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FONOAUDIOLOGIA E APNEIA DO SONO: UMA REVISÃO

Speech therapy and sleepy apnae: a review
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Viviany Andréa Meireles Alves (3), Patrícia Gomes Barboza (4)

RESUMO

Tema: a Síndrome da Apneia/Hipopneia Obstrutiva do Sono (SAHOS) é definida pela Academia 
Americana do Sono como a presença de episódios recorrentes de obstrução parcial ou total das vias 
aéreas superiores durante o sono e manifesta-se como uma redução (hipopneia) ou cessação com-
pleta (apneia) do fluxo aéreo, apesar da manutenção dos esforços inspiratórios. A SAHOS motiva o 
chamado ronco crônico, sonolência e caracteriza-se pela parada do fluxo aéreo respiratório por pelo 
menos, 10 segundos. O diagnóstico é realizado através do exame polissonográfico, que consiste no 
registro simultâneo de atividades do organismo durante a noite, indicando a quantidade de apneias e 
hipopneias ocorridos e a gravidade da SAHOS. Para sucesso no tratamento desta desordem é fun-
damental o diagnóstico preciso e correto e a atuação de uma equipe multidisciplinar, estando inserido 
nela o fonoaudiólogo. Objetivo: analisar, através da literatura a interrrelação da Fonoaudiologia e 
a SAHOS Conclusão: com o referente estudo, podemos identificar a complexidade da SAHOS e 
mostrar a importância da atuação fonoaudiológica na terapêutica desses pacientes, para uma melhor 
qualidade de vida.
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Conflito de interesses: inexistente

�� INTRODUÇÃO

“...A síndrome da apnéia e hipopnéia obstru­
tiva do sono é caracterizada por episódios 
recorrentes de obstrução parcial ou completa 
interrupção, a despeito do esforço inspira­
tória 1 ...”.

A Academia Americana de Medicina do Sono 2 
define a SAHOS como a presença de episódios 
recorrentes de obstrução parcial ou total das vias 
aéreas superiores durante o sono e manifesta-se 
como uma redução (hipopneia) ou cessação com-
pleta (apneia) do fluxo aéreo, apesar da manu-
tenção dos esforços inspiratórios. A ausência da 
ventilação adequada resulta em dessaturação da 
oxi-hemoglobina que em episódios prolongados 
ocasiona a hipercapnia e resulta em despertares 
ocasionando a fragmentação do sono que pode 
justificar a sonolência excessiva durante o dia, bem 
como com a hipoxemia recorrente.

Nos últimos anos tem sido crescentes o estudo 
da SAHOS o seu diagnóstico e suas conse-
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quências. Alterações polissonográficas compatí-
veis estão presentes em 1% a 3% das crianças 3,e 
entre os adultos, em 24% dos homens e 9% das 
mulheres. Na faixa etária dos 50 aos 60 anos, tais 
alterações ocorrerem em 31% dos homens e 16% 
das mulheres 4.

As consequências da SAHOS em crianças são 
bem familiares aos otorrinolaringologistas podendo 
apresentar baixo rendimento escolar, déficit de 
atenção e hiperatividade, baixa pôndero-estatural e 
alterações no desenvolvimento do esqueleto facial, 
com alterações cardiovasculares, em destaque o 
“cor pulmonale” (forma de insuficiência cardíaca, 
onde há diminuição da capacidade de funciona-
mento das câmaras direitas do coração, causada 
por doença pulmonar). 

Nos adultos essas alterações nas áreas neu-
rológicas e respiratórias são mais numerosas 
podendo incluir redução da memória (com prejuí-
zos na assimilação de novas informações) e déficit 
na atenção (com maior risco de envolver-se em aci-
dentes, maior irritabilidade e labilidade emocional). 
Essa síndrome também pode promover alterações 
inflamatórias, endoteliais, arteroscleróticais, auto-
nômicas e metabólicas, com aumento de risco para 
hipertensão arterial sistêmica, arritmias cardíacas, 
doença nas coronárias e insuficiência cardíaca con-
gestiva. Ainda não está claro se há relação entre 
esta patologia e acidentes vasculares cerebrais 4.

Ao estudar a SAHOS é necessário o entendi-
mento sobre a respiração e sua relação com essa 
síndrome. O ronco é um ruído produzido pela vibra-
ção da úvula, palato mole, paredes da faringe, 
epiglote e língua, e alteração da respiração 5. Os 
resultados das pesquisas sobre a terapia fonoau-
diológica que tem como objetivo adequar a muscu-
latura da orofaringe apresentam resultados satis-
fatórios já que os resultados referem ter menos 
despertares noturnos, menos roncos e, durante o 
dia, houve melhora nas suas atividades diárias 6.

Esta revisão sobre a SAHOS enfatiza os vários 
aspectos morfofuncionais e patológicos e a atuação 
fonoaudiológica junto à equipe multidisciplinar rela-
tando a atuação em prevenção e intervenção o que 
pode minimizar os sintomas e melhorar a qualidade 
de vida desses pacientes.      

�� REVISÃO DA LITERATURA

Conceituação
Academia Americana de Medicina do Sono 1 

definiu a síndrome da apneia hipopnéia obstru-
tiva do sono, como episódios recorrentes de obs-
trução parcial ou total das vias aéreas superiores 
durante o sono. Manifesta – se como uma redução 
(hipopneia) ou cessação completa (apneia) do fluxo 

aéreo. A ausência da ventilação adequada resulta 
em dessaturação da oxi-hemoglobina que quando 
prolongadas ocasiona a hipercapnia, terminando 
com os despertares levando a fragmentação do 
sono. É um distúrbio crônico, progressivo, que 
dividir-se em: apneia obstrutiva, onde o fluxo aéreo 
é impedido pelo colapso das VAS,  e em apneia 
central, quando a ventilação cessa, devido  sistema 
nervoso central ser incapaz de ativar o diafragma e 
outros músculos respiratórios; em apneias mistas, 
seguida por aumento sucessivo do esforço respira-
tório contra a via aérea obstruída 7-9, resultando em  
pausas respiratórias por pelo menos 10 segundos  
e redução transitória e incompleta do fluxo de ar em 
pelo menos 50%. Esses episódios ocorrem inúme-
ras vezes durante o sono 1,10 e a falta de ventilação 
prolongada nos alvéolos pulmonares pode promo-
ver um aumento progressivo da pressão parcial de 
gás carbônico no sangue arterial. Esses eventos 
são interrompidos por microdespertares 11. 

Anatomia do sistema respiratório
Os órgãos que compõem as vias respiratórias 

são: nariz, cavidade nasal, faringe, laringe, traqueia 
e brônquios com suas divisões. A parte superior das 
vias aéreas é o principal canal para a passagem de 
ar para os pulmões e estar dividida em quatro sub-
segmentos anatômicos, que são: nasofaringe, entre 
as narinas e o palato duro, velofaringe ou orofaringe 
retropalatal, entre o palato duro e palato mole e a 
orofaringe que se estende do palato mole até a epi-
glote e a hipofaringe, que se estende da base da 
língua até a laringe 1. Esses segmentos formam a 
porção colapsável da faringe, os quais são despro-
vidos de ossos ou cartilagens o que faz com que a 
sua luz se mantenha pérvia por ação de músculos, 
os quais ativamente contraem e dilatam o lúmen 
das vias aéreas superiores 12,13. As estruturas de 
tecido mole formam as paredes das vias aéreas 
superiores, incluindo as amígdalas, palato mole, 
úvula, língua e parede lateral da faringe. Os teci-
dos moles e as estruturas ósseas e cartilaginosas 
aumentam o tecido extraluminal das vias aéreas o 
que predispõem ao colapso 12. As estruturas ósseas 
crânios-faciais que determinam o tamanho da via 
aérea são: mandíbula e o osso hioide. Nestas os 
músculos e os tecidos moles se sustentam 13. Há 
24 músculos participando das funções da faringe, 
ou seja, na deglutição, fala e respiração. O mús-
culo genioglosso tem papel importante na perme-
abilidade da faringe 14. No sono a atividade motora 
do conjunto muscular é diminuída ou abolida, redu-
zindo a luz do canal e a passagem de ar. Qualquer 
fator adicional anormal, de redução do calibre da 
via aérea que se sobreponha a situação fisiológica 
favorece o colapso durante o sono.
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Na Figura 1 observa-se uma visão sagital das 
vias aéreas superiores e do pescoço, mostrando a 
relação entre o palato mole, base da língua, faringe 
e parede posterior. A literatura revela que pacientes 
com SAHOS tendem a ter um estreitamento dessas 
vias, normalmente no final do palato mole e base 
da língua 15. 

O estreitamento do espaço aéreo faríngeo é cau-
sado pela redução das tensões (tonicidade) no mús-
culo genioglosso (língua muscular) e nos músculos 
que rodeiam a faringe, e a quantidade de tecido 
que circundam amígdalas, úvula e palato mole 15. 
Há um consenso de que o menor calibre das vias 
aéreas superiores durante a vigília é encontrado na 
orofaringe retropalatal, o que faz deste ponto um 
local potencial para seu colapso durante o sono. 
No entanto, sabe-se que a obstrução pode ocorrer 
em qualquer dos quatros subsegmentos, de forma 
simultânea ou sequencial 13.  

Na faringe ocorre a obstrução nos casos de 
SAHOS e as evidências demonstram ser essa 
alteração decorrente de anormalidades anatômi-
cas ou fisiológicas preexistentes 16. A laringe é uma 
estrutura tubular flexível e a pressão transmural é 
quem a mantém aberta. A abertura das vias aéreas 
superiores depende do balanço entre os músculos 
dilatadores da faringe e da pressão de sucção intra-
luminal negativa da mesma durante a inspiração.

Fisiopatologia da SAHOS
A fisiopatologia da SAHOS embora extensiva-

mente estudada ainda não é completamente eluci-
dada. O fenômeno principal é o colapso da faringe, 
decorrente, em parte, de alterações morfológicas 
das vias aéreas superiores, das estruturas faciais 
e do tônus neuromuscular 12,17. Dentre as alterações 
anatômicas, destacam-se a hipertrofia amigdaliana, 
língua volumosa, pilares amigdalianos medianiza-

dos, palato mole posteriorizado e úvula longa e ou 
espessa 18,19.

As alterações anatômicas da face, em especial 
a retrognatia mandibular também está relacionada 
com a síndrome. Na avaliação facial e oroscopia a 
oclusão dentária classe II,  as alterações das dis-
tâncias entre o osso hioide, a tireóide, a cricoíde 20,21 
e a faringe de tamanho reduzido ou com a forma 
alterada, circular, fazem parte da fisiopatologia da 
SAHOS. 

Epidemiologia
A prevalência da SAHOS varia de acordo com a 

idade, sexo, país, metodologia aplicada e do critério 
empregado no diagnóstico 10,21,22. Os estudos epi-
demiológicos já realizados demonstram ser alta a 
prevalência da SAHOS, embora ainda pouco diag-
nosticada, possivelmente em decorrência da dificul-
dade de acesso ao diagnóstico e/ou ao alto custo 
da polissonografia 10,23,24.

As investigações epidemiológicas populacio-
nais a partir dos anos 90 mostraram que a preva-
lência da doença é elevada nos adultos, em torno 
de 23% a 25% embora a maioria dos diagnósticos 
não apresentem comprovações laboratoriais 25. Em 
um estudo com voluntários com idade superior a 
65 anos, nos paises de Sandiego e Califórnia para 
diagnosticar a SAHOS revelaram uma prevalência 
24% 25,26. A prevalência na população foi 5%  aco-
metendo 4% e 2% dos homens e mulheres respec-
tivamente 27. A explicação referida nas pesquisas 
realizadas para esta predominância é a diferença 
anatômica existente nas vias aéreas superiores 
entre homens e mulheres 28. No Brasil existem refe-
rências de prevalência não com base em exames 
polissonográficos, e sim utilizando dados obtidos 
em questionário onde estudos no Rio Grande do 
Sul 1 relatam prevalência média de 0,9% , entre 
1027 trabalhadores  industriais. Os resultados indi-
caram prevalências entre os homens de 1,2% e de 
0,4% entre as mulheres. Na população infantil, a 
prevalência foi de 27,6% 29 dados significativamente 
maiores do que os encontrados em outros países, 
como Alemanha (10%), Tucson e Europa (10,4%). 
Os estudos recentes demonstraram uma tendên-
cia no aumento da prevalência da SAHOS em todo 
mundo quando comparados os resultados e ten-
dências epidemiológicas atuais da obesidade 9.

Influência do sono na respiração
A ventilação pulmonar é controlada por um sis-

tema automático, localizado no tronco cerebral e 
outro voluntário no córtex cerebral. Os quimiorre-
ceptores centrais são sensíveis a variações do pH; 
o aumento do gás carbônico nesses quimiorrecep-
tores reduz o pH, estimulando-os, enquanto os peri

Figura 1 – Esquema da anatomia das vias aéreas 
superiores, adaptada de Parker, 1997
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féricos são sensíveis à diminuição da pressão par
cial de oxigênio no sangue arterial e do pH. Esses 
quimiorreceptores estimulam os centros respirató
rios localizados no tronco cerebral, controlando a 
ventilação de forma automática ou metabólica. O 
controle voluntário é capaz de dominar a função 
do tronco cerebral, dentro de certos limites. Por 
exemplo, pode diminuir a PaCO2 por hiperventila-
ção voluntária 1. Durante o sono, o único sistema 
de controle respiratório que atua é o automático. O 
sono reduz a sensibilidade dos quimiorreceptores 
desativa neurônios bulbares e diminui a atividade 
motora geral, ou seja, ocorre um relaxamento dos 
músculos incluindo os das VAS (Vias Aéreas Supe-
riores). Esses fenômenos são bem tolerados por 
pessoas normais, mas em alguns indivíduos podem 
predispor a distúrbios respiratórios 1.

Alguns pacientes com SAHOS apresentam hipo
xemia crônica, que pode afetar a síntese e a ati
vidade de diversos neurotransmissores, alterando, 
assim, a função de quimiorreceptores centrais e 
periféricos responsáveis pelo controle ventilatório. 
As alterações decorrentes de distúrbios do sono 
se perpetuam durante a vigília 1. Pacientes com 
SAHOS e hipercapnia apresentam uma menor res-
posta ventilatória à hipercapnia, mesmo durante a 
vigília. No entanto, quando tratados com pressão 
positiva contínua nasal demonstram um aumento 
da resposta ventilatória diurna à hipercapnia e a 
hipoxemia o que melhora a troca gasosa diurna 1.

Etiologia
A SAHOS tem uma etiopatogenia influenciada 

por múltiplos fatores de risco que estão associados 
entre si 29,30. A obesidade e o sobrepeso têm sido 
considerados um agravante e não um determinante 
da SAHOS 31, embora as evidências epidemiológi-
cas apontem a gordura localizada na parte superior 
do corpo como fator de risco para o seu desenvol-
vimento 9 .

As condições anatômicas que aumentam a 
resistência ao fluxo aéreo e predispõem ao colapso 
da via aérea superior, com o crescimento adeno-
tonsilar é a mais comum 32,33. No caso de normali-
dade de via aérea superior e falta de coordenação 
adequada entre os músculos dilatadores da orofa-
ringe na inspiração existe risco de aparecimento da 
SAHOS. Durante o sono, há um relaxamento fun-
cional dos músculos faríngeos, responsáveis pela 
manutenção da via aérea superior 32. Uma deter-
minada fase do sono é caracterizada pela inibição 
do tônus dos músculos esqueléticos do organismo, 
sendo poupados apenas o diafragma e os orbicu-
lares dos olhos. Conforme a hipótese do balanço 
de forças (pressão barométrica versus tônus mus-
cular faríngeo), a SAHOS ocorre quando há um  

desequilíbrio que favorece o aumento da pressão 
negativa na orofaringe durante a inspiração 33. 

Os principais fatores etiológicos são: a hipoto-
nicidade da musculatura que pode estar presente 
por álcool, drogas, relaxantes, sedentarismo, enve-
lhecimento, respiração bucal, obesidade, hipertrofia 
de tonsilas e úvula (por alergia, infecção ou trau-
matismo), posição em decúbito dorsal, retrognatia e 
macroglossia 7. Na infância está envolvida a hiper-
trofia adenoamigdalinas, doenças neuromusculares 
como a malformação de Arnold-Chiari III, distrofia 
miotónica, miopatias e as anomalias craneofaciais 
como a microretrognatia. Podem contribuir também 
os fatores inflamatórios, que produzem inflamação 
local da mucosa da via aérea e obstruem a VAS 34.

A literatura tem evidenciado que o sexo mas-
culino apresenta maior fator de risco para a 
SAHOS, mas que na mulher há um aumento da 
prevalência com a idade principalmente com a 
proximidade da menopausa pela interferência dos  
hormônios 22,29. Há uma relação diretamente propor-
cional ao aumento de presença da síndrome com o 
de aumento da probabilidade do índice de massa 
corporal (IMC), já que esses indivíduos apresen-
tam maiores condições de se apresentarem doen-
ças cardíacas, como a hipertensão arterial, doença 
arterial coronariana, insuficiência respiratória e car-
díaca e acidente vascular cerebral 35. Os resultados 
das pesquisas determinam que o sobrepeso e a 
obesidade aumentam a frequência e gravidade de 
SAHOS 22.

Sintomas
Os portadores de SAHOS apresentam hiper-

sonolência diurna resultante dos microdespertares 
o que pode aumentar a susceptibilidade diversos 
acidentes 36-38. Ao despertar com a parada respira-
tória, o paciente pode ter dificuldade para retornar 
o sono, por temer novo evento 39 e consequente-
mente haverá aumento de latência e da privação do 
sono e cochilos diurnos 40,41.

A SAHOS tipicamente se apresenta na forma 
de roncos intensos e pausas respiratórias noturnas, 
de duração variável, comumente por obstrução 
ao nível da orofaringe que contribui para um sono 
fragmentado e superficial. Os portadores vivem em 
estado de continua privação de sono, dificuldades 
no raciocínio e distúrbios do humor, gerando grande 
prejuízo pessoal e profissional 42. A esses sinto-
mas podem associar-se despertares confusionais, 
às vezes violentos, ou ainda algumas parassonias 
que são definidas como transtornos que não são 
anormalidades dos processos responsáveis pelos 
estados de sono e vigília por si, mas sim problemas 
orgânicos indesejáveis que ocorrem predominante-
mente durante o sono. São divididas em distúrbios 
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do despertar parcial, distúrbios da transição sono-
vigília associadas ao sono REM e outras, relacio-
nadas ao despertar como o terror noturno 43. Nas 
crianças os sintomas da SAHOS podem se carac-
terizar pela diminuição do aprendizado e alterações 
comportamentais 44,45.

Diagnósticos da SAHOS
O diagnóstico da SAHOS é baseado na histó-

ria clínica e na demonstração objetiva do trans-
torno respiratório durante o sono 9.  A síndrome das 
apneias obstrutivas do sono envolve respiração e é 
de grande valia clínica46. O exame objetivo tem seus 
méritos, e inclui a avaliação geral do individuo para 
detecção de obesidade e da distribuição da gor-
dura corporal. O exame orofacial e das vias aéreas 
superiores em busca de condição determinante é 
de fundamental importância para indicação dos 
fatores de risco 47, entretanto, são de pouca sensi-
bilidade e especificidade, incapaz de detectar per-
turbações respiratórias relacionadas com o sono 48, 
necessitando-se assim, portanto, de procedimentos 
laboratoriais específicos. A polissonografia noturna 
é o procedimento diagnóstico de referência para a 
SAHOS, pois consiste no registro simultâneo das 
variáveis neurofisiológicas que permitem estudar o 
sono e sua correlação com as diferentes variáveis 
cardiorrespiratórias 9.

A oximetria noturna é outra técnica extrema-
mente sensível e útil que detecta a redução repe-
tida da saturação do oxigênio do sangue arterial 
embora nem todos os isentos apneicos e hipopnei-
cos produzem redução significativa da saturação do 
oxigênio, de forma que uma oximetria normal não 
exclui a existência de apneia 8.

A escala de sonolência de Epworth é uma meto-
dologia subjetiva, que tem contribuindo no diagnós-
tico da SAHOS, por ser, rápida, de baixo custos e 
simples de ser aplicada 49, podendo distinguir os 
graus moderado e leve 13,49, sendo mais utilizada 
para  acompanhamentos do pacientes, sem no 
entanto, substituir a polissonografia uma vez que 
a escala não consegue avaliar todos os graus de 
severidade 50.

A análise cefalométrica é outro procedimento 
que deve ser considerada entre os exames de 
rotina 51, pois permite obter informações sobre anor-
malidades esqueléticas, contribuindo na escolha do 
tratamento 52.

A faringometria acústica é outro método válido 
entre os exames complementares disponíveis, ela 
define o nível e os parâmetros da estenose, através 
das relevantes diferenças estatísticas 53.

Tratamento
O tratamento da SAHOS tem como objetivo nor-

malizar a ventilação e a oxigenação noturna, elimi-
nar os roncos e a fragmentação do sono. A equipe 
multidisciplinar é fundamental para que o paciente 
receba uma abordagem mais ampla durante o 
processo de avaliação e intervenção terapêutica.                 
Dentre as condutas existentes para o tratamento 
da SAHOS destacam-se a pressão positiva em vias 
aérea superiores (CPAP) 54,55 que é eficaz e, comu-
mente, o método de primeira escolha, as dietas, os 
aparelhos ortodônticos intra-orais 56 e as cirurgias 
que tem indicação em casos específicos 57-59 e a 
terapia fonoaudiológica, recentemente incorporada 
às intervenções de tratamentos 60,5.

Os tratamentos clínicos ou cirúrgicos propostos 
e possíveis resultados podem ser avaliados atra-
vés das avaliações clínicas e laboratoriais 54-57,60 
pela vídeopolissonografia de seguimento a partir da 
redução dos microdispertares, melhora da dessatu-
ração de oxihemoglobina, ausência de arritmia car-
díaca, ausência ou redução significativa do ronco, 
melhora no grau de sonolência diurna e grau de 
satisfação do paciente.

Contribuição da Fonoaudiologia no tratamento 
A fonoaudiologia é mais uma opção de trata-

mento para a SAHOS e consiste na adequação 
dos componentes anátomo-morfológico e anátomo-
funcionais dos órgãos fonoarticulares, que em 
conseqüência da doença apresentam flacidez. As 
alterações decorrentes da respiração inadequada 
ocasionam fraqueza da musculatura orofaríngea 
que pode reduzir a partir da fonoterapia espe- 
cífica 60. Com base nas evidências clínicas encon-
tradas 60 e no resultado da polissonografia verificou-
se que, com a utilização de técnicas específicas de 
fonoterapia em pacientes com SAHOS, mesmo na 
presença dos fatores agravantes, é possível dimi-
nuir o número de apneias e hipopneias durante o 
sono, chegando a um nível não mais considerado 
como SAHOS possibilitando uma qualidade de sono 
tranquilo e reparador e a melhora na qualidade de 
vida do paciente e a dos seus familiares. O fonoau-
diólogo pode intervir nestes casos e possibilitarará 
na reeducação das funções dos músculos linguais, 
com alterações desencadeadas, adequar a forma 
e função dos grupos musculares que interferem 
no bom desempenho do sistema estomatognático, 
aumentar a força muscular , promover posturas 
que favoreçam um funcionamento mais adequado 
do sistema estomatognáticos bem como de suas  
funções 5.

As pesquisas sobre os resultados dos pacientes 
portadores de SAHOS que foram submetidos 
a terapia fonoaudiológica para adequação da 



Fonoaudiologia e apneia do sono: uma revisão  855

Rev. CEFAC. 2010 Set-Out; 12(5):850-858

musculatura da orofaringe foram positivas com 
resultados satisfatórios com redução dos sintomas 
e melhor qualidade de vida 5.

Os relatos também foram positivos para os 
pacientes que apresentaram adequação do tônus 
e da mobilidade das estruturas do sistema esto-
magmático, com ênfase à musculatura posterior da 
língua e do esfíncter velofaríngeo 5. Diante disso 
pode-se afirmar dos resultados promissores da 
fonoaudiologia no tratamento de pacientes porta-
dores da SAHOS, melhorando significativamente 
os sintomas iniciais de 40% a 50% o número de 
paradas respiratórias, com considerável diminuição 
do ronco e sonolência diurna 5,60, melhorando desta 
maneira a qualidade de vida dos portadores desta 
síndrome.

Diante dos resultados obtidos com a tera-
pia fonoaudiológica em pacientes portadores da 
SAHOS comprova-se a importância desta ciência 
como mais um recurso para o restabelecimento dos 
portadores da SAHOS. Desta forma, enquanto ciên-
cia deve padronizar técnicas eficazes para o trata-
mento, já que nas pesquisas recentes são ainda 
poucas as publicações na referida área 5,60.  

As ações fundamentadas em evidências favo-
recem não apenas na maior adequação dos pro-
cedimentos de avaliação e diagnóstico e das inter-
venções, mas tem importância fundamental na 
indicação, através da escolha da forma mais pre-
cisa, do melhor caminho a ser seguida, na continu-
ação de uma determinada intervenção, ou quais as 
possíveis mudanças. A tendência atual da prática 
clínica vem sendo norteada pela corrente chamada 
“Medicina Baseada em Evidências” (M.B.E), idea-
lizada pelo epidemiologista britânico Archibald.L. 
Cochrane, desde 1972 22, cujo enfoque é objetivar a 
ciência médica de uma forma cada vez mais positi-
vista, baseado em dados consistentes de metaná-
lises à disposição para pesquisas, de tal forma que 

a medicina seja, cada vez mais, olhada e exercida 
pelos parâmetros cientificamente comprovados de 
dados advindos de fontes fidedignas. Faz-se neces-
sário, portanto, que o profissional fonoaudiólogo uti-
lize procedimentos sistematizados, validados e mais 
objetivos de avaliação e tratamento, considerando 
os dados não apenas de forma qualitativa e sim 
quantificando as análises. Dessa forma, será possí-
vel, a partir dos marcos referenciais fornecidos pelo 
modelo teórico, que caracterizam os indicadores de 
cada fase de desenvolvimento, sistematizar parâ-
metros para identificação e localização dos sujeitos 
no percurso do processo de construção cognitiva e 
de linguagem expressiva 5. Cabe a Fonoaudiologia, 
resgatar cientificamente sua competência, respon-
sabilizando-se por sua prática clínica, atuando em 
parceria e colaborando para a eficiência de outros 
tratamentos, pois se acredita que toda intervenção 
clínica em motricidade orofacial tende a ter maior 
grau de sucesso à medida que propõe soluções 
a curto / médio prazos, práticas, que possibilitem 
o treino domiciliar de baixo custo e que ofereçam 
maior automatização e mínimas recidivas.

�� CONCLUSÃO

Ao concluir esta pesquisa foi possível identificar 
a complexidade que rodeia a síndrome da apneia 
obstrutiva do sono, com amplo espectro de even-
tos, anátomo-morfolólogicos, fisiopatológicos, etio-
lógicos com repercussões clínicas sistêmicas.      A 
análise deste estudo sugere a terapia miofuncional 
oral como mais uma alternativa de tratamento para 
a SAHOS e que a intervenção terapêutica fonoau-
diológica na reabilitação dos pacientes portadores 
da SAHOS é uma realidade crescente e necessá-
ria, sendo assim de fundamental importância para o 
tratamento desses pacientes.
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