiiéncia e ritmo cardiacos e a medida
da saturacéo arterial de oxigénio.

A partir dos dados obtidos sdo calculados: 1) o
indice de apnéia e hipopnéia (nimero total de
apnéias e hipopnéias por hora de sono); 2) a média
do tempo de apnéia e 3) a saturacao minima de
oxigénio arterial, pardmetros utilizados para o
diagnostico da gravidade do quadro de apnéia
obstrutiva do sono®’. As desvantagens da polis-
sonografia sdo seu custo elevado e o numero redu-
zido de centros onde € realizado o exame.

C. Manobra de Muller. Uma vez que a paténcia da
via aérea superior é variavel de acordo com o ciclo
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respiratorio, a nasofibrolaringoscopia com apare-
Iho flexivel é um meio Gtil para a avaliacao dina-
mica das caracteristicas da via aérea®. A manobra
de Muller consiste na inspiracdo for¢cada com o
nariz e a boca fechados, enquanto o fibroscépio é
posicionado em dois niveis diferentes: na naso e
hipofaringe, determinando-se o ponto de maior
estreitamento®. O colabamento em cada nivel tam-
bém é graduado, de acordo com a reduc¢éo da area
de secgdo transversal da via aérea durante a ma-
nobra’: Grau I: colapso minimo; Grau Il: Reducao
de 50% da luz da via aérea; Grau Ill: Reducédo de
75 a 100% da luz’.

A fibrolaringoscopia permite ainda classificar o
colabamento da via aérea segundo 0s niveis em que
este ocorre: Nivel I: retropalatal, Nivel II: retro-
palatal e retrolingual, Nivel IlI: retrolingual®>. Um
estudo de Petri et al. mostrou que numa série de 30
pacientes submetidos a essa avaliacdo n&o foi encon-
trado nenhum individuo com colabamento de hipo-
faringe sem fechamento velofaringeo associado’.

D. Cefalometria. Com o surgimento de estudos que
relacionaram anomalias anatémicas cranioman-
dibulares e de vias aéreas superiores a apnéia
obstrutiva do sono, passou-se a analisar a cefalo-
metria de perfil na selecdo de pacientes candidatos
a tratamento cirdrgico da SAOS"®. Na cefalometria
sdo medidos os seguintes itens, esquematizados na
Figura 1:

1) SNA: angulo entre a sela tarcica (S), araiz nasal
(N) e um ponto abaixo da espinha nasal (A). Valor
normal: 80 a 85° 2) SNB: angulo entre a sela
tdrcica, a raiz nasal (N) e o ponto supramentual
(B). Valor normal: 75 a 80°. 3) MP: plano mandibu-
lar. 4) MP-H: distancia do plano mandibular (MP)
ao osso hidde (H), passando pelo ponto mais
antero-superior do corpo do hidide. 5) Ba: basion,
0 ponto médio do bordo anterior do forame magno.
6) PNS: espinha nasal posterior. 7) PAS: espacgo
posterior da via aérea, correspondendo ao espaco
situado entre a base da lingua e a linha vertebral
anterior. Valor normal: 11 cm. 8)NSL: linha entre
a sela turcica (S) e a raiz do nariz (N). 9) Angulo
craniocervical: entre a NSL e uma tangente ao
processo odontoide (OPT). 10) RL: linha paralela
ao ramo da mandibula.

De acordo com o estudo de Petri et al., consta-
tou-se que a cefalometria tem correlacéo significa-
tiva com os resultados da uvulopalatofaringo-
plastia, sendo importante na avaliacdo dos candi-
datos a cirurgia. As medidas que mais contribui-
ram nessa avaliacdo foram a distancia entre o
plano mandibular e o hiéide (MP-H), o angulo
craniocervical e a distancia entre o ponto abaixo
da espinha nasal anterior (A) e a espinha nasal
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posterior (PNS), que indicam quéo “rasa” ou “pro-
funda” é a rinofaringe do paciente’.

TRATAMENTO

O tratamento da apnéia obstrutiva do sono pode
ser dividido em trés categorias gerais: compor-
tamental, clinico e cirdrgico®. A escolha do trata-
mento mais adequado a cada paciente depende da
gravidade da apnéia e das suas consequiéncias. Os
objetivos do tratamento sdo: a) promover uma
ventilacdo e oxigenacdo noturnas normais, b) re-
duzir ou abolir o ronco e c¢) eliminar a fragmenta-
¢cdo do sono®.

Tratamento comportamental

Consiste na eliminacdo dos fatores de risco para
apnéia obstrutiva do sono e incluem: higiene de
sono, evitando-se a privacao de sono e o decubito
dorsal horizontal; perda de peso; abstinéncia de
alcool no periodo noturno (o alcool reduz seletiva-
mente o tdnus da musculatura das vias aéreas
superiores e prolonga a apnéia, porque retarda o
mecanismo de despertar), bem como suspenséo do
uso de sedativos. Também devem ser tratadas
doencas de base, como o hipotireodismo, as rinites
e outras causas de obstrucdo nasal*®.

Tratamento clinico

1. Tratamento farmacoloégico. O tratamento medi-
camentoso da SAOS pode ser feito com drogas
estimuladoras da ventilagédo, como a protriptilina
e progestagenos. Ha dados na literatura que mos-
tram diminuicao do tempo de apnéia e melhora da
oxigenacdo noturna com o uso da protriptilina, um
antidepressivo triciclico ndo-sedante'®. A droga
teria como efeito uma reducdo do tempo de sono
REM durante a noite, quando os episodios de
apnéiae hipopnéia tém maior duracao, e aumenta-
ria o estado de alerta do paciente durante a vigilia,
através de acao sobre o sistema reticular ativador
ascendente!®. Seus efeitos colaterais séo decorren-
tes da estimulacao parassimpatica, podendo preci-
pitar arritmias cardiacas, as quais muitas vezes ja
ocorrem nos pacientes com SAOS. A droga estaria
indicada principalmente para pacientes com apnéia
leve a moderada®®.

Agentes progestagenos, como o acetato de me-
droxiprogesterona, tém sido usados em virtude do
seu estimulo aos centros respiratorios da medula
oblonga, mas sua eficacia é bastante controversa,
uma vez que sua principal utilizacdo seria nos
casos de apnéia de causa central®.

2. Dispositivos para manutencao de via aérea pa-
tente. Entre os varios dispositivos, esta a mascara
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para pressao positiva continua na via aérea
(CPAP), introduzida em 1981, tornando-se, desde
entdo, um dos tratamentos mais usados para
apnéia obstrutiva do sono*. O CPAP nasal é produ-
zido por um gerador de alto fluxo que envia uma
corrente continua de ar ambiente para uma mascara
semi-vedada em torno do nariz, criando um mecanis-
mo pneuméatico de abertura das vias aéreas. As
pressdes normalmente usadas no CPAP variam
entre 5 e 15mmH_,O e devem ser ajustadas indivi-
dualmente*. O CPAP nasal tem mostrado melhora
na oxigenacdo de pacientes com apnéia obstru-
tival®. Deve-se alertar o paciente de que sédo neces-
sarias algumas semanas de uso do CPAP para que
se obtenha o resultado final na reversédo da hiper-
sonoléncia diurna*®, Um fator importante é a
adesao do paciente ao tratamento através do
CPAP; esse tratamento sé tem eficacia quando o
dispositivo é usado regularmente*. A limitacéo
para seu uso € o alto custo. As maiores causas de
abandono do uso do CPAP séo desconforto e con-
gestdo nasal, reacdes de pénico, claustrofobia e
incomodo pelo ruido do aparelho*®. Em muitos
casos devem ser orientadas medidas para higiene
nasal com solucao fisioldgica e uso de umidifica-
dores, a fim de se reduzir o desconforto pelo uso do
CPAP. Alguns pacientes toleram melhor o apare-
Iho com ajuste independente de presséo positiva
inspiratéria e expiratéria (nasal bilevel positive
airway pressure device - BiPAP), contudo, é um
aparelho de tecnologia mais cara e, portanto, nao
deve ser utilizado como primeira escolha*®. Recen-
temente tem-se proposto o uso do auto-CPAP,
dispositivo informatizado capaz de auto-ajustes
para adequar as pressfes positivas as necessida-
des do paciente durante o sono*.

3. Dispositivos para utilizagéo intra-oral (apare-
Ihos reposicionadores mandibulolinguais). Alguns
estudos demonstraram que o uso de dispositivos
intra-orais € uma boa alternativa ao uso do CPAP
para os casos de ronco e apnéia leve. Existe uma
grande variedade de aparelhos, como o dispositivo
para succao da lingua, impedindo seu deslocamen-
to em diregdo posterior e aparelhos ortodénticos
para pacientes com retrognatia. Embora mais
acessiveis do que o CPAP, todos esses mecanismos
tém tolerabilidade bastante variavel por parte do
paciente®i.

Tratamento cirdrgico

O tratamento cirdrgico inclui varias alternativas:
Traqueotomia. E o meio mais efetivo para ga-
rantir a permeabilidade da via aérea, porém tem
sido utilizada apenas nos casos de obesidade mér-
bida que evoluem com apnéia obstrutiva do sono (a
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Sindrome de Pickwick, descrita em 1906 por Osler,
assim denominada em aluséo ao personagem jovem,
gordo e sonolento de “The Posthumous Papers of the
Pickwick Club”, novela de Charles Dickens)2. A
canula de traqueostomia é mantida ocluida durante
o dia e aberta a noite.

Cirurgia para correcdo de anomalias nasais. In-
clui a septoplastia e exérese de p6lipos ou massas
nasais e adenoidectomia®.
Uvulopalatofaringoplastia. Introduzida por Fu-
jita em 1981, é a abordagem cirdrgica mais popu-
lar nos casos de apnéia obstrutiva do sono, poden-
do ser combinada com a cirurgia nasal e amigda-
lectomia*’. Sua finalidade é remover o tecido re-
dundante do palato mole juntamente com a Gvula,
e é realizada com algumas variacdes de técnica
cirdrgica introduzidas ao longo dos anos®.

Um levantamento de 54 trabalhos em lingua
inglesa escritos entre 1966 e 1993, abordando
cirurgias para tratamento de apnéia do sono, reve-
lou que os melhores resultados da uvulopalatofa-
ringoplastia sdo encontrados nos pacientes com
baixo indice de apnéia no pré-operatorio e estreita-
mento da via aérea retropalatal visto a fibros-
copia. A metanalise desses trabalhos mostrou que
o critério de sucesso para a cirurgia deve ser uma
reducgdo de, no minimo, 50% no indice de apnéia e
hipopnéia (IAH) em relagdo ao pré-operatorio,
mantendo um IAH de 20 durante o p6s-operatorio.
Também a melhora da saturacéo de oxigénio e da
arquitetura do sono séo considerados bons resulta-
dos. Os autores assinalam que em muitos casos €
necessario mais de um procedimento sobre a via
aérea, no mesmo tempo cirdrgico ou em interven-
cdes sucessivas, para que se obtenha um resultado
significativo de melhora a polissonografia®. Por-
tanto, o sucesso da cirurgia depende da sele¢céo dos
pacientes candidatos a ela, do uso de critérios
objetivos para avaliacdo poés-operatoria e da abor-
dagem da apnéia obstrutiva do sono como uma
sindrome, ja que muitos pacientes submetidos a
cirurgia voltam a apresentar piora da apnéia em
virtude do aumento de peso.

As complicac¢Bes da uvulopalatofaringoplastia
podem ser divididas em imediatas e tardias. As
complicagbes imediatas sdo hemorragias e insufi-
ciéncia respiratoéria. Os fatores de risco para insu-
ficiéncia respiratoria no pés-operatério sao: obesi-
dade moérbida, doenca cardiovascular pré-existen-
te e baixa saturacdo minima de oxigénio (< 80%).
Sugere-se arealizacdo de traqueotomia eletiva nos
pacientes com mais de 130 kg que ser@o submeti-
dos a uvulopalatofaringoplastia®®. As complicagtes
tardias incluem: refluxo de liquidos e alimentos
para a nasofaringe durante a degluticao, disfagia
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e alteracgOes na fala ou na qualidade da voz (hiper-
nasalidade).

Outras técnicas: a) Uvulopalatofaringoglossoplas-
tia (cirurgia que incorpora a técnica anterior mo-
dificada a uma resseccdo da base da lingua); b)
glossectomia de linha média com laser e linguo-
plastia (procedimentos que promovem aumento da
via aérea retrolingual pela retirada de um retan-
gulo de 2,5x5cm na base da lingua); ¢) osteotomia
sagital inferior da mandibula e avango do musculo
genioglosso com suspensao do hidide; d) osteo-
tomia e avanco maxilomandibular (a maxila e a
mandibula sdo avangadas simultaneamente atra-
vés de uma fratura Le Fort | e osteotomia da
mandibula)3?*s.

RONCO

Existem estimativas segundo as quais, na popu-
lacdo de 30 a 35 anos de idade, 20% dos homens e
5% das mulheres roncam. Na faixa dos 60 anos de
idade esses niumeros sobem para 60% e 40%, res-
pectivamente, mostrando que o ronco é uma afec-
cao altamente prevalente!?.

O ronco é caracteristica praticamente exclusiva
da espécie humana, ja que a quase totalidade dos
animais - exceto o homem - dorme em decubito
ventral ou lateral, o que impede a queda da man-
dibula em direg¢do posterior. Uma vez que o0s
primatas adotaram o decubito dorsal para dormir,
adquiriram a inédita capacidade de roncar.

O ronco tornou-se anedota ao longo do tempo, com
algumas histérias bastante pitorescas a seu respei-
to. Conta-se que mais de vinte presidentes dos Esta-
dos Unidos roncavam, incluindo-se George Wa-
shington, assim como Mussolini e Winston Churchill
(este ultimo, chegando a emitir ronco de até 35
decibéis) e outros roncadores famosos.

O livro de recordes Guinness, registra o ronco
de maior intensidade do mundo, emitido na Ingla-
terra em 1984, que alcan¢cou a marca de 87.5
decibéis, equivalente ao ruido produzido por um
trem em movimento2. O incobmodo provocado pelo
ronco motivou o surgimento dos mais variados
dispositivos destinados a controlar a emissao so-
nora, e o servico de Registro de Patentes dos EUA
ja contabilizou mais de 300 aparelhos criados com
essa finalidade, alguns de eficacia bastante duvi-
dosa, como o travesseiro para hiperextensdo do
pescoco ou o dilatador de valvula nasal, entre
outros®. O fato é que o ronco pode ter efeitos
sociais bastante indesejaveis, como os casos de
homicidios de roncadores por companheiros de
guarto que se sentem incomodados pelo ruido.

A fisiopatologia do ronco mostra que o ruido
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respiratorio durante o sono pode se originar em
qualquer ponto da via aérea que nédo tenha um
arcabouco rigido, desde as coanas até a epiglote.
Alguns fatores, isolados ou associados, contribuem
para o ronco: 1) Hipotonia da musculatura do
palato, lingua e faringe, incapaz de manter a
paténcia da via aérea durante a fase inspiratoria
do ciclo respiratorio. E a causa principal do ronco
iniciado na idade adulta. 2) Efeito de massa exer-
cido pelas amidalas, adendide, cistos, tumores,
lingua, etc., comprometendo a passagem do ar pela
via aérea. 3) Comprimento excessivo do palato
mole e Uvula, reduzindo o diametro antero-poste-
rior da via aérea e produzindo vibracgdes durante a
respiracdo. 4) Sequelas de amigdalectomia, com
sinéquias entre os pilares amigdalianos posterio-
res e a parede posterior da orofaringe.

Cabe lembrar que o ronco também tem implica-
¢des médicas importantes, podendo estar associado
aapnéiaobstrutiva do sono®. A interrupgdo abrupta
do ronco durante alguns segundos pode indicar a
ocorréncia de um episodio de apnéia, seguindo-se
um novo ronco de maior intensidade, forcando a
abertura da via aérea e reiniciando a respiracao.
Esse fendbmeno normalmente é acompanhado por
movimentos dos membros ou espasmo muscular.

O tratamento do ronco segue as mesmas orien-
tacdes do tratamento da apnéia obstrutiva do sono.
Nos casos em que o paciente apresenta ronco iso-
lado, sem a ocorréncia de apnéia, esta indicada a
uvuloplastia com laser (Laser-assisted uvulopala-
toplasty ou LAUP. Trata-se de uma técnica descri-
ta no final da década de 80*. O procedimento pode
ser realizado em consultdrio, sob anestesia local,
utilizando-se o laser de CO2 com poténcia de 15 a
20 Watts. A Gvula é vaporizada até reduzir-se seu
comprimento pela metade, mantendo seu formato.
O palato mole cicatriza em 3 a 4 semanas, quando
o paciente deve ser reavaliado quanto a necessida-
de de um novo procedimento (neste periodo ja teréa
ocorrido a retracgdo cicatricial do palato). Os proce-
dimentos subsequientes sdo semelhantes, até ob-
ter-se o resultado desejado: a cessacdo do ronco. As
complicacGes desta técnica sdo as mesmas da ci-
rurgia para uvulopalatofaringoplastia®2.

Pode-se concluir que o diagnostico da SAOS e
seu tratamento adequado adquirem grande impor-
tancia nos casos em que ha repercussoées sistémi-
cas graves da hipoxemia noturna (hipertensao
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arterial, cardiopatia), melhorando de forma signi-
ficativa a qualidade de vida do paciente.
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