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Resumo           

 

Ranieri, ALP. Avaliação da eficácia do aparelho intraoral monobloco no 
tratamento da apneia obstrutiva do sono em hospital de ensino [dissertação]. 
São Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo”; 2009.   77p. 

 

INTRODUÇÃO: A apnéia obstrutiva do sono (AOS) é caracterizada 
como uma doença crônica, progressiva, incapacitante, com alta morbidade e 
mortalidade cardiovascular, sendo causada pela obstrução dinâmica repetitiva 
da via aérea superior (VAS). As repercussões geram necessidade de 
tratamento. Dentre os tratamentos disponíveis e com efetividade comprovada, 
há a opção de uso dos aparelhos intraorais. Neste estudo, avaliou-se a eficácia 
de um tipo de aparelho intraoral (AIO) monobloco, assim como suas 
complicações e intercorrências em longo prazo, em hospital de ensino. 
MÉTODOS: 20 pacientes participaram do presente estudo. Foram incluídos 
pacientes com diagnóstico polissonográfico prévio de AOS leve ou moderada (5 
>IAH< 30), com idade até 60 anos, e não obesos. O critério de exclusão foi para 
pacientes em uso de medicamentos psicotrópicos, não condição oral para 
suporte do AIO e IMC e idade acima do proposto. Após 60 dias de uso do AIO 
realizou-se nova polissonografia (PSG), e acompanhamento pelo questionário 
RDC/TMD e ficha clínica EDOF/HC basal, 60 e 180 dias. RESULTADOS: 
Dentre os 20 pacientes, 11 eram do sexo masculino e nove do sexo feminino, 
com média de idade de 51 anos, e a média do IMC foi de 27,76. O índice de 
apnéia e hipopnéia (IAH) apresentou decréscimo de 19,23 para 7,51 
eventos/hora de sono (p= 0,001). O eixo I e II do RDC/TMD não apresentou 
alterações significativas nos três momentos avaliados, porém o eixo II mostrou 
que os pacientes desta amostra apresentam maior grau de sintomas físicos e 
depressivos do que o padrão. CONCLUSÕES: No período estudado houve 
redução significativa do índice de apnéia e hipopnéia com o uso do aparelho 
intra-oral monobloco e foi eficaz total ou parcialmente no tratamento de 80% 
dos pacientes. As complicações não foram homogêneas e mostraram-se 
transitórias. 

 

 

 

Descritores: Apnéia obstrutiva do sono, ronco, aparelho intraoral, transtornos da 
articulação temporomandibular, dor facial 



Summary           

 

Ranieri, ALP. Evaluation of the effectiveness of oral appliance in the treatment 
of obstructive sleep apnea in teaching hospital [dissesrtation]. São Paulo: 
“Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo”; 2009.  77 p. 

INTRODUCTION: Obstructive sleep apnea (OSA) is characterized as a chronic, 
progressive, disabling condition with high cardiovascular morbidity and mortality, 
and with repetitive episodes of upper airway (UA) obstruction. Its impact 
generates need for treatment. Among the treatments available and with 
demonstrated effectiveness, there is the option of using the oral appliances. In 
this study, we evaluated the effectiveness of a type of monoblock oral appliance 
(OA), as well as its complications and long-term complications in teaching 
hospital. METHODS: 20 patients participated in this study. We included patients 
with polysomnographic diagnosis of OSA prior mild or moderate (5> AHI <30), 
aged up to 60 years and not obese. The exclusion criteria were patients using 
psychotropic drugs, not oral condition to support the AIO and BMI and age 
above proposed. After 60 days of use of OA underwent a polysomnography 
(PSG) exam and follow-up by clinical record EDOF/HC and questionnaire 
RDC/TMD at baseline, 60 and 180 days. RESULTS: 11 male and nine female, 
mean age 51 years, and mean BMI was 27.76. The apnea-hypopnea index 
(AHI) showed a decrease of 19.23 to 7.51 events/hour of sleep (p = 0.001). Axis 
I and II of the RDC / TMD was not significantly changed in the three moments, 
but the axis II showed that patients in this sample have a higher degree of 
physical symptoms and depression than the standard. CONCLUSIONS: Oral 
appliance therapy for obstructive sleep apnea over the period reduced 
significantly the AHI and was totally or partially effective in treating 80% of 
patients. Complications were not homogeneous and were transient. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Descriptors: Obstructive sleep apnea, snoring, dental appliance, 
temporomandibular joint disorders, facial pain. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

Alterações relacionadas ao sono é a segunda razão que motiva a procura 

por avaliação médica, logo após queixas relacionadas à dor. Dentre estes 

distúrbios do sono, a síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) é o 

principal e mais comum diagnóstico encontrado, sendo considerado problema 

de saúde pública (Jauhar, Lyons 2008). 

A AOS foi descrita inicialmente por Gastaut e cols  e ocupa na atualidade, 

papel de destaque na literatura científica devido às suas implicações clínicas 

(Gastaut, Tassinari 1965). A SAOS causa transtornos sociais e psicológicos, 

com conseqüências físicas de grande relevância médica, como o aumento do 

risco de doenças cardiovasculares, sonolência diurna, alteração do 

metabolismo, alteração do humor e cognitivo (Takama and Kurabayashi 2008).  

A classificação internacional de distúrbios do sono (ICSD 2005) 

caracteriza a SAOS como doença crônica, progressiva, incapacitante, com alta 

morbidade e mortalidade cardiovascular, sendo causada pela obstrução 

dinâmica e repetitiva das vias aéreas superiores (VAS). Considera-se apneia 

como interrupção completa do fluxo aéreo e hipopneia como interrupção parcial 
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com duração mínima de 10 segundos. A SAOS é a obstrução repetitiva das 

VAS durante o sono, associadas a uma queda da saturação do oxigênio de pelo 

menos 4% (Prathibha, Jagger 2003).   

O não tratamento desta condição gera maior procura pelos serviços de 

saúde e associação com a diminuição da força de trabalho. O custo econômico 

relacionado ao tratamento apresenta custo benefício favorável quanto 

comparado às possíveis repercussões futuras da SAOS não tratada 

devidamente (AlGhanim, Comondore 2008). 

O tratamento desta condição consiste numa gama variada de opções 

dependente dos fatores etiológicos, predisponentes e perpetuantes envolvidos. 

As possibilidades terapêuticas incluem as modificações comportamentais, 

cirurgias para desobstrução das VAS, aparelho de pressão aérea positiva, e 

utilização de aparelhos intraorais. 

Os aparelhos intraorais para o tratamento do ronco e SAOS foram 

descritos inicialmente por Cartwright e Samelson e sua indicação tem 

aumentado significativamente (Cartwright and Samelson 1982). Atualmente, há 

diversos estudos que estabelecem a efetividade do uso destes aparelhos no 

tratamento dos distúrbios respiratórios do sono. São indicados em casos de 

SAOS com índice de apneia e hipopneia leve a moderada, ou ainda grave não 

responsivo ao tratamento com continuous positive airway pressure (CPAP) 

(Cartwright 2001). 
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2. OBJETIVOS 

 

 

Avaliar a eficácia de aparelhos intraorais de avanço mandibula r 

(monobloco) em pacientes com síndrome da apneia obstrutiva do sono 

atendidos em hospital de ensino, e identificar as complicações orais e maxilares 

ocorridas pelo uso. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

A síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) é caracterizada por 

episódios repetidos de obstrução de via aérea superior que ocorrem durante o 

sono, usualmente associada com redução da saturação sanguínea de oxigênio 

(AASM 2005).  

A SAOS é mais prevalente em homens obesos de meia-idade, embora 

possa ocorrer em todas as faixas etárias e no sexo feminino. A prevalência 

desta síndrome varia consideravelmente de acordo com seu critério de 

definição, afetando cerca de 4% dos homens e 2% das mulheres de meia 

idade. Está associada com hipertensão arterial, redução da longevidade e é um 

fator contribuinte em acidentes automotivos e industriais (Schnall et al. 1999; 

Melo e Lemes, 2002). A manifestação diária clássica deste transtorno do sono é 

composta por sonolência excessiva, falta de concentração, fadiga, noctúria, 

distúrbios de humor e prejuízo pessoal e profissional (Melo e Lemes, 2002). 

Segundo a Academia Americana de Medicina do Sono a SAOS é 

classificada segundo os índices de apneia-hipopneia (IAH) por hora de sono, 

podendo ser: 1) leve: 5- 15/hora, 2) moderada: 15,1- 30/hora, 3) grave: acima 
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de 30/hora, associada a arritmias cardíacas graves e sintomas de insuficiência 

cardíaca ou insuficiência coronariana (AASM 2005). 

3.1 Epidemiologia  

A SAOS é mais prevalente em homens obesos de meia-idade, embora 

possa ocorrer em todas as faixas etárias e no sexo feminino. A prevalência 

desta síndrome ocorre em cerca de 4% dos homens e 2% das mulheres de 

meia idade (ICSD 2005).  

A avaliação de risco para SAOS através do questionário de Berlin 

demonstra uma prevalência de 6%, e apresenta aumento de acordo com a 

idade e gênero, variando nos grupos de idade: de 18 a 29 anos (19%), 30 a 49 

anos (25%) e 50 a 64 anos (33%), com ocorrência em 31% dos homens e 21% 

das mulheres (Hiestand, Britz 2006). Ao avaliar-se a presença de SAOS entre 

roncadores habituais e não roncadores, estimou-se que a prevalência é de 

46,75% e 2,7%, respectivamente (Sharma, Kumpawat 2006). 

Entre coreanos, estimou-se a prevalência de SAOS entre homens e 

mulheres, respectivamente 27,1% e 16,8% (quando considerado IAH maior do 

que cinco eventos por hora), e mais prevalentes em homens de 50 a 59 anos 

de idade e as mulheres apresentaram aumento da prevalência de acordo com o 

aumento da idade (Kim, In 2004). 

3.2 Fatores predisponentes e etiologia 
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Considerando-se que grande parcela de portadores de SAOS não 

apresenta alterações anatômicas estruturais bem definidas, há discussões 

sobre a SAOS ser decorrente de fator anatômico ou de eventos neurais de 

controle respiratório (Editorials Pro/Con; Schwab 2003, Lee, Chan 2009), 

entretanto alguns fatores de risco reconhecidos são: 

a) Anatômicos ou estruturais 

Obesidade  

A obesidade é um conhecido fator de risco diretamente relacionado à 

ocorrência da SAOS, e sua presença causa aumento no tamanho das 

estruturas de tecidos moles da via aérea, resultando em uma diminuição do 

tamanho desta região e predispondo este indivíduo à ocorrência de SAOS 

(Chung, Yoon 2009, Editorials Pro/Con; Schwab 2003). Indivíduos obesos com 

SAOS apresentam maior volume de gordura cervical e menor espaço mínimo 

de via aérea (Mortimore, Marshall 1998). 

 Em estudo de coorte na Universidade de Wisconsin, realizou-se 

avaliação polissonográfica de 625 indivíduos. A avaliação estatística da 

obesidade mostrou-se como fator de risco significativo (p= 0,001) para um 

índice de apneia e hipopneia igual ou maior a 5 eventos por hora, e o aumento 

de 1 ponto no índice de massa corpórea, causa um aumento de três vezes na 

prevalência de SAOS em pacientes obesos (Young, Palta 1993).  
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Circunferência cervical  

Há relação entre a circunferência cervical (CC) e a probabilidade do 

indivíduo ser portador de SAOS, onde a circunferência menor que 43 cm 

corresponde a uma baixa probabilidade, e acima de 48 cm há alta probabilidade 

da ocorrência de SAOS, mas esta associação ainda não está cuidadosamente 

esclarecida (Flemons 2002, Vgontzas, Bixler 2005).  

Tecidos moles de VAS 

Os músculos das VAS e genioglosso são os responsáveis pela 

manutenção do calibre da passagem do ar, e a obstrução desta passagem 

pode ocorrer pela perda da tonicidade muscular. Esta redução tende a ocorrer 

principalmente durante o sono REM, quando há ocorrência de atonicidade 

muscular, exceto no diafragma, músculos cardíacos, digestivos e olhos. A 

hipóxia e hipercapnia durante as apneias levam à redução da contratilidade da 

musculatura dilatadora das VAS (genioglosso, palatoglosso, tensor do véu 

palatino) (Barbosa 1999). 

 Em estudo comparando 48 indivíduos com SAOS e 48 indivíduos 

controle, ajustados para sexo, etnia, idade e tamanho craniofacial encontrou-se 

que o volume de todas as estruturas das vias aéreas superiores (parede lateral 

da faringe da região retropalatal, retrolingual e total, palato mole, genioglosso, 

língua total e tecidos moles totais) mantiveram-se significativamente maior nos 

indivíduos com SAOS do que em indivíduos controle, exceto para as regiões 
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parafaríngeas com acúmulo de gordura (p = 0,06), resultando em uma via aérea 

menor para indivíduos com SAOS (Schwab, Pasirstein 2003). 

 O estreitamento da parede lateral da faringe foi relatado como 

significante em um estudo de coorte de 420 pacientes, controlados para IMC e 

CC, o qual teve grande associação com a SAOS (Schellenberg, Maislin 2000).  

Perda de dentes 

 O edentulismo produz mudanças funcionais e no tamanho de estruturas 

das VAS, portanto foram estudados 48 indivíduos edêntulos, que realizaram 

duas noites consecutivas de exame polissonográfico, sendo a com e sem as 

próteses totais, respectivamente. O resultado da polissonografia mostrou que o 

índice de apneia e hipopneia sem as próteses totais foi significantemente maior 

do que com as próteses em posição (p= 0,002), determinando a relação da 

perda total de dentes e a obstrução de VAS durante o sono (Bucca, Carossa 

1999, Bucca, Cicolin 2006). 

b) Deformidades craniofaciais 

Retrognatia 

 Há importante correlação entre o menor comprimento da mandíbula (Me-

Go e Gn-Go) entre indivíduos com e sem SAOS, estudados através de 

fotografias frontais e laterais, havendo maior prevalência de SAOS nos 

primeiros (Lee, Chan 2009). O corpo mandibular diminuído e a mandíbula 
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retraída são os fatores mais comumente encontrados como provável etiologia 

entre indivíduos japoneses com SAOS, uma vez que o país apresenta baixa 

prevalência de obesos (Ishiguro, Kobayashi 2009). 

Trespasse horizontal (overjet) 

 O trespasse horizontal foi considerado um dos fatores de risco entre os 

indivíduos com SAOS quando está aumentado, principalmente quando 

controlado para o fator obesidade (p= 0,022) (Miyao, Noda 2008). Este item é 

encontrado também em crianças portadoras de SAOS (3,7 mm) e ronco 

primário (3,5 mm), nas quais o trespasse horizontal encontra-se aumentado em 

relação ao grupo controle (2,6 mm) (p<0,05) (Pirila-Parkkinen, Pirttiniemi 2009). 

3.3 Repercussões decorrentes da SAOS  

Há evidências crescentes que o sono modula tanto a regulação 

metabólica quanto a endócrina (Van Cauter 1997), e sua alteração leva à 

repercussão sistêmica, e associações significativas com obesidade e 

transtornos cardiovasculares (Vgontzas, Bixler 2003). 

A SAOS está associada com hipertensão arterial, redução da longevidade 

e é um fator contribuinte em acidentes automotivos e industriais (Melo 2002, 

Schnall, Shlitner 1999).  
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As complicações decorrentes da SAOS mais comumente encontradas 

são: 

a) Morbidades 

a.1) Cardiovasculares 

Normalmente o sono é acompanhado pela redução do débito cardíaco, da 

freqüência cardíaca e pressão sanguínea. Como conseqüência da SAOS, há 

uma hipóxia cardíaca e conseqüentemente pressão intratorácica negativa 

levando a um aumento da incidência de doença cardíaca e mortalidade precoce 

(Kaneko, Floras 2003, Suzuki, Ogawa 2004). Na realidade há discussão sobre 

as repercussões cardiovasculares serem decorrentes de ativação simpática 

(Charkoudian and Rabbitts 2009) ou estresse oxidativo devido às pausas 

respiratórias cíclicas (Lavie and Lavie 2009). 

Diagnosticou-se 30% de pacientes com SAOS dos 223 homens com 

doença coronariana, diagnosticadas por angiografia, ao passo que o grupo 

controle foram 20% dos 66 pacientes avaliados (Schafer, Koehler 1999). As 

alterações do controle autonômico cardíaco podem causar predisposição 

individual a arritmias ventriculares sob várias condições experimentais e 

clínicas, aumento simpático ou redução do tônus vagal, podendo facilitar a 

arritmogênese por um mecanismo de reentrância, disparo de atividade ou 

aumento de automaticidade (Dursunoglu and Dursunoglu 2006).  

É conhecido que os distúrbios cardiovasculares são as complicações mais 

sérias que acometem os pacientes com SAOS, aumentando a sua morbidade e 

mortalidade (Dursunoglu and Dursunoglu 2006). 
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a.2) Metabólicas  

A síndrome metabólica é composta por obesidade, resistência à insulina, 

hipertensão e dislipidemia, e quando associada à SAOS têm como 

desencadeantes primários a repetição dos eventos obstrutivos com hipóxia 

intermitente e fragmentação do sono (Tasali and Ip 2008). 

Ressalta-se que pacientes com SAOS normalmente apresentam fatores 

de risco para obesidade, resistência à insulina e hiperlipidemia (Suzuki, Ogawa 

2004, Thomas, Chavoya 2003).  

A prevalência de achados clínicos e síndrome metabólica em 819 

pacientes com diagnóstico de SAOS, encontrando um risco maior de 

manifestação desta síndrome do que no grupo controle (p<0.01) (Sasanabe, 

Banno 2006). 

a.3) Urológicas 

A SAOS traz implicações no contexto urológico, destacando-se a noctúria 

e disfunção erétil. A SAOS está presente em 50 a 81% dos pacientes com 

queixa de noctúria (Lowenstein, Kenton 2008, Moriyama, Miwa 2008), e há 

estudos mostrando melhora da noctúria em pacientes com SAOS tratados com 

CPAP (Moriyama, Miwa 2008).  

A relação da SAOS com disfunções sexuais, entre elas, a disfunção erétil 

é descrita e apresenta relevância clínica. Estudo realizado entre pacientes que 

procuraram serviço de polissonografia para atendimento por suspeita de SAOS 

foram avaliados e observou-se que dentre os indivíduos com SAOS a incidência 



12 
 

 
 

de disfunção erétil foi de 69%, e entre os que não apresentaram o diagnóstico 

de SAOS esta incidência foi de 34% (p<0,001) (Budweiser, Enderlein 2009). 

b) Sintomas diurnos 

b.1) Sonolência  

A hipersonolência diurna também pode ser explicada como uma 

conseqüência do aumento da secreção de alguns fatores como o de necrose 

tumoral (TNF), interleucina 1 e interleucina 3, os quais estão envolvidos na 

regulação do sono (Guilleminault, Stoohs 1993, Vgontzas, Bixler 2003) assim 

como a fragmentação do sono durante a noite, devido a despertares freqüentes 

gerados pelo aumento anormal dos esforços respiratórios durante o sono. 

 b.2) Cognição 

Há déficits do desempenho executivo e motor (atenção, vigilância, 

memória, psicomotor e função executiva) entre pacientes com SAOS, embora 

não esteja claro se isto ocorre devido à sonolência diurna ou à fragmentação do 

sono ou à hipóxia recorrente pelos episódios de apneias (Lis, Krieger 2008). 

 b.3) Cefaléias 

A relação entre a interrupção do sono e cefaléia é bem conhecida, porém 

sua patogênese permanece obscura (Alberti 2006). Sabe-se que sujeitos 

normais privados do sono freqüentemente desenvolvem cefaléia, as quais são 

normalmente bilaterais e frontais, descritas como aperto ou pressão (Blau 

1990). Porém ainda não está claro como um distúrbio cerebral induzido pela 
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falta de sono é capaz de ativar receptores nociceptivos nas meninges, vasos 

sanguíneos ou estruturas mais superficiais (Paiva, Batista 1995). 

De acordo com a Classificação Internacional de Cefaléias (IHS 2004), as 

cefaléias relacionadas ao sono incluem a hemicrania paroxística crônica, 

cefaléia em salvas e a migrânea. Quando há a associação entre SAOS e 

cefaléia em salvas, o tratamento da apneia do sono pode resultar na diminuição 

ou remissão total dos episódios de cefaléia em salvas (Poceta and Dalessio 

1995, Ranieri, Tufik 2009)  

c) Sociais 

c.1) Acidentes automobilísticos 

Avaliação através do questionário de Berlin demonstrou que queixas de 

dirigir sonolento ocorrem mais comumente em indivíduos com alto risco para 

SAOS, representando 48% contra 26% dos que não apresentam risco para 

SAOS (Hiestand, Britz 2006). 

c.2) Perda de produtividade no trabalho 

O impacto da SAOS no desempenho do trabalho diário normalmente é 

significantemente maior quando associada à presença de sonolência excessiva 

diária (Mulgrew, Ryan 2007).  

c.3) Queixas de parceiros de quarto 

A maior motivação para procura de tratamento da SAOS é a queixa do 

parceiro de quarto pelo ronco. Devido a esta experiência desagradável, 

estudou-se a qualidade do sono em 17 mulheres que dormem em mesma cama 

com maridos que apresentam diagnóstico de SAOS, e observou-se uma menor 
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qualidade de sono e maior estresse, além do aumento do limiar de dor (Smith, 

Togeiro 2009). 

3.4 Custos da SAOS  

A SAOS compromete o desempenho e está associada com aumento do 

risco de acidentes automobilísticos quando comparado à população geral de 

motoristas. Evidências recentes mostram que através de simuladores de 

direção pode-se diferenciar indivíduos com SAOS do grupo controle, assim 

como os apneicos daqueles com menor risco de acidentes (Vorona and Ware 

2002).  Estima-se que cerca de 800.000 motoristas envolveram-se em 

acidentes automobilísticos relacionados à SAOS nos Estados Unidos no ano de 

2000, refletindo em um custo de 15,9 bilhões de dólares e 1.400 vidas (Sassani, 

Findley 2004). Este mesmo estudo estimou que o tratamento anual com CPAP 

de todos os pacientes com SAOS custaria cerca de 3,18 bilhões de dólares ao 

governo (Sassani, Findley 2004).  

Estudo brasileiro entre 4.878 motoristas de caminhão mostrou que 24,6% 

dos motoristas fazem uso de medicação e 6,8% são diabéticos e 28,3% 

apresentam IMC igual ou maior do que 30 kg/m2, e estes pacientes obesos são 

os que têm menor tempo de sono e apresentam o ronco como fator 

independente associado (Moreno, Louzada 2006). 

3.5 Métodos de avaliação do paciente com SAOS 
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Alguns achados clínicos são sugestivos de SAOS, conforme descrito por 

Guilleminault e Bassiri: sono não reparador, roncos altos, pausas respiratórias 

ou engasgos durante o sono, despertares recorrentes e noctúria (Guilleminault 

C 2005). Durante a vigília há alteração neurocognitiva e distúrbio do humor, 

alterando significativamente a qualidade de vida, sintomas de cefaléia matinal, 

sonolência excessiva e impotência sexual (Cistulli, Gotsopoulos 2004). 

Segundo a Classificação Internacional de Distúrbios do Sono os critérios 

de diagnóstico para a SAOS é: 

A. Paciente com queixa de sonolência excessiva ou insônia. 

Ocasionalmente, os sinais clínicos são percebidos por outros, e não pelo 

paciente. 

B. Episódios freqüentes de obstrução da respiração durante o 

sono. 

C. Características associadas incluem: 

c.1. Ronco alto, 

c.2. Cefaléias pela manhã, 

c.3. Ressecamento bucal antes de acordar, 

c.4. Retração pulmonar durante o sono em crianças jovens.  

D. Avaliação polissonográfica mostra: 

d.1. Mais do que cinco episódios de apneia obstrutiva , sendo cada um 

deles superior a 10 segundos de duração por hora de sono e um ou mais das 

seguintes condições: 



16 
 

 
 

  a. Despertares freqüentes do sono associados aos episódios de  

apneia.  

  b. Bradicardia. 

  c. Dessaturação do oxigênio arterial em associação com episódios 

de apneia. 

d.2. Teste de latência múltipla do sono pode não demonstrar uma latência 

do sono menor do que 10 minutos, 

E. Os sintomas podem estar associados a outras condições 

(por exemplo: aumento de tonsilas), 

F. Outros distúrbios do sono podem estar presentes (por 

exemplo: movimento de pernas ou narcolepsia). 

Polissonografia (PSG) 

A polissonografia é o método indicado para diagnosticar, determinar a 

gravidade e orientar o tratamento da SAOS (Douglas 2003). Neste exame, 

vários parâmetros fisiológicos são avaliados durante uma noite de sono, 

podendo ser registrados: eletroencefalografia, eletrooculografia, eletromiografia, 

parâmetros cardiovasculares, entre outros. Estas variáveis são monitorizadas 

durante toda a noite de acordo com a elaboração de um programa de registro 

definido previamente, baseado nos dados clínicos do paciente e nos métodos 

de registro disponíveis no laboratório (Rechtschaffen A 1968). 

Exames complementares 
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Cefalometria 

A radiografia cefalométrica é descrita como um método de menor custo e 

utilização clínica confiável, indicada para avaliar anatomia anormal do esqueleto 

facial que esteja contribuindo para a obstrução das VAS, assim como a relação 

entre tecidos duros do espaço aéreo (Fransson, Tegelberg 2002, Li 2005). A 

radiografia cefalométrica lateral provê informações quanto à dimensão do 

espaço aéreo, através do espaço entre o palato mole e a base da língua. Vários 

pontos são traçados e registrados, a fim de estabelecer uma média da abertura 

das vias aéreas superiores em pacientes com SAOS (Fransson, Tegelberg 

2002). 

Lowe e cols efetuaram um estudo, publicado em 1986, a fim de investigar 

variáveis através de telerradiografias em 25 pacientes adultos do sexo 

masculino com diagnóstico de SAOS. Os portadores de SAOS apresentaram 

posteriorização da maxila e mandíbula, plano oclusal e mandibular inclinados, 

dentes maxilares e mandibulares supra-erupcionados, incisivos superiores e 

inferiores vestibularizados, ângulo gonial aumentado, mordida aberta anterior, 

face alongada associada com língua longa e com a parede faríngea anterior 

posteriorizada (Lowe, Santamaria 1986). 

Tomografia computadorizada 

A Tomografia computadorizada (TC) é um método que utiliza radiação 

para obtenção de imagens, indicada para investigar fatores patofisiológicos da 
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SAOS e auxiliar o planejamento da modalidade do tratamento (Armstrong, 

Leigh 2006). A TC é um exame de alto custo capaz de fornecer imagens da 

largura da musculatura lingual e genioglosso assim como imagens da região 

retro palatal e retro lingual, determinando locais que poderiam estar 

contribuindo para a geração da SAOS (Faber and Grymer 2003). 

Ressonância nuclear magnética 

A ressonância nuclear magnética (RNM) é um método não invasivo, sem 

produção de radiação, considerado seguro e tendo como desvantagens o alto 

custo e o longo tempo necessário para sua realização.  

Rodenstein e cols usaram a ressonância magnética para verificar 

diferenças entre a via aérea faríngea de pacientes portadores de SAOS e 

ronco, com pacientes normais (Rodenstein, Dooms 1990). Pode produzir 

imagens de alta resolução em três dimensões das VAS durante a vigília ou 

sono, podendo ser utilizada para determinar áreas causadoras do ronco e 

SAOS e estabelecer sua relação com estruturas de tecido mole (Faber and 

Grymer 2003, Fusco, Macina 2004).  

Sononasoendoscopia 

A técnica de sononasoendoscopia (SNE) foi desenvolvida por Croft e 

Pringle com o objetivo de diferenciar os pacientes com distúrbios do sono que 

se beneficiariam por procedimento cirúrgico daqueles que não teriam ganho 

(Croft and Pringle 1991). Os pacientes são farmacologicamente induzidos ao 

sono, e a VAS é visualizada diretamente, usando um endoscópio de fibra óptica 
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flexível. Os níveis de obstrução parcial ou completa são observados e 

graduados de acordo com o número e local como palatal, multi segmentar ou 

base de língua (Pringle and Croft 1993). 

Estudo realizando SNE com e sem AIO, em 19 pacientes, em que todos 

apresentaram melhora do IAH (de 28.1 para 6.1, p < 0.001), concluiu que os 

resultados sugerem que a SNE associada a um avanço mandibular que 

represente o uso do AIO, pode ser um indicador prognóstico viável para o 

tratamento (Johal, Battagel 2005). 

3.6 Tratamento da SAOS 

3.6.1  Medidas comportamentais 

As medidas comportamentais incluem itens importantes como 

emagrecimento, evitar medicações e substâncias sedativas ou relaxantes 

musculares e realizar medidas de higiene do sono, como posição ao dormir, 

horários regulares para o sono e refeições mais leves durante a noite. 

Oksenberg e cols  afirmam que a posição ao dormir pode ser responsável por 

50% dos pacientes apneicos, realizando um estudo com 50 pacientes que 

foram instruídos a utilizar bola de tênis na região das costas para se adaptar a 

uma posição de decúbito lateral, obtendo resultado com melhora significativa 

dentre os pacientes que utilizaram o método, no item qualidade do sono, 

sonolência diária e diminuição do ronco (Oksenberg, Silverberg 2006). 

3.6.2 Pressão aérea positiva (PAP) 
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Os aparelhos de pressão aérea positiva (PAP - Positive Airway Pressure) 

usados para o tratamento da SAOS grave podem ser de vários tipos: CPAP, 

Bilevel, auto-CPAP, cFlex®. O uso do PAP (Positive Airway Pressure) é 

atualmente o tratamento de eleição para a SAOS, e consiste em uma aplicação 

constante de pressão positiva VAS durante o sono, através de uma máscara 

plástica e um tubo, prevenindo o colapso das VAS (Ayas, Patel 2004, Sullivan, 

Issa 1981, Thomas, Chavoya 2003). 

Em pacientes com SAOS, o aparelho de PAP é efetivo na eliminação de 

eventos obstrutivos, redução do ronco e sonolência, melhora na qualidade de 

vida e dos níveis de saturação de oxigênio (Ayas, Patel 2004, Patel, White 

2003). Entretanto, a maior limitação da terapia com o aparelho de PAP tem sido 

a aceitação do paciente, devido à congestão nasal, desconforto secundário à 

sensação de pressão e escape de ar, intolerância a máscara, claustrofobia, 

havendo atualmente o questionamento sobre o uso crônico em jovens e 

pacientes com grau leve da síndrome, assim como seu alto custo (Menn, Loube 

1996). 

3.6.3 Tratamento cirúrgico 

O tratamento cirúrgico da SAOS tem como objetivo o aumento dos 

componentes esqueléticos dento faciais através de cirurgia ortognática, 

diminuição do volume da língua através de glossectomia parcial ou pelo avanço 
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do complexo glossomandibular, o que promove o aumento das VAS (Barbosa 

1999). 

Fujita e cols descreveram pela primeira vez a uvulopalatofaringoplastia 

(UPFP) como método terapêutico para a SAOS, através da avaliação de 20 

pacientes submetidos a esta técnica, sendo oito destes avaliados através da 

polissonografia. Ressaltam que o procedimento teve cerca de 40% de sucesso 

sendo terapia efetiva para alguns pacientes, e destacam a grande importância 

da avaliação pré-operatória para identificar o tipo de anormalidade das VAS e 

determinar a cirurgia (Fujita, Conway 1981). Stripf e cols em estudo 

retrospectivo de 25 pacientes que receberam tratamento cirúrgico para apneia, 

observaram uma redução significativa no IAH (p=0,0001) (Stripf, Kuhnemund 

2007). O IAH comparado à ESE em 30 pacientes submetidos à rinoplastia e 

uvuloplastia assistida por laser, antes e após a cirurgia, mostraram resultados 

de p< 0,001 para a ESE e IAH, e decréscimo ou ausência de ronco relatado 

pelo parceiro (Cillo, Finn 2006). 

Thomas e cols em revisão de literatura sobre as opções terapêuticas para 

tratamento da SAOS discutem a não indicação da UPFP assistida por laser 

como tratamento devido aos seus resultados insatisfatórios em longo prazo 

(Thomas, Chavoya 2003). Uma nova técnica cirúrgica descrita foi a 

faringoplastia lateral, descrita com a ressecção e sutura do músculo constritor 

superior da faringe, resultando em melhora do sono e sintomas diurnos 
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relacionados ao sono. Após até seis meses de acompanhamento, o IAH 

decresceu de 41,2 para 9,5 eventos por hora (p= 0,009) (Cahali 2003). 

3.6.4 Aparelhos intraorais 

Diante do conhecimento da fisiopatologia da SAOS e de suas estreitas 

relações com a anatomia das VAS, estudiosos procuraram soluções para o 

tratamento deste distúrbio, e dentre as soluções possíveis os aparelhos intra-

orais são considerados uma terapia válida (Hoekema, Stegenga 2004). 

O aparelho bucal precursor para desobstrução das vias aéreas foi o 

relatado por Pierre Robin e denominado por “monobloco”. Em 1982, foi descrito 

o primeiro aparelho para ronco e SAOS, o retentor lingual, com melhora do IAH 

de 35,7 para 18,3 eventos de apneia obstrutiva por hora (Cartwright and 

Samelson 1982). Após este estudo surgiram os chamados aparelhos 

reposicionadores mandibulares, que seriam futuramente os mais utilizados, com 

a proposta de desobstrução de VAS através do avanço mandibular durante o 

sono (George 1987).  

3.6.4.1 Tipos de aparelhos intraorais 

Dentre os aparelhos desenvolvidos para o tratamento da SAOS, existem 

basicamente três tipos: retentores linguais, elevadores de palato mole e avanço 

mandibular (Hoffstein 2007). 

1. Retentores linguais 



23 
 

 
 

Trata-se de aparelho flexível que retém a língua através da pressão 

negativa, exigindo que o paciente tenha respiração nasal. Leva à anteriorização 

da língua e músculos envolvidos, gerando aumento do diâmetro das VAS, e 

conseqüentemente facilitando a passagem do ar. Seu uso é restrito e o principal 

incomodo está relacionado à dor em língua, sendo usado principalmente em 

pacientes desdentados (Ferguson, Cartwright 2006, Hoffstein 2007).  

2. Elevadores do palato mole 

Específicos para o tratamento do ronco, estes dispositivos elevam o palato 

mole, resultando em desobstrução local. Pelo seu local de atuação são pouco 

tolerados, pois estimulam náusea, sendo um aparelho pouco utilizado e com 

avaliação restrita na literatura (Ferguson, Cartwright 2006, Hoffstein 2007).  

3. Aparelhos intraorais para avanço mandibular  

O avanço mandibular é o tipo de aparelho intraoral mais utilizado, com 

maior índice de sucesso e aceitação, produzindo mudanças adaptativas 

variáveis na região de velofaringe. Este aparelho é usado pelo indivíduo 

somente durante o sono, e removido ao acordar, sem mudanças esqueléticas 

permanentes (Hoffstein 2007). 

Os aparelhos reposicionadores ou de avanço mandibular deslocam a 

mandíbula e a língua anteriormente e aumentam o calibre das vias aéreas 

superiores (Lowe, Fleetham 1990). Esta protrusão do AIO pode variar de 50 a 
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75% da máxima voluntária do indivíduo, apresentando resultados favoráveis 

nos dois valores (Aarab, Lobbezoo 2009, Ferguson, Cartwright 2006). 

A maioria dos estudos sugere um avanço mandibular de 

aproximadamente 75% da protrusão máxima (Blanco, Zamarron 2005, Pantin, 

Hillman 1999), ressaltando que deve haver um cuidado em especial com a 

articulação temporomandibular (ATM) e desconforto muscular, respeitando 

cada paciente. Exames de imagens através de cefalometria, vídeo endoscopia, 

tomografia computadorizada e ressonância magnética têm mostrado que o 

avanço mandibular proporciona a mudança no volume das VAS (de Almeida, 

Bittencourt 2002).  

3.6.4.2 Design dos aparelhos de avanço mandibular 

Existem vários tipos de AIO de avanço mandibular, podendo ser de uma 

ou duas peças, suportadas em uma ou duas arcadas, e unidas por elásticos ou 

conectores plásticos ou metálicos, entre outros (Cistulli, Gotsopoulos 2004). 

 Os princípios de design preconizam a necessidade de retenção 

adequada, protrusão e dimensão vertical suficientes. AIO que permitem a 

movimentação da mandíbula lateral ou verticalmente podem oferecer vantagens 

na redução do risco de complicações e melhor aceitação do paciente. Todos os 

AIO produzem rotação da mandíbula, mas não há dados conflitantes sobre o 

efeito do grau de abertura vertical no resultado do tratamento. Um estudo 

randomizado controlado recente comparou abertura vertical de quatro e 14 mm 
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e sugeriu que há pouco impacto no resultado, porém a abertura vertical mínima 

foi melhor tolerada pelos pacientes (Cistulli, Gotsopoulos 2004). 

3.6.4.3 Indicações de uso 

Há evidências que a severidade da SAOS prediz a efetividade do AIO, 

sendo que há uma redução no sucesso aos AIO quanto maior é o IAH, sendo 

mais efetivos em casos de SAOS leve do que grave  (Machado, Juliano 2007). 

A academia americana de distúrbio do sono enumera as seguintes 

indicações: 1) paciente com ronco primário não responsivo a medidas de 

alterações comportamentais como emagrecimento ou mudança de posição 

durante o sono, 2) paciente com SAOS leve a moderada que preferem AIO ao 

CPAP ou ainda que não responderam, não são candidatos ou falham no 

tratamento com CPAP , 3) Pacientes com SAOS grave devem ter a primeira 

tentativa com CPAP (Cartwright 2001, Kushida, Morgenthaler 2006). 

Podem ser feitas associações entre o AIO e outras terapias, como: 

quando se deseja reduzir a pressão do CPAP ou associada a medidas 

conservadoras para potencializar o efeito (exemplo: perda ponderal e 

descongestionante nasal) (Cistulli, Gotsopoulos 2004). 

3.6.4.4 Efetividade no tratamento da SAOS  

 Através de critério rigoroso de avaliação, pode-se definir a eficácia do 

tratamento com AIO de três formas: sucesso (redução do IAH menor do que 
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cinco eventos por hora de sono), sucesso parcial (50% de redução do IAH 

comparado ao basal, mas com remanescente maior do que cinco eventos por 

hora de sono) e insucesso (redução menor do que 50% comparado ao basal, 

mantendo um IAH maior do que cinco eventos por hora) (Chan, Lee 2007).  

 Quatro variáveis podem interferir na efetividade dos AIO, sendo: 

gravidade da SAOS, capacidade de protrusão, presença de apneia posicional e 

índice de massa corpórea (IMC) (Cistulli, Gotsopoulos 2004, Ferguson, 

Cartwright 2006). 

3.6.4.5 Aderência  

A aderência ao tratamento com AIO em estudos de dois a cinco anos 

apresentou variação de 48 a 90%, havendo tendência à desistência do uso com 

o passar dos anos (Ferguson, Cartwright 2006).  

O acompanhamento do uso de AIO durante quatro anos mostrou que após 

um ano 82% dos pacientes mantiveram o uso, e após quatro anos 62% dos 

pacientes usavam o AIO, sendo que dentre estes, 78% mantinham o uso 

regularmente sem pausas. As razões para descontinuidade de tratamento mais 

encontradas são: epilepsia, câncer, alergia a polímero do acrílico, ausência de 

conforto com o AIO, ausência de melhora (Walker-Engstrom, Tegelberg 2002).  

3.6.4.6 Efeitos adversos  

Existem efeitos adversos em curto e longo prazo , sendo: 

Curto prazo: são comuns queixas relativas à salivação excessiva, 

desconforto em boca e dentes, sendo estas queixas transitórias e com remissão 

após ajustes e uso, não são motivos para descontinuidade de uso, e há 
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importância no acompanhamento inicial e ajuste do AIO destes pacientes. Estas 

queixas podem ser exacerbadas por um AIO de posição única ou uma titulação 

muito rápida (Hoffstein 2007).  

Longo prazo: As queixas acima se tornam menos freqüentes com o tempo 

de uso. Os efeitos adversos em longo prazo ainda não estão bem elucidados 

quanto à ocorrência de alterações permanentes, devendo-se estar atento com 

mudanças oclusais e disfunções temporomandibulares (DTM) (Pantin, Hillman 

1999). Entretanto, os efeitos mais encontrados resultam das forças transmitidas 

pelo AIO contra os incisivos, sendo no sentido vestibular para os inferiores e 

forças palatais contra os incisivos superiores e, conseqüentemente, os dentes 

podem mudar suas inclinações (Cistulli, Gotsopoulos 2004). Uma proposta de 

ordem cronológica para estes efeitos inclui: até seis meses de uso há redução 

da sobremordida e sobressaliência de vido à rotação do côndilo mandibular, 

seguida pela mudança dos incisivos superiores e inferiores, por volta de dois 

anos de uso há maior inc linação dos incisivos, tornando-se mais evidente 

(Bondemark 1999). 

3.6.4.7 Acompanhamento 

Segundo sugestões da AASM, recomenda-se que pacientes que estão em 

tratamento com AIO devem manter o acompanhamento odontológico. Após a 

titulação completa e eficácia do AIO adaptado, recomenda-se retorno a cada 

seis meses para o primeiro ano, ou ao menos anualmente. O objetivo do 

acompanhamento é monitorar a adesão do paciente, avaliar a deterioração do 

dispositivo ou desajuste, assim como avaliar a saúde das estruturas orais e 
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integridade da oclusão e avaliar o paciente para sinais e sintomas de 

agravamento da SAOS. Intolerância e uso indevido do dispositivo são 

problemas potenciais para pacientes em uso de AIO. AIO podem agravar a 

doença da articulação temporomandibular e pode causar alteração oclusal e 

desconforto que são únicas para cada AIO. Além disso, os AIO podem tornar-se 

não eficazes por alterações ocorridas (Kushida, Morgenthaler 2006). 

Os pacientes em uso de AIO devem retornar para acompanhamento 

periódico com visitas ao médico de referência, com o objetivo de avaliar 

possíveis sinais e sintomas de agravamento da SAOS. Uma reavaliação 

objetiva da respiração durante o sono é indicada se ocorrer o retorno de sinais 

ou sintomas (Kushida, Morgenthaler 2006). 
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4. MÉTODOS 

 

 

4.1 Pacientes 

Critérios de inclusão e exclusão 

Foram incluídos indivíduos com diagnóstico polissonográfico de SAOS 

leve (IAH= 5-15/hora de sono) ou moderada (IAH= 15,1 -30/hora de sono) 

(AAMS, 2005), índice de massa corpórea (IMC) até 30 kg/m2 e idade entre 39 e 

60 anos.  

Foram excluídos indivíduos com obstrução das vias aéreas superiores 

(VAS) ou cardiopatia, uso de psicotrópicos, uso de álcool, transtornos mentais 

maiores ou endocrinológicos, assim como indivíduos que não tinham condições 

dentárias para suporte do aparelho intraoral. 

4.2 Avaliação 

Foram avaliados dados demográficos como sexo, raça, idade, peso, 

altura, IMC (peso dividido pela altura elevada ao quadrado), características 

odontológicas e polissonográficas, nos períodos basal, 60 e 180 dias (figura 1), 

através dos seguintes instrumentos: 



30 
 

 
 

a) Protocolo de avaliação padronizada, por um mesmo profissional 

treinado, por meio de questionários e avaliação sistemática de estruturas 

cervical, facial, odontológica e demais estruturas relacionadas, e avaliação do 

padrão de sono, de acordo com os seguintes instrumentos especializados: 

 a.1) Ficha clínica da Equipe de Dor Orofacial da Divisão de 

Odontologia do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da USP: para 

avaliação da cavidade oral e caracterização de dores presentes no segmento 

orofacial como: queixa e duração, localização da dor, fator inicial, tratamento 

realizados, tipos de dor, freqüência, intensidade, fatores de melhora e de piora, 

queixa de otalgia e cefaléias freqüentes (Siqueira 2001) (Anexo A). 

 a.2) RDC/TMD: Research Diagnostic Criteria for 

Temporomandibular Disorders (Critérios de Diagnóstico em Pesquisa para 

Disfunções Temporomandibulares): para o diagnóstico de disfunção 

temporomandibular (DTM), versão validada em português (Dworkin and 

LeResche 1992) (Anexo B).  Neste questionário o valor considerado normal 

para depressão na população geral é menor do que 0,5 e grave quando se 

encontra acima de 1,0, e para sintomas físicos o valor normal está abaixo de 

0,428 e grave quando encontra-se em valor superior a 0,857. 

b) Escala de sonolência de Epworth: para avaliar a sonolência diurna 

com escores variando de 0 a 24 pontos (Thomas, Eriksson 1991) (Anexo C). 
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c) Polissonografia: O exame polissonográfico foi realizado durante uma 

noite de sono monitorado através de eletroencefalograma, eletromiograma, 

eletrooculograma, fluxo aéreo, eletrocardiograma, respiração torácica e 

abdominal e oximetria digital (Rechtschaffen A 1968).   

Figura 1. Períodos de avaliação do protocolo aplicado 

 
Basal:    60 dias:     180 dias: 
PSG e ESE     PSG e ESE      EDOF/HC  
EDOF/HC    EDOF/HC      RDC/TMD  
RDC/TMD     RDC/TMD  
 

4.3 Aparelho intraoral para apneia obstrutiva do sono 

Foi utilizado o aparelho do tipo monobloco, confeccionado pelo mesmo 

profissional, da seguinte maneira: 

1. Clínica: moldagem das arcadas superior e inferior, registro oclusal 

com silicona (Optosil®) na altura e protrusão desejadas, confecção dos 

modelos em gesso pedra e montagem em articulador semi-ajustável (Bio Art®) 

com George Gauge® (Figura 2) em 70% da protrusão máxima realizada pelo 

paciente.   
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Figura 2. Esta figura mostra a aplicação do aparelho George Gauge®, durante 

a determinação da protrusão, a) posição de relação cêntrica, b) posição de 70% 

da protrusão máxima realizada. 

2. Laboratório: foram confeccionadas duas placas em acrílico nas 

superfícies oclusais superior e inferior, com cerca de dois milímetros de altura 

cada uma, com recobrimento das faces vestibular, palatina e lingual dos dentes. 

Foram confeccionados sulcos oclusais em cada placa, na altura dos pré-

molares para o ajuste e adaptação das placas na posição do avanço 

mandibular obtido inicialmente (Figura 3). 

A B 
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Figura 3. Placa superior e inferior, posicionada respectivamente em 

arcada superior e inferior, e com sulco oclusal na protrusão determinada. 

3. Clínica: adaptação e fixação das duas placas oclusais posicionadas 

nas respectivas arcadas dentárias, com resina acrílica autopolimerizável 

Dencrilon®. 

4. Laboratório: Acabamento e polimento final. 

O paciente recebeu as seguintes orientações para o uso do aparelho 

intraoral: a) Colocar o aparelho para dormir e retirar ao acordar, b) Ao remover, 

escovar com escova e pasta, c) Guardar no recipiente com água durante o dia. 

 4.4 Análise Estatística 

Os dados obtidos foram avaliados por média, mediana e desvio padrão, 

analisados em termos de proporções e porcentagens, teste dos Postos 

Sinalizados de Wilcoxon foi utilizado para comparar os dois momentos de 
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observação (inicial e final) da polissonografia, e Teste de Friedman com o 

intuito de verificar diferenças entre os três momentos de observação do 

questionário RDC/TMD Eixo I e II, e Teste de McNeuman para avaliação inicial 

e final do ronco. O nível de significância foi de 5% (p<0,05) 

4.5 Aspectos éticos 

Este projeto foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética da 

Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo - CAPPesq sob o 

número 786/06 [apêndice] e os pacientes assinaram o termo de consentimento 

livre e esclarecido. 
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5. RESULTADOS  

 

 

 Foram atendidos 20 pacientes com idade variando de 39 a 60 anos 

(média de idade de 51 anos), ambos os sexos, dos quais 17 foram 

encaminhados pelo grupo do ronco da Otorrinolaringologia, dois pelo grupo do 

sono da Neurologia e um pela liga do sono da Pneumologia. 

 A renda familiar variou de R$500 a R$7200 (média de R$ 1839,10). 

 Na caracterização demográfica da amostra observou-se predominância 

do sexo masculino e com IMC acima do ideal (Tabela 1). 

 

Tabela 1- Características demográficas dos pacientes avaliados 

Característica N (mín-máx) 

Sexo M = 11 (55%) 

 F = 9 (45%) 

Idade 51 (39- 60) 

IMC 27,76 (21,09- 29,92) 

 

 Na tabela 2 observa-se o que motivou o paciente à procura pelo 

atendimento, sendo que 60% apresentaram como principal motivo a queixa de 

familiares ou parceiro (a) de quarto, devido ao incômodo pelo barulho do ronco 

durante a noite, 20% por indicação médica, 10% por queixa de vizinhos devido 
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ao incômodo pelo barulho, 5% devido a cansaço durante o dia e 5% por 

observação do ronco pelo próprio paciente. 

 

 

Tabela 2- Motivação do paciente à procura por atendimento 

 

Motivação n 

Queixa de familiares/parceiro(a) 12 

Indicação médica 4 

Queixa do vizinho 2 

Cansaço durante o dia 1 

Observação do ronco pelo paciente 1 

 

Avaliação da amplitude dos movimentos mandibulares 

 Na tabela 3 estão apresentados os dados referentes à amplitude dos 

movimentos mandibulares. Sendo que não houve diferença estatística aos 60 e 

180 dias após uso do AIO, comparado ao momento basal. 
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Tabela 3 – Movimentos mandibulares basal, 60 e 180 dias de uso do AIO em 
milímetros (mm) 

 
Movimentos 
mandibulares Basal 60 dias 180 dias p 

Abertura 
bucal 48,45 (39-64±6,48) 48,5 (41-59±5,20) 48,2 (41-60±4,96) 0,808 

Protrusão 8,15 (5-11±1,63) 8,75 (5-19±2,94) 8,35 (5-11±1,57) 0,673 
Lateralidade 

direita 8,05 (5-12±1,93) 8,05 (5-12±1,76) 7,95 (3-12 ±2,24) 0,943 

Lateralidade 
esquerda 8,6 (4-15 ±2,89) 8,1 (5-12±2,17) 8,6 (4-13±2,44) 0,162 

Teste de Friedman com nível de significância de 5%. 
 

 

Queixas e intercorrências devido ao uso do AIO 

 As queixas e intercorrências iniciais ao uso do AIO foram avaliadas, e 

estão descritas na tabela 4.  

 Observou-se que 70% pacientes apresentaram queixa relacionada ao 

uso do AIO, com duração média de 12,8 dias. A maioria dos pacientes (25%) 

apresentou queixa de dor/sensibilidade dentária ao acordar, sendo que estas e 

as outras queixas tiveram duração entre três e 29 dias, e regressão após estes 

períodos de duração. 
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Tabela 4 - Queixas e intercorrências durante o uso do AIO 

Queixa N % Duração (em dias) 

Sensibilidade dentária 5 25 3 a 20 

Dor na região masseterina e pré 

auricular 
3 15 7 a 19 

Dor na região masseterina 2 10 16 a 29 

Dor pré auricular 1 5 4 

Dor facial e holocraniana 1 5 7 

Sialorréia 1 5 14 

Dificuldade para dormir 1 5 8 

 

 Comparamos através do questionário Research Criteria Diagnostic 

/Temporomandibular Disorders (RDC/TMD), eixo I e eixo II, as pontuações dos 

pacientes nos três períodos estipulados, e observamos que não houve 

diferenças estatisticamente significantes (tabela 5 e tabela 6 para os eixos I e II, 

respectivamente). Porém observamos maiores escores em relação a queixas 

de depressão e sintomas físicos comparados ao valor determinado pelo 

questionário. 
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Tabela 5- Dados referentes ao eixo I do RDC/TMD 

  Eixo I 

 DMF Deslocamento 
de Disco 

Outras condições 
articulares 

    
Basal 7 2 3 

60 dias 4 2 3 
180 dias 5 2 3 

p* 0.097 0.999 0.999 
*Teste de Friedman, com nível de significância de 0,05. DMF= dor miofascial 

 
 
 

Tabela 6- Dados referentes ao eixo II do RDC/TMD 
 

  Eixo II 

 Grau de dor Depressão Sintomas 
físicos Limitação 

 0 1 2 3    
Basal 13 1 4 2 0,889 1,205 0,143 

60 dias 12 2 4 2 0,83 0,957 0,117 
180 dias 13 2 5 0 0,769 0,976 0,097 

p* 0.115 0.251 0.197 0.674 
*Teste de Friedman, com nível de significância de 0,05. 

 

Eficácia do AIO de acordo com a polissonografia 

 Na avaliação polissonográfica após 60 dias de uso do AIO os seguintes 

resultados quanto à eficácia foram obtidos: resposta total ao tratamento em 

onze (55%), resposta parcial em cinco (25%) e insucesso em quatro (20%), 

com diferença estatisticamente significante (p< 0,001) para os valores de IAH, 

que teve decréscimo de 19,23 para 7,51 eventos por hora. Podemos observar 
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que a maioria dos pacientes apresentou redução do IAH abaixo de 5 

eventos/hora, e embora alguns pacientes  tenham apresentado redução do IAH, 

esta não foi considerada satisfatória pois não obteve valor abaixo de 5 

eventos/hora ou redução inferior a 50% do valor encontrado no momento basal, 

como se observa no Gráfico 1. 

 

Gráfico 1 – Variação do IAH no momento basal e após 60 dias em cada 

paciente. 

 

 Inicialmente o ronco estava presente em todos os pacientes, e segundo 

o (a) parceiro (a) de quarto, 15 (75%) apresentavam-se com ronco ausente ao 

final do tratamento (p<0,001, segundo o teste estatístico de McNemar). 

 Os valores polissonográficos para as alterações dos estágios do sono 

antes e após a instalação do AIO foram submetidos à avaliação estatística pelo 

teste dos postos sinalizados de Wilcoxon, e observou-se aumento 
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estatisticamente significante para o sono REM e os dados encontram-se no 

Gráfico 2. 

 

Gráfico 2- Estágios do sono avaliados antes e 60 dias após o  início do uso do 

aparelho intraoral. 

 
 

 
 

* Teste dos Postos Sinalizados de Wilcoxon. * p= 0,012 

 

A tabela 7 expõe os demais dados avaliados nos dois momentos, na 

qual observamos tendência de redução do índice de micro despertares e 

sonolência diurna na avaliação aos 60 dias. 
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Tabela 7- Avaliações polissonográficas e da ESE no momento basal e 

60 dias após 

  Inicial 60 dias p 

Saturação de O2 (%) 81,94 (±8,08) 84,44 (±6,37) 0,278 

Eficiência do sono (%) 85,64 (±9,79) 83,26 (±7,98) 0,343 

WASO (min) 62,1 (±65,91) 51,73 (±29,8) 0,735 

Latência sono REM (min) 110,04 (±65,83) 
126,95 

(±49,87) 0,866 

Latência sono NREM (min) 16,34 (±8,48) 
16,01 

(±10,69) 0,575 

Índice de microdespertares (ev/h) 23,88 (±12,47) 11,92 (±6,16) 0,051 

Sonolência diurna 11,82 (±3,82) 10 (±3) 0,070 

* Teste dos Postos Sinalizados de Wilcoxon. 

 

Foi realizada avaliação para determinar possível correlação entre a 

eficácia do AIO com protrusão, IMC e idade, através da análise de correlação 

de Spearman, com nível de significância de 0,05 (tabela 8).  

Tabela 8- Avaliação da correlação de protrusão, IMC e idade com a 

efetividade do AIO. 

  Correlação p 
Protrusão 0,384 0,095 

IMC -0,15 0,529 
Idade 0,051 0,832 

 

Encontrou-se tendência de correlação (valor entre 0,05 e 0,1) entre a 

maior protrusão e a maior efetividade do AIO (Gráfico 3). 
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Gráfico 3- Correlação entre protrusão mandibular e redução do IAH 
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As queixas e intercorrências iniciais ao uso do OA foram avaliadas, e estão 

descritas na tabela 9. Observou-se que 70% pacientes apresentaram queixa 

relacionada ao uso do AIO, e a maioria dos pacientes (25%) apresentou queixa de 

dor/sensibilidade dentária ao acordar, sendo que estas e as outras queixas tiveram 

duração entre três e 29 dias, e regressão após estes períodos de duração. 

Observamos que todos os pacientes com diagnóstico pelo RDC apresentaram 

alguma queixa imediata, e isso não aconteceu com a maioria dos pacientes do grupo 



44 
 

 
 

sem diagnóstico pelo RDC/TMD. Aplicação do Teste Exato de Fisher mostrou 

p=0,017 entre os grupos com e sem diagnóstico do RDC/TMD. 

 
Tabela 9- Diagnósticos do RDC/TMD e queixas imediatas obtidas pela ficha 

EDOF/HC 
       

  Eixo I do RDC/TMD 

 DMF   DDCR  Outras 
Queixas imediatas 

N     N     N          Dor pré auricular e dentária 

N     N     N          Sem queixas 

N     N     N          Sem queixas 

N     N     N          Dor masseterina  

N     N     N          Dor dentária 

N     N     N          Sensibilidade dentária 

N     N     N          Sensibilidade dentária e sialorréia 

N     N     N          Sem queixas 

N     N     N          Sensibilidade dentária  

N     N     N          Sem queixas 

N     N     N          Sem queixas 

Sem dor (n=12) 

N     N     N          Sem queixas 

DMF   N     N          Sensibilidade dentária e sialorréia 

DMF   N     N          Dor masseterina  

DMF   N     Artrose bilateral Dificuldade para dormir 

DMF   DDCR  Artralgia esquerda Dor masseterina  

DMF   N     N          Dor masseterina 

DMF   DDCR  N          Dor masseterina  

DMF   N     N          Dor masseterina  

Com dor (n=8) 

N     N     Artrose esquerda Dor masseterina e pré auricular  
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6. DISCUSSÃO 

 

 

Neste estudo, houve predominância da faixa de idade acima de 40 anos 

(média de 51 anos) e do gênero masculino (55%), assemelhando-se aos dados 

encontrados na literatura científica (Cistulli, Gotsopoulos 2004, Prathibha, 

Jagger 2003).  

Os dados mostram que houve alteração do índice de apneia e hipopneia, 

havendo redução significativa (p=0,001) após 60 dias de uso de aparelho 

intraoral de avanço mandibular. Aparelhos intraorais são considerados eficazes 

para o controle de apneia e hipopneia de níveis leve e moderado (Fransson, 

Tegelberg 2002).  

A sonolência diurna e alterações cognitivas são considerados os principais 

fatores de risco para os acidentes automobilísticos que envolvem pacientes 

com SAOS. Em estudo de 282 pacientes com e sem sintomas de SAOS, para 

saber o risco real no tráfego ao dirigir, avaliaram-se a taxa de acidentes de 

carro em cinco anos através de questionário em pacientes com SAOS em grupo 

controle, sendo que setenta e três tiveram uma tríade completa de sintomas de 

SAOS, e 52% deles relataram o sono habitual, ao contrário de menos de 1% 

citado pelo grupo controle. Houve sete vezes mais risco para pacientes com 

sintomas do SAOS (p=0.001). Ao avaliar o acidente automobilístico que 
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envolvia apenas um veículo (sem colisão), esta incidência foi 12 vezes maior 

nos pacientes com SAOS (p=0.001) (Haraldsson, Carenfelt 1990).  

O uso desses aparelhos melhora o fluxo do ar pela via aérea superior 

como foi estudado por Lowe e cols, em que nove pacientes com e sem o 

aparelho intraoral realizaram vídeo endoscopia por fibra óptica, e não foram 

verificadas diferenças nas áreas de secção transversal na hipofaringe, 

orofaringe e velofaringe, o calibre das vias aéreas superiores foi aumentado 

significantemente (Lowe, Santamaria 1986). Blanco e cols realizaram estudo 

com dois grupos de pacientes, no qual oito pacientes utilizaram aparelho de 

avanço mandibular e sete fizeram uso de um aparelho intraoral sem avanço 

mandibular, com aumento da altura, com resultados estatisticamente 

significantes para ambos, após avaliação polissonográfica (Blanco, Zamarron 

2005). 

Quatro dos pacientes desta amostra não se beneficiaram com o uso do 

aparelho intraoral, sendo considerados não responsivos ao nosso tratamento, e 

a avaliação da amostra mostrou que a protrusão mandibular apresentou 

tendência à correlação com a efetividade do tratamento. Pacientes semelhantes 

foram estudados por Otsuka e cols que avaliaram nove pacientes não 

responsivos ao tratamento com aparelho intraoral e observaram os seguintes 

fatores: aumento significante da área transversal do espaço médio e inferior das 

vias aéreas superiores e orofaringe; distância aumentada da posição 

mandibular em relação à espinha cervical e maior IMC (Otsuka, Almeida 2006). 
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O aparelho intraoral aumentou a saturação mínima de oxigênio, porém 

sem resultado estatisticamente significante, e não alcançou o nível de 85%, 

concordando com outros autores sobre a interferência da quantidade de 

eventos de apneia no nível de dessaturação de oxigênio arterial (Bernhold and 

Bondemark 1998). Lowe e Schimidt-Nowara e cols ressaltam a importância da 

duração e número de eventos de apneia, uma vez que vários eventos de curta 

duração podem ocorrer, causando pequena dessaturação de oxigênio com 

grande fragmentação do sono, ao passo que poucos eventos de longa duração 

podem resultar em grande dessaturação (Lowe, Fleetham 1990).  

Nós especificamos os desconfortos iniciais dos pacientes através do 

acompanhamento destes nas primeiras semanas após o uso, constatando que 

a dor/sensibilidade dentária e dor muscular e articular são as queixas mais 

comumente encontradas e foram transitórias, como já é conhecido (Menn, 

Loube 1996). É importante avaliar as queixas iniciais a fim de eliminar/amenizar 

os possíveis fatores causais e controlar os sintomas; não há trabalhos que 

utilizem o questionário de pesquisa RDC/TMD para o diagnóstico da dor 

miofascial mastigatória, prévia ou imediata, ao uso do aparelho, sendo um 

questionário válido para este controle. Este estudo constatou que não houve 

mudança nas avaliações relacionadas ao eixo I do RDC/TMD, sendo que as 

categorias relacionadas à dor e alterações temporomandibulares mantiveram-

se sem alterações, como estudado por outros métodos anteriormente (de 

Almeida, Bittencourt 2002). Almeida e cols acompanharam sete pacientes em 
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uso de aparelho intraoral de avanço mandibular, com exame de ressonância 

magnética de ATM após um ano, concluindo não haver alterações nesta região 

(de Almeida, Bittencourt 2002). 

A maioria dos artigos descreve os efeitos em longo prazo dos aparelhos 

intraorais, não destacando os efeitos imediatos ao uso, citando salivação 

excessiva, xerostomia, dor articular e miofascial e alterações oclusais (Menn, 

Loube 1996, Pantin, Hillman 1999). É necessário acentuar que alterações 

agudas músculo esqueléticas no aparelho mastigatório, incluindo mialgias e 

odontalgias, não devem ser confundidas com distúrbios temporomandibulares 

crônicos como são analisadas e estudadas habitualmente. Quando ocorrem 

essas alterações, podem ser perfeitamente contornáveis, mas a literatura 

científica é escassa sobre aparelhos intraorais e dor decorrente deles. O uso do 

RDC/TMD é importante no sentido de avaliar pacientes que previamente 

apresentem dor crônica por DTM ou diagnóstico pelo questionário, a fim de 

manter um acompanhamento e orientações específicas individuais. 

Com relação ao eixo II do RDC/TMD, observou-se que a amostra obteve 

escores com valores maiores nas categorias de depressão e sintomas físicos, 

quando comparados ao valor padrão determinado pelo questionário em 

população geral. Alguns sintomas (depressão, sonolência, cansaço, variação de 

humor, cognição) são descritos como de maior ocorrência nos pacientes com 

diagnóstico de SAOS (Harris, Glozier 2009). 
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A apneia do sono também é considerada um fator de risco para doenças 

cardiovasculares e psiquiátricas, sendo necessário seu controle para minimizar 

os riscos. Neste contexto, os aparelhos intraorais são, reconhecidamente, 

métodos terapêuticos, particularmente na SAOS leve à moderada (Ng, Qian 

2006, Prathibha, Jagger 2003). Diversos aparelhos foram descritos nos últimos 

anos, e sua eficácia no controle da SAOS inclui reduzir as complicações aos 

pacientes em longo prazo, principalmente em relação aos dentes e à 

mandíbula. O modelo de aparelho usado neste estudo segue os parâmetros 

preconizados dos aparelhos monoblocos, com a diferença de que é fixado na 

protrusão mandibular determinada na própria boca do paciente. Os benefícios 

obtidos nesse período de tempo estudado indicam que o AIO pode ser usado 

dentro do proposto, que é o de ser um modelo de fácil confecção para um 

serviço público e que contribui para controlar esse fator de risco à saúde, que é 

a SAOS. Desta forma, a condição sócio-econômica dos pacientes atendidos 

neste hospital de ensino jus tificou o uso de aparelho intraoral de baixo custo e 

boa adaptação no período estudado, embora já estejam disponíveis na 

literatura e no mercado vários outros tipos de aparelhos intraorais. 

Esforços devem ser realizados em serviços públicos para atender à 

população que necessita desse tipo de atendimento, se possível buscando 

soluções intermediárias enquanto não se consegue adequar os serviços para 

atendimento através de técnicas mais complexas. Os resultados deste estudo 

preliminar mostram que esta é uma alternativa viável, mas que os pacientes 
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devem ser cuidadosamente monitorados e adequadamente atendidos, para a 

avaliação adequada a médio e longo tempo. 
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7. CONCLUSÃO 

 

 

No período estudado houve redução significativa do índice de apneia e 

hipopneia, o uso de aparelho intraoral, foi eficaz total ou parcialmente no 

tratamento de 80% dos pacientes. 

As complicações não foram homogêneas e mostraram-se transitórias. 
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8. ANEXOS 

ANEXO A 
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ANEXO B 
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