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Resumo

A sindrome de apneia-hipopneia do sono (SAHOS) é uma patologia com um impacto
crescente na populacdo actual sendo considerado um problema de saude publica. Esta
sindrome é caracterizada por uma obstrucdo parcial ou total das vias aéreas durante o
sono. Os pacientes habitualmente queixam-se de sonoléncia diurna excessiva e ronco
durante a noite. O colapso continuo das vias aéreas superiores (VAS) causa fragmentacao

do sono, hipoxemia, hipercapnia e aumento da actividade simpatica.

Sdo varios os factores de risco que influenciam esta sindrome. A sua fisiopatologia é
multifactorial, sendo que, determinados factores anatomicos e neuromusculares
demonstram ter um papel activo na sua ocorréncia. O tratamento desta patologia é de
caracter multifactorial. O Meédico Dentista pode através do exame cefalométrico
diagnosticar alteragcbes craniofaciais que, juntamente com outra sintomatologia
apresentada pelo paciente e recolhida da historia clinica, direccione para uma suspeita de
SAHOS. O seu diagnostico é confirmado através de um estudo polissonografico do sono.
A abordagem terapéutica ndo cirurgica faz-se através de aparelhos intra-orais que
constituem uma alternativa ao uso de CPAP e sdo da responsabilidade do Médico
Dentista.

O bruxismo do sono (BS) é considerado um distarbio de movimento que ocorre durante o
sono, caracterizado por uma actividade muscular exacerbada com apertos ou ranger de
dentes durante o sono, associada a microdespertares. O tratamento do BS passa por
goteiras oclusais de estabilizacdo e de avanco. No entanto, algumas das goteiras de

estabilizagdo podem piorar episodios obstrutivos do sono.

Durante o sono ocorre actividade ritmica dos muasculos da mastigacdo (ARMM). Existe
uma elevada prevaléncia de associacdo da ARMM em pacientes portadores de SAHOS

associado a microdespertares.

Através desta revisdo bibliografica narrativa pretendo dar uma visdo médico-dentaria de
como abordar estas duas patologias do sono, visto que na SAHOS ocorre fragmentacédo

do sono, avaliar se 0 BS pode ser secundario a fendbmenos obstrutivos que correm durante



0 sono. Para além da revisdo bibliogréfica é apresentado um caso clinico de um paciente
com SAHOS.

Palavra-chaves: obstrutive sleep apnea-hypopnea syndrome, sleep bruxism, continuous

positive airway pressure, rhythmic masticatory muscle activity



Abstract

The obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) is a disease with an
increasing impact on current population being considered a public health problem. This
syndrome is characterized by a partial or complete airway obstruction during sleep.
Commonly patients complain of excessive daytime sleepiness and snoring during the
night. The ongoing collapse of the upper airway causes sleep fragmentation, hypoxemia,

hypercapnia and increased sympathetic activity.

There are several risk factors that seem to influence this syndrome. Its pathophysiology is
multifactorial and that certain anatomical and neuromuscular factors shown to have an
active role in its occurrence. The treatment of this disease is multifactorial character. The
Dentist can by cephalometric examination diagnose craniofacial abnormalities, which
along with other symptoms presented by the patient and collected the clinical history,
forward for suspected OSAHS. The diagnosis is confirmed by a polysomnographic sleep
study. The non-surgical therapeutic approach the intra-oral appliances are an alternative

to continuous positive airway pressure and is the responsibility of the Dentist.

Sleep Bruxism (SB) is considered a movement disorder that occurs during sleep,
characterized by heightened muscle activity with grips or grinding of teeth during sleep
associated with arousals. Treatment of BS goes through leaky occlusal stabilization and
advancement. However some of the occlusal stabilization may worsen obstructive sleep

episodes.

During sleep occurs rhythmic masticatory muscle activity (RMMA). There is a high
prevalence of association of RMMA in patients with OSAHS associated with arousals.

Through this narrative bibliographical review, | intend to take a medical dental vision of
how to approach these two sleep disorders and since OSAHS occurs in sleep
fragmentation, assess whether BS may be secondary to obstructive phenomena that occur
during sleep. In addition to the literature review is presente a case of a patient with
OSAHS.



Key word: obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome, sleep bruxism, continuous

positive airway pressure, rhythmic masticatory muscle activity



Dedicatorias

A0S meus pais,

Que sempre me disponibilizaram as condi¢Ges necessarias para chegar até aqui, por todo
0 esforco que fizeram durante estes 5 anos para me proporcionarem este sonho, por todo
0 apoio e amor demonstrado pois sdo as pessoas mais importantes na minha vida. Fico-

Ihes inteiramente grata, sem vocés nada disto seria possivel. Esta vitoria também é vossal

A0 meu irmao,

Que Ihe sirva de exemplo e incentivo para lutar sempre por aquilo que pretende e que

com esforgo e dedicacdo conseguira obter muito sucesso.

Ao meu namorado Marco,

Por ter estado sempre presente durante todos estes anos. Foi, sem duvida, 0 meu grande
apoio nos momentos mais complicados. Obrigado pela tua presenca, apoio, amor, alegria,
carinho que me proporcionaste e por me incentivares nesta Gltima etapa. Sem ti, as coisas

teriam sido mais complicadas! Es um grande pilar na minha vida.



Agradecimentos

A Mestre Claudia Barbosa, por todo o apoio e incentivo na elaboragio deste trabalho, por
todo o tempo disponibilizado, pelo conhecimento transmitido e por ter ajudado a
solucionar a patologia do meu pai. Obrigada por toda a sua sabedoria e dedicacdo

prestada. Uma excelente profissional, um exemplo.

Ao meu primo, Dr° Paulo Sousa, por ter estado sempre presente e disponivel para me
ajudar. Por me ter disponibilizado a sua clinica para sempre que quisesse ir Vé-lo
trabalhar. Por me ter emprestado apontamentos e livros de Anatomia! Sem davida um

exemplo para mim! Muito Obrigada por tudo.

A Mestre Maria Pago, por toda a disponibilidade e amabilidade demonstrada para me
ajudar nas questdes que necessitasse.

A minha binémia, Ana Coutinho, por todos 0os momentos passados juntas, amizade
construida, conselhos dados e o conhecimento partilhado na box 17. Sem ddvida que
foste muito importante na minha formac&o e espero que continues sempre presente! Teras

sempre todo 0 meu apoio.

A Xaninha, pela bonita amizade construida. Apesar dos percalcos, as boas amizades
prevalecem. O trio maravilha Ana Coutinho, Alexandra Ventura e Joana Leites. Ndo me
Vou esquecer nunca. Espero que esta vitdria te sirva de incentivo para terminares o curso

e que daqui por uns meses possa estar a felicitar-te! Teras sempre todo 0 meu apoio.

A minha amiga Cétia, amiga de infancia e que esta sempre presente na minha vida. Que

esta minha conquista te dé garra para terminares a tua tese.

A Teresa e Nana por todo o apoio fornecido ao longo da minha vida e por estarem sempre

disponiveis e a todos 0s meus outros familiares por todo o incentivo fornecido.

A Catarina, Ana Isabel, Betty, Helena, Isa, Raquel, Maria, Sara e Afonso pela amizade

construida e partilha de bons momentos na clinica



A todos os meus outros amigos, Hugo, Marta, Fabio, Mariana, Bia, Paulo, Vitor por

todos os bons momentos passados juntos e todo o apoio fornecido.

Deixo também uma palavra de agradecimento a todos os outros professores de Medicina

Dentaria que contribuiram para a minha formacéo profissional.



indice

13 ToTTeN o LN o TV - - X1l
INCICE 08 TADEIAS. .........oveveceeecec et XV
INICE 0E ADIEVIALUIAS ......coocvervieieiecicicieecte sttt XVI
] (0T L1 o T TSSO 1
DESENVOIVIMENTO ...t 2
[- MALeriaiS € MELOTOS.........oveieiiiiiieeee et 2
O TSy To] [T [ - Wo [0 ST ] T I SRR 3
[11- Distarbios respiratorios d0 SON0 .........coeeierieieierieiee e 6
I11. 1- Classificacdo dos disturbios respiratorios do SON0...........ccceevrerererierieriereriennnn. 6

I11. 2. Sindrome Apneia- Hipopneia Obstrutiva do SONO0...........ccccvirirneneneineen, 6

[11. 2. i. Epidemiologia da sindrome apneia-hipopneia do SONO ...........c.ccccerevricnnns 7
I11.2.ii. Fisiopatologia da sindrome de apneia-hipopneia obstrutiva do sono........ 10

[11. 2. iii. Diagnostico da sindrome apneia-hipopneia obstrutiva do sono.............. 15

I11. 2. iv. Tratamento da sindrome apneia-hipopneia do SON0 ............c.ccceevveiveennene 25

[V= BruXiSIMO 00 SONO ......ciuiteiieiiiteieeiisie ettt 38
IV. 1. Classificacdo do DIrUXiSMO........c.coviiiiieiicie e 38

IV. 2. Epidemiologia do BruXiSMO ........cccoviiiiieiiie e 40

IV. 3. Fisiopatologia do bruxismo do SONO .........ccccceiieiieiciieceese e 42

IV. 4. Diagndstico do bruxiSmo d0 SON0.........ccceceeiiiiieieeceee e 48

IV. 5. Tratamento do bruxismo do SON0 ..........ccciiiiiiiiiiii e 51

IV. 6. Relacdo do bruxismo do sono com os disturbios respiratorios do sono.......... 60

V- Papel do Médico Dentista nos distdrbios respiratorios do sono e bruxismo do sono

....................................................................................................................................... 62
(O] T 1157 o J T U RSP RUTPPPRRPRORN 64
BIDHOGIafia.....c.veiiiiccce 66
AANEXOS .. 93

Xl



FIQUIAS € TADRIAS ......eevveiie et 93

Caso clinico

X1



indice de Figuras

Figura 1: Hipnograma do sono de uma mulher normal de 23 anos.......................... 93
Figura 2: ESPacgo faringe0.........ooniirii i 93

Figura 3: Espaco faringeo de uma paciente normal (esquerda) e de um paciente portador
de SAHOS (AIF€ITA). ......eiee it 94

Figura 4: Esquema ilustrativo da influéncia da pressdo exercida pelo tecido extraluminal

NA VIA AEMEA SUPEIIOT. ..\ttt et ettt et et e et et et e ettt et e 94
Figura 5: Escala de sonolénciade Epworth.............oooiiiiiiiii e 96
Figura 6: Classificagdo do tamanho das amigdalas de Friedmand........................... 97
Figura 7: Classificacdo de Mallampi Modificada................cccoooviiiiiiin i, 98
Figura 8: Classificacdo Friedman..............coooiiiiiii e, 99

Figura 9: Hipnograma de fragmentacdo do sono de um paciente com apneia do sono...100
Figura 10: CPAP (mascaranasal).............ooouiiiiriiiii e, 100

Figura 11: Saturacdo de oxigénio arterial (Sa02) num paciente com SAHOS grave

durante uma noite sem CPAP (a) e numa noite com CPAP (b)...........cccoeiivininnn. 101
Figura 12: Aparelho elevador do Palato.............ccoviiiiiiiiii e 101
Figura 13: Retentor lingual......... ..o 101
Figura 14: Aparelho de avanco mandibular Mono-bloco néo ajustavel................... 102
Figura 15: Aparelho de avanco mandibular bloco duplo ajustavel........................ 102
Figura 16: Exemplo esquematico da técnicade UPFP.................oooiiiiiiiiiiininnnn, 102
Figura 17: Retalho Uvulopalating. ... 103
Figura 18: Miotomia e suspensdo do 0sso hidide.............oeviiiiiiiiiniiiiiiinennn, 103
Figura 19: Goteira oclusal estabilizadora..............ccoviiiiiiiiiiiiieeea, 103



Figura 20: Esquema explicativo da sequéncia Microdespertar do Sono — Bruxismo do

Figura 21: Associacdo temporal entre o término episodio de apneia-hipopneia e o inicio

dos eventos de BS (T1) num periodo de 5 minutos............c.cooeviiiiiiiiiiininann.n. 105

Figura 22: Associacdo temporal entre o término dos eventos de BS e o inicio do episédio

de apneia-hipopneia (T2) num periodo de 5 MiNUtoS............ccoeiiiiiiiiiiiiin, 105

X1V



indice de tabelas

Tabela 1: Critérios de diagndstico da SAHOS. ... ...

Tabela 2: Gravidade da SAHOS

XV



indice de Abreviaturas

AASM - American Academy of Sleep Medicine
AOS — Apneia obstrutiva do sono

ARMM - Actividade ritmica dos musculos mastigatérios
ATM — Articulacdo temporomandibular
BiPAP - Bl-level Positive Airway Pressure
BS — Bruxismo do sono

CPAP - Continuous positive airway pressure
DRS - Disturbios respiratdrios do sono

DTM — Desordens temporomandibulares
ECG — Ecocardiograma

EEG — Electroencefalograma

EMG — Electromiografia

EOG - Electrooculograma

IAH — indice de apneia-hipopneia

IDR — indice de disturbio respiratorio

IMC — indice de massa corporal

NREM - Non rapid eye movements

REM — Rapid eye movements

RM — Ressonancia magnética

SAHOS - Sindrome apneia-hipopneia obstrutiva do sono
Sa0, - Saturagéo de oxigenio arterial

TC — Tomografia computorizada

UPFP — Uvulopalatofaringoplastia

VAS — Vias aéreas superiores

XVI



SAHOS e a sua relagdo com o BS — perspectiva médico-dentéria

Introducgéo

A sindrome apneia-hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS) é caracterizada por ciclos
respiratérios de obstrucdo total ou parcial do fluxo de ar com hipoxemia, activacdo do
sistema nervoso simpatico e despertares que restauram a ventilacdo (Gutierrez, 2013).
Para além do sono fragmentado, os pacientes queixam-se de excesso de sonoléncia
diurna, e estd associada ao aumento de risco de acidentes de viagdo e de trabalho,
diminuicdo da capacidade funcional, arritmias, enfarte do miocérdio, acidente vascular
cerebral, hipertensdo, défices cognitvos e morte (Young, 2002; Yaggi et al., 2005; Marin
et al., 2005; Dempsey et al., 2010; Ayappa, 2003).

A predisposicdo fenotipica para a SAHOS é baseada em varios factores nomeadamente
na anatomia da faringe, no limiar de despertares, na capacidade de resposta muscular da

via aérea superior durante o sono e no ganho de peso (White, 2005).

O diagostico desta patologia é baseado na historia clinica e exame fisico, complementado
com testes objectivos e precisos de diagnostico dos distarbios respiratorios do sono

(DRS), como por exemplo a polissonografia (Schlosshan, 2004; McNicholas, 2008).

A abordagem da SAHOS compreende alteracdes do comportamento alimentar,
diminuicdo de peso, alteracdo da posicdo de dormir, aparelhos de pressdo, aparelhos

intra-orais, farmacos e cirurgia (Kato, 2004).

O controlo do bruxismo do sono (BS) faz-se através de medidas comportamentais,
dentarias e farmacol6gicas com o objectivo de reduzir a sintomatologia orofacial e
posteriores danos (Kato et al., 2001; Lavigne, 2011; Kato et al., 2003). No entanto, as
intervencdes dentarias com recurso a goteiras oclusais podem piorar um quadro clinico de
SAHOS (Kato, 2004).

Existem diversos estudos que indicam que o BS ocorre concomitantemente nos pacientes
com SAHOS. A literatura apresenta diversos factores com influéncia na etiologia do BS
mas a sua fisiopatologia tem elucidado que os eventos de ARMM estdo associados a
despertares transitorios do sono que ocorrem em elevada percentagem nos DRS, como é

0 caso da SAHOS (Kato, 2004). Por outro lado, com os despertares do sono ocorre um

1
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aumento da actividade cerebral e cardiaca que antecede a ARMM, sugerindo a influéncia

do sistema nervoso autébnomo e central na génese do BS (Kato et al., 2003).

Nexte contexto, os objectivos desta revisdo narrativa é esclarecer o conceito de SAHOS e
BS, as suas consequéncias na saude geral e dentaria, a sua abordagem terapéutica,
relacionar o BS secundario a um quadro de apneia-hipopneia durante o sono e alertar
sobre o papel Médico Dentista no diagnostico e tratamento de pacientes com estes dois

distirbios do sono.

Como motivagdes pessoais para a elaboragdo desta revisdo bibliogréfica saliento o facto
de ter escolhido a area de Oclusdo visto que, ao longo destes 5 anos de curso, a disciplina
de “Oclusdo Dentaria ¢ Motricidade Dentaria” foi uma das disciplinas que me suscitou
mais interesse na aprendizagem e me proporcionou um conhecimento amplo de como a
ocluséo dentaria pode ter efeito nos restantes sistemas do organismo. Por outro lado, o
facto de o meu pai ser portador de SAHOS e apresentar queixas de disfuncao
temporomandibular, decidi analisar se existiria alguma relacdo de associacdo entre 0 BS e

a SAHOS e como eu o poderia ajudar na resolucéo dos seus sintomas.

Desenvolvimento

I- Materiais e métodos

Para a realizacdo desta revisdo bibliografica narrativa sobre a existéncia de relacdo entre
SAHOS e BS, realizei uma pesquisa bibliografica entre Dezembro de 2013 e Abril de
2014. Esta pesquisa foi realizada via online através de bases de dados cientificas como o
“PubMed/Medline”, “SciELO”, “B-on” e nos jornais cientificos “Sleep”, “The
International Journal of Prosthodontic”, “American Academy of Sleep Medicine”, “The
Journal of the American Dental Asociation”, “Sleep Medicine Reviews”, “American
Journal of Respiratory and Critical Care Medicine”, “Respiratory Medicine”, “Journal of

Orofacial Pain”, “Chest”, “Journal of clinical Sleep Medicine” e “Sleep Medicine”.

As palavras-chave utilizadas foram: “Sleep Bruxism”, “Obstructive apnea-hypopnea
symdrome”, “respiratory sleep disorders”, “relationship between sleep bruxism and

respiratory sleep disorders” e “orofacial muscle activity during sleep”.
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Foram seleccionados todos os artigos publicados em inglés e portugués, que se
encontravam disponiveis, em acesso electronico, nas bibliotecas da Faculdade de
Ciéncias da Saude da Universidade Fernando Pessoa (FCS-UFP) e na biblioteca da
Faculdade de Medicina Dentaria da Universidade do Porto (FMDUP), sem ter sido

colocado limite temporal.

Outros artigos, livros e teses de mestrado com assuntos relevantes para a elaboracéo desta
monografia, foram pesquisados, manualmente nas bibliotecas da Faculdade de Ciéncias
da Saude da Universidade Fernando Pessoa e na Faculdade de Medicina Dentaria da

Universidade do Porto.

Os critérios de inclusdo utilizados na pesquisa foram: artigos redigidos no idioma inglés,
portugués e espanhol; artigos de revisdo, ensaios clinicos e casos clinicos. Sempre que
possivel dei preferéncia aos artigos publicados nos ultimos 14 anos, sendo que alguns
artigos anteriores a esta data ndo foram excluidos porque o seu contetdo cientifico era
pertinente. Nos critérios de exclusdo, englobamos os artigos que estavam redigidos
noutros idiomas que ndo os mencionados e aqueles cuja a informagdo do “abstract” ndo

revelasse interesse para a elaboracdo desta revisdo bibliografica.

Da pesquisa realizada obtiveram-se 3 teses, 5 livros. Apos a leitura do “abstract” de 454
artigos, excluiram-se 191 artigos e utilizaram-e 263 artigos para a elaboracdo desta

monografia.

I1- Fisiologia do sono

O sono é essencial para manter a homeostasia de todo o organismo. Este fenémeno é
definido por um processo dindmico e fisiologico de perda de consciéncia e inactivacéo
muscular voluntaria, sendo reversivel face a determinados estimulos téacteis, auditivos ou

somato-sensitivos (Alves et al., 2005).

A privacdo do sono, isto €, um sono insuficiente para as necessidades do individuo, pode
causar problemas fisicos e mentais devido ao seu efeito cumulativo nas funcgdes
fisioldgicas (Lavigne, 2009). Ao longo da idade, o sono normal sofre variagfes quanto a

distribuicdo dos diversos estagios e quanto o seu ritmo cicardiano. No recém-nascido, 0
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sono é monoféasico, até a adolescéncia torna-se biféasico e ap6s a adolescéncia é normal,
podendo fragmentar-se no envelhecimento e diminuir o sono REM (rapid eye movements)
e estagio N3 (Poyares et al., 2003).

A estrutura normal do sono é composta de 5 fases. O estagio 1, 2, 3, 4 do sono lento ou
non rapid eye movements (NREM) e o sono paradoxal ou rapid eye movements (REM)
(Anexo - figura 1). A alternéncia entre os ciclos NREM-REM ocorre com uma
regularidade de 90 minutos e, geralmente, ocorrem 4-6 ciclos por noite, dependendo do
total de horas de sono (Lavigne, 2009). Durante os ultimos ciclos de sono, muitas vezes
0s pacientes saltam do estagio 2 para 0 sono REM. O estadgio REM tem uma duracéo de 5
minutos nos ciclos iniciais, podendo atingir 1 hora no Gltimo ciclo (Lavigne, 2009; Prado
et al., 2010). A duracdo das fases 3 e 4 (sono profundo) diminui de primeiro ciclo e o

sono REM aumenta para o quarto ciclo (Kato et al., 2003).

A fase NREM inicia o sono e aprofunda-o a medida que as ondas cerebrais se tornam
mais lentas (Guimaraes, 2010). O estagio 1 representa a transicdo do estado de vigilia
para 0 sono e tem uma duragdo de 1-7 minutos. Um sinal comum de um sono perturbado
é um aumento da percentagem de estagio 1 (Lavigne, 2009; Carskadon, 2011). O estégio
2 representa 50-60% do sono e é caracterizado por 2 sinais no electroencefalograma,
complexo K (breves ondas cerebrais e grande amplitude) e fusos (Lavigne, 2009). O
complexo K é uma onda negativa acentuada seguida de uma onda mais lenta positiva. Os
fusos de sono ocorrem numa frequéncia de 12-14 Hz. A duracdo desses padrdes deve ser
de 0,5 segundos, no minimo. Se o tempo entre estes dois sinais for menor do que 3
minutos, entdo este intervalo € chamado de estdgio 2, mas se for um intervalo de 3

minutos ou superior, entdo chama-se estagio 1 (Susmakova, 2004).

Os antigos estagios 3 e 4 do sono NREM s&o conhecidos como estagio de ondas lentas 9,
ou sono profundo, com a frequéncia entre 0,5-4,5 Hertz (Guimaraes, 2010; Lavigne
2009). Segundo American Academy of Sleep Medicine (AASM) (2007), estes dois estagios
foram fusionados no estdgio N3. Nesta fase ocorre uma diminuicdo das funcGes
fisiologicas do organismo, com a diminuicdo do ritmo cardiaco e da pressdo sanguinea
com progressivo relaxamento muscular. No electroencefalograma (EEG) é possivel
verificar uma predominancia de ondas lentas de grande amplitude (Lavigne, 2009). O

sono REM ¢é caracterizado por um aumento da actividade cerebral e cardiaca, hipotonia
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muscular e movimentos oculares rapidos (Valera, 2004) para niveis que, frequentemente,
ultrapassam as taxas observadas durante a vigilia (Lavigne, 2009). Durante esta fase,
todos os musculos encontram-se relaxados a excep¢do dos musculos posturais e
respiratorios (AASM, 2007; Prado et al., 2010). Em todas as fases do sono é possivel
sonhar, no entanto € no sono REM que os sonhos envolvem situacdes vividas pelos
individuos (Lavigne, 2009). O sono REM altera com a idade, em recém-nascidos

representa 50% do sono enquanto em adultos representa 20% (Susmakova, 2004).

Durante um ciclo de sono NREM-REM de uma pessoa normal, com um periodo médio de
90-110 minutos (Carskadon, 2011), os estagios dividem-se da seguinte forma: fase 1 (N1)
- 2-5% do sono total; fase 2 (N2) - 45-50% do sono total; fase 3 (N3) - 18-25% do sono
total e 0 sono REM — 20-25% do sono total (Guimaraes, 2010).

O sono de ondas lentas e 0 sono REM estdo associados a reducdo de monoaminas no
cérebro, enquanto a libertacdo de acetilcolina € inibida durante o sono de ondas lentas e
aumenta durante o sono REM para niveis comparaveis com os de vigilia. (Lavigne,
2009).

No inicio do sono, avaliado através da electromiografia (EMG), ocorre uma diminui¢do
do ténus muscular, no entanto pode ser imperceptivel quando uma pessoa se encontra
num estado relaxado. Através do electroocolugrama (EOG) é possivel observar o inicio
do sono através de movimentos oculares lentos (Carskadon, 2011). O sono inicia-se com
a activacdo de neuronios da area pré-éptica do hipotalamo anterior. Os neurdnios de
promoc¢do do sono devem conter acido y-aminobutirico (GABA) como neurotransmissor
e inibicdo colinérgica, noradrenérgica, serotoninérgica ou histaminérgicos porque
promovem o0 acordar no inicio ou durante o sono (Sakai, 2003). O sistema gabaérgico
inibitério do nucleo pré-éptico ventrolateral do hipotalamo anterior é responsavel pelo
inicio e manutengdo do sono NREM (Aloé, 2005). O sono REM é regulado,
principalmente, pelo tronco cerebral através do ndcleo tegemental laterodorsal e
tegmental pedunculopéntico. Durante a vigilia, através da estimulacdo de elementos
talamocorticais e a0 mesmo tempo inibicdo de neurdnios reticulares, as projecdes
colinérgicas do tronco cerebral asseguram a transmissdo segura e eficiente de
informacdes sensoriais da periferia para o cortex (Amzica, 2009). A atividade aminérgica

elevada durante a vigilia, garantida pela noroepinefrina e serotonina, ativa os circuitos
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talamo-corticais e diminui a actividade durante o sono NREM, estando ausente durante o
sono REM (Aloé, 2005).

Um paciente que indique uma ma qualidade de sono, pode ter subjacente despertares
frequentes com e sem movimentos de corpo, mudangas frequentes de estagio de sono (de
um estagio mais profundo para um mais leve), distdrbios respiratorios do sono (DRS) e
tonicidade muscular elevada que podem ser avaliados através do estudo polissonogréafico

do paciente (Lavigne, 2009).

I11- Distarbios respiratorios do sono

I11. 1- Classificacdo dos disturbios respiratorios do sono

Os DRS sdo caracterizados por disturbios da respiracdo durante o sono, embora em
alguns casos a respiracdo também esteja alterada durante a vigilia. Assim, estes distirbios
sdo agrupados em sindrome apneia obstrutiva do sono, sindrome apneia central do sono,

distdrbio hipoventilacdo do sono e distdrbio de hipoxemia do sono (AASM, 2014).

I11. 2. Sindrome Apneia- Hipopneia Obstrutiva do Sono

A SAHOS é caracterizada por episddios repetidos de obstrucdo total (apneia) ou parcial
(hipopneia) das vias aéreas superiores (VAS) durante o sono com esforco respiratorio
continuo. Como resultado pode ocorrer uma reducdo na saturacdo de oxigénio arterial
(Sa0,) e despertares no sono. Geralmente, a SaO, retoma aos valores normais apos a
respiracdo normal, no entanto, pode permanecer baixa se 0s eventos de apneia e
hipopneia forem prolongados ou se houver uma patologia pulmonar subjacente (AASM,
2014).

Deve suspeitar-se de SAHOS quando o paciente se queixa de ronco e apresenta

sonoléncia diurna ou fadiga (Martins, 2011).

Os eventos de apneia e hipopneia variam entre 10-30 segundos, mas podem atingir

ocasionalmente 1 minuto ou mais (AASM, 2014).
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I11. 2. i. Epidemiologia da sindrome apneia-hipopneia do sono

A prevaléncia exacta dos DRS é dificil de determinar. A doenca obstrutiva do sono é uma
das patologias respiratorias mais prevalentes (Farre, 2008), tanto nas criangas como nos
adultos, e € considerada um problema de saude publica que esta associado a perda da
qualidade de vida, a distdrbios neuro-cognitivos e a doenca cardiovascular (Boucga, 2008).

Nos primeiros estudos de prevaléncia da SAHOS, as estimativas basearam-se na
verificacdo de roncopatia ou de sonoléncia diurna excessiva. No entanto, estes sintomas
podem também existir em pacientes que nao apresentam SAHOS (Pereira, 2007).
Segundo Engleman (1997) a hipersonoléncia diurna, embora resultando da fragmentacéo
do sono causada por despertares recorrentes, nem sempre é referida pelos doentes. Sendo
assim, a roncopatia e a sonoléncia diurna ndo podem ser considerados sintomas

sugestivos deste DRS, tendo estes ter que ser confirmados através de exames do sono.

Na populacéo infantil, a SAHOS pode afectar 1-3% das criancas em geral (Avelino et al.,
2002), principalmente em idade pré-escolar e escolar inicial (Campos et al., 2003), dos
dois aos seis anos, ndo havendo predominancia de géneros (Valera, 2004). Segundo
Montgomery et al., (2006) os DRS sdo uma condicdo comum e altamente prevalente na

faixa etaria pediatrica afectando até 27% das criancas, com uma média entre 10% a 12%.

No estudo de Young (2002), a prevaléncia de SAHOS definida pelo indice de
apneia/hipopneia (IAH), avaliada através da polissonografia, foi de 9% nas mulheres e
24% nos homens mas apenas 2% das mulheres e 4% dos homens satisfazem os critérios
de SAHOS, isto é, apresentaram um IAH > 5 e hipersonoléncia diurna. Os autores
concluiram que o género masculino e a obesidade foram factores de risco mais
fortemente associados a SAHQOS, sendo a prevaléncia mais alta nos homens que nas
mulheres. Este autor também concluiu que existe uma relagdo entre a idade do paciente e
a prevaléncia da SAHOS, sendo que em homens com idade entre 40-59 anos de idade a
prevaléncia desta sindrome pode ser superior a 4-8%. ApOs a menopausa e até aos 65
anos de idade, a SAHOS é quase tdo comum nas mulheres como nos homens (Young et
al., 1993). A terapia de substituicdo hormonal esti associada com menor ocorréncia de
distdrbios respiratorios do sono (Bixler et al., 2001; Saaresranta et al., 2006). No estudo

de Bixler et al., (2001), a prevaléncia de apneia do sono entre as mulheres na pré-
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menopausa foi de 0,6%. Entre as mulheres na pds-menopausa em terapia de substituicdo
hormonal a prevaléncia foi de aproximadamente o mesmo (0,5%) e estatisticamente

diferente (p <5).

Os DRS parecem estar associados a factores genéticos. Segundo Young (2002) existe
uma prevaléncia maior de SAHOS entre os filhos de membros da familia com SAHOS

quando comparados com a populacdo em geral.

Num estudo realizado na Suécia, em que foram entrevistados 4648 individuos com idades
compreendidas 20-69 anos de idade, o ronco estava presente em 17,9% da populacéo
masculina e em 7,4% da feminina; a prevaléncia do ronco aumentava com a idade, tendo
atingindo o pico entre os 55-59 anos de idade nos homens e os 60-64 anos de idade na
mulher (Larsson et al., 2003).

Outro estudo realizado por Frey (2003), em que foram avaliados 38 individuos para
realizacdo de cirurgia bariatrica com objectivo de reducdo do peso corporal, 71%
apresentavam SAHQOS no periodo pré-operatério. Outro estudo realizado por O'Keeffe
(2004), em que foram avaliados 170 individuos submetidos a cirurgia bariatrica para

reducdo do peso corporal, 77% apresentavam SAHOS no periodo pré-operatdrio.

Relativamente ao factor étnico, Scharf et al., (2004) realizaram uma anélise retrospectiva
de 230 pacientes avaliados num centro de estudo do sono durante 1 ano e observaram um
aumento do risco para a SAHOS na raca afro-americana, com a sugestdo de que as
caracteristicas craniofaciais desses grupos populacionais contribuem para maiores indices
de eventos obstrutivos do sono, comparativamente com a raca caucasiana. Segundo o0
estudo realizado por Udwadia et al., (2004) numa populacdo de homens indianos em que
foram questionados, numa primeira fase 658 homens, sobre habitos de sono e condi¢bes
médicas associadas, e numa segunda fase, 250 desses homens foram escolhidos
englobando 100% dos roncadores habituais e aleatoriamente 25% dos n&o roncadores.
Estes ultimos foram submetidos ao estudo do sono em casa durante a noite; a prevaléncia
estimada IAH > 5 foi de 19,5% e a prevaléncia de SAHOS foi de 7,5%. No estudo
realizado por Kim et al., (2004), a 452 adultos coreanos entre os 40-69 anos de idade,

submetidos a polissonografia durante a noite, a prevaléncia de DRS foi de 27% nos



SAHOS e a sua relagdo com o BS — perspectiva médico-dentéria

homens e 16% nas mulheres; a prevaléncia de SAHOS, definida por um IAH > 5 ¢

sonoléncia diurna excessiva, foi de 4,5% nos homens e 3,2% nas mulheres.

A prevaléncia da associacdo entre a SAHOS e a sonoléncia diurna excessiva na
populacdo em geral representa, aproximadamente, 3-7% dos adultos do sexo masculino e
em 2-5% dos adultos do sexo feminino (Punjabi, 2008; Pataka, 2009).

Outro estudo realizado por Tufik et al., (2009) a prevaléncia de SAHOS foi de 38,2% dos
1042 individuos voluntarios submetidos a polissonografia; o IAH < 5 estava presente em
61,8% dos individuos ; o IAH entre 5 e 14,9 estava presente em 21,3 %; o IAH > 15
estava presente em 16,9 % dos individuos sendo o sexo masculino e idades mais
avancadas os mais afectados; os individuos obesos do sexo masculino (62,6%) e feminino
(21,8%) eram os mais afectados por IAH > 15; o IAH > 15 era maior nos homens de
nivel socioeconémico mais elevado (31,3%) e nas mulheres que ndo trabalhavam
(16,5%).

O estudo realizado por Reddy et al., (2009), através de inquéritos, a 2505 individuos de
uma populagdo indigena da india e a realizagio de polissonografia durante a noite a
alguns desses inquiridos, revelou uma prevaléncia de AOS de 9,3% e SAHOS de 2,8%; 0
ronco estava presente em 18% dos individuos; e a prevaléncia de AOS na populacédo

indiana € trés vezes maior no sexo masculino do que no feminino.

Segundo Peppard et al., (2013), através da realizacdo de polissonografia a 1520
participantes nos Estados Unidos, a prevaléncia estimada mais recente dos DRS de grau
moderado a grave (IAH > 15) é de 10% entre homens de 30-49 anos de idade, 17% para
os homens entre os 50-70 anos de idade, 3% para as mulheres entre os 30-49 anos de
idade e 9% para as mulheres entre os 50-70 anos de idade. Reunindo os estratos da idade
x sexo x indice de massa corporal (IMC), estimaram que a prevaléncia de grau leve a
grave (IAH > 5) foi de 26% nos individuos entre os 30-70 anos de idade e a prevaléncia
de grau moderado a grave (IAH > 15) foi de 10% (Peppard et al., 2013).

Embora a prevaléncia da apneia do sono aumente com a idade, o impacto clinico parece

diminuir entre idosos (Bliwise et al., 1988; Ancoli-Israel et al., 1996; Launois, 2007).
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A AOS esta associada a hipertensdo, cardiopatia isquémica, acidentes vasculares
cerebrais, morte prematura e acidente de automovel (Chan et al., 2010). Existe uma
relacdo entre SAHOS e a hipertensdo. Num estudo realizado por Worsnop et al., (1998),
38% dos individuos hipertensos e 4% dos individuos normotensos apresentaram IAH de

maior do que 5.

Estudos recentes indicam que os medicamentos opidides, particularmente os opidides de
accdo prolongada (ex.: metadona), estdo associados com apneias centrais. A prevaléncia
de um indice apneia central de 5 estd presente entre 30-75% dos pacientes que tomam
opidides (Wang et al., 2005; Walker et al., 2007; Mogri et al., 2008).

I11.2.ii. Fisiopatologia da sindrome de apneia-hipopneia obstrutiva do sono

O espaco faringeo € composto por estruturas 6sseas, cornetos nasais, maxila, mandibula e
0sso hiodide e por tecidos moles como a lingua, o palato mole, a Gvula, as amigdalas,
depdsitos de gordura parafaringea, musculos faringeos e a mucosa da faringe. Pode ser
dividida em 4 seccdes (anexo — figura 2) como a nasofaringe, a velofaringe ou regido
retropalatina, a regido retrolingual e a hipofaringe. Muitas vezes, a regido retropalatina e

retrolingual é denominada de orofaringe (Chan et al., 2009; Ryan, 2005).

A obstrucdo das VAS durante o sono ocorre devido a um estreitamento que se estende
desde a nasofaringe até a porcdo inferior da hipofaringe. Nos pacientes com SAHOS
ocorre um colapso repetitivo da faringe, maioritariamente ao nivel da velofaringe que se

estende desde o palato duro até a Gvula (Ryan, 2005; Schwab, 2011).

No estudo realizado por Watanabe et al. (2002) verificou-se que a obstrucdo nos
pacientes obesos ocorria ao nivel da velofaringe enquanto nos pacientes ndo obesos a

obstrucdo ocorria tanto ao nivel da velofaringe como a orofaringe.

A SAHOS resulta de caracteristicas fisioldgicas com variabilidade individual. Estas
caracteristicas dizem respeito a anatomia das VAS, a capacidade dos musculos
dilatadores das VAS para responder ao aumento da pressdo negativa intrafaringea e ao
aumento de CO, durante o sono, ao limiar de despertar em resposta a estimulacéo

respiratdria e instabilidade no controlo ventilatério (Chan et al., 2009).
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As duas principais forcas que participam no fecho das vias aéreas séo a pressdo negativa
intraluminal gerada pelo diafragma durante a inspiracdo e a pressdo do tecido
extraluminal que resulta da pressdo exercida pelo tecido désseo e tecidos circundantes
(White, 2005; Schwab, 2011). No entanto, este equilibrio pode ser perturbado por

anormalidades na anatomia das VAS e controlo neural (Schwab, 2011).

A presenca de anatomia deficiente das VAS, juntamente com o efeito da actividade
reflexa dos mdsculos dilatadores da faringe, causara uma obstrucdo de ar parcial ou
completa, produzindo uma hipopneia ou apneia. Consequentemente, ocorre hipoxia e
hipercapnia, a ventilacdo é estimulada e ocorrem despertares do sono para restabelecer a
permeabilidade da via aérea (Berry et al., 1997; Young, 2002; Penzel et al., 2001).

Relativamente a factores anatémicos, as alteragBes craniofaciais ao nivel do 0sso hidide,
maxila ou mandibula podem alterar negativamente o tamanho das VAS, causando o seu
colapso (Schellenberg, 2000). Os pacientes com SAHOS apresentam as VAS
anatomicamente afectadas devido a anormalidades esqueléticas, anormalidades do tecido
mole ou uma combinacdo de ambos os factores (Ryan, 2005). As altera¢des dos tecidos
6sseos e moles podem ser hereditérias (por exemplo, o tamanho da mandibula, posicao
mandibular, altura do palato) ou adquiridas (por exemplo, hipertrofia de adendides e
amigdalas) (AASM, 2014).

Rodenstein et al. (1990), verificaram, através da ressonancia magnética (RM), que a
seccao transversal das VAS (anexo — figura 3) era diferente em pacientes normais e
portadores de SAHOS, sendo que nestes pacientes ocorre um colapso das paredes laterais
da faringe no sentido tranversal. No estudo realizado por Moon et al., (2010) em 35
pacientes verificaram que o colapso em sentido transversal estava presente em 82,9% dos
pacientes enquanto o colapso a nivel antero-posterior estava presente em 45,7% dos

pacientes.

O volume dos tecidos moles circundantes da via aérea também contribuem como factor
de risco para o desenvolvimento de SAHOS. Segundo Schwab et al., (2003) o volume
das paredes laterais da faringe, da lingua e dos tecidos moles é significativamente maior

em pacientes com SAHOS.
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As caracteristicas faciais associadas a SAHOS sédo a retrusdo maxilar e mandibular em
relacdo a base do cranio, o aumento do angulo mandibular e altura facial inferior, a
posicdo inferior do osso hioide, a redu¢do do comprimento mandibular, o espaco aéreo
superior e posterior estreito, o palato mole largo, 0 aumento do tamanho da lingua e o

aumento do angulo craniocervical (Darendeiler et al., 2009).

Através da comparacdo de andlise cefalométrica de radiografias de pacientes com
SAHOS e de pacientes normais, Johal (2007) concluiu que os pacientes com SAHOS
apresentam uma maxila e mandibula de comprimento reduzido, um palato mole mais

comprido e espesso e uma posi¢ao mais inferior do 0sso hidide.

No estudo realizado por Hou et al., (2006) com o objectivo de avaliar as caracteristicas
dentofaciais em relacdo a obesidade e grau de severidade de SAHOS em 121 pacientes
chineses do sexo masculino, verificaram que os pacientes com SAHOS severa
apresentavam um palato mole mais comprido e a posi¢cdo mais inferior da base da lingua
em relacdo aos pacientes com SAHOS leve a moderada. Os autores deste estudo
concluiram que a obesidade e alguns factores craniofaciais eram variaveis com uma
influéncia significativa no IAH. Em outro estudo realizado por Okubo et al., (2006) para
avaliar 5 parametros morfoldgicos mandibulares em 31 pacientes japoneses com SAHOS,
verificaram que os pacientes com SAHOS apresentavam uma maior divergéncia
mandibular, um menor comprimento mandibular e uma menor area na base da
mandibula, comparativamente com o grupo controlo. No entanto, os autores ndo

encontraram diferencas no volume dos tecidos moles entre os dois grupos.

A pressdo causada pelo aumento do volume do tecido extraluminal também parece ter
influéncia no colapso das VAS. Esta pressao extraluminal pode ser causada pelo aumento

dos tecidos moles ou pelas estruturas 6sseas (Chan et al., 2009).

No estudo realizado por Watanabe et al., (2002) em 54 pacientes, dos quais 30 portadores
SAHOS, com o objectivo de avaliar a influéncia do volume tecido extraluminal e de
anormalidades craniofaciais na via aérea superior, 0s autores verificaram que os pacientes
obesos, ou seja, com aumento do volume de tecido extraluminal, assim como pacientes
com retrognatia, apresentavam um calibre reduzido das VAS, aumentando o risco de

colapso nos pacientes com SAHOS (anexo — figura 4).
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Na SAHOS, a genética tem influéncia ao nivel da anatomia das VAS, da actividade

neuromuscular e do controlo da estabilidade ventilatéria (Chan et al., 2009).

Os pacientes com SAHOS tém familiares que apresentam caracteristicas antropométricas
ou craniofaciais semelhantes. As caracteristicas mais semelhantes sd8o 0 peso e a
distribuicéo do peso; outras caracteristicas como o tamanho da mandibula e a sua posi¢do
também podem ser similares (Redline, 2011). A maioria dos estudos familiares e

geneticos de SAHOS usam o IAH para determinar o fendtipo comum.

Ao nivel da etnia, a genética também tem influéncia pois anormalidades craniofaciais sédo
mais comuns em asiaticos enquanto a presenca de uma VAS com os tecidos moles
alargados é comum nos afro-americanos (Ryan, 2005; Eckert, 2008). E observado um
aumento do risco de SAHOS em individuos negros, latinos e asiaticos devido as suas
caracteristicas cranio-facias (Scharf et al., 2004). O prognatismo maxilomandibular é
caracteristico dos afro-americanos e, juntamente com uma lingua e palato mole largo,
reduz a permeabilidade da via aérea e pode predispor estes individuos a SAHOS. Uma
micrognatia € comum nos hispanicos e um angulo da base do cranio estreito € comum nos

asiaticos predispondo estes individuos a SAHOS (Darendeiler et al., 2009).

O maior factor de risco da SAHOS é a obesidade. No entanto, existem pacientes com
peso corporal normal ou até baixo que apresentam concomitantemente SAHOS. Nestes
casos existem outros factores de risco que levam ao desenvolvimento da patologia como:
0 género masculino, a idade, anormalidades craniofaciais, historia familiar de SAHOS,
etnia, obstrucdo nasal, consumo de alcool e tabaco (Young, 2002; Viegas, 2010; AASM,
2014). Segundo Young (2002), os factores ndo anatomicos séo considerados factores de

risco modificaveis e sdo os mais relevantes na saude publica pois podem ser controlados.

A obesidade aumenta o risco de colapso das VAS por deposicdo de gordura nessa zona e
reducdo do volume do pulméo (Chan et al., 2009). A deposicdo de gordura no torax e
abdémen aumenta o trabalho respiratorio, produzindo hipoventilagdo e reducdo do
volume pulmonar, que por sua vez reduz a tragdo do parénquima na traqueia, aumentando

o risco de colapso das vias aéreas (Redline, 2011).
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A obstrucdo das VAS desenvolve-se ao longo do tempo como resultado da obesidade
(Young, 2002). Estima-se que 60% dos casos de SAHOS moderada a severa surgem
devido & obesidade (AASM, 2014) e que a acumulag&o de tecido adiposo na parte superior
do corpo, aumenta o risco de SAHOS 10-14 vezes com efeito mais acentuados nos
homens de meia-idade (Redline et al., 1999). A deposicdo de gordura nas bolsas de
gordura parafaringeas estreita diretamente as VAS e predispdem o colapso quando
diminui a activacdo neuromuscular dos muasculos da VAS durante o sono (Redline,
2011). Os pacientes nao obesos podem apresentar SAHOS devido a um excesso de tecido
adiposo especialmente na regido anterolateral das VAS (Mortimore et al., 1998, cit in
Pereira, 2007).

A sindrome metabodlica deve ser pesquisada em pacientes que apresentem SAHOS,

obesidade e resisténcia a insulina. (Viegas, 2010).

No estudo realizado por Oztura et al., (2013) verificou-se uma correlacdo positiva entre a
circunferéncia do pescoco e o IAH tanto no sexo masculino como no feminino, embora as

mulheres tenham um didmetro mais pequeno.

O aumento da idade implica um aumento de risco para SAHOS devido ao excesso de
peso que € mais comum na idade adulta, a ocorréncia alteracdes intrinsecas do proprio
envelhecimento, como a rigidez toracica, ao desenvolvimento de doencas
cardiopulmonares e neuroldgicas que predispdem a ocorréncia de SAHOS (Pereira,
2007).

No estudo realizado por Peppard et al., (2013) verificaram que a prevaléncia de DRS com
IAH > 5 em homens com excesso de peso (IMC entre 25-29,9) era maior nos homens
mais velhos (36,6%) comparativamente com homens mais jovens (18,3%); nas mulheres
com excesso de peso, esta prevaléncia também era maior em idades mais velhas (20,2%)
do que em idades mais jovens (4,2%). No caso das mulheres, a menopausa representa um
fator de risco para esta doenca. No entanto, o uso de terapia de substituicdo hormonal

pode ser uma medida protectora (AASM, 2014).

A actividade dos musculos dilatadores juntamente com o controlo neural da ventilacéo

também contribuem para a patofisiologia da SAHOS (Chan et al., 2009).
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A pressdo intraluminal negativa representa o maior estimulo reflexo das VAS, activa a
musculatura dilatadora da faringe durante a vigilia a cada inspira¢do, diminui o tamanho
das VAS que dependem do seu comprimento e musculatura (White, 2005). Esta
musculatura responde a pressdo negativa assim como a estimulacao respiratéria durante o
sono (aumento da carga de CO,) (Stanchina et al., 2002; Malhotra et al., 2004).

O aumento da actividade dos musculos dilatadores da faringe na SAHOS, principalmente
do genioglosso, pode superar a deficiéncia intrinseca anatomica e o colapso das vias areas
durante o sono (Chan et al., 2009). No entanto, no inicio do sono e/ou durante 0 sono
REM, esta actividade muscular reflexa diminui e o volume pulmonar é reduzido,

diminuindo assim o seu efeito compensatérios (Mezzanotte, 1992; Chan et al., 2009).

O controlo automatico da ventilacdo € mantido por um gerador de controlo respiratorio
localizado na base do cérebro (Chan et al., 2009). O ritmo respiratério depende da
estimulacdo de sensores periféricos e centrais que sao sensiveis as variacdes de oxigénio
e de didxido de carbono. Existem varios neurotransmissores envolvidos no controlo e
manutencdo da respiracdo e ventilacdo, nomeadamente acetilcolina, noroepinefrina,

histamina, serotonina e dopamina (Doi, 2008; McCrimmon, 2008).

Existem algumas doencas que também representam um risco para a SAHOS como: a
acromegalia, o hipotireoidismo, a sindrome de Down, a distrofia miotonica e a rinite
(AASM, 2014).

I11. 2. iii. Diagndstico da sindrome apneia-hipopneia obstrutiva do sono

O diagndstico dos DRS deve ser baseado nos registos da historia clinica e no exame
fisico em conjunto com testes objetivos e apropriados que demonstrem a presenca de
DRS (McNicholas, 2008; Schlosshan, et al., 2004, cit. in Lee et al., 2009).

A avaliagdo de um paciente com distdrbios do sono comega com a queixa principal, que

podem ser insonia, sonoléncia diurna, movimentos, comportamentos noturnos episodicos

ou uma combinagdo dessas queixas (Mallow, 2011).
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Segundo Prado et al., (2010) o diagndstico de SAHOS ¢ feito através da historia clinica,
exames fisicos e imagioldgicos e pela polissonografia. A atribuicdo do diagndstico de
SAHOS tem que cumprir os critérios A e B ou entdo o critério C (anexo — tabela 1)
(AASM, 2014).

Neste trabalho apenas ird4 ser explorado o diagnostico de SAHOS. Relativamente a
histéria clinica, segundo Mallow (2011), existem dois tipos de sintomas noturnos:
aqueles que ocorrem durante o sono, que sao relatados pelo cénjuge ou parceiro(a) de
cama como exemplos o ronco, a cessagdo da respiracdo, a contraccdo com movimentos
de pernas ou bracos, os movimentos de mastigagdo, o sonambulismo, os gritos e/ou
comportamento violento; aqueles que ocorrem durante 0s despertares nocturnos Sao
preocupacdes, sensacdes ou eventos evidentes ao paciente e que incluem dores de cabeca,
pieira ou falta de ar, palpitacdes, azia, cdibras nas pernas, sensacdo de paralisia ou

dorméncia e formigueiro nos membros.

Normalmente, a primeira consulta € motivada pelas preocupacdes do conjuge ou do(a)
parceiro(a) de cama relativamente a roncopatia, com episodios frequentes de apneia ou
com hipersonoléncia diurna (Robinson et al., 2003 cit. in Pereira, 2007).

A sonoléncia diurna excessiva caracteriza-se por um momento em que uma pessoa entra
no estado de sono num ambiente impréprio ou tem episddios de sono involuntério e
representa muitas vezes a queixa principal (Mallow, 2011). Este sintoma esta relacionado
com a fragmentacdo do sono causada por microdespertares, sendo este um sintoma
altamente subjectivo e subestimado pelos pacientes (Lee et al., 2009). Alguns destes
pacientes indicam que necessitam de dormir mais horas durante a noite ou que a
sonoléncia diurna ocorre independentemente da quantidade de horas de sono durante a
noite, dificuldades de concentragdo/memdria ou aumento da irritabilidade. Nas criancas

pode ser evidenciado alguma hiperatividade em vez de sonoléncia (Mallow, 2011).

A sonoléncia pode ser avaliada pela escala de Epworth (anexo — figura 5). A escala é
definida através de um questionario que fornece uma medida da propensao de sono. Uma
pontuacdo superior a 10 estd associada com uma sonoléncia diurna excessiva enquanto
uma pontuacdo maior do que 16 (de um maximo de 24) é indicativo de um nivel elevado

de sonoléncia durante o dia (Johns, 1991 cit. in Lee et al., 2009).
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Muitos pacientes tém sonoléncia diurna excessiva com fadiga e diminuicdo notavel de
energia. Estes pacientes tém consciéncia da falta de energia mas nao distinguem o grau de
sonoléncia ou confundem o sintoma de fadiga com sonoléncia excessiva, embora muitas
vezes exista uma combinacao destes sintomas (Vaughn, 2011). Outros sintomas matinais
de congestdo nasal aumentada, boca seca, ou dores de cabeca podem ser indicadores de
AOS (Mallow, 2011).

As pausas respiratorias sao, muitas vezes, um sintoma indicado pelo parceiro de sono
porque os pacientes desconhecem, geralmente, este sintoma, a menos que sejam
informados pelo parceiro de cama ou membros da familia, podendo resultar numa
significativa desarmonia social e relacional. No entanto, os pacientes podem reportar

despertares noturnos associado a episddios de asfixia (Lee et al., 2009).

O ronco é o som criado pelo fluxo de ar turbulento e vibragdo dos tecidos moles das
VAS. Normalmente, é mais evidente durante a inspiracdo e ocorre com uma frequéncia
de 32% dos adultos e em mais de 7% do criancas (Young et al., 1993; Lumeng et al.,
2008). E importante caracterizar o ronco, se continuo, intermitente ou associado a certas
posi¢Bes durante o sono (Silva, 1999 cit. in Souza, 2005). O ronco é mais frequente
associado a posicdo supina, apos a privacdo de sono ou ingestdo de alcool e quando é
persistente e alto representa um sintoma classico em 95% dos pacientes com SAHOS
(Young, et al., 1993, cit. in Lee et al., 2009). No entanto, a auséncia de ronco nao exclui o

diagnostico de apneia (Vaughn, 2011).

A perda do padrdo normal da respiracdo durante o sono associa-se a manifestacGes
clinicas que variam entre o ressonar intermitente e geralmente muito intenso (roncopatia)

e uma hipoventilacdo nocturna profunda que pode culminar em apneia (Pereira, 2007).

O ressonar deve ser entendido como um componente de uma perturbacdo respiratoria
podendo causar despertares e fragmentagdo do sono. Os despertares representam
mecanismos de defesa, pois activam os musculos dilatadores das VAS e pdem termo aos

episodios de apneia, prevenindo a sufocagdo (Téran-Santos et al., 2006).

Outros dados como a utilizacdo habitual de medicamentos, o uso de alcool e a histéria

familiar de transtornos do sono, assim como doencas cardiacas, hipertensdo, outras
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patologias neurologicas (Silva, 1999, cit. in Souza, 2005), insuficiéncia renal cronica
(Cavallari et al., 2002, cit. in Prado et al., 2010), diabetes e doencas da tirdide devem ser
avaliados durante a histéria clinica, e procuradas durante o exame fisico, porque alguns
deles podem ser factores agravantes para ou até consequéncias de SAHOS (Lee et al.,
2009).

Para os doentes com patologias médicas ou psiquiatricas, o grau de perturbacdo do sono
geralmente varia de acordo com a gravidade da doenca subjacente. Por exemplo, em
pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva, o grau de insonia pode correlacionar-se
com a gravidade da ortopneia e dispneia paroxistica nocturna. RelacBes semelhantes
podem ocorrer em pacientes com perturbacées do sono relacionadas com a depresséo,
asma, refluxo gastroesofagico e artrite. Em pacientes com AOS, a sonoléncia diurna pode
associar-se com alergias sazonais, 0 uso de alcool ou outros fatores que gravam a apneia
(Mallow, 2011).

No exame fisico deve avaliar-se o IMC, sendo que um IMC superior a 30kg/m?
caracteriza o individuo como obeso, apresentando maior risco de desenvolver AOS. A
circunferéncia do pescoco também deve ser avaliada e ndo deve ultrapassar os 40 cm
(Reimdo et al., 2000, cit. in Prado 2010).

Os fatores craniofaciais podem predispor os individuos ao comprometimento do espaco
das vias aéreas e ao desenvolvimento de SAHOS (Lee et al., 2009). Segundo Nelson
(1997) as anomalias dentomaxilares, como a micrognatia, retroposi¢do da mandibula e
maloclusdo de classe Il e alteracBes fisiopatoldgicas da articulacdo temporomandibular
(ATM) séo importantes no diagndstico de DRS (cit. in Pereira, 2007). A retruséo
mandibular, deficiéncia maxilar, deslocamento inferior do 0sso hidide e anormalidades da
base do cranio sdo algumas das conclusdes mais comumente descritas em cefalometria de
pacientes com SAHOS (Guilleminault et al., 1984; Lowe et al., 1995; Douglass et al.,
1994). A presenca de retrognatismo mandibular e micrognatia pode ser detectado no
exame fisico observando o paciente a partir do lado e condicionam uma posi¢éo superior
e posterior da lingua, que colide com as VAS (Avidan et al., 2011). No entanto, a
presenca de hipoplasia mandibular, craniossinostose, retrognatias e outras anomalias
craniofaciais podem indicar a presenca da sindrome de Pierre Robin, sindrome de

Treacher Collins, doenga de Crouzon, acondroplasia ou outros distirbios esqueléticos,
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que estdo associados a uma maior incidéncia de disturbios respiratorios relacionados ao
sono (Mallow, 2011).

As diferencas raciais nas propriedades cefalométricas, provavelmente, desempenham um
papel importante na determinacéo do risco para a SAHOS, na auséncia de obesidade. Por
exemplo, em pacientes chineses com SAHOS, a mandibula mais retroposicionada foi
associado com SAHOS mais grave (Lam et al., 2004, cit in Avidan et al., 2011). Em
pacientes japoneses com SAHOS, a micrognatia foi um importante fator de risco (Endo et
al., 2003). Frequentemente, criancas e adultos com sindrome de Down tém apneia do
sono provavelmente relacionado a uma combinagdo de anomalia craniofacial e

macroglossia (Avidan et al., 2011).

O exame da cavidade nasal avalia possiveis causas de obstrucdo nasal como assimetrias
de tecido mole, colapso da valvula nasal, edemas causados por rinite alérgica, desvio do
septo, trauma, hipertrofia de cornetos e presenca de polipos (Valera et al., 2004, cit. in
Prado et al., 2010). Estas causas podem ser de origem congénita, traumatica, infecciosa
ou neoplésica (Avidan et al., 2011). O exame intrabucal e nasal avaliam qualquer
condicdo que determine uma susceptibilidade aumentada de colapso faringeo, tais como
estreitamento faringeo, hipertrofia da Gvula, das amigdalas e/ou das adenoides, da lingua
ou de quaisquer altera¢es compativeis com fendmenos de obstrucéo das VAS (Hoffstein
et al., 1993, cit. in Pereira, 2007).

A hipertrofia das amigdalas e adendides sdo a principal causa de obstrucdo das vias
aéreas e AOS em criancas, sendo que numa minoria de adultos também podem sofrer esta
influéncia (Zonato et al., 2003). O tamanho das amigdalas € (anexo - figura 6) em uma
escala de 1 a 4 por Friedmand et al., (cit in., Avidan et al., 2011).

Podem ser adoptadas varias classificacfes para a definicdo da anatomia da faringe e
VAS, sendo as mais frequentes a classificacdo de Fujita, de Friedman e de Moore, sendo

as duas primeiras mais utilizadas.

A classificagdo de Fujita associa as alteracOes da faringe e hipofaringe baseando-se no
exame fisico e endoscopia. Divide-se em 3 tipos: tipo I- alteragdes a nivel da orofaringe

(palato, avula, amigdalas); tipo 11- obstrucao a nivel da orofaringe e hipofaringe; tipo IlI-
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obstrucdo exclusivamente a nivel da hipofaringe por hipertrofia da base da lingua,

amigdalas linguais, supraglote e hipofaringe (Henriques, 2011).

A classificacdo de Mallampati foi primeiramente descrita como um método para 0S
anestesiologistas preverem a dificuldade da intubacédo traqueal (Mallampati et al., 1985).
Nesta classificacdo o doente é avaliado sentado e instruido para abrir a boca e protruir a
lingua e baseia-se na posicdo do palato e tamanho das amigdalas. Divide-se em 4 classes:
classe 1 - observacao de todo o palato mole, Gvula, parede lateral da orofaringe e pilares
anteriores e posteriores; classe 2 - observacdo do palato mole, Uvula e parede lateral da
orofaringe; classe 3 - observacdo do palato mole e base da Uvula; classe 4 - ndo se
observa o palato mole (Henriques, 2011). Segundo Friedman et al., (1999), o nivel de
obstrucdo da orofaringe, também pode ser avaliado pela classificacdo Mallampati

modificada (anexo — figura 7).

A classificacdo de Friedman (anexo — figura 8) identifica fatores de progndstico para o
sucesso da cirurgia (uvulopalatofaringoplastia) nos DRS, combinando a posicao do palato
com o tamanho das amigdalas (Friedman et al., 2002, cit in Avidan et al., 2011); é
baseada na classificagédo de Mallampati e no IMC. Esta avaliagdo faz-se com o paciente
sentado mas com a lingua em posicdo neutra dentro da cavidade oral. Divide-se em:
Friedman 1 = Mallampati classe 1 ou 2 + IMC inferior a 40 kg/m2; Friedman 3 =
Mallampati classe 3 ou 4 + IMC superior a 40 kg/m2; Friedman 2 = entre os dois Gltimos.
Esta Classificacdo de Friedman permite estabelecer uma relacdo directa entre estes
estadios e o0 sucesso da uvulopalatofaringoplastia (UPFP) : Friedman 1 - 70%; Friedman
2 - 30%; Friedman 3 - 10% (Henriques, 2011).

O exame neurologico pode indicar sinais importantes da presenca de SAHOS ou apneia
central e sindrome de hipoventilacdo. Anomalias craniofaciais podem ocorrer na distrofia
miotdnica ou na distrofia muscular; macroglossia também pode ocorrer (por exemplo, na
distrofia muscular de Duchenne) (Alves et al., 2009). A obesidade, devido ao uso de
esterdides, ou inactividade, podem também contribuir para a apneia do sono em doenca

neuromuscular (Avidan et al., 2011).

Segundo Shear et al., (cit. in Marcos, 2010) o exame fisico deve terminar com a

realizacdo da manobra de Miiller. Nesta técnica, o doente esta sentado e € introduzido um
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nasofaringoscopio por uma das narinas. Pedimos ao doente para realizar uma inspiracdo
vigorosa com a boca fechada e as narinas fechadas pelo examinador; assim, cria-se uma
pressao negativa com consequente oclusdo da via respiratéria. Esta é avaliada tanto ao
nivel da regido faringea superior (retro palatina) como ao nivel da regido hipo-
faringea/supraglotica (base da lingua). Porém a sua importancia na avaliagdo dos DRS
tem sido questionada, pois h& controvérsias na literatura quanto a sua capacidade de
detectar o ponto de colapso da via aérea superior, de predizer o sucesso da cirurgia
orofaringea e a gravidade da SAHOS (Soares et al., 2009).

Para completar o exame fisico e a histdria clinica do paciente recorre-se a exames

auxiliares de diagndstico.

A polissonografia, segundo Vinha et al., (2010), é o melhor exame para o diagnéstico dos
disturbios do sono. No entanto, é um exame de alta complexidade e custo elevado sendo
usado em grupos restritos. Assim, outros métodos com menor sensibilidade e
especificidade tém sido utilizados, como o0 uso de questionarios (Netzer et al., 1999),
oximetria nocturna (Séries, et al., 1993) e a monitorizacdo ambulatéria por aparelhos
portateis (Whittle et al., 1997) (cit. in Drager et al., 2002).

A polissonografia consiste na monitorizacdo de parametros fisiologicos durante o sono
para que seja diagnosticado a gravidade, tipo de apneia presente, bem como alteragdes
cardiacas, respiratdrias e cerebrais (Alves et al., 2005). Segundo Vinha et al., (2010) este
exame € constituido por registo em poligrafo do EEG, do EOG, da EMG, do fluxo
oronasal, do movimento toraco-abdominal, do electrocardiograma (ECG) e da oximetria
do pulso. Também séo obtidos registos da posi¢do corporal e do ronco. Normalmente, €
feito em centros de estudos dos disturbios do sono, em salas com temperatura constante e

atenuacéo de sons.

O EEG consiste no registo da actividade eléctrica cerebral e é fundamental para analisar o
estadio de consciéncia do paciente permitindo, em conjugacdo com o EMG e o EOG,
obter o estadiamento das fases do sono. O EOG, como o préprio nome, indica 0s
movimentos oculares (horizontais e verticais). A EMG submentoniana regista 0s
movimentos musculares desta area. Estes sdo os trés tipos de sinais minimos para o

estadiamento das fases do sono (Martins, 2011).
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Segundo Marques (cit in. Motta, 2009) existem 2 formas de se realizar estes estudos, em
laboratorio de sono ou em ambulatério, onde a Unica diferenca reside no facto desta

ultima ser realizada na residéncia do paciente.

Em comparagdo com a polissonografia laboratorio, a monitorizacdo do sono portétil
realizada no ambiente doméstico € mais acessivel e geralmente oferece maior
comodidade para os pacientes. Estes aparelhos sdo geralmente mais simples e medem
apenas um ou dois parametros fisioldgicos (por exemplo, o ronco, saturacdo de oxigénio,
o fluxo de ar nasal, ou frequéncia cardiaca) durante o sono, embora alguns monitores
possam medir varios parametros, similares a um estudo de laboratério (Flemons et al.,
2003). A polissonografia realizada em laboratério do sono, representa 0 método mais
completo pois avalia os estadios do sono, os despertares e a fragmentacdo do sono,
distingue apneia central e obstrutiva, mede a frequéncia e duracdo dos disturbios
respiratorios, saturacdo de oxigénio e arritmias (Godolfim, 2002; Johns et al., 1998;
Marques, 2007; Pataka, 2009; Teixeira, 2006, cit. in Motta, 2009).

Em algumas situacdes, os estudos realizados em casa pode aumentar 0s custos, atrasar 0s
resultados, fornecer falso-positivos, ou aumentar a morbidade médica de SAHOS néo
diagnosticada e tratada (Chervin, 2011). A falta de fiscalizacdo durante o estudo pode
causar deslocamento das ligacbes, aumentando a probabilidade de estudos tecnicamente
insatisfatorios. Além disso, outros distirbios do sono ndo podem ser detectados por
estudos do sono portateis, como por exemplo, a apneia do sono central, movimentos
periddicos dos membros durante o sono, ou epilepsia nocturna. Os exames portateis tém
um papel mais importante na reavaliacdo dos pacientes apos tratamento, do que no
diagnostico inicial (Lee et al.,, 2009) e ndo devem ser usados quando 0s pacientes
apresentam outras comorbidades de saude, por exemplo, a doenga pulmonar grave,
doenca neuromuscular ou insuficiéncia cardiaca congestiva (Collop et al., 2007, cit. in
Chervin, 2011).

A monitorizacdo de 5 ou mais eventos de cessacao respiratoria nocturna diagnosticam
AQOS (Cavallari et al., 2002; Valera et al., 2004, cit. in Prado et al., 2010).

A polissonografia fornece dados que séo a chave de um diagnostico seguro da SAHOS e

que, alem disso, sdo essenciais para a definicdo da estratégia terapéutica a adoptar,
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determinando a frequéncia de episddios de apneia (cessacdo completa do fluxo de ar por
10 segundos ou mais) e de hipopneia (reducdo na amplitude do fluxo de ar ou movimento
da parede téraco-abdominal por 10 segundos ou mais) por hora de sono, o indice IAH,
dessaturacdo de oxigénio de pelo menos 3% e/ou despertares associados (Pereira, 2007,
Lee et al., 2009; Martins 2011) (anexo — tabela 2).

Num estudo realizado por Goh et al., (2000) através de analise polissonografia de
pacientes com SAHOS verificaram que 55% das apneias obstrutivas do sono ocorreram
durante 0 sono REM e o indice e duracdo de apneia e o grau de dessaturacdo foram
maiores durante o sono REM que os NREM. Os microdespertares foram mais frequentes
durante a fase NREM do sono (cit. in Telles, 2013). Nos pacientes com SAHOS verifica-
se um despararecimento do sono lento/profundo (N3), uma maior ocorréncia de fases N1

e N2 e 0 sono REM esta diminuido (anexo — figura 9) (Martins, 2011).

Um numero de modalidades de imagem estdo disponiveis para a avaliacdo das VAS e
estruturas craniofaciais, mas o seu papel no diagndstico da SAHOS é limitado. Segundo
Syrides et al., 2000 (cit in., Souza, 2005) a analise de modelos e a telerradiografia
auxiliam no diagnostico de discrepancias antero-posteriores maxilares e posicionamento
posterior da mandibula. Também, de acordo com John et al., 1998 (cit in. Motta, 2009)
a RM, a tomografia computorizada (TC), a fluoroscopia e estudos de reflexo acustico
podem ser utilizados no diagnostico de SAHOS. Embora a avaliacdo do calibre das vias
aéreas e sua mudanca com manobras dinamicas podem prever o risco de colapso das vias
aéreas durante o sono, continua a ser necessario uma avaliacdo mais aprofundada através

teste objectivo do sono (Lee et al., 2009).

A teleradiografia e a nasofaringoscopia sdo Uteis no pré-operatério, na identificacdo de

locais de obstrucdo e na eleicdo do tratamento mais adequado (Lee et al., 2009)

A nasofaringoscopia é um método acessivel e de baixo custo, no entanto & uma técnica
invasiva que requer anestesia nasal mas ndo envolve exposicdo a radiagdo. Esta técnica
tem sido utilizada em varios estudos para avaliar o local de obstrucdo das vias aéreas,
mudancas das vias aéreas de acordo com o estado de consciéncia dos pacientes com
SAHOS e os efeitos dos dispositivos de reposicionamento mandibular, da perda de peso e
da UPFP (Petri et al., 1994; Schwab, 1998, cit. in Comyn, 2009).
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Segundo Sales et al., 2005 a telerradiografia € um exame complementar de diagnostico
que permite avaliar didmetro das VAS no sentido anteroposterior e fornece dados
importantes da relacdo maxilo-mandibular em plano mandibular e palatal, devendo esta
ser efectuada com a cabeca estabilizada e no fim da expiracdo, uma vez que, mudancas na
posicdo da cabeca podem afectar o tamanho do espaco aéreo posterior e este também
pode ser afectado pelo angulo craniocervical e pelas estruturas que o rodeiam, incluindo a
maxila, mandibula e o palato mole (Muto et al., 2006).

A telerradiografia € um método amplamente disponivel, facil de realizar, pouco
dispendioso, e pode ser util na avaliagdo dos aparelhos orais ou cirurgia ortognatica. No
entanto, apresenta desvantagens: 0s problemas associados com a normalizacdo do
equipamento radiografico, técnica e interpretacdo; o procedimento nao é realizado com o
paciente estd em decubito dorsal; a imagem € uma representacdo bidimensional de um
objeto que € tridimensional; a imagem fornece informacdes limitadas sobre os tecidos
moles ou sobre estruturas laterais, e esta técnica ndo representa uma modalidade de

imagem dinamica (Comyn, 2009).

A andlise cefalométrica possibilita a avaliacdo de factores especificos, como o tamanho
do palato, a inclinacdo do plano mandibular, a posicdo do osso hidide, o tipo e altura

facial e relacdo das bases 6sseas (Godolfim, 2002, cit. in Souza, 2005).

As caracteristicas craniofaciais mais comumente relatados de pacientes ndo obesos com
DRS incluem uma pequena retrognatia mandibular, um espaco aéreo posterior estreito,
alargamento da lingua e do palato mole, um 0sso hidide posicionado inferiormente e uma
maxila retroprosicionada (Guilleminault et al., 1984; Lowe et al., 1995, cit. in Comyn,
2009).

No estudo realizado por Johns et al.,, (cit. in Telles, 2013) compararam medidas
craniofaciais de telerradiografias laterais de pacientes jovens divididos em 3 grupos
(pacientes com AOQOS, pacientes roncadores ndo apneicos e pacientes controlo). Nas
telerradiografias dos pacientes com AQOS, era evidente um aumento significativo do 1/3
médio da face, diminui¢do do espago das vias aéreas, angulo do plano mandibular estava

acentuado, a faringe estava alongada e posicionada inferiormente ao 0sso hidide. No
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grupo de roncadores ndo apneicos apresentavam apenas uma tendéncia a retrognatismo

mandibular e maxilar.

I11. 2. iv. Tratamento da sindrome apneia-hipopneia do sono

A abordagem terapéutica dos DRS engloba abordagens conservadoras ou invasivas,
determinadas por uma equipa multidisciplinar. A escolha do tratamento mais adequado
depende das condi¢cfes anatdmicas inerentes ao paciente, do grau de gravidade da doenca,
da idade e de patologias do paciente (Prado, et al., 2010) justificando uma intervencéo
conservadora ou invasiva (Drager et al., 2002).A abordagem terapéutica dos DRS pode
sem dividida em 4 categorias: modificacdo comportamental, aparelhos intra-orais e

aparelhos de pressdo, cirurgia das VAS e cirurgia maxilofacial (Hoffstein, 2007).

O tratamento ndo cirargico inclui alteragdes comportamentais, aparelhos de pressdo
continua (CPAP - Continuous positive airway pressure), ou aparelhos de dois niveis de
pressdo positiva (BIPAP - Bi-level Positive Airway Pressure) e aparelhos intra-orais
(Vinha et al., 2010).

Relativamente a abordagem comportamental, existem determinados factores de risco
considerados modificaveis como 0 excesso de peso, obesidade e sindrome metabdlica,
patologias nasais e das VAS, dismorfia facial esquelética, tabagismo e consumo
excessivo de alcool que devem ser eliminados na SAHOS (Eckert, 2008; Atwood, 2011).

Segundo Peppard et al., (2013) o excesso de peso e a obesidade sdo factores casuais dos
DRS e o0s mecanismos que explicam essa associagdo sdo multiplos, salientando o
aumento do colapso das VAS e o controlo neuromuscular que é afectado pela
permeabilidade das VAS devido a deposicdo de gordura local (Schwartz et al., 2008). O
fecho das VAS durante o sono, depende do tamanho, forma das vias aéreas e das pressdes
externas exercidas por depositos de gordura acumulados lateralmente na faringe contra o

lumen das vias aéreas (Atwood, 2011).

Outra das medidas comportamentais que pode ser adoptada ¢ a mudanca da posicéo de
dormir (Ballard, 2008). A posicéo de decubito dorsal deve ser evitada, e 0 paciente deve

ser instruido a dormir em decubito lateral, prevenindo o deslocamento posterior da lingua
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e posterior obstrucdo das VAS (Penzel, et al., 2001; Pinto, 2006; Szollosi, et al., 2006;
Atwood, 2011). Por outro lado, é aconselhavel a elevacdo da cabeceira da cama a 15-20°
pois evita o refluxo faringoesofagico e facilita a ventilagdo (Pinto, 2006).

Uma das técnicas utilizadas para o paciente dormir em decubito lateral consiste em fixar
uma bola de ténis nas costas do pijama impedindo que o paciente adormeca em decubito
dorsal (Atwood, 2011). No estudo realizado por Oksenberg et al., (2006) avaliando a
eficacia da técnica na bola de ténis em 78 pacientes com SAHOS durante 6 meses,
obteviram uma reducédo do IAH de 46,5% para 17,5%. No estudo realizado por Heinzer et
al., (2012) com o objectivo de avaliar a eficicia de um dispositivo de posicionamento
nocturno durante 3 meses, em 16 pacientes que ndo toleravam o uso de CPAP nem
dispositivos orais. Este dispositivo impedia a posicdo de decubito dorsa e os pacientes
podiam ficar ligeiramente inclinados. Os autores verificaram que o IAH reduziu de
26,7% para 6%, o indice de dessaturacdo de oxigénio reduziu de 18,4% para 7,1%, 0
tempo na posi¢do supina reduziu de 42,8% para 5,8% e a escala de sonoléncia de

Epworth diminui de 9,4% para 4,7% ap0s 0s trés meses.

O tabaco contribui para a disfuncdo das VAS durante o sono, provocando edema da
mucosa e 0 aumento da resisténcia das VAS. O seu uso deve ser desencorajado devido
aos seus efeitos adversos sistémicos. Por outro lado, a privacdo do sono, o consumo de
alcool e a utilizacdo de sedativos e hipnoticos pode predispor ou agravar SAHOS
existente (Atwood, 2011). O consumo de alcool deve ser evitado pois apresenta efeitos
adversos no sono, como a diminuicéo da laténcia do sono, 0 aumento das ondas lentas do
sono, a supressdo do sono REM da actividade parassimpatia, podendo exacerbar a
SAHOS (Sagawa et al., 2011).

Relativamente aos aparelhos de pressao, estdo disponiveis o CPAP, o BiPAP e o auto-
CPAP. O CPAP ¢ considerado a primeira opcdo de tratamento para a maioria dos
pacientes sintomaticos e com uma AOS moderada e severa (Buchanan, 2009; Pataka,
2009). Segundo Pinto (2006), o CPAP é constituido por um compressor de ar regulavel
com uma mascara nasal (anexo — figura 10) ou oro-nasal e uma mangueira que une a
mascara a0 compressor e actua com uma pressao de 0-20cmH;0 (Silva, 2006; Giles et al.,
2006). As diferentes pressdes sdo alteradas em funcdo dos resultados da polissonografia
(Pereira, 2007).
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O ar que € libertado pela mascara nasal vence a resisténcia fisica das VAS e causa uma
dilatagdo pneumética, aumenta a capacidade residual funcional do pulmé&o e melhora a
ventilagdo (Pinto, 2006). Por outro lado, elimina os episddios apneia e de hipopneia e 0s
despertares devido ao esforco respiratério, melhora as dessaturacbes de oxigenio do
sangue arterial (anexo — figura 10) e a hipersonoléncia diurna, estabiliza ou regride as
complicacbes cardiovasculares e melhora a qualidade de vida aumentando a
sobrevivéncia (Pereira, 2007).

No estudo realizado por Metha et al., (2013), compararam o uso do CPAP com a
oxigenoterapia, verificando que o CPAP demonstrou maior eficicia na reducdo do IAH e
ambos os tratamentos melhoram, de igual forma, a SaO,.

A eficécia do CPAP depende da adesdo do paciente, sendo necessarias um minimo de 4
horas/noite de terapia para o paciente apresentar beneficios clinicos significativos, apesar
de apresentar hipersonoléncia diurna residual (Rosenberg, 2009; Weaver, 2008). Segundo
Pinto (2006), a ndo utilizacdo deste aparelho por uma unica noite pode levar ao

reaparecimento dos sintomas, principalmente a hipersonoléncia diurna.

Como principal inconveniente do CPAP salienta-se a ndo aderéncia por parte dos
pacientes devido a um desconforto fisico, constrangimento e claustrofobia (Weaver,
2008). Segundo Barbe et al., (2001) existe uma rejeicdo do CPAP por mais de 50% dos
pacientes com utilizacdo de 1 ano e aqueles que o utilizam fazem-no apenas por 4 -5
horas por noite (cit. in Vinha et al., 2010). J& de acordo com Vorona (2002), o CPAP é
considerado uma traqueostomia ndo cirdrgica e mais de 30% dos doentes deixa de usa-lo
ao fim de algum tempo. Outros dos inconveniente apresentados por este aparelho sdo a
irritacdo nasal, a epistaxe, a obstrugdo nasal, o desconforto toracico, o pneumotorax, a
sinusopatia, a aerofagia (Pinto, 2006; Silva, 2006; Weaver, 2008) e o elevado custo
(Shapiro, 2010).

A baixa adesdo ao CPAP é encontrada principalmente nos pacientes jovens, nos pacientes
solteiros com sintomas leves ou moderados de apneia, nos distlrbios leves ou nos
pacientes com doenca obstrutiva pulmonar cronica, sendo que 0s pacientes com
distdrbios graves sd@o os que melhor aderem ao CPAP, pois tém melhoras significativas

favorecendo assim a motivacgdo para o seu uso regular (Silva, 2006).
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Para alem do CPAP ainda existe 0 BiPAP e o auto-CPAP. O BiPAP permite aplicar
durante o ciclo inspiratdrio, dois niveis de pressao, inspiratria e expiratoria; este tipo de
aparelho esta indicado para pacientes obesos hipercapneicos, doenga pulmonar obstrutiva
cronica, sindrome de hiperventilacdo (Silva, 2006; Kakkar, 2007). O auto-CPAP tem a
particularidade de ajustar automaticamente a pressao positiva durante o sono de acordo

com a necessidade do paciente (Pinto, 2006; Pereira, 2007).

Comparando o efeito do CPAP com a terapéutica postural, no estudo realizado por Jokic
et al., (1999) em 13 pacientes com SAHOS, o IAH foi menor e a saturacdo minima de
oxigénio foi maior no grupo tratado com CPAP. No estudo realizado por Grote et al.,
(2000) em 209 individuos, o uso do CPAP teve uma eficicia de 50%. Num outro estudo
realizado por Baltzan et al., (2006), em que foram avaliados 101 individuos submetidos
ao tratamento com CPAP, 17% dos pacientes com SAQOS persistente manifestaram uma
série de factores que estavam relacionados com o tratamento de qualidade inferior, como
a fuga de ar da mascara, curta duracdo de uso durante o sono e elevado IMC.

Segundo Marin et al., (2005), pacientes do sexo masculino com SAHOS severa nédo
tratados apresentam maior risco de eventos cardiovasculares fatais e néo fatais, sendo que

0 recurso ao CPAP nasal reduz o risco cardiovascular associado a estes pacientes.

Este método de tratamento pode ser associado a aparelhos orais, diminuido o valor da
pressdo positiva necessaria para niveis mais tolerados pelo paciente (Prinsell, 2002).

Os aparelhos intra-orais sdo conhecidos desde o inicio do século passado, quando o
pediatra francés Pierre Robin, 1934 (cit in. Godolfim, 2006) utilizou um aparelho de

avanco mandibular em pacientes com glossoptose.

Estes aparelhos sdo considerados uma alternativa simples a utilizacdo do CPAP em
pacientes com SAHOS (Cistulli et al., 2004; Marklund, 2009), no entanto, ndo séo
utilizados em pacientes com proteses totais e em pacientes com menos de 6 dentes e séo
vistos como sendo menos eficazes do que o tratamento com CPAP (Ferguson et al.,
2006). Segundo Pinto (2006), estes aparelhos sdo indicados no tratamento do ronco
primario e da apneia leve, promovendo um melhora fisica, mental e social significativa

do paciente. Também podem ser utilizados na SAHOS leve e moderada quando outras
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alternativas terapéuticas sd@o contra-indicadas ou foram recusadas (Rose et al., 2002;
Kushida et al., 2006).

Funcionalmente, permitem o reposicionamento do palato mole e lingua, aumentam a area
das VAS, evitam o colapso entre os tecidos da orofaringe e da base da lingua (Choi et al.,
2010; Vinha et al., 2010), permitem o movimento de lateralidade e de abertura normal da
boca, reduzem o risco de efeitos adversos e melhoram a adesdo por parte do paciente
(Chan et al., 2007).

De acordo com Goldofim (2002) e Hoekema (2004), os aparelhos orais podem ser

divididos em: elevadores do palato, retentores linguais e posicionadores mandibulares.

Os aparelhos elevadores do palato (anexo — figura 12) estdo neste momento em desuso
devido ao desconforto e ao reflexo vémito que provocam. Séo constituidos por hastes
metélicas para posterior que sustentam um botdo de acrilico na sua extremidade para
elevar o palato mole e impedir a queda da uvula em direccdo a orofaringe (Alves et al.,
2005).

Os retentores linguais (anexo — figura 13) sdo aparelhos de material flexivel que mantém
a lingua numa posicdo protruida durante o sono através de uma pressdo negativa de
succdo, aumentando a area da secgdo transversal da orofaringe, velofaringe e hipofaringe
(Warunek, 2004; Alves et al., 2005; Marklund, 2009). O movimento de protrusdo da
lingua € maior com os retentores linguais do que com os aparelhos de avanco mandibular,
produzindo alteracbes mais favoraveis na regido retroglossal (Marklund, 2009). No
entanto tem uso restrito, sendo utilizados principalmente em pacientes edéntulos e devido
as suas caracteristicas, exigem gue o paciente tenha apenas respiracdo nasal (Chan et al.,
2007; Vinha et al., 2010). Segundo Lazard et al., (2009) estes aparelhos tem indicagédo em
pacientes contra-indicados para o uso de aparelhos de avanco mandibular devido ao
numero insuficiente de dentes, doenga periodontal severa e/ou problemas na ATM
(Warunek, 2004).

Os aparelhos de avan¢co mandibular sdo mais utilizados e estudados que os retentores
linguais, sendo efectivos em mais de 85% dos pacientes com SAHOS (Hoffstein, 2007;

Vinha et al., 2010). No entanto, 0 seu uso exige que 0s pacientes possuam pelo menos 10
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dentes e ndo podem apresentar nenhuma alteracdo da ATM (Machado et al., 2004;
Almeida et al., 2006). Estes aparelhos estdo indicados no tratamento do ronco, da
SAHOS leve e moderada e em pacientes com SAHOS leve e moderada que néo
responderam nem sdo candidatos a terapia com CPAP, ou quando esta falhou (Ferguson,
et al., 2006; Hoffstein, 2007).

Os aparelhos de avanco mandibular como o proprio nome indica avangam a mandibula e
a lingua, aumentando o diametro da via aérea na regido da orofaringe e a tonicidade da
musculatura local, prevenindo o colapso dos tecidos moles (Marklund, 2009). O estudo
realizado por Choi et al., (2010) demostrou que os aparelhos de avanco mandibular
permite a ampliacdo da regido retropalatal (velofaringe) e da area retroglossal da
orofaringe. Com base na analise na RM, na TC e do nasofaringoscopio é possivel
verificar que a utilizacdo destes aparelhos aumenta a area da velofaringe na sua dimenséo
lateral e anteroposterior e a area da orofaringe € aumentada na sua dimensédo lateral
(Marklund, 2009).

Outro estudo realizado por Hiyama et al., (2003) demonstrou que avan¢o mandibular
aumenta significativamente o tamanho das VAS na velofaringe, desloca o osso hidide
postero-inferiormente e a terceira vertebra cervical posteriormente. Segundo Kyung
(2004), através da anélise da TC na posicdo supina durante a vigilia, comprovou que estes
dispositivos sdo capazes de ampliar tridimensionalmente o conduto faringeo sendo
responsavel pela reducdo significativa do IAH. Estudos recentes demonstram que, 0
efeito deste aparelho sobre a diminuicdo da pressdo sanguinea é semelhante a utilizacao
do CPAP (Gotsopoulos, 2004) e melhora a qualidade de vida e aspectos neurocognitivos,

como a velocidade psicomotora (Hoekema, 2004; Naismith et al., 2005).

Segundo Inoko (2009), a protrusdo mandibular excessiva pode ter consequéncias
negativas a longo prazo, mais concretamente sobre a oclusdo dentaria e a ATM. Este
autor demonstrou que os aparelhos de avango mandibular, apesar de aumentarem a
dimenséo oclusal e a protrusdo mandibular, causam uma flexdo da cabeca e pescogo
sendo necessario avaliar periodicamente as mudangas que ocorrem na relacdo cranio-

cervical.
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Estes dispositivos podem ser fixos, ou seja a protrusdo mandibular ndo pode ser alterada,
ou varidvel, em que a protrusdo pode ser aumentada ou diminuida, monobloco ou bloco
duplo (anexo — figura 14) (Hoffstein, 2007; Cistulli, 2011). Os aparelhos de bloco duplo
(anexo — figura 15) sdo compostos por uma placa maxilar e uma mandibular que estdo
acoplados através de ligacGes plasticas ou de elasticos, pinos de metal ou tubo de ligacéo,
conectores em gancho, extensdes de resina acrilica ou imans (Marklund, 2009). Segundo
Ferguson et al., (2006) é recomendado um avanco inicial de 5mm ou de 50 a 60% da

protrusdo maxima, com aumentos sucessivos.

De acordo com Godolfim (2006), os aparelhos de avanco mandibular tem que possuir
determinadas caracteristicas consideradas como ideais: obtencdo do efeito desejado,
proporcionar o avango progressivo da mandibula, ser seguro, ndo interferir com a posi¢édo
anterior da lingua, ndo provocar danos na ATM, ndo provocar alteracdes ortodonticas, ser
confortavel e ndo causar incomodo para o0 paciente, estabilizar a posicdo mandibular ndo
permitindo a abertura excessiva da boca, ter boa retencdo, ndo se deslocar durante o sono,
permitir mobilidade mandibular e baixo custo. Existem inimeros aparelhos descritos na
literatura, no entanto, sdo poucos 0s que conseguem consolidar todas estas caracteristicas
(Vinha et al., 2010).

Como principais vantagens destes aparelhos de avanco mandibular salienta-se a
simplicidade do tratamento, a relacdo custo-beneficio favoravel e a boa tolerancia. Como
inconvenientes a curto prazo salienta-se a hipersalivacdo durante a noite, a
hipersensibilidade dentéria, a dor de dente, a dor ao nivel da ATM, boca seca e
inflamacdo gengival (Mehta et al., 2001; Gotsopoulos et al., 2002; Hoekema, 2004;
Almeida et al., 2006; Hoffstein, 2007; Pereira, 2007; Chan et al., 2007). A longo prazo
salienta-se a reducdo do overjet, 0 aumento na altura facial, 0 aumento da abertura de
boca, alteracdes na inclinagdo dos incisivos (Robertson, 2001; Rose et al., 2002; Almeida

et al., 2006) e aumento do angulo do plano mandibular (Almeida et al., 2006).

O estudo realizado por Cunali et al., (2011) demonstrou que os pacientes com desordens
temporomandibulares (DTM) devem realizar exercicios mandibulares antes e apds a
utilizacdo destes aparelhos reduzindo a dor na ATM e aumentado da sua adesdo com uma
periocidade de 2 vezes ao dia, em conjuntos de 5 repeticdes de cada exercicio;

englobavam a abertura da boca até a lingua contactar o palato e, a partir dessa posicao,
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fazer lateralidade direita e esquerda contra a resisténcia da méo do paciente; a abertura da
boca contra resisténcia; a abertura da boca méxima forgada pelos dedos do paciente com

0 objectivo de alongar os musculos masseter e temporal.

Os Médicos Dentistas tém a competéncia e responsabilidade de seleccionar o aparelho
intra-oral mais adequado de acordo com as condigdes apresentadas pelo paciente, como a
existéncia de dor ou limitacdo da ATM no movimento protrusivo, o estado de salde ou
ndo dos tecidos periodontais e da denticdo, bem como a existéncia ou inexisténcia de
dentes nas arcadas (Marklund, 2009).

Os aparelhos intra-orais tém demonstrado uma reducdo do IAH < 5/hr em 36- 50% dos
pacientes (Mehta et al., 2001; Gotsopoulos et al., 2002; Pitsis et al., 2002) e IAH < 10/hr
em 30 % a 70 % dos pacientes (Ferguson et al., 2006). No estudo realizado por Johnston
et al., (2001) em 28 individuos que usaram aparelho de avanco mandibular durante 4-6
semanas, demonstraram melhorias relativamente ao ronco subjectivo. Alguns estudos
relataram uma melhoria na arquitectura do sono, com o aumento do sono REM (Metha et
al., 2001), reducdes da pressao arterial (Gotsopoulos et al., 2002) e reducGes do indice de
estimulacdo nervosa avaliado através do EEG (Mehta et al., 2001; Gotsopoulos et al.,
2002; Pitsis et al., 2002).

O estudo realizado por Engleman et al., (2002), em 97 pacientes com SAHOS, comparou
0 efeito do CPAP e do aparelho de avango mandibular no desempenho cognitivo. Os
autores, obtiveram melhoras a nivel psiquiatrico e cognitivo nos pacientes tratados com
CPAP. Contrariamente, no estudo realizado por Naismith et al., (2005), em 73 pacientes
atraves utilizacdo de um aparelho de avango mandibular, demonstrou um avango
moderado da velocidade psicomotora. Outro estudo realizado por Barnes et al., (2004),
comparando o uso de aparelho oral, do CPAP e um comprimido placebo em 114
pacientes com SAHOS leve a moderada, demonstraram que o uso do CPAP foi superior
na velocidade psicomotora e em outros aspectos do estado de humor. No entanto, neste
mesmo estudo, o0 uso de aparelho oral foi associada a uma pequena reducdo na presséo

arterial diastolica noturna (aproximadamente 2 mm Hg).
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Num outro estudo realizado por Aarab et al., (2010), em 64 pacientes com SAHOS
leve/moderada, ndo obtiveram diferencas no IAH no grupo submetido a tratamento com
CPAP e no grupo com aparelho de avango mandibular ao fim de 6 meses de tratamento.

Comparativamente com o tratamento cirdrgico, no estudo realizado por Wilhelmsson et
al., (1999) em 41 mulher submetidas a tratamento com aparelho oral e 46 submetidas a
UPFP, o uso de aparelho oral demonstrou-se mais eficaz na reducdo do IAH para menos
de 10 horas. No entanto ambos os tratamentos foram igualmente eficazes na reducéo da

sonoléncia subjectiva.

A estimulacdo do nervo hipoglosso é uma técnica fisica que parece aliviar a obstrucéo
das VAS de forma aguda, mas o seu efeito sobre a AOS néo ¢é conhecida, necessitando de
mais estudos de confirmacdo (Atwood, 2011). Segundo um estudo realizado por
Schwartz et al., (2001) em 8 pacientes com SAHOS a estimulagédo unilateral do nervo
hipoglosso diminuiu a gravidade da apnéia obstrutiva do sono, nomeadamente reduziu o
IAH no sono REM (48,2% para 16,6%) e NREM (52,0% para 22,6%) e a intensidade de
dessaturacdo de oxihemoglobina.

A estimulacdo eléctrica dos musculos dilatadores da faringe € um tratamento promissor
na SAHOS (Atwood, 2011).

O recurso a farmacos pode ser necessario nos pacientes com SAHOS. De acordo com
Atwood (2010), no passado as anfetaminas eram a classe de agentes estimulantes
utilizadas nesta patologia. No entanto, este grupo de drogas tem efeitos nocivos a nivel

cardiovascular, psiquiatricos e do sono.

Segundo Pinto (2006), alguns estimulantes neuromusculares e respiratérios parecem ter

efeito benéfico na SAHOS, mas os resultados clinicos ainda ndo sdo significativos.

O tratamento farmacoldgico com modafinil (agonista central alfa-1) e armodafinil pode
ser util em pacientes com SAHOS para melhorar a tolerancia com CPAP ou para tratar de
hipersonoléncia diurna residuais (Schwartz et al., 2003; Hoekema et al., 2004;
Morgenthaler et al., 2006; Rosenberg, 2009; Atwood, 2011). No estudo realizado por
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Schwartz et al., (2003) o uso de modadinil apresentou efeitos secundarios, salientando a

dor de cabeca, ansiedade e nervosismo.

No estudo realizado por Prasad et al., (2010) em 35 pacientes com IAH > 10, com o
objectivo de verificar a eficacia da combinagdo de ondansetrona (antiemético; antagonista
dos receptores da serotonina - 5-HT3) com fluoxetina (antidepressivo; inibidor selectivo
da recaptacdo da serotonina) comparativamente com placebo, concluiram que altas doses
de ondansetrona (24mg) e fluoxetina (10mg), diminui o IAH em 40,5% entre 0 14°-18°

dia de tratamento comparativamente com o grupo placebo.

O impacto terapéutico da protriptilina, antidepressivo triciclico ndo sedativo, no
tratamento da SAHOS € questionado devido aos seus efeitos colaterais potencialmente

problematicos (Atwood, 2011) embora reduza a sonoléncia e o IAH (Veasey et al., 2006).

A mirtazipina é um antagonista/agonista misto dos receptores da serotonina que promove
também a libertacdo de serotonina no cérebro. Num estudo realizado por Carley et al.,
(2007) este farmaco demonstrou reducédo do IAH em doses de 4,5 mg (52%) e 15 mg
(46%) durante uma semana. No estudo realizado por Marshall et al., (2008) em 20
pacientes com SAHOS, verificou que a mirtazipina em doses de 7,5, 15, 30 e /40mg nédo
melhorou a SAHOS em nenhum dos grupos e causou aumento de peso o que pode

agravar ainda mais esta patologia e alguns pacientes queixaram-se de letargia.

De acordo com Morgenthaler et al., (2006), os inibidores selectivos de captacdo de
serotoninérgicos, a protriptilina, os derivados da metilxantina, a terapia com estrogeno e a
administracdo de oxigénio suplementar ndo sdo recomendados para o tratamento de
SAHOS.

No estudo realizado por Kiely (2004) em 24 pacientes (apneicos e néo-apneicos),
verificou que a administracdo de propionato de fluticasona intranasal causou um IAH
significativamente mais baixo comparativamente com o grupo placebo (23,3 - 30,30

respectivamente).

Outro dos tratamentos que pode ser necessario recorrer € a cirurgia. O objetivo da

cirurgia na SAHOS ¢é a reducédo do tecido ou reconstrugdo das VAS (Buchanan, 2009).
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Segundo Vinha et al., (2010) os procedimentos cirirgicos compreendem cirurgias nasais,
faringeas, craniofaciais e traqueostomia, podendo ser efectuadas isoladamente ou em

conjunto, N0 mesmo momento cirdrgico ou em momentos diferentes.

A abordagem cirargica deve ser dirigida principalmente a obstru¢do das VAS, exigindo
procedimentos multiplos que podem envolver o nariz, o palato e a base da lingua,

alterando o seu tamanho, forma e a sua colapsibilidade (Pinto, 2006).

A abordagem cirdrgica tem indicacdo em pacientes com SAHOS moderada e severa, que
ndo toleram o CPAP ou apresentam outras comorbilidades severas ou anormalidades

craniofaciais (Sundaram, 2005).

Segundo Won (2008), os efeitos adversos associados a cirurgia variam de acordo com a
abordagem cirdrgica utilizada, salientando-se a hemorragia pds-operatdria, a mudanca de
voz, a infeccdo, o edema das vias aéreas, a lesdo do nervo alveolar inferior e ma oclusao
dos dentes (Elshaug et al., 2007).

De acordo com Powell (2011), como contra indicacdes relativas & cirurgia salienta-se a
obesidade morbida, a doenca pulmonar grave, o estado cardiovascular instavel, o estado
psicoldgico instavel, o abuso de alcool ou drogas, a idade avancada e a expectativa

irrealista de resultado.

A uvulopalatofaringoplastia (UPFP) consiste numa plastia da regido com remocdo do
excesso de tecido do palato mole e orofaringe (anexo — figura 16). Esta técnica esta
indicada nos casos moderados e severos de apneia, nos casos de insucesso de tratamento
anterior e quando existe um relacionamento normal dos maxilares e as alteracOes
anatomicas sdo restritas aos tecidos moles orofaringeos (Strocker, 2008; Lee et al., 2009).
A técnica de UPFP assistida por laser e utilizada em casos de ronco e raramente realizada
para o tratamento de SAHOS (Sher, 2002; Aurora et al., 2010). No estudo realizado por
Ferguson (2003), em 45 pacientes com SAHOS leve, obteve uma reducdo de 21% do
IAH no grupo submetido a UPFP assistida por laser comparativamente com o grupo

controlo.
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Segundo Haavisto (cit. in Balbani, 1999), a UPFP apresenta complicacdes que podem ser
divididas em imediatas e tardias. As imediatas refere-se a hemorragias e insuficiéncia
respiratoria, que esta relacionada com a obesidade morbida, doenca cardiovascular pré-
existente e baixa saturacdo minima de oxigénio (<80%). As complicacbes tardias
referem-se a refluxo gastroesofagico para a nasofaringe, disfagia e alteracfes da fala ou
qualidade da voz (hipernasalada). Segundo Powell (2011), esta técnica ndo tém mantido
grande popularidade ao longo dos anos devido & dor e desconforto pds-operatorio e as

taxas de cura sdo variaveis.

O retalho uvulopalatino (UPF) (anexo — figura 17) é uma modificacdo da UPFP e o seu
objetivo é reduzir o risco de incompeténcia nasofaringea usando uma aba potencialmente

reversivel que pode ser retirado no periodo pés-operatdrio imediato (Powell, 2011).

A adenoamigdalectomia é a melhor cirurgia indicada em criangas (Lim, 2009). Segundo
Valera (2004) o aumento do volume das amigdalas palatinas e faringeas € a principal
causa de AOS em criancas. Nos adultos esta cirurgia isolada ndo é considerada curativa e
faz parte da UPFP tradicional (Pinto, 2006).

Num estudo realizado por Coticchia et al., (2006) em 23 pacientes entre 0s 2-14 anos de
idade, com o objectivo de comparar a eficicia da radiofrequéncia de temperatura
controlada e da adenoamigdalectomia, concluiram que ambos o0s tratamentos
apresentaram um indice de obstrucdo respiratoria semelhante (5,63 e 6,56

respectivamente).

A colocacéo de 3 implantes cilindricos no palato € uma técnica utilizada no ronco e na
SAHOS leve a moderada, endurecendo o tecido redundante e reduzindo a vibragdo. No
entanto, ndo é recomendado como tratamento de primeira linha em todos os pacientes
com SAHOS (Phillips, 2011). O estudo realizado por Friedman et al., (2008) avaliou a
eficacia dos implantes palatinos em 62 pacientes ndo-obesos, com ronco, sonoléncia
diurna e SAHOS leve/moderada, concluindo que este tratamento diminui o IAH (15,9%),
a intensidade de ronco (4,4%) e a sonoléncia diurna (10,2%) comparativamente com o

grupo controlo.
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A tragueostomia foi o primeiro e mais eficaz método de tratamento de SAHOS grave. No
entanto, causa complicagcdes médicas e psicossociais significativas (Alves et al., 2005).
Esta técnica pode ter efeito temporario ou permanente e deve ser utilizada quando ha uma
necessidade imeditada de estabelecer e assegurar a via aérea patente e ndo ha o
equipamento especializado ou a equipa especializada para o procedimento alternativo ou
quando outras alternativas terapéuticas falham (Aurora et al., 2010; Powell, 2011). De
acordo com Sher (2002), a traqueostomia apresenta uma resolucdo precoce da SAHOS
em 83%, da sonoléncia em 82% e da hipertensdo em 40% das pessoas submetidas a esta
abordagem. Segundo Powell (2011), na auséncia de outras condi¢des duvidosas como
alteracbes no controlo da fisiologia respiratorio, a traqueostomia pode fornecer o alivio
do SAHOS com quase 100% de certeza.

De acordo com Yin et al., (2007), o genioglosso é o maior musculo dilatador da faringe
obtendo um papel importante na obstrucdo das vias aéreas durante o sono. Como tal, tem
sido o foco da correcgdo cirdrgica em pacientes SAOS. A técnica de avanco do
genioglosso e miotomia e suspensdo do 0sso hidide (anexo — figura 18) engloba o avancgo
do genioglosso com ou sem miotomia e suspensdo do 0sso hidide e esta indicado nos
casos de obstrucdo da base da lingua (Powell, 2011). No estudo realizado por Yin et al.,
(2007) esta técnica associada a UPFP demonstrou ser benéfica em pacientes com SAHOS

severa, obstrucdo a nivel da orofaringe e hipofaringe, baixo IMC e idade jovem.

Uma grande parte dos pacientes dos pacientes com SAHOS apresenta obstrucdo nasal
causada por rinite alérgica, desvio do septo nasal, polipos, hipertrofia de adendide,

alteracBes da estrutura das conchas nasais e tumores (Alves et al., 2005)

A reconstrucdo nasal é usada nos casos de blogueio nasal sintomatico causado por 0sso,
cartilagem, ou tecidos hipertrofiados interferindo com a respiracdo nasal durante o sono.
No entanto, a correc¢do de defeitos nasais ndo é uma abordagem curativa mas minimiza a

respiracdo oral e diminui a pressdo negativa durante o sono (Powell, 2011).

A osteotomia maxilomandibular com avango consiste numa osteotomia maxilar Lefort |
com fixacgdo atraves de placas rigidas e uma osteotomia sagital bilateral mandibular com
fixacdo através de parafusos bicorticais. O avanco deve ser, pelo menos, 10mm e pode ir

até 20-30mm. Esta técnica esta indicada para os casos de obstrucdo da base da lingua
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continua ou deformidades craniofaciais (Powell, 2011). Esta técnica esta indicada nos
pacientes com SAHOS grave, com intolerdncia ao CPAP ou nos casos de ineficacia dos
aparelhos orais (Aurora et al., 2010).

A cirurgia bariatrica esta indicada em pacientes com IMC > 40 kg/m? ou com IMC >
35kg/m? com comorbilidades importantes e nos quais as tentativas de dieta tem sido
ineficazes (Sages Guideline Comittee, 2008). A cirurgia bariatrica pode ser coadjuvante

no tratamento da SAHOS em pacientes obesos (Morgenthaler et al., 2006).

O recurso a radiofrequéncia de temperatura controlada é uma técnica minimamente
invasiva utilizada em hipertrofia de cornetos e no ronco através da remocao do palato
mole (Powell, 2011). Segundo Woodson et al., (2003) esta técnica é utilizada na base da
lingua e no palato de pacientes com SAHOS. No estudo destes mesmos autores,
comparando eficicia desta técnica com o CPAP, em pacientes com SAHOS
leve/moderada, conclui que o IAH foi menor nos pacientes tratados com CPAP (4,6%) do

gue nos pacientes submetidos a radiofrequéncia de temperatura controlada (16,8%).

1VV- Bruxismo do sono

IV. 1. Classificagdo do bruxismo

O bruxismo actualmente é uma matéria controversa na medicina dentaria. A sua definicao
e 0s parametros de diagnostico ndo sdo universais pelo que a avaliacdo e comparacao dos

estudos de bruxismo descritos na literatura nem sempre é facil ou mesmo possivel.

O termo bruxismo deriva da palavra grega “Brychein” que significa aperto, friccdo ou
atrito entre os dentes com forga e sem finalidade funcional (Aloé et al., 2003). O
bruxismo é uma actividade oral parafunctional caracterizada por contactos estaticos ou
dindmicos dos dentes, em momentos que ndo aqueles que ocorrem durante as fungdes

normais de mastigacao ou degluti¢do, ou seja durante o sono ou em vigilia (Telles, 2013).

Segundo Canongia (1996), o bruxismo resulta de um distarbio neuromotor dos masculos

da mastigacdo e esta associado a outros habitos, tais como: protrusdo e lateralidade
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mandibular nos movimentos de abertura e de fecho da boca, mastigacéo ou falar e estalar
a ATM (cit. in Reis, 2006).

O bruxismo pode ser classificado segundo: a origem, a relacdo intermaxilar e dentaria em

que ocorre e o estado de consciéncia do individuo.

De acordo com o estado de consciéncia, as actividades parafunctionais podem ser
divididas em actividades de vigilia e do sono. Apesar de receber a mesma denominacao,
0 bruxismo de vigilia (BV) e o bruxismo do sono (BS) séo entidades diferentes que
ocorrem em estados fisiologicos distintos com diferentes etiologias e abordagens
terapéuticas diferentes (Telles, 2013).

Segundo Aloé et al., (2003) o BV é semi-voluntario, ocorrendo contrac¢des episodicas

dos musculos da mastigacdo de modo a cerrar a mandibula ou ranger os dentes.

Kato et al., (cit. in Coelho et al., 2012) define 0 BS como uma actividade oral
caracterizada pelo ranger ou apertar dos dentes durante o sono, geralmente associado a

microdespertares.

O BS é considerado um distarbio de movimento que ocorre no sono (AASM, 2014).
Caracteriza-se por um movimento ritmico, estereotipado de apertar ou ranger os dentes
que ocorre durante o sono (Kato, 2003; Ohayon, 2001). Durante o sono, as contracgdes
musculares da mandibula sdo repetidas ao longo do tempo e sdo denominadas de
actividade ritmica dos mdasculos mastigatorios (ARMM). Essas contraccdes podem
assumir duas formas de tracos na EMG: uma série de actividade repetitiva (contracgdes
musculares fasicas) ou uma actividade isolada sustentada (contracgdes tonicas) (AASM,
2014).

Os episodios BS séo ainda subclassificados em tipo fasico, tonico, ou mistos de acordo
com a duragdo de estimulos musculares mandibulares de fecho. Verificou-se que
aproximadamente 90% dos episodios BS séo do tipo fasico e o tipo misto envolve fases

musculares fasicas repetitivas ocasionalmente associadas ao BS (Kato et al., 2003).
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Relativamente a sua origem o bruxismo ¢é classificado como primario quando € idiopatico
e ndo esta relacionado a nenhuma causa médica evidente, clinica ou psiquiatrica, com
evolugdo a partir da infancia para a idade adulta (Bader, 2000). O bruxismo é classificado
como secundario quando esta associado a transtornos neuroldgicos ou psiquiatricos, ao
uso de medicacdo, a disturbios do sono e/ou combinacéo destes factores. Segundo Aloé et
al., (2003) o bruxismo secundario pode estar associado a doenca de Parkinson, doenca de
Huntington, sindrome de Shy-Drager, distonia oromandibular, discinesia oral tardia,
sindrome de Gilles de la Tourette, espasmos hemifaciais, acatisia ou distonia tardia.
Também pode estar associado a esquizofrenia, bulimia nervosa, hiperactividade, défice

de alimentacdo, consumo de alcool, cafeina e cocaina (Lavigne, 2011; Kato, 2004).

No que se refere a relacdo intermaxilar e dentdria o bruxismo pode ser céntrico ou
excéntrico. O bruxismo céntrico refere-se ao bruxismo que ocorre em intercuspidacéo
méaxima e/ou relagdo céntrica e € mais comum durante a vigilia. O bruxismo excéntrico é
caracterizado por movimentos mandibulares extensos, existindo deslizamento dos dentes
para posicdes extremas de protrusdo, lateralidade ou ambas (Reis, 2006). Este tipo de

bruxismo esta mais presente durante o sono (Cosme et al., 2005).

IV. 2. Epidemiologia do bruxismo

A estimativa precisa da prevaléncia do bruxismo é dificil devido as diferentes estratégias
de diagnostico e aos estudos que utilizam populagdes ndo representativas (Aloé et al.,
2003; Manfredini et al., 2013).

Normalmente esta actividade parafunctional predomina durante o sono sendo dificil o seu
diagnostico e é necessario o relato de terceiros, registo polissonografico ou avaliagcdo dos
efeitos dentérios, pois os pacientes ndo tem a consciéncia de ranger os dentes durante a

noite se dormirem sozinhos (Kato, 2004; Lavigne, 2011).
Cerca de 85-90% das pessoas relatam episodios de ranger os dentes ao longo dos anos de

suas vidas (ICDS, 1990 cit in., Hublin et al., 1998). Segundo Bader et al., (2000) apenas

5-20% dos pacientes com BS tomam consciéncia dos episodios de ranger os dentes.
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No estudo realizado por Jensen et al., (1993), através do exame dentario e questionario de
975 individuos, 22% dos pacientes queixavam-se de apertar os dentes e 0 15% de ranger
os dentes. Num outro estudo realizado por Ciancaglini (2001), em que foram inquiridos
483 individuos sobre sintomas de DTM, obteve-se uma prevaléncia de 31,4% de
bruxismo independentemente da sua frequéncia. Em outro estudo, realizado por
Bernhardt et al., (2004), através do exame dentério de 2.529 individuos, analisando
especificamente o desgaste dentario e o seu grau de frequéncia, verificou-se uma

prevaléncia de 8% de bruxismo.

No estudo realizado por Winocur et al., (2011), em que 402 individuos avaliados através
de 5 questionarios com o objectivo de analisar a possivel associacao entre o bruxismo por
auto-relatado, o stress, o desejo de controlo, a ansiedade e 0s engasgos, 0s autores

encontraram uma prevaléncia 32% de BV nos Gltimos 6 meses.

Relativamente a prevaléncia de bruxismo associada a idade, no estudo realizado por
Lavigne et al., (1994) em que questionaram presencialmente 2000 pessoas com idades >
18 anos, se rangiam ou ndo os dentes durante o sono, obtiveram resposta positiva em 8%
dos inquiridos, sendo que homens e mulheres responderam similarmente com estimativas
de prevaléncia decrescentes com a idade em ambos 0s sexos. Em adultos, a prevaléncia
de bruxismo reduziu com a idade, de 13% entre 18- 29 anos para 3% naqueles com 60
anos ou mais, com uma média de 8%. Na populacdo idosa os autores consideraram que
esta prevaléncia devera ser maior do que a estimada, ja que a utilizacdo de proteses totais

acrilicas previne os sons de ranger de dentes.

No estudo realizado por Ciancaglini (2001), em que foram entrevistados 483 individuos,
a prevaléncia de bruxismo foi de 31,4% e foi maior em idades < a 30 anos (34,6%) e em
mulheres com idade < 30 anos (37%). Outro estudo de Ohayon (2001), em que foram
questionadas telefonicamente 13057 pessoas de idades > 15 anos, ndo obtiveram
diferencas da prevaléncia do BS entre sexos (sexo feminino 4,6% e sexo masculino 4,1%)
e encontraram uma diminuicdo da prevaléncia com o aumento da idade, sendo que a

maior prevaléncia de BS encontrou-se entre 0s 19 e 44 anos de idade (5,8%).

Segundo Fabbro et al., (cit. in Telles, 2013) a prevaléncia do BS primério é de 14-45%

em criancas, 1-20% em adultos e 3-8% em idosos.
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Num estudo realizado Aggarwal et al., (2008) em que foram avaliadas atraves de
questionarios 4200 pessoas selecionadas aleatoriamente entre os 18 e 0s 75 anos de idade,
34% das pessoas com dor orofacial indicaram ranger dos dentes, enquanto apenas 18%

das pessoas sem dor orofacial indicaram ranger dos dentes.

No estudo realizado por Santos-Silva et al., (2010), em que foram questionados 2101
voluntarios sobre habitos e queixas do sono, a prevaléncia de BS foi de 9,3% com uma
frequéncia de 3 vezes por semana. Em outro estudo realizado por Winocur et al., (2011) a

prevaléncia de BS foi de 14%.

IV. 3. Fisiopatologia do bruxismo do sono

A fisiopatologia exacta da BS é desconhecida e a etiologia do bruxismo apresenta uma
natureza multifactorial e ndo existindo consenso relativamente a sua natureza. A falta de
uniformidade dos critérios de diagnosticos contribui para uma interpretacdo dificil da
literatura (Manfredini et al., 2009).

O BS resulta de varias influéncias e ndo se guia por um modelo mecanicista (Faot et al.,
2008; Lavigne, 2009; Lavigne, 2011). E produto dos factores psicossociais e bioldgicos
do proprio individuo que apresentam influencia na actividade motora do BS (Lavigne et
al., 2003; Lavigne et al., 2008).

Durante o sono ocorrem Varios tipos de actividades motoras que podem ser consideradas
actividades normais, manifestacdes clinicas de uma doenca subjacente ou uma
componente principal de uma condicdo anormal (Lavigne, 2009). Estas actividades
motoras englobam a degluticdo, a fala, a tosse, 0 movimento da cabeca, dos labios ou da
mandibula e a recorréncia ritmica de co-contra¢cbes musculares durante a abertura e fecho
da mandibula (Dutra et al., 2009; Lavigne et al., 2011).

Este padrdo de actividades motoras unico e complexo é chamado de ARMM (Rompré et
al., 2007; Lavigne et al., 2008; Lavigne et al., 2011) avaliada através da EMG. Esta
actividade é considerada uma actividade normal e automatica da sistema muscular

mastigatdrio (Lavigne et al., 2001).
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A ARMM pode ocorrer em pessoas com e sem BS e é considerada uma manifestacéo
orofacial normal. No estudo realizado por Lavigne et al., (2001) para avaliar a frequéncia
de ARMM em pacientes com e sem BS, verificou que 60% das pessoas sem BS
apresentavam ARMM durante o0 sono e apresentavam uma frequéncia de ARMM 3-8
vezes superior e com duracdo e amplitudes aumentadas e com reducdo do intervalo entre
0s episodios. Num outro estudo realizado por Kato et al., (2001) os pacientes BS
apresentaram 8 vezes mais episddios ARMM por hora de sono do que os individuos

normais.

A ARMM parece estar associada com o aumento da salivacdo necessario para a
lubrificacdo da orofaringe e para aumentar o espaco das vias respiratorias superiores. No
entanto esta relacdo fisiopatologica ndo esta esclarecida porque a ARMM durante o sono
estd presente em outros disturbios do sono como parassonias, refluxo gastroesofagico,
SAHOS e ronco (Hoz-Aizpurua et al., 2011). Segundo Dutra et al., (2009) os
bruxémanos também apresentam outras actividades musculares durante o sono que

representam cerca de 30% de todas as actividades oromotoras.

O sono ocorre em ciclos que sdo divididos em sono NREM, que consiste em estagios
leves (1 e 2) e estagios profundos (3 e 4) e sono REM. A maior parte da actividade
oromotora dos bruxémanos ocorre nos estagios 1 e 2 do sono NREM. O BS raramente
estd presente no sono REM, e quando presente esta associado a doencas psiquiatricas,
neuroldgicas ou a administracdo de medicamentos com impacto no SNC (Lavigne et al.,
2008; Lavigne e al., 2011).

No estudo realizado por Kato et al., (2001) nos pacientes com BS, 299 episodios ARMM
ocorreram no estagio 2 do sono, e nos pacientes sem BS, 44 episédios ARMM ocorreram

nesse mesmo estagio.

Embora alguns dos mecanismos do BS sejam descritos, existem outras causas que estdo

subjacentes na génese do BS em individuos saudaveis (Lavigne, 2009).

Segundo Pereira et al., (2006), os factores psicossociais, 0s disturbios do sono, 0 uso
cronico de drogas de accao central, desarmonias oclusais e distarbios na via neuronal

dopaminérgica sao factores de risco comum do BS.
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Os indicadores de risco do BS podem ser divididos em periféricos (morfoldgicos) ou
centrais (fisiopatoldgicos e psicossociais) (Lobbezoo, 2006). Os indicadores de risco
periféricos englobam a anatomia do esqueleto orofacial e a morfologia dentaria e da
ATM. No entanto, desempenham um papel irrelevante (Kato, 2003; Ahlberg, et al.,
2004).

No estudo realizado por Miller et al., (1998) em 58 pacientes (bruxdmanos e néo
bruxémanos), concluiram que os bruxdmanos apresentavam uma assimetria na altura
condilar mais acentuada. Outro estudo realizado por Young et al., (1999) em 28
pacientes, detectou uma distancia craniana e bizigomatica maior em bruxémanos. Os
autores Menapace et al., (1994) comparando as alteragcdes dento-faciais em 35 pacientes
bruxémanos e 25 pacientes ndo bruxémanos, ndo encontraram diferencas craniofaciais
entre os dois grupos. No entanto, todos estes diagnosticos foram baseados em auto-relatos

dos pacientes e achados clinicos e ndo se utilizaram a polissonografia.

Um estudo que se baseou no diagnostico de bruxismo através da polissonografia foi de
Lobbezoo et al., (2001), comparando 26 factores oclusais e 25 factores cefalométricos em
pacientes bruxémanos e nao bruxémanos, ndo encontraram diferencas em ambos 0s

grupos.

Segundo Faot et al., (2008) ndo existe nenhuma prova cientifica sobre o efeito da ocluséo,
da anatomia craniofacial e da ATM na etiologia do bruxismo. De acordo com Kato
(2003), os estudos existentes ndo relacionam o BS com interferéncias oclusais

individuais.

A nivel central, os indicadores de risco englobam problemas psicossociais e condi¢Ges
fisioldgicas. Relativamente a problemas psicossociais, a ansiedade, a competitividade e
situagdes de stress sdo dificeis de manusear e quantificar o seu impacto na génese do BS
pois sdo especificos para cada individuo (Lobbezoo, 2001; Manfredini et al., 2004;
Lobbezoo, 2006; Lavigne, 2011). A nivel fisioldgico salienta-se o sono relacionado com
a estimulacdo cortical e autonoma, alteracbes nos neurotransmissores do SNC,
medicamentos, drogas ilicitas, alcool, cafeina e tabaco, DRS, resisténcia das vias aéreas e
apneia-hipopneia, leséo do SNC e algumas doencas neuroldgicas e psiquiatricas
(Lobbezzo, 2001; Lobbezoo, 2006; Faot et al., 2008; Okeson, 2008).
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A fisiopatologia do BS parece relacionar-se com uma activacdo do sistema nervoso
autdbnomo, concretamente o sistema nervo simpatico (Hoz-Aizpurua et al., 2011).
Durante o0 sono existe um predominio da actividade parassimpética. No entanto, no inicio
do sono REM existe uma reducdo da actividade parassimpatica e um aumento da

actividade simpatica, denominada de microdespertar (Primo, 2009).

A maioria dos eventos BS tendem a ocorrer associados a despertares recorrentes (de 7 a
14 vezes por hora de sono) ou transitorios (de 3-10 segundos), reactivacdo do tonus

muscular, actividades cerebrais e cardiacas durante o sono (Lavigne et al., 2009).

A maioria dos estudos suporta a ideia de que o BS é concomitante ou secundario a
alteracdo ciclica nos padrbes de sono (Lavigne, 2011). O BS ocorre durante a transicdo
do sono profundo para o sono leve ou REM, sob a forma de aglomerados, caracterizados
pela presenca de microdespertares, ou seja, uma transicdo de 3 a 10 segundos com
reactivacdo do cérebro, com aumento da actividade cerebral alfa e delta, do coracao e da
respiracdo e umento do ténus muscular (Lavigne, 2009; Primo 2009). Segundo Huynh et
al., (2006), 15-20% dos eventos de BS ocorre na transi¢do do sono profundo para o sono
REM. Outro estudo realizado por Inoko et al., (2004) em 26 pacientes com ronco, todos
0s pacientes apresentavam contrac¢do do musculo masseter em todos 0s estagios do sono,
embora no estagio 1, 2 e sono REM fosse mais elevada; em momentos de apneia a
contraccdo muscular ndo era evidente, concluindo que a contrac¢do tonica do musculo

masseter estava associada ao término dos episodios de apneia-hipopneia

Segundo Lavigne et al., (2007) a ARMM ¢é secundaria a uma sequéncia de eventos que
ocorre nos microdespertares. Inicialmente, por volta dos 4 minutos, ocorre um aumento
da actividade simpatica do coragdo; ocorre um aumento da frequéncia da actividade
cortical detectada pela presenca de ondas o no EEG, 4 minutos antes do ARMM; 1
minuto antes da ARMM, inicia-se uma taquicardia com um s6 batimento cardiaco; 0,8
segundos antes da ARMM ha um aumento da actividade dos musculos supra-hioideo,
responsaveis pela abertura das vias areas e mandibula; e finalmente, ocorre um aumento
ARMM dos musculos masseter e temporal, com ou sem ranger dos dentes, detectada
através da EMG.
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A actividade cortical na origem do BS também tem sido questionada (Lavigne, 2011).
Segundo Lavigne (2009), a amplitude e a duracdo da ARMM sdo coordenados por um
gerador central, localizado no polo rostral do ndcleo trigeminal, em interac¢cdo com
receptores sensoriais localizados na mucosa oral, periodonto, musculos mandibulares e
possivelmente nos receptores da articulacdo temporomandibular. No entanto ndo existe
suficientes evidéncias que comprovem esta interaccdo. Segundo Aloé et al., (2003) o
SNC ndo contétm uma Unica estrutura neural que coordene 0s movimentos
oromandibulares involuntarios. Por outro lado, as contracg¢Ges ritmicas dos musculos da
mastigacdo que ocorrem no BS sdo iniciadas no tronco cerebral (Lavigne et al., 2008;
Lavigne et al., 2007).

Também existem vestigios da influéncia de catecolaminas como a noroepinefrina, a
dopamina e a epinefrina, na génese do BS (Lobbezoo, 2001; Lavigne et al., 2008;
Lavigne, 2009). O sistema dopaminérgico que representa a maior influéncia na génese do
BS (Lobbezoo et al, 1997; Primo, 2009). Em casos de diminuicdo deste
neurotransmissor, 0s movimentos caracteristicos do bruxismo podem demonstrar-se. Os
neuronios serotinérgicos demonstram influéncia sobre os dopaminérgicos. Como tal, a

serotonina tem influéncia nos movimentos (Seraidarian, 2002).

O aumento destas catecolaminas estd associado a situacBes de ocorréncia aguda e ao
trabalho crénico, e a sua libertacdo é controlada pelo eixo hipotdlamo-hipéfise (Lavigne,
2009). No estudo realizado por Schneider et al., (2007) verificou os pacientes
bruxémanos apresentam um défice de estratégias de sobrevivéncia quando se confrontam
com uma situacdo de stress comparativamente a pacientes ndao bruxémanos. O mesmo
resultado obteve Ohayon (2001) em pacientes com BS que relataram uma vida stressante

e sintomas de ansiedade.

Muitos destes estudos sdo baseados em questionarios, sendo necessario um exame
objectivo para se verificar um evidéncia rigorosa de associacdo entre BS e 0 stress. No
estudo de Pierce et al., (1995) através da EMG e questionarios realizados 24h antes do
estudo do sono, revelaram que 8% dos pacientes a vida stressante tinham associa¢cdo com

a ocorréncia de BS.
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O uso cronico de farmacos dopaminérgicos causa hipersensibilidade dos receptores
dopaminérgicos, podendo causar discinesia tardia e ranger dos dentes (Lavigne, 2011). O
consumo de drogas ilicitas como a anfetaminas, o ectasy e a cocaina também podem
causar ranger dos dentes durante a vigilia ou sono (Aloé et al., 2003; Lavigne et al., 2003;
Lavigne et al., 2007; Lavigne et al., 2008).

Pacientes com sindrome de pernas inquietas e BS tratados com baixas doses de Levodopa
e outros agonistas dopaminérgicos, apresentam beneficio na diminuicdo da ARMM (Aloé
et al., 2003). O uso de triptofano (percursos da serotonina) ou antidepressivos triciclicos
como a amitriptilina ndo demostram efeito significativo na ARMM (Lavigne et al., 2008;
Lavigne, 2011).

A noroepinefrina € um mediador da tonicidade muscular durante o sono e o seu efeito na
ARMM ¢ suportado por estudos que mostram que a clonidina e alfa-agonistas com
efeitos centrais, reduzem a ARMM (Huynh et al., 2006).

O 4cido y-aminobutirico (GABA) tem um efeito indirecto na origem do BS porque actua
em todos os sistemas neuronais de vigilia, de sono e de controlo motor (Lavigne, 2009).
Os farmacos analogos clinicos, diazepam e clonazepam reduzem o BS, mas apresentam
efeitos adversos como fadiga, sonoléncia, hipotonia muscular e disturbios de coordenacéo

dos movimentos (Saletu et al., 2005; Lavigne et al., 2008).

No estudo realizado por Ohayon (2001) em 13057 pessoas de uma populacdo, verificou
que o BS apresentava como indicadores de risco a sonoléncia diurna, ronco, SAHOS,
consumo de alcool, cafeina e tabaco, presenca de vida stressada e ansiedade, sendo que 0s
indicadores com mais influéncia era 0 SAHOS e a ingestdo de mais de 3 copos de alcool
por dia. Num outro estudo realizado por Lavigne et al., (1997) em 2019 adultos
canadianos, verificaram que o tabagismo estava presente em 36% da populacéo estudada,
aumentando do risco de BS para o dobro. A populagéo tabagista estava associada a um
nimero maior de episodios de ranger dos dentes (12%) por hora de sono. No estudo
realizado por Sjoholm et al., (2000) em 21 pacientes, dos 11 pacientes com SAHOS leve,
54% tinha BS; dos 10 pacientes com SAHOS moderada, 40% apresentava BS,

diagnosticados através de EMG.
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A predisposicdo genética pode ter algum papel na origem do bruxismo, no entanto o
mecanismo exacto da sua influéncia e 0 modo de transmisséo néo sdo ainda conhecidos
(Pereira et al., 2006). No estudo realizado por Hublin et al., (1998) 20% a 50% dos
individuos que tinham consciéncia de ranger os dentes, possuiam um parente directo com
bruxismo e comparativamente, em gémeos monozigoticos o BS é mais observado do que
em gémeos dizigoticos. Contrariamente Michalowicz et al., (2000) ndo encontrou

nenhuma relacdo genética entre gémeos com BS.

No entanto sabe-se que a ocorréncia de ARMM e do bruxismo sdo secundarios a
actividades fisiologicas naturais e permanentes associadas a microdespertares. Também
existe uma associagdo do BS com estados de stress, de ansiedade e com 0 eixo

hipotdlamo-hipofise (Lavigne, 2009).

IV. 4. Diagnostico do bruxismo do sono

O bruxismo caracteriza-se por um actividade parafuncional de apertar ou ranger os dentes
que ocorre conscientemente ou inconscientemente, durante o sono ou durante a vigilia,

com efeito ao nivel do periodonto, musculos da mastigacdo e da ATM (Telles, 2013).

O diagnostico clinico do BS é bastante complexo. O aparecimento dos sinais e sintomas
variam ao longo do tempo, e a confiabilidade das queixas de ranger os dentes é duvidosa
(Coelho et al., 2009; Macedo, 2008). Por outro lado, é importante o seu diagndstico

precoce porque os efeitos provocados podem ser irreversiveis (Telles, 2013).

O BS pode ser avaliado através de questionarios, exame clinico, aparelhos intra-orais que
avaliam o desgaste dentario e a forca oclusal, electromiografia dos mdusculos da
mastigacao e polissonografia (Koyano, 2009). Segundo Aloé et al., (2003) o diagndstico
clinico é feito através da histdria clinica do paciente, da histéria contada pelo parceiro(a)

de cama e do exame intra-oral e extra-oral.
No BS primério os sintomas sdo muito variaveis, existindo semanas em que o BS néo se

manifesta, enquanto, 0 BS secundario apresenta manifestacfes clinicas mais constantes
(Bader, 2000).
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Durante a anamnese e exame clinico, € possivel avaliar os principais sinais e sintomas
salientando, a fadiga dos musculos da mastigacdo, a histdria de ruidos de ranger os dentes
durante o sono, o relato de musculatura perioral rigida ou fatigada durante a noite e/ou ao
despertar, a sensibilidade dolorosa a palpacdo dos musculos masseter e/ou temporal, a
hipertrofia do musculos masseter ou lingua, cefaleias ao acordar ou ao longo do dia,
cervicalgia, disfuncdo da ATM, sono de ma qualidade e sonoléncia diurna (Aloé et al.,
2003; Kato, 2004; Coelho, et al., 2009; Sander, 2006; Macedo, 2008; Okeson, 2008;
Koyano, 2009; Lavigne, 2011).

Segundo a AASM (2014) os critérios de diagnéstico para o BS sdo: presenca regular ou
frequente de sons de ranger dos dentes durante o sono; a presenca de um ou mais dos
seguintes sinais clinicos: desgaste anormal do dente coincidente com relatérios de
queixas de ranger os dentes durante o sono; dor matinal transitéria ou fadiga dos
musculos mastigatorios; e/ou cefaleia temporal; e/ou bloqueio mandibular matinal

coincidente com relatério de queixas de ranger os dentes durante o sono.

O sintoma mais frequente é o ranger dos dentes com um ruido semelhante ao atrito de

“granito contra granito” que incomoda ou preocupa os seus familiares (Alo¢ et at., 2003;

Koyano, 2009).

O desgaste dentario associado a movimentos excéntricos é quase sempre devido a uma
actividade parafuncional (Okeson, 2008). Como tal, o paciente deve ser questionado
sobre a existéncia de bruxismo e quando estdo presentes facetas de desgaste e lesGes de
abfracdo nos dentes pode suspeitar-se que as cargas oclusais permanentes sejam a causa

das abfracoes.

A avaliagdo clinica do desgaste dentério deve ser feita com o dente seco com jacto de ar e
com auxilio de espelho com luz reflectida. Também se podem realizar impressGes das
arcadas dentarias e analisar posteriormente os modelos de gesso para monitorizar o

desgaste com o passar do tempo (Faot et al., 2008).

A hipertrofia do musculo masseter é outra caracteristica clinica muito utilizada na

suspeita de bruxismo, que é facilmente reconhecida quando o paciente aperta os dentes
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atraves de uma massa unilateral ou bilateral que se projecta na face, abaixo do arco

zigomatico (Schindler et al., 2005).

O diagnostico clinico pode ser complementado com um exame polissonogréafico,
identificando alteracGes na arquitectura do sono, presenca de microdespertares, roncos e
disturbios respiratérios do sono (Lavigne et al., 2001). Este registo deve incluir um
registo audiovisual simultaneo para excluir outras actividades como salivacao, degluticéo,

mioclonias, tosse e vocalizacdo (Aloé et al., 2003; Lavigne et al., 2008; Macedo, 2008).

Segundo Lavigne (2011), para completar o diagnostico de BS, devem ser registados os
seguintes sinais em laboratorios de sono: duas leituras EEG; um EOG direito e esquerdo;
uma EMG de superficie de ambos os musculos masseter (direito e esquerdo, em canais
simples ou alternados) e temporal (opcional, para melhorar a avaliacdo) para BS; uma
avaliacdo dos musculos do mento e supra-hiédeos para hipotonia padrdo na fase REM do
sono, e dos tibiais para determinar movimentos periodicos dos membros durante o sono;
medicdo do fluxo nasal aéreo, esforco respiratorio (por meio de cinto no peito), e registo
de audio para avaliacdo de apnéia do sono e ronco; e registo em audio e video para
identificar e quantificar as actividades mandibulares e orofaciais.

Os laboratdrios de sono onde sdo realizados estes registos devem ter uma temperatura
controlada com luz e ruidos minimos. Antes de adormecer, o paciente deve ser instruido a
engolir, tossir, realizar movimentos de abertura e lateralidade com a mandibula, apertar
os dentes e ranger os dentes, para ajudar na classificacdo e avaliagdo dos sinais de

electromiografia (Faot el al., 2008).

Segundo AASM (2014), existem 3 tipos de BS que podem ser identificados: o
fasico/ritmico (3 ou mais interrupgdes das contracgdes musculares na frequéncia de 01
Hz que variam de 0,25seg a 2 seg), 0 tdnico/sustentado (contraccdo posterior maior que

02 seg) ou misto.

Em pacientes com BS submetidos a exame polissonogréafico, € possivel identificar uma
actividade ritmica ou tonica dos muasculos da mastigacao (masseter e temporal), que pode
ocorrer em qualquer estagio do sono. No entanto, esta actividade muscular, € mais
comum nos estagios 1 e 2 do sono NREM (Carra et al.,2010; Jadidi et al., 2011). Em
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alguns casos pode também existir um aumento dos microdespertares, do numero de
mudancas de estagios do sono e da frequéncia cardiaca (Kato et al., 2003; Bisi et al.,
2007).

Uma grande limitagdo da polissonografia é a mudanga do ambiente de sono do paciente
que pode influenciar a ocorréncia natural do BS. Outra das limitacfes € que estes exames

ficam caros € os dados demoram muito tempo a ser obtidos (Lavigne et al., 2008).

O recurso a aparelhos intra-orais para diagnostico de BS baseia-se na observacao de
facetas de desgaste ou na medicdo da forca de oclusdo (nimero e duracdo dos contactos)
recorrendo a um sensor integrado no aparelho intra-oral (Korioth, 1998; Nishigawa,
2001; Baba et al., 2003). No entanto, o seu uso pode condicionar uma falta de correlacéo
com a actividade BS natural, pois a sua presenca pode afectar a extensdo desta actividade
ou impedir uma EMG dos musculos da mastigacdo (Koyano, 2009).

Outras das técnicas utilizadas para detecdo de BS é a EMG portatil dos musculos
mastigatorios. Este método avalia a actividade muscular ao longo do tempo, incluindo o
numero de eventos, duracdo e magnitude do BS (Harada et al., 2006) e pode ser usado em
pacientes que apresentem ao mesmo tempo desordens do sono tais como: a SAHOS,

movimentos periddicos dos membros e epilepsia (Koyano, 2009).

Uma das limitagdes desta técnica é a auséncia de video e audio, que impossibilita de
distinguir o BS de outras actividades orofaciais, causando uma sobrestimacdo do BS
(Kato et al., 2003; Lavigne et al., 2008), visto que 30% de todas as actividades orofaciais

durante o sono néo sao especificas do BS (Dutra et al., 2009).

Segundo Koyano (2009), o diagnéstico clinico necessita de um dispositivo simples e
pratico, que os pacientes possam usar rotineiramente, de colocacdo rapida, que nédo

interferia com o seu sono natural e de obtencéo rapida de dados validos.

IV. 5. Tratamento do bruxismo do sono

Até o momento, ndo ha cura especifica para bruxismo. O papel do Médico Dentista é

gerir o BS, com o objectivo de prevenir danos nas estruturas orofaciais e reduzir as
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queixas sensoriais (Lavigne, 2011), eliminando factores etiologicos para prevenir a
recorréncia (Winocur, 2009). N&o existe uma terapéutica Unica e especifica para o BS,
mas sim uma combinacdo de uma abordagem comportamento, tratamento dentério e
farmacoldgico (Aloé et al., 2003; Macedo, 2008).

O tratamento no BS secundario deve ser direccionado para os factores etioldgicos,
enquanto, no BS primario ndo existe tratamento padrdo e deve ser individualizado para

cada paciente baseando-se nos mecanismos fisiopatoldgicos subjacentes (Bader, 2000).

Segundo Winocur (2009), o tratamento de suporte tem como objectivo é alterar ou aliviar
a sintomatologia, evitando possiveis danos em vez de, controlar ou eliminar factores
etiologicos. No entanto, as intervencdes orais e oclusais, a farmacoterapia, a aplicacédo de
toxina botulinica e a terapéutica comportamental e psicoldgica, sdo abordagens
terapéuticas utilizadas em pacientes com BS.

O tratamento comportamental inclui técnicas de relaxamento progressivo, a psicanalise,
hipnose, meditagdo, higiene do sono, a inversdo de habitos prejudiciais e técnicas de
concentracdo (Aloé et al., 2003; Winocur, 2009). Segundo Lavigne (2011), o Médico
Dentista deve explicar ao paciente a patologia presente, as suas causas e consequéncias
que podem surgir. Segundo Lobbezoo et al., (2008) o valor da abordagem
comportamental é questionavel porque até ao momento as modalidades testadas ndo

apresentam uma base solida cientifica.

Nas terapias de relaxamento os pacientes sdo encorajados a afastar-se de situacdes de
stress emocional e substituir por momentos agradaveis. Por outro lado também os
pacientes também devem ser instruidos com exercicios de relaxamento dos musculos

mastigatdrios (Okeson, 2008).

O “biofeedback” ¢ uma técnica comportamental de relaxamento em que o paciente
aprende tecnicas de relaxamento e as suas funcdes fisiologicas sdo monitorizadas atraves
da electromiografia, temperatura corporal, frequéncia cardiaca, pressdo arterial e
actividade electrotérmica (Aloé et al., 2003). A maioria das unidades de “biofeedback”
possui um sensor de audio que indicam diferentes apertos dos dentes e conseguem

distinguir de outros sons como a mastigacdo e a degluticdo. Estes aparelhos podem ser
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usados durante o dia e a noite e 0s pacientes devem ser instruidos que sons emitidos pelo
aparelho significam aperto ou bruxismo e devem ser interrompidos. A auséncia de som
indica relaxamento muscular (Okeson, 2008). Segundo Jadidi (2008), esta técnica reduz a
actividade electromiografica no BS, mas o seu efeito pode ndo ser duradouro se o

paciente ndo usar regularmente o dispositivo.

Os pacientes com BS devem ser orientados a realizar a “higiene do sono”. Isto consiste
em respeitar a hora certa de dormir e acordar; ter um sono em que ocorra descanso fisico
e mental ao acordar; o local para dormir deve ser sem luz e sem barulho pois estes
estimulos originam uma contracdo muscular involuntéria de todo o corpo e dificultam
sono profundo — estagios 3 e 4 do sono NREM; evitar ingerir bebidas alcodlicas, café ou
tabaco antes de dormir, pois podem aumentar a actividade electromiografia dos masculos
da mastigacdo e a actividade dopaminérgica e fazer exercicio fisico diariamente que

ajuda a ter um sono profundo (Pereira et al., 2006).

Durante esta actividade parafuncional, ocorre uma isquemia muscular com elevados
gastos metabdlicos podendo causar fadiga e dor muscular. O recurso a termoterapia,
provoca vasodilatacdo, facilita a oxigenagdo muscular e diminui a sintomatologia
dolorosa. Também terapias de relaxamento, acunpuntura e estimulacdo eletroneural

transcutanea apresentam beneficios no BS (Pereira et al., 2006).

Relativamente as intervencdes orais e oclusais existem 2 grandes grupos: as irreversiveis
(ajustes oclusais selectivos, reabilitagdes orais e ortodontia) e as reversiveis (aparelhos
interoclusais). Uma vez que os ajustes oclusais causam efeitos adversos na denticéo,
devem ser evitados e deve optar-se por goteiras oclusais (Bader, 2000; Okeson, 2008;
Winocur, 2009).

O mecanismo de ac¢do das goteiras oclusais € controverso (Okeson, 2008; Magdaleno,
2010) no entanto sabe-se que 0 seu objectivo € prevenir danos orofaciais e alivar a dor
craniofacial (Aloé et al., 2003; Winocur, 2009; Magdaleno, 2010; Lavigne, 2011). Estes
dipositivos podem ser flexiveis ou rigidos, dependendo da duragdo da indicagdo (Bader,
2000). As goteiras oclusais flexiveis sdo recomendadas para curtos periodos de tempo
devido a sua rapida degradacdo. As goteiras oclusais rigidas, cobrem toda a arcada

dentaria e esta indicada em pacientes bruxdmanos severos (Lobbezoo et al., 2008).
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Existem muitos tipos de goteiras oclusais para o tratamento do BS mas as mais usadas
sdo a goteira de estabilizacdo e a goteira de reposicionamento. A goteira de

reposicionamento anterior tem sido utilizada em conjugacéo com os DRS.

As goteiras oclusais sdo aparelhos removiveis, feitos em acrilico, encaixa sobre os dentes
de uma arcada, fornecem uma relagdo condilo-disco-fossa ideal, e apresenta uma
superficie oclusal que cria e altera a posicdo mandibular e o padrdo de contacto dos
dentes que € mantida somente quando esta em boca (anexo — figura 19) (Okeson, 2008;
Winocur, 2009). Quando esta placa utiliza uma relacdo musculo-esquelética estavel
(relacdo céntrica) chama-se goteira de estabilizacdo e tem como objectivo eliminar
qualquer instabilidade ortopédica entre a posi¢do oclusal e a articular. As goteiras de
reposicionamento, como o préprio nome indica, estimulam a mandibula a adoptar uma
posicdo mais anterior do que a posi¢do de maxima intercuspidacdo e tem como objectivo

alterar temporariamente a posi¢cdo mandibular (Okeson, 2008).

Segundo Macedo et al., (2007), evidéncias existentes sdo insuficientes para afirmar que
uma goteira oclusal é efectiva no tratamento do BS e a indicacdo do seu uso €
questiondvel no que respeita aos fendmenos do sono (episodios de bruxismo, sons de
ranger os dentes, microdespertares, eficiéncia do sono, tempo total do sono), mas pode

existir beneficio ao nivel do desgaste dentario.

No estudo realizado por Zaag et al., (2005) em que avaliaram 21 pacientes com BS,
distribuidos aleatoriamente pelo grupo de goteira de estabilizacdo e goteira palatina, e ndo
encontrou diferencas significativas em ambos os grupos para as variaveis de BS apds 4
semanas de utilizagdo. No entanto, a nivel individual, alguns pacientes tiveram um
aumento/diminuicdo de pelo menos 50 % ou mais no nimero de episodios de BS por
hora e na percentagem total de tempo de BS. Como tal, os autores recomendam que a
aplicagdo destes dispositivos em paciente com BS tem que ser ponderada a nivel

individual.
Um outro estudo realizado por Harada et al., (2006) para avaliar a actividade muscular de

16 pacientes com BS com goteira palatina e com goteira estabilizadora oclusal, ambas

com a mesma foram, embora a goteira palatina tenha sido realizada sem cobertura
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oclusal, chegaram a conclusdo que as duas abordagens reduziram a actividade do

musculo masseter, embora o seu efeito s6 dure durante 2-3 semanas.

Segundo Fricton (2006), as goteiras oclusais devem ser confeccionadas cobrindo toda a
superficie oclusal, ter um acompanhamento periédico pelo médico dentista e ndo devem
ser usadas 24 horas por dia de maneira a evitar efeitos colaterais. Assim, sdo necessarias
pesquisas futuras que esclarecam os seus efeitos colaterais quando estas sdo usadas por

longos periodos para reverter a sintomatologia das DTM (Magdaleno, 2010).

Os sintomas de DTM séo reduzidos 70-90% quando goteiras oclusais sdo usadas no seu
tratamento (Okeson, 2008). No entanto ainda existem bastantes controvérsias

relativamente aos seus efeitos deletérios no tratamento de DTM.

Uma das areas que demonstra efeitos laterais da utilizacdo de goteiras oclusais é a
SAHOS. No estudo piloto realizado por Gagnon et al., (2004) de uma amostra de 10
pacientes com histdria de ronco e apneia do sono diagnosticada concluiu que, metade dos
casos teve um aumento do IAH em 50%, do IDR (indice de distarbio respiratério por
hora de sono) em 30% e do percentual de horas de sono com ronco em 40%, apos
utilizacdo de uma goteira de estabilizacdo maxilar, embora os resultados ndo sejam
significativos. Segundo os autores, estas placas alteram a permeabilidade das vias aéreas
através da retrusdao mandibular, alterando a relagdo entre a lingua, osso hidide e palato
mole. Como tal, é aconselhavel perguntar aos pacientes a existéncia de ronco ou apneia

do sono antes de instituir este tratamento.

No estudo realizado por Magdaleno (2010), analisou 3 casos em que 0 uso de goteiras
oclusais de estabilizacdo em tempo parcial, principalmente durante a noite, causou
alteracOes oclusais irreversiveis. O caso 1 demonstra a utilizacdo de uma placa oclusal
apo6s Ortodontia com o objectivo de estabelecer uma relagdo céntrica. O caso 2 € uma
paciente com parafuncgéo oral, em que a placa € a primeira op¢éo de tratamento, e muitas
vezes 0 unico tratamento. O caso 3 € um caso complexo de dor orofacial cronica em que
a placa foi prescrita como tratamento. Os trés casos sao distintos em termos de patologia
presente, no entanto, em ambos o resultado final foi mordida aberta anterior. O resultado

de mordida aberta também foi encontrado por Nissani (2001).
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No estudo randomizado realizado por Mehta et al., (2001), avaliando 24 pacientes,
demonstrou que o uso de uma goteira de reposicionamento ndo aumentou o IAH em
comparagdo com o grupo controlo, podendo ser uma alternativa a goteira oclusal maxilar

em pacientes portadores de apneia do sono moderada a severa e de BS.

A utilizacdo de goteiras estabilizadoras também demonstram ter influéncia na postura
corporal, pois a posicdo mandibular adoptada e a informacdo proprioceptiva dos
contactos oclusais afecta a musculatura cranio-cervical, sendo o musculo trapézio o mais
afectado por alteracdes da posicdo mandibular (Ceneviz et al., 2006). Por outro lado, a
posicdo corporal também parece ser afectada (Sakaguchi et al., 2007) devido as conexdes
que o0 nervo trigémeo estabelece com outras estruturas do tronco cerebral (Gangloff,
2000). No entanto, segundo Manfredini et al., (2012) ndo existe nenhuma relacdo

previsivel aceitavel entre a oclusdo dentaria e a postura corporal.

O estudo realizado por Landry et al., (2006) para avaliar o efeito de uma goteira de
reposicionamento de duplo arco de avanco mandibular ajustdvel e uma goteira
estabilizadora maxilar em 13 pacientes com BS distribuidos aleatoriamente por 4 grupos,
demonstrou que o uso da goteira estabilizadora reduziu o namero de eventos de BS por
hora de sono em 42% e a goteira de reposicionamento sem avanco mandibular reduziu
em 40%. No grupos em que foi aplicado um avanco mandibular de 25% e 75% na goteira
de reposicionamento, a actividade motora no BS reduziu para 0os 77% e 83%
respectivamente. Outro estudo realizado por Landry-Schonbeck et al., (2009) em 13
pacientes avaliando o mesmo efeito do estudo de Landry et al., verificaram que a goteira
de reposicionamento reduziu o niamero de episodios de BS por hora de sono em 39% e
47% para avangos de 25% e 75% respectivamente. Assim, os autores concluiram, que
estes dispositivos diminuem a actividade motora no BS e podem ser utilizados em

pacientes com SAHOS ou ronco concomitante.

A eficacia superior dos aparelhos de avanco mandibular nos pacientes com BS, realca a
importancia que a permeabilidade das vias aéreas pode ter na etiologia do BS. Assim, o
BS desempenha um papel funcional na permeabilidade das vias respiratérias durante o
sono, que podem ser comprometidas pelo deslocamento posterior da mandibula, lingua e

tecidos moles durante o sono (Lavigne et al., 2003; Khoury et al., 2008).
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No estudo realizado por Ommerborn et al., (2007), avaliando o impacto das goteiras
oclusais comparativamente com o tratamento cognitivo-comportamental em 57 pacientes
com BS, ndo encontraram diferencas estatisticamente significativas entre as duas
abordagens, obtendo em ambos o0s grupos uma reducdo significativa no BS apds 12
semanas de utilizacdo das placas oclusais, na auto-avaliacdo da actividade BS e
comprometimento psicologico e um aumento na utilizagdo de estratégias face a situagdes

de stress.

As goteiras oclusais apenas protegem o0s pacientes do ranger de dentes e do desgaste
dentério, e ndo funciona como tratamento definitivo porque a reducdo da actividade
muscular ndo dura mais do que algumas semanas. Por outro lado, estes dispositivos tém
que ser ponderados quando se trata de pacientes com distdrbios respiratorios do sono
(Huynh et al.,2006).

As teorias modernas acerca da etiologia do BS apontam para uma origem a nivel central

(Winocur, 2009). Como tal, outras das abordagens possiveis no BS é a farmacoterapia.

Até a0 momento ndo existe um tratamento farmacolégico definitivo para o BS (Winocur,
2009). O recurso a farmacos esta indicado para casos agudos e graves, recorrendo a
agonistas dopaminérgicos, benzodiazepinicos ansioliticos, buspirona, hipnoéticos néo-
benzodiazepinicos, relaxantes musculares, antidepressivos e antiepilépticos (Aloé et al.,
2003; Macedo, 2008).

Os medicamentos de ac¢do central do grupo das benzodiazepinas e relaxantes musculares
reduzem a actividade motora dos musculos mastigatorios no bruxismo (Lavigne, 2011).
O clonazepam reduz 0 BS em uma ampla faixa etaria. Segundo Saletu et al., (2005), 1mg
clonazepam melhora significativamente o indice médio de bruxismo do sono entre 9,3-
6,3/ h. No entanto, estes medicamentos podem causar dependéncia e devem ser prescritos
na hora de dormir devido a sonoléncia causada. Por outro lado, também causam fadiga e
ocasionalmente distarbios de coordenagdo dos movimentos e hipotonia muscular, como

tal estdo contra indicados em pacientes com SAHOS (Lavigne, 2011).

O estudo realizado por Madani et al., (2013) para avaliar a eficacia da gabapentina

(antiepiléptico) comparativamente com uma goteira oclusal estabilizadora durante 2
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meses de tratamento em 20 pacientes com BS, concluiram que ambos os tratamentos
reduziram os episoddios de BS por horas e noites, o indice de tempo de bruxismo, a
duracdo total de episodios de bruxismo e a intensidade média de contrac¢fes do musculo
masseter. No entanto, o grupo em que foi instituido gabapentina, demonstrou uma
melhora significativa no tempo de sono, sono de ondas lentas e eficiéncia de sono, sendo

mais indicada nos casos de méa qualidade de sono.

A tiagabina € um antiepiléptico usado em crises parciais refractarias. Segundo Kast
(2005), doses de 4 a 8 mg deste farmaco ao deitar poderiam eficientemente suprimir
bruxismo nocturno e trismo e, consequentemente dor matinal dentéria, dos musculos

mastigatorios, da mandibula e da articulagdo temporo-mandibular (ATM).

Os antidepressivos triciclicos (amitriptilina e nortriptilina) diminuem o nimero de vezes
de microdespertares, aumenta o estagio 1V (delta) do sono, e diminui acentuadamente o

tempo gasto no sono REM. Como tal pode ser benéfico ao nivel do BS (Okeson, 2008).

Os antidepressivos antagonistas do receptor 5-HT2 como a Mirtazapina, sdo alternativas
a serem considerados no tratamento do BS, pois produzem um aumento do sono de ondas

lentas em voluntarios normais (Aslan, 2002).

Outro dos farmacos utilizados sdo os antagonistas adrenérgicos beta, como o propranolol
e os agonistas 0, a clonidina. No estudo experimental realizado em 24 pacientes com BS
por Huynh et al., (2006), apesar do propranolol ndo afectar os eventos de BS, a clonidina
reduziu o BS em 60%, diminuindo o tonus simpatico cardiaco nos minutos precedentes
ao inicio do BS. No entanto, 19% dos pacientes apresentaram hipotensdo matinal,

limitando assim o seu uso clinico.

Um agente farmacolégico com relevante uso no BS é a toxina botulinica, uma
neurotoxina produzida pela bactéria anaerdbia Clostridium botulinum (Winocur, 2009). A
aplicagéo de toxina botulinica nos musculos masseter e temporais esté indicado nos casos

de bruxismo intenso que ndo responde & terapéutica convencional (Aloé et al., 2003).

A toxina Botulinica do tipo A (BTX-A) tem sido utilizado como um instrumento

terapéutico para o tratamento de uma variedade de condi¢Oes caracterizadas por
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hiperfuncdo muscular e da glandula. A nivel muscular, impede a liberacdo de acetilcolina
das vesiculas pré-sindpticas localizadas nas jungdes neuromusculares, blogueando
reversivelmente algumas das fibras motoras evitando a contracgdo muscular. Como tal,
ndo é considerado um tratamento definitivo ou curativo (Winocur, 2009; Santamato et al.,
2010) e a sua resposta clinica depende da dose, do tamanho dos mdsculos envolvidos, da
severidade do bruxismo presente e identificacdo precisa dos musculos envolvidos
(Mohammed et al., 2006).

No estudo experimental realizado em 12 pacientes com BS por Lee et al., (2010), o
namero de eventos de BS por hora de sono, detectado através da EMG, apds injeccdo de
toxina botulinica (4, 8 e 12 semanas) diminui no musculo masseter actuando ao nivel do
tonus muscular em vez de actuar a nivel central, mas a actividade persistiu ao nivel do
musculo temporal comparativamente com o grupo controlo. Outro estudo realizado em
20 pacientes com bruxismo e sintomas de dor miofascial, realizado por Guarda-Nardini et
al., (2008), para avaliar a eficicia do tratamento com BTX-A durante 6 meses,
verificaram um aumento da amplitude nos movimentos de abertura assistida/nao
assistida, protrusdo e lateralidade no grupo que recebeu BTX-A, enguanto no grupo
controlo (solucdo salina) os valores mantiveram-se inalterados. Relativamente &
sintomatologia, a dor existente em repouso e em fungdo diminui no grupo experimental e
manteve-se inalterada no grupo controlo. No entdo, ndo obteve alteracdo na eficiéncia

mastigatdria em ambos 0s grupos.

No estudo realizado por Santamato et al., (2010) num paciente com BS e dificuldade de
abrir a boca e dor de garganta, foi administrado BTX-A para tratamento da actividade
parafuncional com o objectivo de diminuir a hiperactividade do musculo masseter e
temporal, verificando-se uma diminui¢do da sintomatologia apos 3 dias de tratamento.
Uma electromiografia foi realizada apds 4 semanas, demonstrou uma reducdo de
hiperactividade muscular com diminuicdo da amplitude de accdo motora e a auséncia de

sintomatologia manteve-se durante 3 meses.

Mohammed et al. (2006), também obteve resultados positivos num paciente com lesdo
cerebral andxica que ndo consegui abrir a boca e apds 3 semanas de tratamento com
BTX-A no musculo masseter e temporal obteve melhoras no trismo e bruxismo que

apresentava. Monroy (2006) obteve efeitos positivos através da administracdo de BTX-A
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no musculo masseter num paciente de 11 anos de idade diagnosticado com bruxismo e

histdria clinica de autismo e sindrome Bannayan-Zonana.

IV. 6. Relacdo do bruxismo do sono com os distUrbios respiratdrios do sono

A comorbidade do BS e SAHOS parece ser prevalente entre 4-14% da populacdo (Bader,
2000; Aloé et al., 2003). No estudo efectuado por Coelho et al., (2012) essa associacdo
estava presente em 5,28% dos pacientes, mas ndo se verifica associacdo destas duas
patologias com o género e idade dos pacientes. Segundo Sander (2006) esta associacdo
estava presente em 50% dos pacientes. Sjoholm et al., (2000) verificaram que o BS estava
presente em 54% dos 11 pacientes com SAHOS leve e em 40% dos pacientes com
SAHOS moderada. No estudo realizado por Miyawaki et al., (2003) verificaram a
ocorréncia de episodios de apneia-hipopneia do sono em pacientes com BS, sendo que 0s
74% eventos de BS foram observados na posi¢ao supina do sono.

A possivel relacdo entre os eventos de BS e eventos respiratdrios tem sido estudada desde
os anos de 1980, no entanto ainda ndo se obteve conclusdes significativas. Parece que
estes eventos de bruxismo estdo relacionados com a degluticdo, refluxo gastroesofagico e
eventos respiratdrios obstrutivos (Telles, 2013). Nestas situa¢fes o BS funciona com uma
tentativa de desobstruir a via aérea superior através ARMM (Miyawaki et al., 2003), visto

que durante o sono a actividade muscular se encontra reduzida (Kato, 2004).

Na maioria das pacientes com distarbios respiratérios obstrutivos do sono, a mandibula
cai juntamente com a parte inferior da lingua, ocorrendo uma tentativa reflexa de abrir as
VAS, aumentando o tonus do musculo masseter. Este efeito coloca a mandibula para a
frente facilitanto a respiracdo. Segundo Simmons (2009) o BS é um mecanismo
compensatério das VAS para ajudar a superar a obstrucdo das VAS por ativacdo dos

musculos apertando, resultando no movimento da mandibula e lingua para a frente.

A contraccdo muscular orofacial associada a eventos respiratorios, frequentemente ocorre
ap0s 0s eventos de apneia e hipopneia durante o sono em pacientes com SAHOS (Kato et
al., 2003). O musculo masseter responsavel pelo fecho da mandibula fica activo nos

eventos de apneia-hipopneia e a transicdo do fecho para a abertura da mandibula é mais
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frequente no término dos eventos osbtrutivos (Miyamoto et al., 1999; Sjoholm et al.,
2000; Inoko et al., 2004; Tsuda et al., 2011).

Segundo Telles (2013) o BS e a SAHOS podem ocorrer separadamente ou em
simultaneo. Estas duas patologias apresentam sinais e sintomas comuns como a
ocorréncia durante o sono, a etiologia diversificada, a lesdo do aparelho estomatognatico,
a associacdo com a hiperactividade simpatica e ao alto nivel de stress e 0 seu tratamento

pode passar por aparelhos intra-orais.

Uma vez que o BS esta fortemente relacionado com episddios de despertares do sono e a
SAHOS é acompanhada por uma grande quantidade de microdespertares, uma relacéo
entre estas duas entidades podem existir (anexo — figura 20) (Sjoholm et al., 2000;
Oksenberg, 2002). No entanto, pacientes com SAHOS podem ter ou ndo,
microdespertares associados a eventos respiratorios, ndo se sabendo se a contrac¢do dos
musculos orofaciais é mais sensivel a despertares relacionados com ou sem eventos

respiratorios (Kato et al., 2013).

Segundo Kato et al., (2001) em 79% dos pacientes com BS, ocorre um aumento na
actividade cortical avaliado através do EEG antes do inicio da actividade oromotora. Por
outro lado, Inoko et al., (2004), ndo encontrou contraccdo do muasculo masseter durante
0s episodios obstrutivos respiratérios e verificou contracgdo massetérica maioritariamente
tonica no término dos episodios de apneia-hipopneia. As mesmas conclusdes foram
obtidas por Sjoholm et al., (2000) ndo verificando episddios de BS no ronco nem nos
episodios de apneia-hipopneia. Segundo este mesmo autor, ndo se pode excluir a
possibilidade de que o BS possa ocorrer secundariamente a fragmentacdo do sono ou ao
aumento da resisténcia respiratéria nos pacientes com SAHOS.

O estudo realizado por Kato et al., (2013) através da polissonografia em 19 pacientes com
SAHOS mas que ndo apresentavam BS, tinha como objectivo verificar a associagdo da
contraccdo muscular do masseter com eventos de apneia-hipopneia em pacientes com
SAHOS, verificando que os eventos de apneia-hipopneia eram mais frequentes no sono
NREM (84,4%) e que os despertares transitdrios ap0s estes eventos eram mais frequente
nesta mesma fase do sono; relativamente a actividade motora apds os eventos de apneia-

hipopneia associada aos despertares, no sono NREM obtiveram uma actividade maior
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(32,1%), mas esta actividade motora ndo diferiu nos despertares espontaneos ou
associados a eventos respiratorios tanto no sono REM como NREM. No entanto, a
actividade motora aumentava com o aumento da duracdo dos despertares transitorios.
Assim, os autores concluiram que o limiar e estimulacao de actividade motora € menor no
sono NREM do que no sono REM, devido a inibicdo activa caracteristica do sono REM e
e que as contracces musculares dependentes dos despertares ndo sdo explicadas
unicamente pelo efeito do esforco respiratorio, visto que a resposta motora muscular nao
diferiu nos despertares transitorios precedentes ou ndo de eventos respiratorios e a esta

actividade dependende sim da duracdo dos despertares.

Outro estudo realizado por Saito et al., (2014) para avaliar a associacdo temporal entre
eventos de BS e eventos de apneia-hipopneia do sono em 10 pacientes com SAHOS e BS
atraves da polissonografia e gravacdo sonora e visual, comparando o tempo decorrido
desde o evento de apneia-hipopneia e o0 evento de BS (T1) e entre o evento de BS e a
recorréncia de episddio de apneia-hipopneia (T2); 80,5% dos eventos de BS ocorreram
dentro dos 5 minutos dos episddios de apneia-hipopneia e apenas 19,5% dos eventos
ocorreu em mais de 5 minutos dos episédios de apneia-hipopneia; os episddios de BS
foram mais frequentes no intervalo decorrido apds o episédio de apneia-hipopneia
(54,9%) no grupo de SAHOS moderada. Assim, 0s autores concluiram que a maioria dos
eventos BS ocorreu apds os eventos de apneia-hipopneia do sono, sugerindo que 0s

episadios de BS sdo de origem secundaria (anexo — figura 21 e 22).

V- Papel do Médico Dentista nos distlrbios respiratdrios do sono e bruxismo do

Sono

A compreensdo da natureza do sono é essencial para o Médico Dentista saber como
controlar os disturbios do sono (Lavigne, 2009) e o conhecimento dos ciclos de sono é
relevante pois existem eventos patoldgicos que ocorrem durante 0 sono, como por
exemplo, movimentos corporais periédicos e movimentos da mandibula, como o BS séo
observados durante o estagio 2 do sono e com menos frequéncia no sono REM; DRS,

como a apneia e hipopneia, sdo observados no estagio 2 e sono REM (Lavigne, 2009).

Segundo Gauthier et al., (2012) o Médico Dentista deve ter alguma formacdo em

medicina do sono que lhe permita: reconhecer sinais/sintomas dos DRS; encaminhamento
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do paciente para outras competéncias médicas; avaliar a saude oral, e consequéncias de
DRS concomitantemente com o BS; controlar e tratar os DRS e prevenir os seus efeitos
negativos, de acordo com o0s seus conhecimentos; planear a utilizacdo de aparelhos orais
de acordo com as caracteristicas craniofaciais e a saude oral; monitorizar, juntamente
com outras areas da medicina, mudancas que possam ocorrer dos distarbios do sono
presentes; controlar a eficécia e seguranga do tratamento instituido, usando ferramentas
vélidas e precisas; e controlar efeitos secundarios das terapias utilizadas tanto no BS
como na SAHOS.

Na abordagem destes disturbios, o0 Médico Dentista deve colaborar com as restantes areas
da medicina nomeamente, pneumologista, psiquiatras, neurologistas e cirurgides, bem
como psicologos, terapeutas respiratorios e terapeutas fisicos (Lavigne, 2009). Uma vez
gue o Médico Dentista é o profissional de sdude que provavelmente contacta com mais de
50% da populagdo por ano, mantem uma excelente posi¢do para informar e transmitir a
nessecidade de bons habitos de sono com efeito positivo na satde global (Lavigne, 2009).
Por outro lado, deve ser capaz de atraves do exame intra e extra-oral identificar factores
de risco anatémicos para a SAHOS como a hipertrofia adenotonsilar, macroglossia,

retrognatismo mandibular e ma oclus&o dentéaria (Dugal, 2010).

O Médico Dentista deve suspeitar de BS se o0 paciente apresenta um diagnéstico de uma
patologia do sono e tem sinais clinicos de desgaste dentario, facturas de restauracdes,
musculatura mastigatéria dolorosa e problemas nas ATM (Kato, 2004). Por outro lado, se
0 paciente se queixa de ranger dos dentes e tem sintomas orofaciais adicionais, é
importante que o Médico Dentistas verifique a existéncia de outros sinais e sintomas de
disturbios do sono, como a sonoléncia diurna excessiva, despertares frequentes, presenca
de roncopatia e secura da boca matinal; a existéncia de movimentos involuntarios no
corpo e/ou orofaciais, ou outras patologias que causem esses movimentos e verifique se o
pacietente toma medicacdo que possa influenciar o sono normal e 0s movimentos
orofaciais (Kato, 2009).

Segundo Sander (2006) o BS causa alteracbes dos dentes, retraccdo e inflamacéo
gengival e consequente reabsorcédo alveolar, hipertrofia muscular de desordens da ATM.
Casos mais graves podem apresentar cefaleia temporal e dor orofacial, representando

sinais e sintomas que teem que ser identificados pelo Médico Dentistas.
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A prescricdo de goteiras oclusais em pacientes com SAHOS e BS deve ser muito bem
planeada, visto que h& estudos que indicam essa abordagem dentéaria agrava a SAHOS
aumentanto o IAH mais de 50% (Gagnon et al., 2004).

Os aparelhos intra-orais representam uma alternativa ao uso do CPAP em pacientes com
SAHOS leve a moderada. No entanto, para além dos seus efeitos dentarios, a ocorréncia
de contraccdo dos musculos orofaciais durante o sono, pode ser um fator de sobrecarga
mecanica adicional sobre estruturas orofacias nos casos de pacientes com SAQOS tratados
com aparelho de avan¢o mandibular, aumentando a sintomatologia (Dugal, 2010; Kato et
al., 2013).

Concluséo

Diversos estudos sugerem que pacientes com SAHOS podem apresentar BS e que estes
eventos estdo associados a despertares transitorios do sono que podem ocorrer ou nao
devido a eventos obstrutivos respiratorios. No entanto, mais estudos sdo necessarios para

avaliar outros factores que podem influenciar estas duas patologias como comoebidades

A polissonografia demonstra ser o método de diagndstico mais eficaz nestas duas
patologias. Como tal, € esséncia que na presenca de sinais e sintomas tanto de bruxismo
como de distarbios respiratérios do sono, realize-se, juntamente com a polissonografia,
uma electromiografia dos musculos masseter e temporal, que nos indica a presenca de
actividade ritmica dos mdusculos da mastigacdo durante o sono. No entanto, esta
actividade deve ser diferenciada com outras actividades orofacias que ocorrem durante o
sono e como tal deve ser acupulado a unidade de polissonografia uma gravacdo de audio

e video para ajudar no diagndstico.

Por outro lado, o Médico Dentista deve ser cauteloso na prescricdo de goteiras oclusais
para alivio da sintomatologia de pacientes com BS, caso exista subjacente um distdrbio
respiratorio do sono, pois como foi demonstrado estas goteiras pode agravar quadros
respiratorios de pacientes com sindrome apneia-hipopneia obstruiva do sono (SAHOS).
Além disso, a instituicdo de um aparelho intra-oral no tratamento da SAHOS apresenta
efeitos orais negativos que tem que ser tidos em conta, como a hipersalivagédo, dor ATM,

dor de dentes, hipersensibilidade e inflamacéo gengival.
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Assim, um reconhecimento precoce e medidas terapéuticas adequadas para estas duas
patologias, reduzem a mortalidade devido a eventos respiratorios obstrutivos e melhoram
a qualidade de vida destes pacientes. O Médico Dentista é responsavel por identificar
atraves do exame clinico e da anamnese dos pacientes, sinais e sintomas que indiquem a
presenca de BS e SAHOS e encaminhar estes pacientes para a area da medicina do sono,

trabalhando em conformidade com as diversas especialidades envolvidas.
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ANEXos

Figuras e tabelas
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Figura 1: Hipnograma do sono de uma mulher normal de 23 anos; representagdo da
duracdo das varias fases NREM e REM durantes os ciclos de sono; a seta representa o

inicio do sono (Adaptado de Kato et al., 2003).
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Figura 2: Espaco faringeo (Adaptado de Schwab, 2011).
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Figura 3: Espaco faringeo de uma paciente normal (esquerda) e de um paciente portador
de SAHOS (direita); os individuos normais apresentam o espaco faringeo com uma forma
eliptica com o eixo longitudinal no sentido lateral, enquanto, os pacientes com SAHOS
apresentam um espaco faringeo circular ou eliptico no sentido antero-posterior devido a
um estreitamento lateral causado por um deslocamento medial das paredes laterais da
faringe (Adaptado de Schwab et al., 2003).
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Figura 4: Esquema ilustrativo da influéncia da presséo exercida pelo tecido extraluminal

na via aerea superior (Adaptado de Watanabe et al., 2002).
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Critérios A Critério B Citério C
A presenca de uma ou A polissonografia A polissonografia ou OCST
mais das seguintes demonstra: demonstram:

caracteristicas:

- O paciente se queixade |- 5 ou mais eventos|- 15 ou mais eventos
sonoléncia, sono ndo |respiratérios obstrutivos |respiratérios obstrutivos
reparador, fadiga ou |(apneias  obstrutivas e |(apneias, hipopneias ou
sintomas de insonia. mistas,  hipopneias  ou |RERAS) por hora de sono
- O paciente acorda com |esforgo respiratério |durante uma PSG ou por
suspensdo da respiracdo, |relacionado com (hora de monitoramento
ofegante, ou asfixia. despertares do sono - |(OCST)

- O parceiro de cama ou |RERAS) por hora de sono
outro observador relata |durante uma PSG ou por
ronco habitual, as [hora de monitoramento
interrupcdes de |(OCST)

respiracdo, ou ambos
durante o sono do
paciente.

- A presenca de
hipertensao arterial,
desrodem de humor,
disfungéo cognitiva,
doenca as artérias
coronarias, AVC,
insuficiéncia cardiaca
congestiva, fibrilagéo

atrial ou diabetes mellitus

tipo 2

Tabela 1: Critérios de diagndstico da SAHOS (Adaptado de AASM 2014).
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Escala de Epworth

Qual a probabilidade de dormitar ou de adormecer nas seguintes situagdes e ndo apenas
sentir-se cansado/a?

Este questionario refere-se ao seu modo de vida habitual nos ultimos tempos. Mesmo que
ndo tenha feito alguma destas actividades ultimamente, tente imaginar como € que esta o/a
afectariam. Use a escala que se segue para escolher o nimero mais apropriado para cada
situacao:

0 = Nenhuma probabilidade de adormecer

1 = Ligeira probabilidade de adormecer

2 = Moderada probabilidade de adormecer

3 = Forte probabilidade de adormecer

Actividade Probabilidade de adormecer

Sentado(a) a ler

Sentado(a) inactivo(a) num lugar puablico

(por exemplo teatro ou reuniao)

Como passageiro num carro durante uma

hora, sem paragem

Deitado(a) a descansar a tarde quando as

circunstancias o permitem

Sentado(a) a conversar com alguém

Sentado(a) calmamente depois do almogo
sem ter bebido alcool

Ao volante, parado(a) no transito durante

uns minutos

Figura 5: Escala de sonoléncia de Epworth (Adaptado de John, 1991, cit. in Lee et al.,
2009).
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Tamanho 1, amigdalas Tamanho 2, amigdalas
dentro dos pilares estendem-se aos pilares
amigdalianos

Tamanho 3, amigdalas Tamanho 4, amigdalas

ultrapassam os pilares, mas atingem a linha média
ndo atingem a linha média

Figura 6: Classificacdo do tamanho das amigdalas de Friedmand (Adaptado de Avidan et
al., 2011).
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Classe | — visualiza-se toda a Classe Il — visualiza-se parte da
parede posterior da orofaringe, parede posterior da orofaringe
incluindo o pdlo inferior das

tonsilas palatinas

Classe Il — visualiza-se a Classe IV - visualiza-se
insercdo da UGvula e o palato somente a parte do palato mole
molde, ndo sendo possivel e palato duro

evidenciar-se a parede posterior
da orofaringe

Figura 7: Classificacdo de Mallampi Modificada (Adaptado de Junior, C. et alii., 2011).
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Friedman Posicdo Il Palato-
permite a visualizacdo da
Uvula, mas ndo das
amigdalas

Friedman Posicdo | Palato-
permite a visualizacdo de
toda a uvula e pilares
amigdalianos

Friedman  Posicdo IV
Palato- permite apenas a
visualizagédo do palato duro

Friedman  Posigdo Il
Palato- permite a
visualizagdo do  palato
mole, mas ndo da Uvula

Figura 8: Classificacdo Friedman (Adaptado de Avidan et al., 2011).
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Gravidade da SAHOS

IAH | Dessaturacdo do Oxigénio

Leve 5-15 86-90%
Moderada | 15-30 70-85%
Grave >30 <70%

Tabela 2: Gravidade da SAHOS (Adaptado de Martins, 2011).

o 7 amp  om mn

Figura 9: Hipnograma de fragmentacdo do sono de um paciente com apneia do sono

(Adaptado de Martins, 2011).

Figura 10: CPAP (mascara nasal)
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Figura 11: Saturacdo de oxigénio arterial (SaO2) num paciente com SAHOS grave
durante uma noite sem CPAP (a) e numa noite com CPAP (b) (Adaptado de Buchanan,
2009).

Figura 12: Aparelho elevador do Palato (Adaptado de Alves et al., 2005).

Figura 13: Retentor lingual (Adapatdo de Cistulli, 2011).
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Figura 14: Aparelho de avanco mandibular Mono-bloco ndo ajustavel (Adaptado de
Cistulli, 2011).

Figura 15: Aparelho de avanco mandibular bloco duplo ajustavel (Adaptado de Cistulli,
20011).

Figura 16: Exemplo esquematico da técnica de UPFP (Adaptado de Bosco, 2007).
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Figura 17: Retalho Uvulopalatino (Troell, 1997; Adaptado de Powell, 2011).

Figura 18: Miotomia e suspensdo do osso hidide (Riley, 1994; Adaptado de Powell,
2011).

Figura 19: Goteira oclusal estabilizadora (Adaptado de Landry et al., 2006).
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Figura 20: Esquema explicativo da sequéncia Microdespertar do Sono — Bruxismo do
sono (Adaptado de Kato et al., 2003).
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Fluxo de ar

ERT &=
ERA &

SpOz

EMG Masseter

Apneia

Figura 21: Associacdo temporal entre o término episodio de apneia-hipopneia e o inicio

dos eventos de BS (T1) num periodo de 5 minutos; ERT- esforco respiratorio toracico;

ERA- esforc¢o respiratorio abdominal (Adaptado de Saito et al., 2014).

Fluxo de ar

ERT &

ERA =
Spo; =

EMG Masseter

Apneia

Figura 22: Associacao temporal entre o término dos eventos de BS e o inicio do episodio

de apneia-hipopneia (T2) num periodo de 5 minutos; ERT- esfor¢o respiratorio toracico;

ERA- esforco respiratorio abdominal (Adaptado de Saito et al., 2014).

105



SAHOS e a sua relagdo com o BS — perspectiva médico-dentéria

Caso clinico

| - Historia clinica
Dados demogréficos:
- Género: masculino
- Peso: 98kg
- Altura: 1,76m
- Estado civil: casado
- Profisséo: empresario na area da restauracéo
- Idade: 49 anos

Queixa principal: Dores de cabeca e cervical ha cerca de 2-3 anos; sensacao de aperto dos
dentes em situacdes de stress, por exemplo durante a hora de trabalho; apresentava dores
na face ao acordar e muito cansaco antes de comecar a usar o CPAP; desde que iniciou 0
tratamento com CPAP essa dores matinais diminuiram progressivamente; apresentava

algum desconforto com o uso da mascara nasal do CPAP.
Historia clinica geral:
- Hipertensao arterial
- SAHOS
Medicacdo: Hipertensdo (Indapamida)
Historia clinica dentéria:
- Frequéncia de consultas: média
- Sem historia de problemas ap6s tratamento dentario
- Escova os dentes 2 vezes ao dia
- Suplementos de fldor: ndo

- Fio dentério: nédo
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- Dureza escova: media
Il - Exame clinico
Exame fisico:
- Sinais vitais normais
- Nivel cognitivo: muito bom
- Facilidade de comunicacéo e interpretacao
- Doencas sistémicas com implicacdo no tratamento dentério: hipertensao arterial
- Circunferéncia do pescoco: 43cm
- indice de massa corporal: 98kg/1.76m®® = 31,6kg/m?
Exame extra-oral (Figura 1)
- Ligeira assimetria facial
- Labios normotdnicos
- Abertura de boca: 47mm
- Sem desvios e estalidos na abertura e fecho
- Dor a palpacdo: regido suboccipital, trapézios, masseteres, temporal posterior
- Sem adenopatias palpaveis submandibular, sublingual, parotideas ou cervicais

- Tipo facial: braquifacial
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Figura 1 : Exame extra-oral

Exame intra-oral (Figura 2)
- Mucosas sem alteracdo de cor, forma, tamanho e descontinuidade do epitélio
- Exostoses dsseas vestibulares
- Espacos edéntulos

- Classificacdo de Mallampi Modificada: tipo 1V (visualiza-se somente a parte do

palato mole e palato duro) (Figura 3)
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Figura 2: Exame intra-oral

Figura 3: Classificagdo de Mallampi Modificada — Tipo IV
Exame dentério

- Auséncia das pecas dentérias: 1.6, 3.6, 4.6

- Lesdes cariosas:1.7,1.5, 2.5, 2.7, 3.7, 4.7

- Desgaste incisal dos incisivos inferiores
Exames auxiliares de diagnostico

- Ortopantomografia (Figura 4)

- Estudo polissonogréafico do sono (Figura 5 e 6)

Figura 4: Ortopantomografia
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] e
Analise da estrutura do sono

O tempo total de sono foi de 7 horas e 07 minutos, sendo a eficiéncia de sono de 95.8%, encontrando-se
dentro da normalidade.

A laténcia do sono é de 6.7 minutos, encontrando-se diminuida.

A percentagem de sono lento profundo encontra-se diminuida e a de sono paradoxal (REM) encontra-se dentro
da normalidade.

A ciclicidade do sono apresenta-se alterada com reducdo da laténcia do sono paradoxal, tendo-se verificado
fragmentacdo do sono.

Andlise dos parametros respiratérios/cardiacos

Roncopatia acentuada, ocorrendo em 66.7% da noite.

fndice de Apneia/Hipopneia (IAH) = 21/h, tendo-se registado 70 apneias obstrutivas, 0 apneias centréis, 0
apneias mistas e 76hipopneias, ao longo de todo o sono, com notdrio fator posicional.

Valor minimo de Sa0, = 88.0%; Valor médio de Sa0, = 95.7%.

Percentagem de tempo passado com Sa0O2 abaixo de 90% =0.3%.

O parametro eletrocardiografico, registado durante a noite, esteve de acordo com a normal variabilidade
fisioldgica ao longo do sono.

Analise dos parametros eletromiograficos

Ndo se registaram periodos de contracgBes ritmicas do mulsculo masseter. Registaram-se movimentos
periédicos dos membros durante o sono de indice ligeiro, @ maior parte dos quais ndo acompanhados por

alertas/despertares.

Andlise da monitorizagdo video

Na monitorizacdo video n3o se registou, ao longo de toda a noite, nenhuma alteragdo relevante do

comportamento.

Conclusao
Roncopatia acentuada e apneia obstrutiva do sono de indice moderado (IAH=21/h),
predominantemente em posigdo supina e acompanhadas por moderadas dessaturagdes de O,

(Sa0,minima=88%), ao longo da noite.

Figura 5: Relatério do registo Video-Polissonogréafico do paciente
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Figura 6: Registo Video-Polissonografico do Paciente
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I11 - Diagndstico
- Obesidade: IMC = 31.6 kg/m?

- SAHOS moderado (IAH = 21 episodios/hora de sono; associado a posicéo

supina com Sa0, minima de 88%)
- Dor miofascial cervicofacial
- Bruxismo céntrico diurno
- Auséncia de pecas dentarias
- Lesbes cariosas
- Espacos edentulos

- Migracg&o dentéria

IV - Plano de tratamento
Fase sistémica:

- Classificacdo do risco anestésico — ASA: ASA Il (paciente com doenca

sistémica ligeira; sem limitacdo a esforco moderado)
Fase aguda:
- Consulta em medicina do sono para diagnostico do 1AH

- Dor miofascial e cervicofacial: alongamento dos musculos trapézio superior,
escalenos, extensores cervicais profundos; mobilizacdo acessoria da coluna cervical;
mobilizagdo cranio-cervical; libertacdo manual de pontos gatilho; massagem; exercicios

de controlo motor/estabilidade da coluna cervical.
- Higiene do sono

- Mudanca da posicdo de dormir; evitar dormir de decubito dorsal; colocar uma

bola de ténis nas costas que impeca a colocagdo na posi¢do supino durante a noite.
Fase controlo da doenca:
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- Instrucbes e motivacdo para higiene oral

- Destartarizacdo e polimento

- Restauracéo das lesGes cariosas

- Iniciar tratamento com o CPAP e reducéo do peso corporal
- Controlo da posicao de dormir (decubito lateral)

- Higiene do sono

- Prética de exercicio fisico regular

- Controlo dietético

- Goteira de estabilizacdo durante as horas de trabalho, conduzir e situacdes de

maior stress
Fase tratamento definitivo:

- SAHOS: apo6s reducédo do peso, realizar novo estudo do sono e verificar o I1AH;
se 0 IAH reduzir, pode-se colocar um aparelho de avanco mandibular e continuar com o
peso estavel ou se IAH < 5 episodios/hora de sono pode ndo necessitar de usar nenhum
aparelho; caso o IAH ndo reduza, continuar com o CPAP até conseguir um reduzir o
principal factor de risco — obesidade.

- Bruxismo céntrico: continuar coma goteira de estabilizagdo diurna se néo

conseguir o controlo da postura mandibular
- Reabilitacdo oral dos espagos edéntulos
Fase de manutengéo:
- Instruces de higiene oral
- Controlo de les@es de carie
- Controlo das restauracgdes e reabilitacdo oral
- Controlo do IAH em conformidade com a terapéutica instituida
- Praticar exercicio fisico
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-Higiene do sono

- Se sintomatologia cervico-facial retomar é necessario procurar fisioterapia
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