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“EFEITO DO APARELHO INTRAORAL PM POSITIONER NO
TRATATAMENTO DOSDISTURBIOSRESPIRATORIOSDO
SONO”

RESUMO

O objetivo deste trabalho € avaliar o efeito do aparelho intraoral PM Positioner
no tratamento dos distlrbios respiratorios do sono em sujeitos com suspeita clinica
desta sindrome. O exame de polissonografia foi realizado antes e apds 06 meses de
tratamento, com o aparelho em posicéo e as variaves fisiologicas analisadas foram os
roncos, o IAH, a Sa02, o REM, o NREM e a ficiéncia do sono. A amostra, composta
de 26 sujeitos, foi dividida em dois grupos, um de roncadores primarios, composto de
04 sujeitos e o outro de portadores de SAHOS leve, moderada e severa, composto de 22
sujeitos. Todos foram tratados eficazmente com o aparelho intraoral PM Positioner. Os
resultados mostraram que o ronco foi eliminado em todo o grupo de roncadores
primarios e em 81,8% no grupo de apnéicos. No grupo de roncadores primarios, 0s
resultados ndo foram significantes para as outras variavies fisioldgicas. No grupo de
apnéicos, o0 IAH reduziu-se para niveis normais, IAH<5, em 45% dos sujeitos. Os
resultados foram significativos para REM e SaO2 e ndo significativos para as variaveis
eficiéncia do sono e sono NREM. Conclui-se que o PM Positioner é eficaz no

tratamento da SAOS e na eliminagdo do ronco.

Paavras Chave: Aparelho intraoral, Transtornos Respiratorios,Ronco, Sons
respiratorios



“EFFECT OF PM POS TIONERORAL APPLIANCE ON SLEEP DISTURBS
BREATHING TREATMENT”

ABSTRACT

The aim of this study is analise the effect of PM Positioner oral appliance in
deep breathing desorderes treatment in patients with clinica symptoms of OSA.
Polysomnographic recordings were performed in beginning and 06 month following
appliance use, with appliance in situ and the parameters analised were AHI, Sa02, sleep
arquiteture, REM dleep, NREM dleep and sleep eficiency. The sample contained 26
patients, and it was divided in two groups, one of primary snorers, with 04 patients and
another of apneic patients, with 22 subjects with mild to severe condition. All patients
with primary snorer and OSA were successfully treasted with the PM Positioner oral
appliance. The snore was eliminated in both groups. In the group of primary snorers the
values for the were not significant. In the apneic group, the mean of AHI decreased, and
45% in it returned to normal levels, AHI<5, the mean of REM and SaO2 were also
significant and not significant for NREM and sleep efficiency. We can conclude that
PM Positioner is efficient in OSA and snoring treatmert.

Keywords: Intraoral Devices, Respiration Disorders, Snoring, Respiratory
Sounds
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1. INTRODUCAO



1. INTRODUCAO

O interesse no uso de aparelhos intraorais (A1O) no tratamento do ronco
primério e da sindrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS) tem crescido nos ultimos
10 anos (PARKER, 2001). Com as crescentes pesquisas ha &rea dos disturbios do sono
e 0 extenso estudo da fisiopatologia da apnéia obstrutiva nos dltimos 25 anos observou
se que a odontologia poderia contribuir com a melhora da qualidade de vida dos
individuos portadores desses disturbios, visto que, sua etiologia parece originar de uma
combinagdo de fatores anatdmicos e neuromusculares, que predispdem ao colapso das

vias aéreas superiores (VAS).

Clinicamente os portadores da SAOS apresentam tanto sintomas noturnos como
roncos, sufocamentos, atividades motoras anormais, noctlria, dessaturacoes
hemoglobulinicas bem como sintomas diurnos tais quais excessiva sonoléncia, lapsos de

memodria, depressdo, disfuncdes sexuais e cefaéias (GUILLEMINAUT et al., 1993).

A odontologia ingressou para o rol de op¢des do tratamento da SAOS através
da possibilidade do uso e da comprovada eficicia dos aparelhos intraorais, permitindo
gque o fluxo de ar passe sem resisténcia pelas vias agreas superiores (VAYS)
(HIGURASHI et al., 2002; OTSUKA et al., 2006b).

A acdo biomecénica dos aparelhos intraorais esta na protusdo mandibular
(SCHMIDT-NOWARA et al., 1995). A protusdo mandibular anterioriza lingua e
tecidos faringeanos, resultando no aumentando o diametro das vias aéreas, pois as
paredes laterais da faringe estéo inseridas na lingua, via palatoglosso, e a linguatem sua
insercéo na mandibula (PINTO, 1999; AY APPA; RAPOPORT, 2003).

A SAOS é uma doenca de carater evolutivo que atera a arquitetura do sono
resultando em episodios de fragmentag@o do sono, restringindo sua funcéo restauradora
ocasionando uma série de consequiéncias para o individuo. Dentre as mais comuns
destacamos a hipersonoléncia diurna, o comprometimento cognitivo, os distlrbios
sexuais, a depressdo e a evolucdo para doencas cardiovasculares, podendo levar o
individuo a0 obito (SMITH; BATTAGEL, 2004; JOHAL; BATTAGEL, 1999;
FRANSSON, 2003; Y. K., TAN et al., 2002).



Primeiramente, para reconhecermos se um individuo € um possivel portador de
distirbios do sono, devemos inicialmente solicitar que ele responda a algumas
perguntas especificas de como vém acontecendo suas noites de sono, seu ato de dormir.
Além disso, t&o ou mais importante quanto saber sobre 0 ato de dormir é saber como
estdo suas atividades durante o dia e como estéo a sallde e 0s relacionamentos pessoais,
familiares e no trabaho, pois, muitos distirbios do sono tém maneiras peculiares de se
apresentar e acabam por prejudicar a rotina e a produtividade do individuo. Portanto,
assim gue se diagnostica que o individuo é portador de distarbio do sono é preciso saber
gual o tipo de distirbio do sono que esse individuo possui para que 0 mesmo sga
encaminhado para os especidistas pertinentes (HABUKAWA et al., 2005).

Cabe lembrar que os disturbios do sono ndo se resumem a fragmentacéo de
sono. Muitas vezes, para os leigos, esses distlrbios estédo associados apenas aos varios
tipos de insdnia, sonambulismo, soniloquismo. Dentre os varios distUrbios do sono
estdo os distlrbios respiratérios como, o ronco primério e a SAOS, que dependendo da
intersidade apresentada pode levar a uma péssima qualidade do sono por continuas
interrupgdes da respiracéo ao longo da noite.

Varios fatores intrinsecos e extrinsecos ao Nosso organismo podem alterar as
funcOes reparadoras do sono. Dentre os fatores que mais interferem no sono normal
estéo os problemas respiratorios (LEMOS; ANTONIO, 2005).

Para que se tenha um correto diagnéstico da SAOS é necessario, dém da
investigacdo clinica, que o individuo se submeta a um exame de polissonografia (PSG)
para que sgja possivel ao profissional distinguir o simples ronco de uma apnéia
obstrutiva, classificando a severidade da doenca com a finalidade de indicar a conduta
terapéutica mais adequada. Somente apds essa avaliagdo inicial 0 médico encaminhara o
paciente a0 dentista para escolha do melhor tipo de aparelho intraoral (ASDA, 1995;
ASDA, 2006).

Atualmente estima-se que um terco da populagdo adulta ronque regularmente.
A incidéncia da prevaléncia da SAOS é de 4% em homens e 2% em mulheres.
Atualmente estima-se que apenas 10% da populacdo €m o diagndstico desta doenca
(PEPIN et al., 2006).



A origem da palavra ronco € grega rhogchos, que chegou ao latim como
ronchu, onde o ch tem somde K. O verbo ronchare em latim € lido como “ ronkar” , ou
sga, “roncar” (LEMOS; ANTONIO, 2005). O ronco é um ruido que ocorre durante a
respiracéo, devido aresisténcia a passagem do fluxo de ar pelas vias aéreas superiores
resultando em uma vibrago desses tecidos. E caracterizado por uma oscilacdo audivel
de ata freqliéncia do palato mole, da parede faringeana, da epiglote e da lingua,

ocluindo e abrindo as vias aéreas superiores (WILSON et al., 2006)

A reducdo nas dimensdes faringeanas durante o sono é um fenémeno universal
e 0 guanto de oclusdo da faringe ira ocorrer durante o sono varia de individuo mra
individuo. Com o estreitamento da faringe ocorre um aumento da velocidade do fluxo
aéreo produzindo um vacuo relativo que suga as paredes faringeanas produzindo
colapso das mesmas e um aumento da resisténcia das vias aéreas Essa resisténcia a
passagem do ar pode ocorrer por aumento do tamanho da Gvula, queda da base da
lingua, frouxid@o dos muscul os faringeanos, retroposicionamento mandibular, hipertofia
de cornetos, hipertrofia das adendides, hipertrofia de tonsilas, desvio de septo e varios
outros fatores (JOHAL et al., 2005).

Na atualidade estima-se que um terco da populacdo adulta ronque
regularmente. T&o ata incidéncia talvez tenha contribuido para que a populagcdo pense
que roncar € norma. O ronco € a manifestacdo mais conhecida dos distdrbios
respiratorios do sono e é o sina de alerta para o diagndstico da SAOS Se se ndo
(REIMAO; 1996).

A SAOS como o proprio nome expressa, € a auséncia do fluxo aéreo, que pode
ser total (gpnéia) ou parcial (hipopnéia) causada por uma obstrucdo nas vias aéreas a
nivel de orofaringe que ocorre enquanto se esta dormindo. Embora ultimamente a
SAOS sgja uma doenga muito pesquisada, a sua etiologia e fisiopatologia ainda ndo
estdo totalmente esclarecidas E uma doenca muito mais comum do que parece, pois,
tem a mesma incidéncia na populagdo que a asma bronquica. E uma doenca de caréter
evolutivo e acomete principalmente homens adultos, ndo poupando, porém, uma boa
parcela da populacéo feminina (BRADLEY, 2003).



Inicialmente a SAOS era relacionada somente a individuos obesos, sendo que
atualmente podemos observar na clinica diaria que a doenca acomete também os
individuos jovens e com indice de massa corpérea (IMC) dentro dos limites de
normalidade. Com ainstalagdo da doenca inicia-se uma série de alteragdes metabdlicas,
psiquicas e emocionais gque lertamente vao minando a salide do individuo sem que este
perceba tal acometimento. Isto ocorre porque uma das caracteristicas do nosso
organismo € ser atamente adaptativo, permitindo que tal fato ocorra de forma lenta e
gradual, dificultando a percepcéo da origem dos problemas, ou sgja, dificilmente os
individuos relacionam doenga com ronco e/ou apnéia (OTSUKAaet al., 2006).

Reconhecendo a natureza multifatorial da SAOS, as estratégias dos tratamentos
atuais focam em torno de uma abordagem multidisciplinar envolvendo o pneumologista,
o otorrinolaringologista, o cirurgido geral, o ortodontista eo cirurgido buco- maxilo-
facial (MACHADO et al., 2006).

Varios autores tém mostrado a eficiéncia do emprego dos AlOs em pacientes
portadores de ronco e disturbios respiratérios do sono, particularmente os aparelhos do
tipo MRA, por permitirem uma maor quantidade de avanco mandibular
proporcionando melhores resultados. Apesar do ventilador mecénico CPAP ser o
tratamento mais indicado para as formas moderada e severa da doenca, véarios estudos
tém mostrado uma baixa adesdo por parte dos pacientes devido a dificuldade de
adaptacdo ao equipamento, em contra partida, os MRAs sdo melhores tolerados pelos
pacientes, mesmo proporcionando resultados aquém do CPAP nos casos moderados e
severos, por serem de facil adaptacdo e facil manuseio. As opcdes para o tratamento
desta sindrome sdo reduzidas, e se considerarmos que O paciente posterga o
procedimento cirdrgico sempre que possivel, resta apenas o uso de AlOs como
aternativa terapéutica na maioria dos casos (JONHSTON et al., 2001).

Diante da complexidade do quadro etiopatol6gico da SAOS, da gravidade de
suas complicagdes e de reduzidas opgOes terapéuticas, justificase um estudo sobre o
efeito do uso de um AIO junto a pacientes portadores de distarbios respiratorios do

SONo.
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Segundo Dement (1998), a histdria da Medicina do Sono pode ser dividida em

cinco fases marcantes, listadas na tabela 1:;

Tabela 1. Historia da M edicina do Sono.
Fase 1 Pré-historia
Fase 2 1952-70 Exploracédo do sono; descobrimento do sono REM.
Fase 3 1971-80 Entendimento dos determinantes para o alerta durante o dia.

1981-90 Novos tratamentos, expanséo e organizacdo da medicina do sono;

Fase 4 implicacbes de politicas operacionais e publicas.

1991-2000 Descoberta de diagnésticos e tratamentos dos distlurbios do sono

Fase 5 nasociedade e no sistema de salde.

Fonte: Dement ( 1998)

No século XIX, iniciou-se a observacdo sistematica do sono, devido ao fato de
que ele ocupa um terco de nossas vidas. Nesta época 0 sono era visto como restaurador
e curador. O sono era comparado a inatividade e ao repouso, como atividade de natureza
prazerosa e restaurativa do corpo apos o esforco fisico (CHOKROVERTY, 2000;
DEMENT, 1990).

A idéiainicia de que durante sono, o cérebro se encontrava desligado persistiu
por muitos anos e levou varios pesquisadores a conclusdes errbneas, de que 0 mesmo
poderia ser considerado como um completo estado de inatividade. Uma das grandes
preocupactes daguele tempo era em relacéo aos sonhos, em uma tentativa de interpreté&
los (DEMENT, 1998).

As pesquisas cientificas modernas sobre os padrdes e mecanismos do sono
iniciaramse em meados do século XIX com o desenvolvimento dos instrumentos
eletrofisiolégicos necess&rios para estudar os biopotenciais de pequena amplitude.
Caton em 1875, apud Baker (1985), descobriu as ondas cerebrais em animais, gravando

a atividade el étrica espontanea de cérebros de coelhos, gatos e macacos.



Um importante passo na histéria da Medicina do Sono foi a descoberta das
ondas cerebrais em humanos realizada em 1929 por Berger, onde se registrou a
atividade elétrica cerebral em humanos através de cortex exposto de pacientes que
tiveram uma parte do cranio removido. Loomis em 1937 realizou uma descricdo mais
detalhada dos padrbes de ondas cerebrais e provou gque a pessoa que aparentemente
dormia poderia realmente ndo o estar fazendo. Entdo, Loomis propds uma primeira
classificagdo de sono baseada no eletroencefalograma (DINNER, 1990).

Em 1952, iniciou a segunda fase histérica da Medicina do Sono, devido a
curiosidade no sincronismo dos movimentos rapidos dos olhos durante o sono. Os
estudos de observacdo direta dos movimentos dos olhos tiveram inicio com Aserinski e
Kleitman no fina dos anos cinqlenta, onde comecaram a identificar periodos de
mobilidade e periodos de auséncia de movimentos (CHOKROVERTY, 2000).

Segundo Dement (1990), em 1959 confirmou-se a existéncia do sono de rapidos
movimentos oculares (REM - Rapid Eyes Moviment) em animais por Michel Jouvert e
em humanos por Goodenought. Posteriormente foi introduzido o eletrooculograma
(EOG) para a documentacéo da atividade de movimentos oculares, iniciando o

entendimento da moderna fisiologia do sono (DEMENT, 1998).

Uma das grandes contribuicdes para a Medicina do Sono foi realizada em 1957,
guando Dement realizou os primeiros registros das ondas cerebrais durante toda noite, e
junto a Kleitman fizeram a descricdo da arquitetura do sono de uma noite inteira.
Dement e Kleitman propuseram uma classificacdo para os estégios e fases do sono
REM e NREM (N& REM) baseada na andlise de registros, comparando-se 0 sono
patol 6gico com o sono normal (DINNER, 1990).

O principal avanco da histéria foi durante os anos 60, sobre o0 conceito de
dualidade do sono consistindo em duas distintas fases: 0 sono REM e 0 sono NREM,
proposto por Frei Snyder em 1963 (DEMENT, 1998).



Em 1968, Rechtschaffen e Kales definiram os padres para o estagiamento, ou
sgja, a classificacdo dos estdgios do sono, em um manua publicado pelo National
Institute of Health dos EUA. Estas regras sdo utilizadas internacionalmente até os dias
de hoje. JA em 1971 dava-se inicio a terceira fase histérica da Medicina do Sono,
caracterizada pelos avancos no diagnostico e no tratamento da apnéia obstrutiva do
sono, bem como na identificacdo da gravidade de suas complicacBes clinicas e, em
especial, as cardiovasculares (DEMENT, 1998).

A quarta fase da historia da Medicina do Sono, entre 1980 e 1990, foi
caracterizada pelo melhor conhecimento da sindrome da apnéia obstrutiva do sono e
pelo surgimento dos tratamentos aternativos. A introducdo da uvulopalatoplastia
(UPPP) e a utilizagdo da pressdo positiva continua na via aérea (CPAP) por via nasal,
vieram acelerar a expansdo e legitimar a Medicina do Sono. Nesta fase houve o
envolvimento de pneumologistas, neurologistas, cirurgides otorrinolaringologistas e
psiquiatras junto a causa do tratamento dos distUrbios do sono.

A guinta e Ultima fase da histéria da Medicina do Sono, compreende desde 1990
até os dias atuais, sendo uma fase caracterizada pela definicdo de areas distintas de
investigagdo do sono, envolvendo a fisiologia do sono, a privagdo do sono e os
disturbios do sono, particularmente a SAOS. Nos Ultimos anos foi observado que a
privacdo do sono e os disturbios do sono nédo diagnosticados sdo provavel mente um dos
maiores problemas de salde publica. A associacdo dos disturbios do sono como fator
causal de doencas cardiovasculares vem expandir possibilidades de pesguisa e de
atuacdo, com o objetivo de novas descobertas na prevencdo, diagnostico e tratamento
(DEMENT, 1998).
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O sono € um estado de descanso fisico e mental no qual uma pessoa encontra-se
relativamente inativa e inconsciente do meio, ou sgja, € uma funcéo bioldgica regulada
por mecanismos autdnomos do tronco cerebral (ANDREOLI, 1989). As funcgdes
cerebrais e organicas geramente séo influenciadas pela alternancia da vigilia com o
Sono, Ou sga, 0 sono restaura as condigdes que existiam no principio da vigilia
precedente (VELLUTI, 1996).

O ciclo sono/vigilia dura aproximadamente vinte e cinco horas ao contrério de
vinte e quatro horas de um ciclo dia- noite. Normalmente, o ambiente de luz e escuridéo
sincroniza ou inicia ritmos dia-noite, portanto, a existéncia de ritmos auténomos
independentes do ambiente sugere que o corpo humano tem um relégio bioldgico
interno. O local deste reldgio bioldgico tem sido proposto como sendo no nucleo
supraguiasmético (NSQ) do hipotdamo, situado acima do quiasma 6ptico (ALOE
AZEVEDO; HASAN, 2005; CHOKROVERTY, 2000).

Durante 0 sono ocorre uma reducdo de atividade em agumas funcdes do
organismo, tais como na funcéo respiratoria, temperatura corporea e pressdo sanguinea.
O cérebro nunca fica em repouso, tendo as suas fungdes e as demais do organismo
influenciadas pela alternancia entre a vigiliae o sono (VELLUTI, 1996).

3.1 Classificacdo dos estagios do sono

O sistema mais aceito e utilizado de classificacdo dos estagios do sono atualmente
€ o proposto por Rechtschaffen e Kales, em 1968. Este sistema de classificacdo
descreve que 0 sono REM, sono NREM e a vigilia sdo estagios fundamentalmente
diferentes e que o sono REM e sono NREM se alternam durante a noite, como

determinado pela observacéo e registro das variaveis eletrofisiogréficas e fisiologicas.

Os parametros eletrofisiograficos essenciais usados na determinagdo dos estégios
do sono séo o eletroencefalograma (EEG), eletrooculograma (EOG) e eletromiograma
(EMG) (PHILLIPS; ANSTEAD; GOTTLIEB, 1998).



Os estagios do ciclo sono/vigilia sdo divididos da seguinte maneira: vigilia, sono
NREM estégios 1, 2, 3 e 4 e sono REM. Os estédgios 3 e 4 do sono NREM sdo também
denominados de sono de ondas lentas ou sono delta e, 0 sono REM denominado de sono
dos movimentos oculares rgpidos ou sono paradoxa (BAKER, 1985).

O EEG durante a vigilia mostra atividades cerebrais ndo sincronizadas,
inconstantes e rapidas, de baixa tensdo, flutuando rapidamente entre 20 e 25 ciclos por
segundo (hertz- HZ). A transicdo vigilia sono € caracterizada pela diminui¢cdo do ritmo
alfa, ondas cerebrais com uma amplitude relativamente grande e uma freqtiéncia que
variaentre 8 e 13 ciclos por segundo.

A atividade EEG dos diferentes estagios do sono esta demonstrada na figura 1.
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Figura 1. Caracteristica eletroencefal ograficas durante avigilia (ritmo afa) e
nas quatro etapas no sono de ondas lentas e sono REM. Fonte: (KRY EGER;
HANLY/, 1990)

Os cincos estagios do sono se repetem durante toda a noite. O sono normal em
um adulto inicia atravessando a fase NREM, sendo que a fase REM é atingida
aproximadamente apds 80 minutos. Quando uma pessoa comega adormecey, inicia-se 0
primeiro estagio, em seguida leva-se em torno de 5-10 minutos para passar do estagio 2
até o estagio 4. Depois, o individuo regressa do estégio 3 ou 4 para o estagio 2, e
finalmente entra no sono REM. Isto acontece 3 a 5 vezes por noite (WOLK et al.,

2005). A figura 2 ilustra um ciclo normal do sono de aproximadamente 90 minutos.
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Figura 2 Ciclo normal do sono.

Fonte: WOLK, R.; GAMI, A. S; GARCIA-TOUCHARD, A.; SOMERS, V.K. Sleep and
cardiovascular disease. Curr Probl Cardial, v. 30, p. 625662, 2005.

O sono NREM e o sono REM se dternam, com ciclos durando
aproximadamente de 90 a 110 minutos, apresentando de trés a cinco ciclos completos
durante uma noite de sono normal. O primeiro ter¢o do sono normal predomina ¢
estagios 3 e 4, e o ultimo terco predomina o sono REM. O primeiro ciclo do sono REM
€ curto e, o ultimo ciclo em direcdo ao final da noite ou nas primeiras horas da manha é
geralmente 0 mais longo e pode durar até uma hora (CHOKROVERTY/, 2000).

3.1.1 O SonoNREM

O padréo EEG do sono NREM é sincronizado com ondas caracteristicas, como
fusos de sono, complexo K e ondas lentas de alta voltagem. Os quatro estagios do sono
NREM avancam para um sono profundo, com freqiéncia de micro-despertares
geramente baixa no estagio 1 e alta no estégio 4. Esta fase esta associada com atividade
mental minima ou fragmentada. No terceiro e quarto estagio, denominados como sono
profundo, tém-se registros de EEG de grandes amplitudes e ondas lentas delta
(CARSKADON; DEMENT, 1994).

Durante o sono NREM ha uma relativa estabilidade autondmica e uma funcional
coordenacdo entre a respiracdo, acdo de bomba cardiaca e manutencdo da pressdo
arterial que associada a hipotensdo, a bradicardia, a reducdo da €ecdo cardiaca e a
resisténcia vascular periférica gera uma resposta neuro-hormona  benéfica,
proporcionando uma oportunidade de recuperacéo metabdlica ao coracdo (TRINDER et
al., 2000).



O estagio 1, também chamado de sono leve, é caracterizado por ser muito breve,
e em certos individuos até ausente. Os olhos se movem lentamente e a atividade elétrica
muscular diminui. O EEG apresenta-se com ondas de baixa voltagem e algumas ondas
theta (4 e 6 Hz). O limiar do despertar € baixo, ou sgja, 0 individuo acorda facilmente.
No estagio 2, no EEG observam se descargas em fuso, de ata voltagem entre 12 a 14
Hz de freqiéncia. Freqlentemente observa-se 0 complexo K que pode ou ndo ser
seguido de um fuso de duas ou trés ondas mais lentas e de alta voltagem, em geral,
promovido por estimulos auditivos leves. O limiar do despertar € mais ato que no
estagio 1 (DOUGLAS et al.,2000).

Ja no estadgio 3, comecam aparecer no registro do EEG ondas extremamente
lentas (1,5 a 3 Hz) de ata voltagem e amplitude maior do que 75 pv, chamadas de
ondas delta, podendo estar intercaladas por fusos e ondas mais rapidas. No quarto e
ultimo estagio do sono NREM, predominam amplamente no eletroencefalograma as
ondas delta (freqliéncia baixa e ata voltagem). Os estégios 3 e 4 devem estar presentes
durante 75-80% do tempo total de sono. Estes quatro estagios constituem o sono lento
ou sincronizado, chamado assim pela presenca de ondas lentas e sincronizacdo
tal@mico-cortical, sendo expresso como SOL , ou sono de ondas lentas (DOUGLAS,
2000).

3.1.2 Sono REM

O primeiro episddio de sono REM normal mente ocorre aproximadamente entre 70
a 120 minutos apds dormirmos. Um ciclo de sono completo leva de 90 a 110 minutos
em média. Os primeiros ciclos de cada noite constituem de periodos curtos de REM e
longos periodos de sono profundo. Com o progresso da noite, o periodo de sono REM
aumenta enquanto o sono profundo reduz. No final da noite, predominam os estégios 1,
2 e REM (CHOKROVERTY, 2000).

O sono REM goresenta episodios “fasicos’ caracterizados por um alto grau de
variabilidade autonémica, incluindo a frequéncia cardiaca (FC) e a pressao sanguinea
com elevagdes e irregularidades. Ao contrario, episodios de sono REM *“tbnico”
apresentam estas varidveis mais constantes, se aproximando dos valores observados
durante o0 sono NREM (BAKER, 1985). O sono REM apresenta uma dessincronizagéo



cortical, ritmo teta no eletroencefalograma (EEG), atonia muscular, movimentos répidos
dos olhos e mioclonias. Esta fase de sono € caracterizada por apresentar importantes
ondas de atividade nervosa simpética (ANS) e parassimpatica (ANPS), resultando em
significantes picos no ritmo cardiaco. A FC se torna muito variavel, com episdios de
taguicardia e bradicardia (CHOKROVERTY, 2000).

No inicio do sono REM ocorre um aumento da atividade simpética, sendo um
potente estimulo para as taguiarritmias ventriculares devido a liberacdo central de
catecolaminas, levando a um aumento na susceptibilidade de fibrilacdo ventricular.
Como efeito indireto, ocorre uma deficiente relacdo de oferta e demanda de oxigénio,
devido a0 aumento da atividade metabdlica cardiaca e vasoconstriccdo coronariana,
alterando a pré e pos-carga cardiaca (VERRIER; HARPER; HOBSON, 2000).

Quanto ao sistema muscular, no sono REM, ha um decréscimo do fluxo
sanguineo junto as fibras vermelhas e uma alternancia nas fibras brancas. H4 um
aumento da ANS com consequente aumento do ténus muscular dos vasos sanguineos e
especificas alteragbes da atividade muscular com atonias e contragBes. Portanto, a
circulacdo sangiiinea muscular durante o sono € afetada diretamente pela via neura
vasomotora e, indiretamente, pela alteragdo da atividade muscular (CHOKROVERTY,
2000).

Os valores de referéncia para os estagios do sono estéo matabela 2.

Estagios do Sono %
S1% 4-5%
S2% 45-55%
S34% 16-20%
REM 20-25%

Tabela 2. Valores de referéncia para os estagios do sono

Fonte: (ASDA, 1999)



As caracteristicas das fases de sono REM e NREM estdo resumidas na tabela 3.

FUNCAO

Globos oculares

Tonus muscul ar

Respiracéo

Circulagdo

Aparelho digestivo

Temperatura corporal
Funcdo urinaria

Funcao sexual
Func&o onirica

Funcéo endécrina

Conduta
Eletroencefal ograma
M ecanismo produgdo
Tempo de sono
| dade
Acidentes

Descanso

SONO NREM

Posicéo fixa; voltados para cima e
fora; miose; palpebras baixas.
Diminui¢do importante; movimentos
adquiridos, coordenados e
programados: sonambulismo,
soniloquio, bruxismo.

Respiracéo lenta.

Diminuicéo (bradicardia e
hipotenséo arterial).

Diminuicdo (menor secrecdo salivar,
gastrica e pancredtica).

Depressio da  termorregulagéo,
esfriamento.

Diminuicdo, oligiria; ? fluxo
sangliineo renal.

Recordacdes reais, sem cores,

pesadel os, terror noturno.

Aumenta o hormbnio de
crescimento, diminuicdo de
hormdnios sexuais, reducéo de
ACTH e cortisol.

Inconsciéncia que val se
aprofundando; facil de despertar.
Ondas lentas (? e d).

Rafe medial: serotonina.

Mais no comeco do sono.

Predomina do idoso.

Apnéia (lactentes).

Fisico (sono do corpo).

Tabela 3. Caracteristicas das fases de sono REM e NREM.
Fonte: (DOUGLAS, 2002)

SONO REM

Movimentos oculares répidos(REM), midriase;
pél pebras separadas.

Supressdo  total, fasciculagbes ou
contragdes parcelares, boca muito
aberta.

Frequénciarespiratoria aumentada

V olume pulmonar reduzido.

Frequiéncia cardiaca aumentada

Pressdo arterial elevada

Aumenta as secregfes do sistema digestivo
(especificamente a secregdo géstrica)

Boca tende a ficar mais seca porque predomina
a secrecao mucosa.

Depressdo da termorregulacdo, esfriamento mais
pronunciado.

Diminuicdo do ténus com facil eliminacéo de
urina (enurese), principal mente por criangas.
Erecdo peniana e intumiscénciado clitoris.
Sonhos fantasticos, com cores pavor noturno
acordar em fase de sono REM, ele podera
lembrar do sonho.

Aumento de ACTH e cortisol, aumento de
horménios sexuais, diminui¢éo de GH.

Sono profundo; despertar dificil.

Ondas répidas e de baixa voltagem (a-R).
L ocus coeruleus: noradrenalina.
Maior no final do sono.

Predomina nacrianca.

Hemorragia digestiva, acidente
cerebral, infarto do miocéardio,
cardiacas.

Psiquico (sono da mente).

vascular
arritmias
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Em 1997, a Academia Americana de Medicina do Sono em associacdo com as
Sociedades Européia, Japonesa e Latino-Americana do Sono, propuseram a
Classificagdo Internacional dos Disturbios do Sono. Esta classificacdo reconhece 88
diferentes disturbios do sono, contemplando 4 categorias. dissonias, parassonias,
disturbios do sono relacionados a doencas médicas ou psiquidtricas e transtornos de
sono propostos e ainda ndo classificados. Os distarbios respiratérios do sono sdo
classificados como dissonias, que correspondem aos disturbios da iniciagdo ou da
manutencdo do sono e disturbios que acarretam hipersonia (INTERNACIONAL
CLASS FICATION OF SLEEP DISORDERS, 1997).

Em 2005, a Academia Americana de Medicina do Sono em associagdo com
membros das Sociedades de Medicina do Sono dos Estados Unidos e de varios outros
paises, propuseram a Classificagdo Internacional dos Disturbios do Sono — 2° Edicéo
baseada em evidéncias clinicas e cientificas. Esta classificacdo engloba adultos e
criancas e reconhece 94 diferentes distarbios do sono divididos em 8 categorias:
insdnias; distlrbios respiratorios relacionados ao sono; hiperssonias de origem central
ndo devido disturbios do ritmo circadiano do sono, disturbios respiratorios do sono ou
outra causa de distirbio noturno do sono; distirbios do ritmo circadiano do sono;
parassonias; distrbios do movimento relacionados ao sono; sintomas isolados,
variantes aparentemente normais e publicagcBes inconclusivas, e outros distarbios do
sono (INTERNACIONAL CLASSIFICATION OF SLEEP DISORDERS, 2005).

4.1 Disturbios Respiratérios Relacionados ao Sono

Os distarbios neste subgrupo sdo caracterizados por disfuncdes
respiratérias que acontecem durante o sono e sdo divididos em:

Sindrome da apnéia central do sono, pode ser de etiologia idiopatica,
consiste na auséncia do esforgo respiratorio, e incluida nesta subdiviséo esta
a apnéia central de Cheyne Stokes, que apresenta auséncia ou diminuicdo do
esforco respiratorio de forma ciclica ou intermitente devido disfungdo

cardiaca ou do sistema nervoso central;



Sindrome da apnéia obstrutiva do sono, onde devido uma obstrucéo na via

aérea o esforco respiratorio mantém se, porém com vertilacdo inadequada;

Sindrome da hipoventilag&o/hipoxemia relacionada ao sono, representa um
ou uma combinacdo de disturbios que resultam em diminuicéo da ventilagdo
alveolar levando a dessaturagcdo da oxihemoglobina e elevacdo da presséo

arterial de dioxido de carbono acima de 45 mmHg (hipercapnia);

Hipoventilacdo/hipoxemia relacionada ao sono devido condi¢cdes médicas,
neste, a hipoxemia e hipercapnia ocorre devido patologias pulmonares,
neuromusculares, vasculares ou da parede toracica (incluindo a obesidade) e

obstrucdo das vias aéreas inferiores,

Outros disturbios respiratorios relacionados ao sono, condi¢cdes que causam
disturbios respiratorios do sono porém ndo podem ser classificadas em outra
categoria ou aguardam mais avaliacOes para determinar a especifica

anormalidade respiratéria.

A apnéia do sono significa “parada respiratoria’ ou cessacdo do fluxo
ventilatério com duracéo de pelo menos dez segundos numa freqliéncia maior que cinco
episddios por hora de sono. Pode ser de trés tipos. central, obstrutiva e mista. A
hipopnéia é uma reducdo do volume corrente, de pelo menos 50% do normal associado
a uma reducéo na saturacdo de oxihemoglobina (BRADLEY, 2003).

A guantidade de apnéias e hipopnéias por hora de sono € denominada como
indice de apnéia e hipopnéia (IAH). O uso do IAH de cinco ou mais eventos por hora
como critério minimo para presenca de disturbios respiratérios do sono foi baseado em
um estudo epidemiolégico que sugere que efeitos como hipertensdo, sonoléncia e
acidentes automobilisticos, podem ser observados quando o IAH é igua ou superior a

cinco por hora



A American Academy of Seep Medicine Task Force propds um critério para
definir a severidade da sindrome da apnéiathipopnéia do sono, onde o indice de
severidade usado é baseado na frequiéncia dos eventos respiratorios, sendo denominado
leve paral AH entre 5 e 15, moderado paralAH entre 15 e 30 e grave paraum IAH 3 30
(AASM TASK FORCE, 1999).

Os disturbios respiratérios do sono podem produzir uma variedade de
consequéncias imediatas, que incluem dessaturacdo da oxihemoglobina, despertares e
ativacdo autondmica com o aumento da fregiiéncia cardiaca ou da pressdo arterial
(AYAPPA et al., 2005).

4.1.1 Sindromeda Apnéa Obstrutiva do Sono

Segundo a American Academy of Sleep Medicine Task Force (2005), a
sindrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS) é caracterizada por repetidos episodios
de obstrugcdo parcial ou completa das vias aéreas superiores durante o sono. Esta se
manifesta como uma reducdo (hipopnéia) ou completa interrupcdo do fluxo aéreo
(apnéia) com duracdo maior que 10 segundos e existéncia de esforgos respiratorios. Os
eventos podem acontecer em quaisquer estégios do sono, porém sdo mais freglientes nos
Estagios 1 e 2 do sono ndo REM e no sono REM. A nova classificagdo ce 2005,
diferenciou a SAOS do adulto e da crianca. A falta de adequada ventilacéo alveolar,
usualmente resulta em dessaturagcéo de oxigénio e em casos de eventos prolongados, um
gradual aumento na pressao parcial arterial de dioxido de carbono. A figura 6 ilustra um

episddio de apnéia obstrutiva do sono.

Normal Unobstructed Breathing Complete Obstruction - OSA

Partial Obstruction - Snoring

Figura 3. Apnéia obstrutiva do sono; Respiragdo normal, sem obstrucdo (1); Obstrucéo
parcial com presenca de ronco (2) e obstrucdo completa, com apnéia obstrutiva e esforgo
ventilatério (3).



A apnéia e hipopnéia geramente terminam com desperatares ou
microdespertares, sendo responsaveis pela fragmentacdo do sono e producéo de uma
elevada resposta simpética, aumentando as catecolaminas circulantes no sangue,
gerando importantes alteracbes no sistema cardiovascular, como o surgimento de
arritmias cardiacas, hipertensdo arterial, isquemia miocardica e morte subita noturna
(MCNAMARA; GRUNSTEIN; SULLIVAN, 1993).

A SAOS afeta 4% dos homens e 2% das mulheres entre 30 e 60 anos de idade
(PEPIN, et al., 2006). A SAOS definida como episidios repetitivos de obstrucio da via
aérea superior durante o sono, geralmente esta associada a uma reducdo na saturacéo de
oxihemoglobina e breves despertares (INTERNACIONAL CLASSIFICATION OF
SLEEP DISORDERS, 2005). Estudos com individuos pertencentes a uma mesma
familia tém sugerido que a hereditariedade é um fator importante na patogénese da
SAOS (MERCANTI et al., 2004).

A obstrucdo ocorre na regido da orofaringe, secundéria ao relaxamento dos
tecidos moles (uso de dcool, sedativos e durante o0 sono profundo), excesso de tecidos
moles (hipertrofia de adendide e amigdalas, palato alongado, lingua volumosa e
presenca de cistos ou tumores na faringe), obesidade (acimulo de gordura na regido do
pescoco e ao redor da faringe) e ateragcbes do esqueleto facial (queixo e maxila
peguenos e posteriorizados) (MCNAMARA; GRUNSTEIN; SULLIVAN, 1993). Além
disso, a posicdo corporal tem um papel importante, sendo que 0 nimero de eventos
respiratorios durante 0 sono € maior na posicAo supina em pacientes com apnéa
obstrutiva do sono (MOHSENIN, 2003).

De acordo com a Classificagdo Internacional dos Disturbios do Sono — 2°
Edicdo, para o diagnostico da SAOS, estabel eceu-se que os individuos devem satisfazer

0S seguintes critérios. A, BeCou CeD.

A. Pelo menos uma das seguintes condicoes:
sono involuntério,sonoléncia excessiva diurna, sono nao reparador,
fadiga ou insbnia;
despertares associados a engasgos e respiracdo ofegante;

relato do parceiro de ronco, parada respiratdria ou ambos.



B. Registros polissonogréficos, com pelo menos cinco eventos respiratérios,
apnéia, hipopnéia ou despertar associado a esforco respiratério (RERA) por
hora de sono e evidéncia de esforgo respiratorio durante todo evento.

C. Registros polissonogréficos, com pelo menos quinze eventos respiratérios,
apnéia, hipopnéa ou RERA, por hora de sono e evidéncia de esforco

respiratorio durante todo evento.

D. Nao ser melhor explicado por outro disturbio do sono, médico ou neurol 6gico

e uso de medicacéo.

A Sindrome da Resisténcia das Vias Aéreas Superiores (SRVAS) é o
diagnostico proposto de classificacdo para pacientes que apresentam despertares
relacionados a esforgo respiratério (RERA), e por apresentar a mesma fisiopatologia da
SAOS e mesmos fatores de risco para sintomas como: sono nao reparador, sonoléncia
excessiva diurna e fadiga, esta incluida como parte da SAHS e ndo como entidade a
parte INTERNACIONAL CLASSIFICATION OF SLEEP DISORDERS, 2005).

A SRVAS é caracterizada por aumento repetitivo da resisténcia das vias aérea
superiores durante a inspiragdo com decréscimo do fluxo aéreo nasal, porém sem
ocorrer apnéia ou dessaturacdo de oxihemoglobina resultando em despertares seguidos

imediatamente de um decréscimo da resisténcia da via aérea (EXAR; COLLOP, 1999).

A SRVAS apresenta sintomas semelhantes a SAOS, porém o indice de
distlrbios respiratorios é inferior a cinco eventos por hora de sono e a saturacéo de
oxihemoglobina se mantém acima de 90% (GUILLEMINAULT; PALOMBINI;
OHAY ON, 2000).

Pacientes com SRVAS sdo tipicamente ndo obesos, com indice de massa
corporea < 25 Kg/mp, mais jovens que os individuos com SAOS, podendo possuir
paato mole baixo e Gvulas grandes. Estes fatores em combinacdo com sonoléncia
excessiva diurna, hipertensdo e ronco podem tornar estes pacientes clinicamente
indistinguiveis da SAOS na auséncia da polissonografia. O tratamento desta sindrome
consiste em: CPAP, cirurgia, aplicativos orais e perda de peso (EXAR; COLLOP,
1999).
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5. POLISSONOGRAFIA

O estudo polissonogréfico € a técnica mais importante utilizada no diagnostico e
.tratamento dos distarbios do sono. A polissonografia significa “multiplos registros
fisiol6gicos durante 0 sono”, e é caracterizada por avaliar os estégios do sono e vigilia, a
funcdo cardiaca, funcdo respiratdria e os movimentos corporais. Para estagiamento do
sono, registrase o eletroencefalograma (EEG), o eetrooculograma (EOG) e o
eletromiograma (EMG)

Para andlise cardiorrespiratoria utilizam-se os registros do fluxo aéreo, esforgo
respiratério, ronco, eletrocardiograma (ECG) e oximetria digital de pulso. Além disso,

podem-se registrar 0s movimentos corporais, atraves da EMG de membros inferiores e

sensor de posicéo corporal. Alguns laboratérios de estudos do sono também registram a
pressdo esofageana (CARSKADON; RECHTSCHAFFEN, 2005; TOGEIRO; SMITH,
2005). A figura 4 ilustra umatela de registro polissonogréfico.
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Figura 4. Registro polissonogréfico.

Fonte: (TOGEIRO; SMITH, 2005)



Os eletrodos do EEG exibem a atividade elétrica cerebral, sendo colocados em
ambos os hemisférios da cabeca e conectados a um sistema de registro de sinais
biol6gicos denominado poligrafo. O EOG € um transdutor que rastreia 0s movimentos
dos olhos que sdo particularmente ativados durante a vigilia e sono REM. As tensdes
elétricas dos musculos sdo mensuradas através da EMG de superficie, com eletrodos

colocados em &reas tipicas na regido do mento ou sub-mento e membros inferiores.

Os roncos sdo monitorados pela colocagdo de microfones em miniatura na regiao
do pescoco do paciente, proximo a traquéia. O eletrocardiograma (ECG) pode ser
registrado a partir de um canal simples, por meio de colocagcéo de eletrodos na regiéo
toracica do paciente. O registro vai detectar ateracoes do ritmo cardiaco durante o sono
(CHOKROVERT, 2000).

Na monitorizacdo da funcdo respiratoria, o registro do fluxo aéreo nasal é feito
através de um transdutor de pressdo do tipo canula de pressdo nasal ou por termistores.
A saturacdo de oxihemoglobina é mensurada através da oximetria digital de pulso e o
esforgo respiratdrio através de cintas abdominais e toracicas, e em alguns casos com a
utilizacdo de bald@o esofagico para detectar diferencas de pressdes associadas aos
esforgos respiratérios. Durante a respiracdo normal a contragcdo do diafragma na fase
inspiratoria gera a expansdo da caixa toracica, deslocando-a no sentido transversal,
antero-posterior e céfalo-caudal (KRY EGER, 2005).

Norma mente os movimentos do térax e do abdémen ocorrem simultaneamente.
Para um dado movimento ventilatério as participaces da caixa torécica e do abddémen
podem ser mensuradas. Se a parcela de contribuicdo da caixa torécica e do
compartimento abdomina é constante, entdo, as variagdes nos volumes pulmonares
podem ser medidas através de transdutores de sensibilidade para deslocamento do torax
e abddbmen. A monitorizag&o continua da SaO- é fundamenta devido ao fato de fornecer
importantes informacdes sobre a severidade da disfuncdo respiratoria (CHOKROVERT,

2000). A figura 5 ilustra uma montagem polissonogréfica.



Figura 5. Montagem polissonogréfica.
Fonte: (BITTENCOURT; SILVA ; CONWAY, 2005)

A apnéia e hipopnéia geramente esto associadas a uma queda de 4% na Sa0O
e/ou micro-despertares. Na apnéia obstrutiva, ocorre a auséncia do fluxo aéreo com
presenca de esforco ventilatério enquanto na apnéia central ocorre a auséncia de fluxo
aéreo associado a auséncia de esforgo ventilatorio. Na apnéia mista, no seu inicio ocorre
auséncia de movimento respiratério seguida de movimento respiratorio proximo ao final
dafase apnéica. Para diferenciar a apnéia central, obstrutiva e mista, fazse necessario a
mensuragdo do esforco e movimentos respiratorios, atraves de cintas abdominais e
toracicas ou baldo esofageano (PHILLIPS; ANSTEAD; GOTTLIEB, 1998).

O indice de apnéiahipopnéia (IAH) é definido pelo nimero de apnéias e
hipopnéias durante uma noite de sono dividido pelo tempo total de sono (TTS), sendo o
critério mais utilizado para estabelecer o diagnéstico da sindrome da apnéia/hipopnéia
do sono, estabelecendo sua severidade. Diferentes critérios tém sido utilizados para
definir a presenca de disturbios respiratérios de sono (DRS), com IAH minimo variando
entre 5 a 30. Segundo a American Academy of Seep Medicine Task Force a sindrome
da apnéia’hipopnéia pode ser classificada em leve, moderada ou grave, de acordo com o
indice do nimero de apnéias’hipopnéias (AASM TASK FORCE, 1999).



O IAH e sua respectiva gravidade estdo expressos na tabela 4.

IAH Gravidade

Oa5 Normal
>5a15 Leve
>15a30 Moderado

>30 Grave

Nota: IAH = indice de apnéia e hipopnéia por hora
Tabela 4. Classificagdo do Indice de Apnéiae Hipopnéia

Fonte: (AASM TASK FORCE, 1999)

Os pacientes devem ser avaliados no laboratério de polissonografia ou em um
leito hospitalar ou domiciliar, através de sistemas portateis de um ou mais canais. A
American Seep Disorders Association (ASDA), descreve os diferentes sistemas
portéteis empregados na investigacdo da apnéia obstrutiva do sono, variando do nivel |
ao |1V, de acordo com as varidvels analisadas, a posi¢céo corporal e 0s movimentos de
membros inferiores, diante da presenca ou ndo de um técnico para possiveis
intervengdes (AASM TASK FORCE, 1999).

O nivel |, denominado “Sandard polysomnography” é a polissonografia padréo
ouro, que inclui no minimo sete parametros fisioldgicos para andlise, dentre eles, EEG,
EOG, EMG submentoniano, ECG, sensor de fluxo, cintas abdominais e torécicas,
oximetro, posicdo corporal e 0 EMG tibial opcional, exigindo um técnico constante
diante de possiveis intervengdes. No nivel 1lI, também denominado como
“Comprehensive portable polysomnography”, o minimo de canais também €& sete,
porém a posi¢do do corpo ndo € necessariamente mensurada, o EMG tibial é opcional,

néo precisando de um técnico.

Ja o nivel 111, denominado como ‘Modified portable sleep apnea testing”, inclui
no minimo quatro canais, sensor de fluxo aéreo, cintas abdominais e toracicas,
freqliéncia cardiaca ou ECG e oximetro. A posicdo do corpo e 0 EMG tibial podem ser
documentados, porém ndo exige técnico. O nivel 1V, denominado de “Continuous
single or dual bioparameter recording” compreende a monitorizacdo de no minimo um
canal, e a posicdo do corpo, EMG tibial ndo é documentada, ndo havendo necessidade
detécnico (FERBER et al., 1994).



O exame padréo € realizado por técnicos treinados, tendo uma duracéo
aproximada de oito horas. A andlise do tracado é realizada em periodos de 30 segundos,
0s quais recebem o nome de “época’, podendo ser feita de maneira digital com auxilio
de um computador. O estagiamento do sono requer muita experiéncia do técnico com
“olho treinado” e muita paciéncia, sendo baseado na padronizacéo de Rechtschaffen e
Kales de 1968 (TOGEIRO; SMITH, 2005).

O EEG registrado € composto por potenciais elétricos de amplitudes e
freqUéncias variadas, de acordo com a atividade mental e comportamental do individuo.
A sua atividade é observada pela presenca das ondas alfa, quando o individuo encontra-
se relaxado, acordado, porém, com os olhos fechados. As ondas beta sdo observadas
com o individuo acordado e com movimentos dos olhos, as ondas delta ocorrem no
estégio profundo do sono NREM e, as ondas teta, presentes durante o sono REM. As
freqiéncias sdo expressas em Hertz (Hz), variando desde potenciais lentos até
extremamente rgpidos (SILVA, 1996).

Nem todos os equipamentos de polissonografia sdo automatizados, e poucos
possuem estagiamento automético, e 0s que possuem, ndo inspiram total confianca
(MARTINEZ, 1999).

A atividade eletroencefalica pode ser descrita por freqliéncias alpha, beta, delta e
theta. As ondas alpha s80 atividades elétricas de 8 a 13 Hz sendo observadas quando ha
relaxamento, quando o individuo apresenta-se acordado. A atividade beta é de maior
amplitude, apresentando 13 Hz, sendo observada quando o individuo estd acordado em
atividade. As ondas delta, conhecidas como ondas lentas, que sdo 0,5 a 2 Hz,
representando os estégios profundos do sono. J4 atividade theta esta entre 3 a 7Hz, no
estagio 1 do sono NREM e no sono REM (FEINSILVER, 1998).



A tabela 5 mostra os tipos de ondas cerebrais e suas faixas de frequiéncia

ONDAS FAIXA DE FREQUENCIAS (H2)
Delta abaixo de 3,5 (usualmente 0,1 a 3,5)
Teta ded4a75
Alfa de8al3
Beta acima de 13 (usualmente 14 a 40)

Tabela 5. Faixas de freqliéncias encontradas no EEG

Fonte: SILVA, RS. Introduc&o ao estagiamento do sono humano.
Brazilian Journal of Epilepsy and Clinical Neurophysiology. v.
2,n. 3, p. 187-199, 1996.

A progressao dos estégios, conjunto de ciclos de sono e despertares durante uma
noite de sono, constituem a chamada arquitetura do sono, podendo ser observados

através do histograma ou hipnograma do sono.

O tempo decorrido até o aparecimento do primeiro sono REM € denominado de
laténcia do sono REM. A laténcia do sono REM normal ocorre apos cerca de 60 a 90
minutos do inicio do sono com duragdo tipicamente curta, delimitando o final de um
ciclo do sono. A laténcia para o inicio do sono dura aproximadamente de 15 a 20
minutos e a eficiéncia do sono normal, denominada como a porcentagem do tempo total
de permanéncia no leito com as luzes apagadas pelo tempo total de sono (TTS),
devendo ser superior a85% (CARSKADON; DEMENT, 2005).

Normalmente, uma noite de sono € interrompida por movimentos corporais e por
pequenos despertares, estes microdespertares ocupam menos de 5% do TTS de um
individuo norma e vao tornando-se mais freqlientes com o evoluir da idade (SILVA,
1996).
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O termo “aparelho intraoral” (AlO) € usado como um termo genérico para
descrever os dispositivos adaptados na cavidade oral com objetivo de modificar a
posicdo da mandibula, da lingua ede outras estruturas das vias aéreas superiores,
visando suavizar e/ou eliminar o ronco e apnéias (SMIDITH-NOWARA et al., 1995).

O uso de AIO no tratamento da SAOS tem crescido drasticamente por ser uma
terapia segura, ndo invasiva, bem tolerada e eficiente. O desenvolvimento dessa terapia
representou um importante passo no tratamento s disturbios respiratorios do sono
(FERGUSON, 2003).

Um grande nimero de estudos com imagens usando cefalometrias (ALMEIDA
et al., 2006; NELSON; CAKIRER; LAI, 2003; TSUIKI et al., 2004 a TSUIKI et al.,
2004 b; TSUIKI et al., 2001), videoendoscopia (JOHAL; BATTAGEL; KOTECHA,
2005; RYAN et al., 1999), tomografia computadorizada (TC) (GALE et al., 2000;
LAMA et al., 2004) e ressonancia magnética tém mostrado que o AlO aumenta o
volume e muda a curvatura das vias aéreas superiores (VAS) avancando a mandibula
parafrente (TSUIKI et al., 2004a; TSUIKI et al., 2004 b).

O uso de AIO nos ultimos 25 anos, tem provado sua efetividade no tratamento
da apnéia obstrutiva do sono, reduzindo o IAH (JOHNSTON et al., 2002; TAN et al.,
2002), aumentando a saturagcdo de oxigénio (SaO») durante o sono, reduzindo o ronco
(PARKER; HODGES, 2005; SMIDITH-NOWARA et al., 1995; ROSE et al., 2002) e
mais recentemente, reduzindo a presséo arterial (PA) (OTSUKA et al., 2006).

6.1 HISTORICO DOSAPARELHOSINTRAORAIS

Robin (1834) foi oprimeiro autor a relatar na literatura o uso de um aparelho
intraoral para o tratamento da glossoptose. Ele observou que infantes com severa
hipoplasia mandibular apresentavam queda da lingua e respiracdo muito deficiente,

levando ao 6bito na maioria dos casos.



O autor desenvolveu um aparelho do tipo monobloco, cuja fungdo era avancgar a
mandibula e, conseqlientemente anteriorizar a lingua. O uso di&rio desse aparelho,
promovia um desenvolvimento normal da maxila e mandibula restabelecendo o

equilibrio entre as arcadas dentérias, eliminando a glossoptose.

Boraz (1979) gods um longo siléncio cientifico sobre o assunto, publicou um
relato de caso onde descreveu 0 uso de um AIO para o tratamento da SAOS, ndo
obtendo sucesso com esta terapia. Este foi o primeiro relato na literatura sobre o uso de

AlO no tratamento de apnéia obstrutiva apds Robin ter publicado seu artigo.

Até o final da década de 70, o tratamento comumente indicado para SAOS grave
era a tragueostomia (DEMENT, 2000; KRY GER; ROTH). No final desta década uma
nova abordagem cirurgica denominada uvul opalatofaringoplastia (UPPP) comegou a ser
testada (FUGITA; CONWAY ; ZORICK, 1981).

Cartwright e Samelson (1982) buscavam uma outra abordagem para o
tratamento da SAOS, que ndo fosse a cirdrgica. Acreditavam que se houvesse um
tratamento que fosse menos invasivo dois tipos de pacientes poderiam se beneficiar, os
portadores de apnéia obstrutiva que ndo quisessem se submeter a cirurgia e aqueles
pacientes identificados em um estagio inicia da doencga, onde essa intervencéo poderia

prevenir o desenvolvimento de hipertensdo e severas arritmias cardiacas.

Baseados nesse raciocinio, os autores publicaram o primeiro artigo relatando o
sucesso de um tratamento da SAOS com AlO, onde descreviam o uso de um aparelho
retentor de lingua tongue retainer device -TRD), como uma nova abordagem para o
tratamento da doencga, bem como os resultados al cangados com essa terapia. O aparelho
objetivava a anteriorizacdo da lingua a qual produzia um aumento das VAS. Este

dispositivo foi desenvolvido e posteriormente patenteado cono TRD.

Na validagdo deste dispositivo foram envolvidos 21 sujeitos portadores de
SAQOS, comprovado por exame de PSG. Os sujeitos foram orientados a usar o TRD
durante uma semana a titulo de treino com intuito de se familiarizarem com o aparelho.
Apls esse periodo, realizourse o exame de PSG por duas noites seguidas com os

pacientes em uso do aparel ho.



Em uma noite de avaliagéo, o TRD foi utilizado na primeira metade do sono e na
noite sguinte usado na segunda metade do sono, porque 0s sujeitos ndo conseguiam
ficar com o aparelho por mais de 4 h, pois causava dor e ardéncia na lingua. Para
completar o estudo, foi realizado mais um exame de PSG com o TRD apds 6 meses do

ultimo exame, também por duas noites consecutivas, conforme ja descrito.

Comparando os resultados do exame de PSG inicial com os resultados pés treino
e apos 06 meses de uso, foi verificado uma reducdo significativa do indice de apnéias
obstrutivas (de 35 para 18,3 por hora), do indice de apnéias centrais (de 7,8 para 2,3 por
hora), um discreto aumento na percentagem do estagio 3 do sono NREM (de 1,5% para
4,3%), do estagio 4 NREM (de 0% para5%) e de REM (de 8,4% para 15,9%) associado
a uma diminuicdo do nimero de dessaturagdes da oxihemoglobina por hora (de 44 para
25). E importante observar que, mesmo sendo usado em apenas uma metade da noite, o
TRD diminuiu o lAH em quase 50% (CARTWRIGHT; SAMELSON, 1982).

Dentro do mesmo estudo, o0s autores compararam os resultados dos exames de
PSG com TRD com os resultados dos exames de PSG pos tragueostomia (TR)
(WEITZAMAN; KAHN; POLACK, 1980) e, com os resultados dos exames de PSG
p6s uvolopaatofaringostomia (UPPP) (FUGITA; CONWAY; ZORICK, 1981),
verificando que os resultados alcangados com o uso de TRD e com as técnicas
cirtrgicas foram semehantes (27,2h com TRD, 28/h com UPPP, 25/h com TR).
Posteriormente, o aparelho TRD recebeu sua aprovagdo no FDA ood and Drug

Administration) para o tratamento do ronco e apnéa obstrutiva.

Meier-Kwert, Schafer e Kloss (1984) apresentaram um abstract no 7° Congresso
Europeu de Pesquisa em Sono relatando 0 uso de um aparelho de avanco mandibular
para o tratamento da SAHOS.

Soll e George (1985) publicaram uma nota prévia relatando a efetividade do uso
de um aparelho monobloco no avango mandibular para o tratamento da SAOS severa,
em um sujeito adulto, que apresentava uma histéria de hipersonoléncia diurna e
dificuldade respiratéria hd aproximadamente 15 anos. O aparelho, Nocturnal Airway
Patency Appliance (NAPA), foi construido com 6mm de avango mandibular e 9mm de
distancia interincisal. Foram realizados exames PSG noturnos pré e com o AlO. Os
resultados deste estudo mostraram que o ronco foi abolido assm como a

hipersonoléncia diurna. O IAH diminuiu drasticamente de 79 para 5,3/h, a SaO;



aumentou de 93% para 94% e o nimero de despertares diminui de 9 para 2. O paciente
também relatou que sua performance no trabalho melhorou e sua familia o considerava

um novo homem.

Posteriormente em 1987, George publicou um estudo mais extenso com algumas
modificacOes nesse aparelho (NAPA) descrevendo sua construcdo e sua eficacia em
varios parametros. O autor mostrou uma significativa reducdo na reducéo do IAH, em
mais de 50%. O aparelho NAPA posteriormente recebeu aprovacdo do FDA para o
tratamerto de ronco e apnéia obstrutiva (GEORGE, 1987).

Prancherz (1985) modificou um aparelho de avango mandibular denominado
Herbst utilizado no inicio do século para correcdo ortopédica empregando-o no

tratamento da SAHOS. Os resultados mostraram uma reducdo de mais de 50% no 1AH.

Posteriormente a este, outros artigos foram publicados sobre o uso do aparelho
Herbst no tratamento da SAOS (CLARK; ARAND; CHUNG, 1988; CLARK et al.,
1993; EVELOFF et al., 1994; RIDER, 1988; SHADABA et al., 2000), confirmando sua
eficacia no tratamento dos disturbios respiratorios do sono. O aparelho Herbst recebeu

aprovacdo do FDA para o tratamento do ronco e apnéia obstrutiva.

Viscome et al. (1988), utilizando um aparelho similar ao proposto por George
em 1987, em um estudo independente, verificaram a eficéacia do aparelho monobloco de
avanco mandibular no tratamento da SAOS em 05 sujeitos, que tiveram uma
significante diminuigdo no IAH.

Até este periodo, os aparelhos de avanco mandibular utilizados eram do tipo ndo
gugtéveis, com excecdo do aparelho Herbst. No final da década de 80, os profissionais
identificaram a necessidade de um AlO que pudesse ser gjustado e ndo requeresse uma
série de re-confecgdes caso a mandibula ndo estivesse na posicao adequada. Iniciou-se,
entdo, uma série de pesquisas e validagdes de novos aparelhos de avango mandibular

gustaveis.

Clark e Nakano (1989) apresentaram uma comparacdo entre os métodos
cirdrgicos e ndo cirargicos para o tratamento da SAOS e concluiram que os AIO
comparados ao uso do CPAP sdo mais facilmente tolerados e causam menos problemas

alongo prazo. Posteriormente, outros autores também compararam a eficacia, os efeitos



colaterais, a adesdo ao tratamento e a preferéncia entre os A1O e CPAP e concluiram
que o AlO é efetivo no tratamento da SAOS leve e moderada estando associado a
poucos efeitos colaterais e grande satisfacdo do paciente me comparacdo com o CPAP
(FERGUSON et al., 1996; PRATHIBH et al., 2003).

Lowe (1990) apresentou um estudo no qual, através do uso de um aparelho de
avango mandibular foi observado um aumento do volume das VAS em 27%. Desde
entdo, o desenvolvimento de varios tipos de AlO para o tratamento da SAOS vem se
multiplicando a cada ano (COZZA et al., 2004; HENKE; FRANTZ; KUNA, 1996;
KINGSHOT et al., 2002; LOWE et al., 1998; PARKER et al., 1999; PRATHIBHA et
al., 2003; THORNTON; ROBERTS, 1996; VANDERVEKEN et al., 2004).

6.2 TIPOSDE APARELHOSINTRAORAIS

Os AlOs podem ser divididos em trés categorias: aparelhos retentores da lingua
(TRD), aparelhos de avanco mandibular (MRA), estes se subdividem em gjustaveis e
ndo gjustaveis, e por Ultimo, os aparelhos elevadores de palato mole, que s&o poucos
utilizados e possuem pouca literatura que os avalizem (FERGUSON; LOWE, 2005).

TONGUE RETAINER DEVICE (TRD)

E um gparelho do tipo pré-fabricado. Recobre os dentes das arcadas superiors e
inferiores e possue um bulbo anterior que através de succdo traciona e mantém a lingua
em uma posi¢ao anteriorizada (SAMEL SON, 1998). Esse aparelho reduz a atividade do
musculo genioglosso em sujeitos acordados e corrige o time delaying durante o sono,
porém seu mecanismo e significancia ainda sdo desconhecidos ONO et al., 1996z;
ONO et al., 1996b).

Atuamente, existem outras variagdes desse aparelho, com peguenas
modificacbes do TRD origina (CARTWRIGHT; SAMELSON, 1982) disponiveis no
mercado como o Tongue Sabilizing Device. O TRD tem provado diminuir o IAH de
uma média de 27,4/h para 11,4/h (CARTWRIGHT et al., 1991) enquanto que o Tongue
Sabilinzing Device obteve bons resultados na eliminagdo ou reducéo do ronco, mas néo
foi efetivo para reducdo do IAH, pois este aparelho apresenta apenas o bulbo anterior
para succao da lingua e ndo recobre os dentes (KINGSHOTT et al., 2002).



Figura 6 Snorex Figura 7 Tongue Stabilizing Figura8. TRD
Fonte: www.quietsleep.com  Fonte: www.quietsleep.com Fonte: www.quietsleep.com

Quando comparado a0 MRA, o TRD é menos €ficiente na reducéo do ronco e do
IAH (BARTHLEN et al., 2000).

Geralmente o aparelho de escolha para 0s pacientes que tem pouco ou nenhum
dente na arcada € o TRD. Ele ambém é uma boa opgdo para quem tem a lingua
volumosa e para quem ndo consegue protuir a mandibula por diversos motivos. Para os
pacientes com respiracdo bucal foi acrescentado tubos no modelo original visando
facilitar o seu uso (LOWE,1999).

Figura 9. TRD com tubos

Fonte: www.quietsleep.com




Recentemente, foi publicado um caso clinico sobre a adaptagdo do MRA néo
gjustavel, em pacientes edéntul os, diretamente sobre os rebordos aveolares. De acordo
com a avaliacdo subjetiva do paciente, o aparelho ndo se deslocou durante 0 sono
(NAYAR; KNOX, 2005).

APARELHOSDE AVANGCO MANDIBULAR (MRA)

Esse tipo de AIO é 0o mais pesquisado e frequentemente usado para o tratamento
da SAOS. Essa categoria pode ser subdividida em ajustaveis ou ndo gjustavels, e estes
ainda podem ser classificados de acordo com 0 modo de fabricacdo (se € pré-fabricado
ou feito em laboratério); o material utilizado na fabricac&o (rigido ou macio), o tipo de
retencdo (se apenas na maxila ou em ambas arcadas), a quantidade de aumento
interincisal e o design. Alguns AlOs sdo feitos de resina sensivel a temperatura, como o
Klearway e o PMPositioner (LOWE; FEGURSON, 1999; LOWE, 2005; PARKER et
al., 1999).

Dentro do rol de MRAs ndo gjustaveis confeccionaods em laboratério podemos
citar alguns aparelhos como o NAPA — Nocturnal Airway Patency Appliance (
SOLL;GEORGE, 1985) e o DesRa (AVIDAN, 2005). Para a confeccdo destes

aparelhos é utilizado um materia rigido, a resina acrilica, recobrindo ambas as arcadas.

FiguralO. NAPA Figurall. DesRa

Fonte: www.quietsleep.com Fonte: Avidan, 2005.

Também estdo disponivies os MRAS ndo gjustaveis do tipo pré-fabricado, feitos

de um material termoplastico macio. A adaptacdo desses aparelhos é feita diretamente



na arcada do paciente. Para tal, em um recipiente esquenta-se &gua até atingir a
ebulicdo. Apaga-se o fogo e ap6s 10 minutos mergulhe o aparelho no recipiente. O
material fica totalmente macio e entdo o paciente coloca na boca e morde o aparelho
com a mandibula na protusdo desgjada e permanece nesta posicéo por alguns minutos
até que o material resfrie. Esse tipo de aparelho também é chamado de Boil and Bite O
baixo custo é a principa vantagem desses aparelhos As desvantagens sdo que eles ndo
tém boa retencdo, ndo sd0 gustavels e aplicam pressdo excessiva nos iNCisivos

inferiores em alguns pacientes (LOWE, 1999).

Podemos citar alguns desses aparelhos como o SomnoGuard (VANDERVEKEN
et al, 2004) e o SnoreGuard (HANS et al, 1997).

Figura3. SomnoGuard 2000 Figura 4. SnoreGuard

Fonte: www.quietsleep.com Fonte: www.quietsleep.com

Dentro do rol de MRASs gjustéveis confeccionaods em laboratério podemos citar
alguns aparelhos como 0 EMA - Elastic Mandibular Advancement (HENK; FRANTZ;
KUNA, 2000), Herbst (EVELOFF et al., 1994), PM Positioner (PARKER et al., 1999;
PARKER; HODGES, 2005), Klearway ( LOWE et al, 2000) e Karwetzky (ROSE et al,
2002).



Figureb. EMA Figurab. Herbst
Fonte: www.quietsleep.com Fonte: Smith; Battagel, 2004

Figurar. PM Positioner Figur a8. Karwetzky

Fonte: www.quietsleep.com Fonte: Roseet al, 2002

Figura 9. Klearway

Fonte: www.quietsleep.com

Também estdo disponiveis no mercado os MRAS gjustaveis pré-fabricados, do
tipo Boil and Bite ja descritos anteriormente. Podemos citar o TheraShore, que foi

utilizado em um grupo de 27 sujeitos com SAOS O exame de PSG foi feito com um



avanco de 75% da protusdo méxima e sem avanco e os resultados foram comparados
com a PSG inicial apds 4-6 semanas. Os resultados com o aparelho usado sem avanco
foram similares aos resultados do exame feito sem o aparelho, e os resultados com
avanco mandibular comparados ao do exame sem aparelho mostraram que o Therasnore
é eficiente para eliminagdo/diminuicdo do ronco primario e foi inefetivo para reducdo/
eliminacdo das apnéias (COOKE; BATAGGEL, 2006).

FiguralO. TheraSnore

Fonte: (COOKE; BATAGGEL, 2006)

Para que a terapia com AlO tenha bons resultados, é necessario que o individuo
alcance pelo menos 6-7mm de protusdo maxima e no minimo 35-40 mm de abertura
bucal LOWE et al.,2000; PANCER et al., 1999). Outros autores obtiveram bons
resultados com avancos entre 4-6mm (CLARK et al., 1993; MARKLUND et al, 2001).

Para a confeccdo dos MRAS, gustaveis ou ndo gustavels, € necessario,
primeiramente, fazer a mordida construtiva, um registro oclusal na posi¢éo do avanco
desgjado utilizando cera ou silicone. A guantidade de avanco a ser registrado pode ser
mensurada com uma régua, paguimetro ou com um instrumento especifico para tal, o
George Gauge (GG) (FRANSON et al., 2003; MARKLUND et al., 2001).

A maoria dos autores confeccionam os MRAs com 60-75% da protusdo
maxima, e no tipos gjustavels esse avanco pode ser aumentado conforme a necessidade
do individuo, podendo alcancar até 16mm , dependendo do modelo do aparelho
(ALMBDA et al., 2006; PARKER;HODGES, 2005).

Como os MRASs sdo retidos aos dentes € necessario que o individuo tenha pelo
menos de 8-10 dentes em cada arcada (LOWE et al.,2000; PANCER et al., 1999).



ELEVADORESDE PALATO MOLE (LSP)

S80 aparelhos que atuam reposicionando a Uvula ou eevando o palato mole,
com o objetivo de reduzir sua vibragdo, que € a principal causa do ronco (HANS et al.,
1997). S&o raramente utilizados devido ao seu loca de agdo. Sua indicacdo € muito
reduzida por desencadear reflexo de vomito. Existem poucos artigos publicados sobre o
uso e 0 efeito do LSP. O primeiro relato desse tipo de aparelho foi feito por HAZE
(1987) onde descreve 0 aparelho Equalizer, obtendo reducéo no IAH.

Figura20. Equalizer
Fonte: (MACIAS— ESCALADA, 2002

Barthlen et al., (2000) compararam a eficécia de trés tipos de AlO usados no
tratamento da SAOS, sendo o aparelho de avanco mandibular, o aparelho retentor de
lingua e o aparelho elevador de palato (LSP), concluiram que o aparelho LSP foi
inefetivo no tratamento da SAOS.

Existem ainda os aparelhos intraorais utilizados conjuntamente com o CPAP,
para pacientes que apresentam dificuldade de respiragdo nasal ou obstrucéo das VAS.
Entre estes, podemos citar o Oracle "™ e 0 OSAP.

Khanna e Kline (2003) utilizaram um grupo de 38 pacientes e compararam a
eficacia, a adesdo e efeitos colaterais do uso do CPAP via oral, acoplado aum AlO, e a0
uso do CPAP via nasal, durante 8 semanas. Os autores concluiram que quanto a eficacia
e adesdo ao tratamento, os dois grupos nao tiveram diferencas. O grupo que usou CPAP
via nasal apresentou maior quantidade de efeitos colaterias, secura e congestéo nasal, e
inflamac&o nas VAS, enquanto que o grupo que usou o CPAP via ora apresentou mais

secura bucal.



Figurall. Oracle Figural2. Oracle acoplado ao CPAP
Fonte® KHANNA; KLINE 2003) Fonte: (KHANNA; KLINE 2003)

Atuamente, os MRAs freqlentemente utilizados sdo : Herbst, Klearway,
Mandibular Repositioner, PM Positioner, Shore Guard, TheraShore e Tongue Retainer
Device (LOWE, 2000).

Concluindo, dos mais de 80 tipos de aparelhos disponiveis no mercado atualmente,
poucos tém a aprovacdo do FDA somente para tratamento de ronco e um nimero menor ainda
tem aprovacdo para o tratamento de ronco e apnéia obstrutiva. Informagdes sobre os AlOs que
tem aprovacdo do FDA para o tratamento da SAOS e do ronco estdo disponiveis no web site

http: //www.sl eepapneadenti st.com.br/or al appliancether apy.




Natabela 6 estdo listados os A1O com aprovagdo do FDA pararonco e para
ronco e apméia obstrutiva do sono.

Aceito para

Aparelho
P Ronco

Aceito para SAHOS

X

Adjustable Soft Palate Lifter

A.M.E. Tongue Retaining
Device

Breathe EZ

X

Dental -Anti Snoring
DESRA

Elastomeric

EMAT

H&M Anti-Snoring Device

X X X X X X X

Silentnite
Snoring Control Device X
Snorefree

Snore Guard

Snoremaster
Snore-No-More

Snore-X

Snoretec

Snore Peace

Snore-Cure

Snore-Ezzer

Therasnore

Adjustable Therasnore*
Tongue Locking Device
Tongue Stabilizer
Adjustable Soft Palate Lifter
EMA*

X X X X X X X X X X X X X X X X

EMA Titratable*



Equalizer

Full Breath Sleep Appliance
Herbst Appliance*
Klearway*

MDSA*

Nocturnal Airway Patency
Appliance (NAPA)

OASYS*

OSAP (sic)

PM Positioner*
Quiet Night
Silencer*

Sleep and Nocturnal
Obstruction Patency Appliance
( SNOAR)

Sleep Splint

Snore hook Discluder
Somnomed MAS
SUAD *

TOA (Thornton Oral
Appliance)
Tap Anti-snoring Device

Tongue Locking Device

Snore-Aid* Plus (no longer
available)

Tongue Stabilizer

* Ajustével Tabela 6.. Lista de aparelhos intraorais aprovados pelo FDA.

X X X X X

X X X X X X

X X X X X

x

X

X X X X X X

X X X X X X

X X X X X



6.3 EFICACIA DOSAPARELHOSINTRAORAIS

Um grande nimero de estudos tém demonstrado a eficacia dos AIO no
tratamento da SAOS. Uma extensa revisdo de literatura sobre a terapia com AlO foi
publicada em 1995, descrevendo o0s parametros praticos para 0 seu uso (SMIDITH-
NOWARA et al., 1995). Os autores avaliaram os resultados de dispositivos do tipo
MARs e TRDs de diferentes modelos. Dos 304 sujeitos, 70% tiveram uma reducdo do
IAH de pelo menos 50%, 51% tiveram uma reducdo do IAH menor que 10 eventos por

hora e 40% néo reduziram abaixo de 20/h. O ronco melhorou ha maioria dos sujeitos.

Desde 1995, muitos estudos prospectivos tém sido publicados, incluindo os
randomizados e controle de casos com seus resultados comprovando a eficiéncia da
terapia como MRA, onde 54% a 84% dos sujeitos apresentaram uma reducéo do I1AH
para menos de 50% (COHEN, 1998; HENKE; FRANTZ; KUNA, 2000; LIU et al., 2000)
e 51% a 82% dos sujeitos reduziram o IAH para menos de 10/h (COHEN, 1998;
MARKLUND; SAHLIN; STENLUND, 2000; PANCER et al., 1999).

A €ficicia da terapia com AIO no tratamento da SAOS e ronco foi
cientificamente confirmada em diferentes tipos de estudo, seja comparando o MRA com
CPAP (TAN et al., 2002), comparando 2 diferentes modelos de MRA (ROSE et al.,
2002), comparando MRA com um placebo (COOKE; BATAGGEL, 2006; JOHNSTON
et al., 2001) e comparando o0 MRA com o TRD (BARTHLEN et al., 2000). Esses
estudos mostraram que o CPAP é mais eficiente que os MRAS, e estes mais eficientes

que os TRDs.

O tratamento da SAOS com AIO tem mostrado, em estudos de curto prazo,
reduzir significantemente a severidade da SAOS, aumentando a saturacéo do oxigénio
(Sa0y) durante o sono, melhorando a arquitetura do sono, reduzindo ou abolindo o
ronco (JOHNSTON et al., 2002), diminuindo a sonoléncia diurna, melhorando a funcéo
neurocognitiva e melhorando a qualidade de vida (MACHADO et al., 2004; TAN et al.,
2002), equilibrando a variabilidade cardiovascular (CORUZZI et al., 2006) e inclusive
diminuindo a presséo arterial (OTSUKA et al., 2006).

Foi relatado que a presenca de doencas géastricas, reumaéticas e neurologicas
podem reduzir a auto - percepcdo de melhora em sujeitos portadores de SAOS tratados
com AlO. (MACHADO et al., 2006) e que o aumento no IMC e VAS com volume



aumentado (pré-tratamento) podem diminuir a eficacia da terapia com AIO (OTSUKA
et al., 2006).

Ocasionalmente, A1O do tipo TRD ou MRA, pode piorar a severidade da doenca
(CARTWRIGHT, 1985; HENKE; FRANTZ; KUNA, 2000; LOWE et. al., 2000). Em
dois artigos recentes, um mostrou que 4 de 28 sujeitos (14%) tiveram um aumento no
IAH (HENKE; FRANTZ; KUNA, 2000) e o outro onde 3 sujeitos em grupo de vinte
analisados, tiveram um IAH aumentado (LOWE et. al., 2000).

O AIO tem sido recomendado como uma alternativa ao CPAP, na abordagem
terapéutica da SAOS moderada e severa, em pacientes que Se recusam ou nao toleram o
CPAP e como um tratamento primario na SAOS leve, na resisténcia aumentada das
vias aéreas superiores (RAVAS) ejunto ao ronco primario (ASDA, 1995; ASDA,2006).

Na utilizacdo do MRA observa-se uma tendéncia a interromper o uso apos
longos periodos, o que dminui a eficacia do tratamento (RINGQVIST et al., 2003),
contudo, a eficacia em termos de reducdo no |AH, ndo muda com o passar dos anos
(MARKLUND; STENDLUND; FRANKLIN, 2004).

Resumindo, os AIOs (MRAs e TRDs) sdo uma opcéo efetiva de tratamento para
muitos pacientes portadores da SAOS, incluindo alguns com apnéia severa. O MRA néo
€ tdo efetivo quanto o CPAP e o TRD é menos efetivo do que o MRA, na reducdo do
IAH ou ronco e no aumento da Sa0,. O CPAP é considerado uma terapia de primeira
linha em pacientes com sintomas mais severos, particularmente quando existe um

significante comprometimento da oxigenagao.

6.4 ADESAO AO TRATAMENTO COM APARELHOSINTRAORAIS

A adesdo do Al O difere de acordo com o tipo de aparelho, com a severidade da
doenca e também no empenho do paciente quanto @ seu uso. Franson et al. (2004),
usaram um aparelho monobloco e reportaram gque apos 2 anos, 84% dos pacientes ainda

estavam usando o AlO e 85% o utilizava todas as noites.

Pantin, Hilmman e Tennant (1999), investigaram um AIO duplo e observaram
uma taxa de adesdo de 76% ap0Os 2,5 anos de uso, enquanto que RINGQVIST et al

(2003) relataram um decréscimo na taxa de adeséo de 82% para 62% apds um periodo



de 1 a4 anos de uso do AlO, respectivamente. Eveloff et al. (1994), encontraram que 13
de 14 pacientes ainda usavam o AlO do tipo Herbst apds 2 anos na maioria das noites.

Clark et a. (1993), registraram que mais da metade dos 24 pacientes ainda
usavam o AlO do tipo Herbst apds 3 anos de tratamento. Em outro estudo, com o
mesmo aparelho, encontrouse que menos de 48% ainda usavam o AlIO CLARK;
SONH; HONG, 2000).

Um estudo preliminar usando um monitor de adesdo inserido no AlO, registrou

Se que 0s pacientes usavam 0 MRA em média de 6,8/h por noite (LOWEet al., 2000).

Almeida et al. (2006) encontraram que os 71 pacientes ainda usavam o AlO

Klearway por pelo menos 4 noites por semana, apés 7,3+ 2.1 anos de tratamento.

A fata de adesdo primaria, descrita no uso do AlO por um periodo menor que 3
meses, foi encontrada em 10,9% dos sujeitos e o IMC foi a Unica varidvel encontrada
gue poderia estar relacionada com afata de adeséo ao AIO (ROSE et al., 2002).

Recentemente, Marklund, Stendlund e Franklin (2004), relataram uma taxa de
adesdo de 76% com MRA gjustavel em 630 sujeitos apos 11 anos. Entre 0s sujeitos com
apnéia ndo supino-dependente, as mulheres mostraram melhores resultados. Em recente
estudo, observouse que 50% dos apcientes ainda usavam um monobloco apo6s 5 anos
de tratamento (MARKLUND, 2006).

Concluindo, visando uma melhorar adesdo a0 tratamento, um maior
conhecimento sobre a eficicia a longo prazo e sobre os riscos de efeitos colaterais a
longo prazo sd0 necessarios para uma melhor compreensdo dessa terapia e para

estabelecer um protocolo clinico para monitorar o tratamento alongo prazo.

6.5 TITULACAO DOSAPARELHOSINTRAORAIS

Recentemente, observouse que a possibilidade & avanco dos AlOs parece
melhorar sua eficacia (SCHIMIDT-NOWARA, 2003). A taxa aceitdvel do avanco
mandibular para cada paciente ainda ndo estd bem elucidada, contudo foi reportado que
guanto maior a protusdo mandibular mais aumenta as VAS (TSUIKI et al., 2001,
TSUIK? et al., 2004).



Um avanco maximo da mandibula ndo é aceitavel caso provoque injdrias na
articulagéo temporomandibular (ATM) e/ou desconforto muscular. Clinicamente, paraa
maioria dos apnéicos o0s sintomas desaparecem a medida que a mandibula € avancada
ressaltando que cada paciente tem um maximo de avanco individual toleravel e uma
determinada posi¢ao onde os sintomas sdo eliminados ou reduzidos. 1sso ainda ndo esta
completamente entendido, pois ha algumas evidéncias de que a quantidade de avargo
mandibular esta relacionada com a eficacia do tratamento (ALMEIDA et al., 2002;
WALKER-ENGSTROM et al., 2003).

Recentemente, alguns estudos experimentais tém sugerido novas técnicas para
avancar o AlO durante o exame de PSG, mas esta tecnologia ndo esta clinicamente
disponivel a este ponto (DORT; HADJUK; REMMERS, 2006; TSAY et al., 2004;
WILLIS et a., 2004). Parker e Hodges (2005), apresentaram um trabalho na ADSM
relatando o avanco do aparelho PM Positioner durante o exame de PSG em 25 pacientes
com SAHOS moderada e severa. Os resultados da PSG apds o gjuste clinico do AlO
foram comparados com os resultados do ajuste do AlO durante a PSG concluindo que
houve uma reducéo do IAH de 27% a mais que a obtida somente com a titulagéo
clinica. Willis et al. (2004), em um estudo experimental, utilizaram um posicionador
mandibular por controle remoto acoplado ao A1O durante o exame de PSG para obter o

avango necessario para atingir o sucesso no tratamento da SAOS.

Devido a0 gjuste do AlO ser feito clinicamente, e ainda depender de avaliagOes
subjetivas da sonoléncia, do relato do companheiro sobre o ronco e a presenca de
apnéias, &s pacientes geralmente realizam mais de 2 exames de PSG para encontrar a
posicdo mandibular terapéutica BATES; MCDONALD,2006). Outro método para o
gjuste do AIO é uma sequéncia de exames de PSG, mes isso € muito complexo e caro
(ALMEIDA et al., 2002).

Finalizando, um simples monitor de apnéia e ronco ja contribuiria para a
obtencdo de resultados mais rapidos no tratamento da SAOS, pois facilitaria a
determinacdo da posicdo terapéutica ideal da mandibula no sentido de

eliminar/diminuir os sintomas da doenca.



6.6 EFEITOSCOLATERIAISDO USO DE APARELHOSINTRAORAIS

Os efeitos colaterais a curto prazo sdo geramente descritos como suaves e
transitorios, desaparecendo com o uso continuado do AlO. Efeitos colaterais subjetivos
incluem boca seca, salivacdo, xerostomia, desconforto dental, desconforto muscular e
articular, entretanto, nenhum desses sintomas parece levar ao abandono do tratamento
(JOHAL; BATTAGEL, 1999; PANTIN; HILMMAN; TENNANT, 1999; ROSE et al.,
2002; YOSHIDA, 2001).

Os problemas como a dor e as alteragdes oclusais foram relatados como causa de
abandono do AIO em 7,5-25% dos casos (CLARK; SONH; HONG, 2000; PANTIN;
HILMMAN; TENNANT, 1999).

Curiosamente, uma porcentagem maior de movimentacdo dental e de ateracédo
oclusal tem dSdo observada nas avaliagdes depois de 4 anos de tratamento. Estas
mudancas ndo foram relatadas como causa do abandono do uso do AIO
(BONDEMARK; LINDMAN, 2000; RINGQVIST et al., 2003).

Vé&rios trabalhos sobre o uso de AIO no tratamento da SAOS tém avaliado a
possibilidade do desenvolvimento de disturbios temporomandibulares (DTM)
relacionados ao seu uso (BONDEMARK; LINDMAN, 2000; CLARK; SONH; HONG,
2000; PANTIN; HILMMAN; TENNANT, 1999; TEGELBERG, €t al.,1999).

Alguns autores (ALMEIDA et al., 2002, BONDEMARK; LINDMAN, 2000;
EVELOFF et al.,, 1994; MENN et al., 1996; ROSE et al., 2002; THORNTON;
ROBERTS, 1996) ndo observaram sinais de DTM em seus estudos, enquanto que
outros mencionaram o aparecimento de sinais de DTM caracterizado por dor ou
desconforto naregido daATM e/ou musculos mastigatdrios em um pequeno nimero de
casos (PANCER et al., 1999; PANTIN; HILMMAN; TENNANT, 1999; SCHIMIDT-
NOWARA et al., 1993; YOSHIDA, 2001).

Pantin,, Hilmman e Tennant (1999), avaliaram clinicamente 106 pacientes apos
5 anos de uso de um AlIO monobloco, sendo Eitas andlises de modelos e avaliagdes
clinicas das ATMs. Destes pacientes, 81,55% apresentaram efeitos colaterais como

salivacéo, dor miofacial, xerostomia e dor na ATM, que desaparecem com 0 uso do



aparelho. A sobressaliéncia diminuiu em 14% dos pacientes e 10% desistiram do uso do

AlO devido as ateracbes oclusais.

Pancer et al. (1999), avaliaram clinicamente 121 paicentes apds 0 uso de um
AlO monobloco. Os efeitos colaterais observados em 45% dos pacientes foram

salivacdo e desconforto nas ATMs. Os autores ndo investigaram alteragdes oclusais.

Almeida et al. (2002), avaliaram a ATM com Ressonancia Magnética Nuclear
(RMN) apbds um periodo de 11,5 meses e ndo encontraram mudangas relacionadas ao
uso do AIO. H& uma grande preocupagdo com a possibilidade de problemas
osteoarticulares, dor, maloclusdo dental, deformidades da cavidade articular e de
condilos como consequiéncia do avanco mandibular. Em recente estudo, a posicéo do
condilo foi avaliada apds 7,5 anos de uso de um AlO e ndo foram obsevadas ateracles
em relacdo a superficie articular (ALMEIDA et al., 2006).

Bondemark (1999), em um estudo avaliando cefalometricamente 30 pacientes
apos 2 anos de uso de AlO, observou um aumento pouco significante da protusdo e

rotacéo mandibular associada a um significante aumento no comprimento mandibular.

Em um outro estudo, as nudangas subjetivas na oclusdo foram observadas em
12-19.2% dos pacientes apos longo tempo de uso do Al1O (ROSE et al., 2002).

Usando a andlise cefalométrica, varios autores avaliaram mudancas craniofaciais
induzidas por AIO em um periodo de 2 a 7,5 anos. As mudancgas relatadas mais
significantes foram a protusfo e a rotacdo mandibular horaria (BONDEMARK, 1999), a
diminuicdo de  sobremordida/sobressaliéncia  (ROBERTSON;  HERBISON;
HARKNESS, 2003; ROSE et al., 2002), a retroinclinacdo de incisivos superiores e
proclinacgdo de incisivos inferiores (ROBERTSON; HERBISON; HARKNESS, 2003;
ROSE et al., 2002), o aumento na altura facial inferior (ROBERTSON; HERBISON;
HARKNESS, 2003; ROSE et al., 2004) e a mudanca na relagdo molar. Essas mesmas
alteracbes foram observadas em estudos de modelos apos 47 anos de uso do AIO
(MARKLUND, 2006; ALMEIDA et al., 2006b).

Almeidaet al. (2006 b), compararam as teleradiografias de 71 individuosantes e
apos 7,5 anos de uso de MRA e os resultados mostraram grandes alteragdes dentais, tais

como, diminuicdo da sobremordida e sobressaliéncia, proclinacdo dos incisivos



inferiores eretroinclinagdo dos superiores, inclinagdo mesial da raiz e extrusdo dos
molares inferiores, aumento da atura facia inferior. Os autores n& encontraram

alteracOes significativas na posicéo do condilo.

Também a analise comparativa entre os model os de estudo iniciais e modelos de
estudo apds 2 anos de tratamento com um aparelho de avango mandibular ndo gjustéavel,
mostrou uma diminuicdo da sobremordida e sobressaliéncia e ateragdes na relacéo
molar (BONDEMARK; LINDMAN, 2000).

Os AIOs também dteram a configuragdo das VAS com diminuicdo do
comprimento do palato, aumentando a area faringeana e provavelmente relacionado a

diminuicéo do edema causado pelo ronco e repetidas apnéias (RYAN et al., 1999).

O uso de AIO pode ser uma terapia para a vida toda e ainda ha poucos estudos
sobre os efeitos colaterais do uso de AIO a longo prazo (IVANHOE et al., 1999;
JOHAL; BATTAGEL, 1999).

6.7 PROTOCOLO DE TERAPIA COM APARELHOSINTRAORAIS

Em 1995, aASDA convidou varios autores e seus membros a realizarem uma
revisdo sobre todos os trabal hos publicados sobre o tratamento da SAOS, com o0s varios
tipos de aparelhos intraorais disponiveis para tal, estabelecendo os parémetros para o

tratamento clinico da apnéia obstrutiva em adultos.

Em 2006, foi realizada uma nova revisdo nos trabalhos publicados até esta
€poca, sendo publicada uma atualizagdo sobre 0s pardmetros préaticos para realizacdo da
terapia da SAOS com aparelhos intraorais, com algumas modificacbes baseadas nas

recomendagdes dos parametros préticos publicados em 1995 (ASDA, 2006).
Diagnéstico
A presenca da apnéia deve ser confirmada antes do inicio da terapia com AlO,

através de PSG para identificar os riscos e complicacdes inerentes, estabelecendo

critérios de avaliacdo para a efetividade do tratamento.



Tratamento

Pararonco primério e RAVAS, o objetivo é areducao deste em niveis subjetivos
aceitaveis. Para o tratamento de apnéia, o resultado desgjado € a eliminacdo dos eventos,
consequentemente com a melhoria dos sintomas e sinais clinicos, bem como a
normalizacéo do |AH e da saturacdo da oxihemoglobina.

Os AlOs sdo indicados no tratamento do ronco primario em pacientes que nao
respondem a perda de peso e mudanca de posi¢édo de dormir durante o sono. Mesmo nao
sendo téo efetivos como 0 CPAP, os AlOs sdo indicados no tratamento de apnéias leves
ou moderadas, quando o0 paciente ndo se adapta ou se recusa ao uso do CPAP. Para
apnéia severa, a primeira escolha € o tratamento com CPAP, devido sua grande
efetividade.

I nstalacéo do aparelho

A instalacdo do dispositivo deve ser realizada apenas por profissionais treinados
e qualificados em oclusdo dental, articulacdo temporomandibular e estruturas
associadas. O tratamento da SAOS deve ainda ser realizado por profissionais que
tenham profundo conhecimento em medicina do sono e disturbios respiratorios do sono

focados no diagndstico, tratamento e acompanhamento.

A avdiacdo cefalométrica nem sempre € necess&ria, entretanto, profissionais

treinados e capacitados devemn requeré- las quando achar necessario.

Acompanhamento do tratamento

Para assegurar o0 beneficio terapéutico alcancado pelo AIO, a PSG com AIO em
posicdo, deve ser realizada apos a titulagcdo. Consultas em intervalos regulares, devem
ser feitas ao médico e ao odontdlogo, no sentido de monitorar a efetividade, os efeitos
colaterais e a salide das estruturas orais. As consultas devem ser a cada 6 meses no

primeiro ano e a cada ano posteriormente.
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7.OBJETIVOS

7.1 Objetivo Geral

Verificar o efeito do uso do aparelho intraoral pm positioner no tratamento dos
distarbios respiratérios do sono em pacientes portadores de sindrome da apnéia

/hipopneia obstrutiva do sono e ronco primério.

7.2 Objetivos Especificos

1.Comparar os resultados da polissonografia basal noturna antes e ap4s o uso do
aparelho intraoral PM Positioner em pacientes portadores de sindrome da

apnéia/hipopneia obstrutiva do sono e ronco primario;

2.Comparar o indice de apnéia hipopnéia por hora antes e apds 0 uso do
aparelho intraoral PM Positioner em pacientes portadores de sindrome da

apnéia’hipopneia obstrutiva do sono e ronco primério;

3.Comparar a incidéncia de ronco em pacientes portadores de sindrome da
apnéia/hipopneia obstrutiva do sono e ronco pimério antes e ap6s o uso do

aparelho intraoral PM Positioner;

4.Comparar a porcentagem de saturacdo minima da oxihemoglobina antes e apos
0 uso do aparelho intraoral PM Positioner em pacientes portadores de sindrome

da apnéia’hipopneia obstrutiva do sorno e ronco primario;

5.Comparar 0 percentual de sono REM (apid eyes movement) antes e apos o
uso do aparelho intraoral PM Positioner em pacientes portadores de sindrome da

apnéia/hipopneia obstrutiva do sono e ronco primario;

6.Comparar o percentual de sono NREM antes e apés o uso do aparelho
intraoral  PM  Positioner em pacientes portadores de sindrome da

apnéia/hipopneia obstrutiva do sono e ronco primario;



7.Comparar a eficiéncia do sono antes e apds 0 uso do aparelho intraoral PM
Positioner em pacientes portadores de sindrome da apnéia/hipopneia obstrutiva

do sono e ronco primario;
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8. MATERIAISE METODOS

8.1 Caracterizacao do Estudo

A presente pesquisa trata-se de um estudo clinico prospectivo, consecutivo, em
base individual do tipo analitico, caracterizado como série de casos (PEREIRA, 1995).

Este estudo foi realizado no Laboratério de Disturbios do Sono do Ingtituto de
Pesguisa e Desenvolvimento — IP&D da Universidade do Vale do Paraiba — UNIVAP,
na cidade de Séo José dos Campos — SP.

8.2Car acterizacdo dos sujeitos

Foram triados 26 pacientes de ambos 0s sexos, sendo 18 homens e 8 mulheres,
adultos, oriundos do consultério médico em Jacarei, com queixa de ronco,

hipersonol éncia diurna, cansaco e sufocamento durante 0 sono.

Foram adotados como critérios de inclusdo 0s pacientes portadores de ronco,
gue apresentavam as queixas referidas a SAOS, pacientes com protusdo maxima de no
minimo 7mm e com abertura buca de no minimo 40mm, pacientes sem dor nas ATMs,
apenas a presenca de estalo no inicio da abertura foi tolerada, pacientes com pelo menos
8 dentes em cada arcada.

Foram adotados como critérios de exclusdo pacientes com indice de massa
corpérea (IMC) superior 33K g/nt , pacientes portadores de apnéia do tipo central, vias
aéreas nasais superiores obstruidas (cornetos hipertrofiados, desvio de septo grave,
polipos ou qualquer outro processo obstrutivo), presenca de doenca periodontal,

presenca de dor articular e muscular e DTM grave.



8.3 Principios éticos e legais

O protocolo de pesquisa foi submetido e aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa CEP da UNIVAP sob o nimero: H166/CEP/2006. Foi exigida de todos os
sujeitos participantes da pesquisa a assinatura do Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido, para a realizacdo de todos os procedimentos e exames, sendo permitido o

afastamento a qualquer tempo sem qualquer prejuizo.

8.4 Protocolo experimental

Os pacientes encaminhados de um consultério de Medicina do Sono, foram

convidados a participar do protocolo de investigacéo.

A avaliacdo clinica dos pacientes foi realizada por um odontélogo incluindo a
anamnese, 0 exame periodontal, o exame oclusal, a abordagem de hébitos intraorais, a
palpacéo e a auscutacdo da ATM e avaliacdo dos dentes e restaurages. Apds minuciosa
avaliagao erarealizado o registro de mordida construtiva e a moldagem para obtencéo
de model os de trabalho.

Os exames de PSG foram redlizados no laboratdrio de Sono da UNIVAP para
obtencdo dos dados fisioldgicos polissonograficos antes e apods a indicagdo do AlO, em

uso do dispositivo..

8.4.1 Avaliacéo clinica

A avdiacdo clinica era composta de varios itens, 0s quais serdo descritos a
seguir.
1. Anamnese .O protocolo de anamnese utilizado encontra-se em anexo.

2. Sondagem gengival para verificar a existéncia ou ndo de bolsa periodontal e

avaliacdo de mobilidade dental o que caracteriza doenca periodontal. Figura23.



Figural3. Exame periodontoal.

3. Mensuragdo com auxilio de um paquimetro (figura 25) da abertura maxima.
Figura24.

Figural4. Abertura maxima. Figural5. Paquimetro

4. Mensuragdo com auxilio de paguimetro da protusdo maxima. Figura 26 e 27.

Figural6. Protusao maximafase 1. Figural?. Protusao maximafase2.



5. Auscutacdo e apalpacdo das ATMs direita e esquerda com estetoscopio para
verificar a presenca ou ndo de ruidos e questionamento sobre presenca ou ndo de dores

nas ATMs durante abertura, fechamento e lateralidade.

Figural8. Auscutacdo daATM Figural9. Palpacdo daATM.

6. Moldagem da arcada superior e inferior para obtencdo de modelos de trabalho
com material de moldagem do tipo alginato (Jeltrate Plus, Dentisply®). Apés a
obtencdo dos moldes, os mesmos foram vazados com gesso Durone, Dentisply®).
Apoés a presa final do gesso, os modelos de trabalho estavam prontos para serem

utilizados na confeccéo do AlO.

Figura30. modelo de gesso vista frontal Figura20. modelo de gesso vista lateral

7. Obtenc&o da mordida construtiva com um avango mandibular de 65%-75% da
protusdo maxima. Para o registro da mordida, foi utilizada cera rosa 7 (Wilson) em 4
camadas. O conjunto de moldes e modelos foi enviado a um Laboratério de Prétese

Dentéria especializado.



Figura2l. Cerarosa? Figura22. Cerarosa7

Apareho intrabucal utilizado

O aparelho intraoral escolhido para a realizagdo do estudo foi o PM Positioner
por apresentar boa retencéo recobrindo todos os dentes da arcada superior e inferior, por
ndo invadir o espaco lingual, e ser gustavel permitindo o avanco da mandibula de
acordo com a necessidade de cada paciente.

O aparelho é constituido por duas placas de resina acrilica separadas em maxilar
e mandibular, recobrindo todos os dentes. Essas placas sdo wnidas por expansores de 9-
11mm, um de cada lado, localizados na altura dos molares superiores. Internamente a
placa, estéo fixados grampos metalicos com extremidade em bola, visando melhor
retencdo do aparelho, localizados entre pré-molares e molares. Desta forma, permite-se
até 36-44 posicoes diferentes da mandibula em relagdo a maxila. Cada quarto de volta

do expansor corresponde a um avango de 0,25mm.

Figura23. PM Positioner vista frontal Figura24. PM Positioner vistalateral



Figura25. PM Positioner vista frontal Figura26. PM Positioner vistalateral

No momento da adaptacdo, quando necess&rio, eram redizados pegquenos
desgastes na resina visando o conforto do paciente. A partir dessa data, 0 paciente era
orientado a utilizar o aparelho todas as noites, durante a noite inteira. Os avangcos
mandibulares realizados apos a adaptacéo do aparelho, foram de 0,25mm por semana,
até que o paciente (e/ou parceiro) relatasse a melhora nos sintomas. ApGés o relato
subjetivo de melhora, os parafusos eram travados com fio de ago 0,05mm (Moréelli,

Brasil) de espessura e os pacientes eram encaminhados ao exame de PSG com o AIO

em posi¢ao.

O aparelho intraoral instalado pode ser observado nas figuras 38 e 39.

Figura 27. Aparelho adaptado vista frontal Figura 28. Aparelho adaptado vista lateral

8.4.2 Polissonogr afia basal noturna

O estudo do sono foi realizado no inicio e 6 meses apds, com o AlO em

posicao.



O estudo do sono, realizado nos pacientes desta pesquisa, foi feito através do
sistema de registro Somnologica Studio — EMBLA A10, versdo 3.1.2., Flaga hf.
Medical Devices, Islandia, 2002 (Figura 3).

Figura 29. Aparelho Embla A10.

Para 0 presente estudo utilizowrse a monitorizagdo padréo (nivel 1) com o
sistema ambulatorial de andlise do sono modelo Embla A10 composto de 16 canais
referentes a EEG, EOG, EMG submentoniano e tibial, ECG, canula nasal, sensor de
ronco, cintas torécicas e abdominais, sensor de posicdo corporal e oximetro digita

(Figura 40). Todos os sinais foram continuamente gravados durante todo o periodo do

exame de cada paciente.
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Um sistema digital de PSG foi utilizado para a gravacdo dos exames. Além
disso, o fluxo aéreo foi mensurado através de um transdutor de presséo acoplado a uma
canula nasal. Os vaores da Sa0, foram gravados diretamente através de um oximetro
digital de pulso contendo um probe conectado ao sistema de PSG. O probe do oximetro

foi conectado ao dedo indicador direito de cada paciente.



A PSG basal noturna foi realizada por técnico especializado em polissonografia
utilizando-se somente uma noite de sono com um periodo de duracéo médio do exame
de 08 horas para cada paciente. O técnico permaneceu monitorando o paciente durante
toda a noite do exame. Quanto a forma de realizagdo dos exames, 0s pacientes eram

orientados a ficarem relaxados, tranquilos e que adormecessem natural mente.

A leitura dos tracados de PSG foi realizada manualmente através de um técnico
leitor especializado e os laudos dos exames dados por médico especialista em Medicina
do Sono. Para a leitura e estagiamento do sono o exame foi dividido em periodos de 30
segundos (uma época) enquanto que para a andlise dos parametros respiratorios foram
utilizados periodos de 120 segundos (quatro épocas - devido a ocorréncia mais lenta dos

eventos respiratorios).

Primeiramente foi estagiado o sono, por meio dos canais do EEG (C4-A1; O1-
A2; 02-Al), EOG e EMG submentoniano, caracterizando os seguintes itens. acordado;
fases 1, 2, 3 e 4 do sono NREM e sono REM. Num segundo momento foi mensurada a
amplitude do fluxo aéreo através do sina da cénula nasal, associado aos sinais das
cintas de esforgos toracico e abdominal. Com isto determinouse apnéia central quando
os sinais de fluxo aéreo e cintas de esforco torécico e abdomina estivessem ausentes, a
apnéia obstrutiva quando o sina do fluxo aéreo estivesse ausente, porém com a
presenca dos sinais das cintas de esforco torécico e/ou abdominal. A hipopnéia foi
identificada quando o pico do fluxo aéreo atingisse 50% da linha de base permanecendo
por no minimo dez segundos associado a mudanca em qualquer outro sinal respiratorio

e/ou associado a movimentos/despertares.

O terceiro passo foi a andlise do sina da SaO, e ECG e seus valores. A
hipoxemia foi definida através de uma dessaturacéo de quatro por cento do valor médio

inicial com duracdo de dez segundos.

O sina do sensor de ronco e o sinal do sensor de posicéo corporal foram

detectados para mensurar a quantidade e intensidade do ronco comparado a posicdo em

gue o paciente encontrava-se (supino, prono, decubito lateral direito ou decubito lateral

esguerdo) durante 0 sono, respectivamente.

Para findlizar a leitura do exame foi coletado o sinal do EMG tibia bilateral

registrando a quantidade de movimentos de membros inferiores por hora realizados pelo



paciente durante a noite do exame. O sistema estadia automati camente o sono, usando o
critério de Rechtschaffen e Kales (1968). A caracterizacdo da apnéia e hipopnéias

seguiu os parametros da American Academy of Sleep Medicine (1999).

Os parametros citados abaixo foram fornecidos pelo programa em forma gréfica
e/ou tabular:

1. Eficiénciado sono: relacdo entreo TTS e TTR expressa em porcentagem.

2. Est&gios do sono (1,2,3,4 e REM) calculados em poecentagemdo TTS.

3. Eventos respiratorios:

Apnéia obstrutiva: auséncia de fluxo aéreo, de duragdo maior que 10 segundos,
com persisténcia dos movimentos toraco-abdominais, associada a uma redugdo maior
gue 3% na saturacdo de oxi- hemoglobina ou a um despertar;

Hipopnéia: reducad maior que 50% do valor basal da medida de ventilagdo ou a
uma reducao que ndo alcance esse valor, de duracdo maior que 10 segundos, associada a
uma reducaéo maior que 3% na saturacao de oxi-hemoglobina ou a um despertar;

indice de apnéia e hipopnéia (IAH); niimero de apnéias e hipopnéias por hora de
tempo total de sono (TTS);

indice de apneia (1A): nimero de apnéias por horade TTS;

indice de hipopneia (IH): nimero de hipopnéias por horade TTS;

4. Saturacdo da oxihemoglobina (Sa0,%) em porcentagem: saturacdo basal,

média e minima.

8.4.3 METODO ESTATISTICO

Aos resultados polissonogréficos foram aplicados o Teste T-student pareado,
monocaudal, em ambiente MINITAB Release 14.2 Upgrade, adotando um valor de

significancia de p<0,05. Os gréficos foram elaborados na forma de box plot.
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9. RESULTADOS

Participaram deste estudo, 26 sujeitos sendo 18 do sexo masculino e 8 do sexo
feminino, todos com diagndstico polissonogréfico de Sindrome da Apnéia Obstrutiva do

Sono e ronco.

Os sujeitos apresentaram peso médio de 74,3 + 18,84 Kg, altura média 170 + 8
cm, indice de massa corpora (IMC) médio 25,9 + 3,25 Kg/nt , idade média de 47,3 +
13,58 anos e circunferéncia do pescoco 41+2,66 cm. A tabela ilustra as médias e os

desvios padréo dos val ores antropométricos.

Na tabela 7 podemos observar as médias e desvio padréo de idade, peso, altura

IMC e circunferéncia do pescoco dos 26 sujeitos envolvidos neste estudo.

DADOS ANTROPOMETRICOS MEDIAS DP

I dade (anos) 46,7 + 13,3
Peso (Kg) 74,6+11,99
Altura (m) 170+8
IMC (Kg/nf) 26,1+3,56
Circunferéncia do Pescoco 40,8+2,64

Tabela 7 Valores antropométricos.

Em relacdo ao valor médio de IMC, os pacientes apresentaram obesidade leve.

A tabela 8 mostra os valores de referéncia para obesidade.

indice de M assa Cor por ea (Kg/m?). MULHER HOMEM
Abaixo do peso Abaixo de 19 Abaixo de 20
Normal 19a239 20a24,9
Obesidade grau | 24 a28,9 25a29,9
Obesidade grau 11 29a38,9 30a39,9
Obesidade grau 111 Acimade 39 Acimade 40

Tabela 8. Valores de referéncia do indice de massa corpdrea
Fonte®PAISANI, CHIAVEGATO, FARESIN, 2005).



A amostra foi dividida em 02 grupos, um grupo composto de portadores de
ronco primario (RP), com 04 sujeitos (15,2%) e um grupo composto de portadores de
SAQOS, com 22 sujeitos. A distribuicdo da severidade da SAOS presente dentro da
amostra foi de 07 sujeitos portadores de |AH leve (27%), 14 sujeitos portadores de |AH
moderado (53,8%) e 01 sujeito portador de IAH severa (4%), a quem foi indicado o uso

do CPAP para o tratamento da doenca, mas ele se recusou a usa|o.

A divisdo da amostra de acordo com a presenca de SAOS e severidade da

doenca pode ser vista na tabela 9.
Severidade da SAOS N %
Ronco primério 04 15,3
IAH leve 07 27
|AH moderado 14 53,7
IAH grave 01 04

Tabela 9. indice de severidade da SAOS e ronco primério dentro da amostra.

Apo6s uma média de 6 meses de uso do aparelho intraoral, um novo exame de

polissonografia foi realizado.

Os vaores deste estudo foram levados a tratamento estatistico, compondo
valores quantitativos, sendo utilizado o teste t-student pareado, monocaudal, em
ambiente MINITAB Release 14.2 Upgrade, adotando um valor de significancia de
p<0,05.



grupos séo mostrados natabela 10.

Polissonogr afia
SAOS

|AH

1A

IH

S1%

S2%

S3,4%

REM %

Sa0; basal%
Sa0, média%
Sa0, min %
EF%
Polissonogr afia
RP

|AH

1A

IH

S1%

S2%

S3,4%

REM %

Sa0; basal%
Sa0;,; média%
Sa0;, min %
EF%

n

22
22
22
22
22
22
22
22
22
22
22

A A A A D B BB b B b

Sem AIO

18,7+6,4
9,7+7,3
9,9+5,4
8,9+10,5
52,1+10,2
18,8+9,4
18,6+4,2
98,1+1,3
93,2+2,1
81+7,8
85+9,5
Sem AlO

3,1+1
4,4+6,4

3+3,2
6,357
56,8+4,1

1616
20,8+1,2
98,7+0,5
95,1+0,2
85,2+5,1
96,1+1,9

Com AIO

5,6+4,0
1,9+2,0
3,6+£2,5

6,615,2
53,9+8,3
17,4+8,6
21,4+4,3
98,8+0,5
94,2+1,6
87+5,5
89,1+6,6

Com AIO

1,1+0,9
0,3+0,3
0,7+0,8
6,2+2,5
58,4+9,9
16+10,5
19+3,8
99 +0
96,1+0,7
90+3,6
85,5+9,1

Os valores médios das variaveis polissonogréficas iniciais e com AlO dos dois

P

p<0,05
p<0,05
p<0,05

ns

p<0,05
p<0,05
p<0,05
p<0,05

3 3 3 3 3 B3 B3 B 3 B B

Tabela 10. Valores médios das variaveis dos2 grupos, obtidos com a polissonografiainicial e com AlO.



A média dos vaores do IAH, IA e IH iniciad e com AIO dos pacientes

portadores de SAOS e ronco primario estdo natabela 11

Grupo IAH IA IH ES%

SAQOS IAH com A com IH com ES% com

AlO AlO AlO AlO
A.C.B. 14,6 58 2,3 24 16,8 34 99,9 93,8
D.P.B. 14,4 6,2 7,2 28 144 34 81,0 84,8
ZM.A 9,9 58 150 26 10,0 3,2 82,0 91,8
P.R. N. 13,7 20 106 0,7 40 1,3 89,0 92,7
SP.L. 10,2 1,2 7,6 0,0 136 1,2 60,7 90,6
M.R.B.D. 129 6,3 8,3 08 143 55 94,0 97,2
HA C. 12,3 0,0 9,2 0,0 9,6 0,0 78,8 90,9
R.G. 19,2 7,9 9,8 4.8 54 31 85,0 74,3
E.AJ. 21,8 47 7.4 1,0 7,0 3,7 90,0 88,3
SH.SA. 18,0 0 110 0,0 70 0,00 90,0 85,0
F.JP. 25,0 3,6 42 0,2 57 34 78,0 78,0
O.B.V. 21,2 3,5 1,6 26 161 0,9 88,0 94,4
H.H.B. 22,6 74 13,7 2,9 0,0 45 86,9 97,0
AH.S. 18,8 146 16,3 76 108 6,0 91,2 94,8
O.AM. 15,2 6,8 49 3,2 53 3,6 61,3 89,9

E.P.B.A 16,7 32 282 00 103 3,2 84,0 86,6
M. C.M. 271 105 116 2,5 6,1 8,0 87,6 96,7
M.ANR. 177 0,5 5,9 0,3 7,0 0,2 81,9 78,8

A O. 18,1 6,7 3,3 0,0 9,0 6,7 88,2 94,0
JAT. 25,7 34 74 0,0 106 34 84,2 80,3
R.L. 19,1 11,7 0,0 28 257 8,9 95,0 86,0
AV.F. 38,5 123 28,2 47 10,3 7,6 94,7 95,0

|IAH A IH ES%

Grupo IAH com A com IH com ES% com

RP AlO AlO AlO AlO
M.AL. 2,6 02 14,0 0,2 7,3 0,0 93,3 73,9
M.H. 2,0 2,2 1,3 0,9 0,7 1,3 97,0 82,0
D.CA 3,9 1,6 0,0 0,0 3,9 1,6 97,6 91,0

J.C.SO. 4,2 0,5 2,3 0,4 0,3 0,1 96,5 95,2

Tabela 11 Valoresindividualizados do IAH, IA, IH e ES% dos 26 sujeitos, obtidos com a polissonografia
inicial ecom AlQ.



Os valores individualizados do IAH dos 26 sujeitos, obtidos pela PSG inical e PSG com
AlO, podem visualizados no gréfico 1.
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Gré&fical. Vaoresindividualizados do |AH dos 26 sujeitos, obtidos com a polissonografiainicial e com

AlO.

No gréfico 2, podemos observar o resultado estatistico para a média da variavel
IAH inicial e IAH com AlO dos 22 sujeitos portadores de SAOS, onde, através do
t-student obteve-se p=0,000000003.

IAH X 1AH com AIO
40

*

30+

20+

IAH

104 |

IAH IAH com AIO
Nota: p<0,05

Gréfico 2 Médiadosvaloresdo IAH x IAH com AlO do grupo SAOS



Os valores individualizados de I1AH dos 04 sujeitos, obtidos pela PSG inical e
PSG com Al O, podem ser visualizados no gréfico 3.

IAH x 1AH com AIO

IAH
N

IAH IAH com AIO
Nota: p=Nns

Grafico 3 Média dos valores do |IAH dos 04 sujeitos portadores de ronco primario, obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.

Os valores individualizados do |AH dos 26 sujeitos, obtidos pela PSG inical e PSG com
AlO, podem visualizados no gréfico 4.
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Gréfico 4 Valores individualizados do 1A dos 26 sujeitos, obtidos com a polissonografia inicial e com
AlO.



No grafico 5, podemos observar o resultado estatistico para a média da variavel
IA inicia e |A com AIO dos 22 sujeitos portadores de SAOS, onde, através do teste t-
student obteve-se p=0,00001

IAX IAcom AIO

1A
-
T

*
-
N —

IA IA com AIO

Nota: p<0,05

Gréfico 5. Média dos valores do |A dos 22 sujeitos portadores de SAOS, obtidos com a polissonografia
inicial ecom AlO.

Os valores individualizados de |A dos 04 sujeitos, na PSG inical e na PSG com

Al O, podem ser visualizados no gréfico 6.

IAXx 1Acom AlIO

14
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Nota: p=ns

Grafico 6. Média dos valores do |IA dos 04 sujeitos portadores de ronco primério, obtidos com a
polissonografiainicial e com AlQ.



Os vaores individualizados do IH dos 26 sujeitos, obtidos pela PSG inical e PSG com
Al O, podem visudizados no gréfico 7.
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Grafico 7. Valoresindividualizados do IH dos 26 sujeitos, obtidos com a polissonografiainicial e com
AlO.

No gréfico 8, podemos observar o resultado estatistico para a média da variavel
IH inicial e IH com AlO dos 22 sujeitos portadores de SAOS, onde, através do teste t-
student obteve-se p=0,000005.

IH x IH com AIO
251 *
201

157 |

IH

10+

0- I
IH IH com AIO

Nota: p<0,05
Gréfico 8. Médiados valores do IH dos 22 sujeitos portadores de SAOS, obtidos com a polissonografia

inicial ecom AlOQ.



Os valores individualizados de IH dos 04 sujeitos, obtidos pela PSG inical e
PSG com Al O, podem ser visualizados no gréfico 9.

IHx IH com AIO

IH
OFRP NWHROU O N ©

IH IH com AIO

Nota: p=ns

Gréficd. Média dos valores do IH dos 04 sujeitos portadores de ronco primario, obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.

O gréfico 10, mostra os valores individualizados do ES% dos 26 sujeitos,
obtidos pela PSG inical e PSG com AlO.
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Gréficol0. Valores individualizados da ES% dos 26 sujeitos, obtidos com a polissonografia inicial e com
AlO.



No gréfico 11, podemos observar o resultado estatistico para a média da variavel
ES% inicial e ES% com AIO dos 22 sujeitos portadores de SAOS, onde, através do
teste t-student obteve-se p=0,

ES% x ES% com AIO

100
90

é 80 |
70
60 1

ES% ES% com AIO
Nota: p=ns

Gréfico 11. Média dos da ES% dos 22 sujeitos portadores de SAOS, obtidos com a polissonografia
inicial ecom AlQ.

Os valores individualizados do ES% dos 04 sujeitos, obtidos pela PSG inical e
PSG com Al O, podem ser visualizados no gréfico 12.

ES%6 x ES% com AlIO
100+

95 ﬁ |

90+

ES%
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Grafico 12. Média dos da ES% dos 04 sujeitos portadores de ronco primério, obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.



indice de apnéia e hipopnéia (IAH)

Os resultados dos exames de polissonografia realizados com o aparelho intraoral
mostraram que houve uma reducdo significante na média do IAH no grupo de
portadores de SAOS quando comparados com o exame inicial de polissonografia O
resultado da andlise estatisticafoi de p= 0,000000003, ou sgja, p<0,0001.

Os resultados para |AH n&o foram estati sticamente significantes para o grupo de
RP.

Decompondo o IAH em indice de apnéia (1A) e indice de hipopnéia (IH), os
resultados estatisticos para a média de IA foram de p= 0,00001, ou sgja, p<0,0001 e os
resultados para a média de IH foram de p=0,000005, ou seja, p<0,0001, no grupo de
portadores de SAOS. No grupo de RP os resultados para a média de IA e IH ndo foram
estati sticamente significantes.

De acordo com a severidade dentro da amostra, temos que nos portadores de
SAOS leve em 42% o IAH< 5 e em 58% 0 IAH <10; em 50% dos portadores de SAOS
moderada o IAH < 5 e em 50% o IAH <15; no portador de SAHOS severa o IAH<15,
uma reducéo de mais de 50% em comparagdo com a PSG inicial. Considerando os 22
sujeitos, o |AH<5 para 45,4%, o IAH<10 em 86,3% e em 100% o IAH <15.

Ronco Primario (RP)
Em todos os 04 portadores de ronco primério houve eliminagdo do ruido. No
grupo de portadores de SAOS o ruido foi eliminado em 81,2% da amostra.

Eficiéncia do Sono % (EF%)
Os resultados dos exames de polissonografia realizados com o aparelho intraoral

mostraram um aumento dessa \ariavel, mas ndo foram estatisticamente significantes

guando comparados com o exame inicia de polissonografia nos dois grupos.



Os Valores individualizados da arquitetura do sono % dos 26 sujeitos, obtidos com a

polissonografiainicial e com AlIO podem ser visualizados na tabela 12.

Pacientes

SAOS S1%
A.CB. 2,6
D.P.B. 4,4
ZM.A 2,1
P.R. N. 19
SP.L. 10,7
M.R.B.D. 0,8
H.A C. 8,5
R.G. 4,9
E.AJ. 55

SH.SA. 4
F.JP. 55
O.B.V. 5,2
H.H.B. 55
AHS 1,4
O.AM. 10,2
E.P.B.A 40,2
M.C.M. 7,4
M.AN.R. 398
A O. 9,6
J.AT. 44
R.L. 9,5
AV.F. 11,7

Pacientes

RP S1%
J.C.SO. 4,7
M.AL. 13,8

M.H. 0
D.CA 6,8

S1%
com
AlO

4,27
5,4
7,06
5.1
15,4
36
15
12,2
5,28
4
22,2
0
2,43
1,28
125
9,6
1,56
4,4
7,61
76
8,4

4,2
S1%
com
AlO

2,5
7
7

8,5

S2%
54,7
52
51,47
53,9
43,6
60,96
58,1
76,91
51
40
51
65,49
58,06
61,84
56,1
337
56,43
374
52,34
38,8
54
387

S2%
62,5
57,1
55
52,9

S2%
com
AlO

49,1
50,84
50,7
54,9
34,7
53,1
59,4
59,9
55,2
37
52,6
94,5
58,14
58,28
54
57,1
55,98
64,4
53
69,34
40,2

64,1
S2%
com
AlO

62,4
64,9
62,8
43,6

S3,4%
20,8
21,95
27,65
19,3
29,8
23,32
17,3
12,37
12
37
12
11,59
155
18,33
9,6
5,6
16,39
1
16,15
40,9
19
25,9

S3,4%
121
10,1
234
184

S3,4%
com
AlO

26,82
22,32
21,08
21,9
29,2
17,5
17,5
8,1
19,23
33
1,5
14,2
19,91
20,31
19,9
53
25,47
8,1
8,55
6,11
28,3

10,5
S3,4%
com
AlO

16,5
3,7
14,7
29,4

REM
21
21,7
18,75
24
15,8
14,94
16,1
584
21,5
12
17
17,68
20,89
18,43
24,2
20,5
19,81
21,7
21,89
159
17,6
23,6

REM
20,7
191
21,5
21,9

Tabela 12. Vaoresindividualizados da arquitetura do sono % dos 26 sujeitos, obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.

REM %
com
AlO

19,81
21,45
20,96
18,2
20,6
25,8
21,7
19,9
20,29
15
23,7
30,2
19,51
20,14
13,7
28

17
22,9
30,84
16,96
23,2

21,2
REM %

com
AlO

17,7
24,4
155
18,5



Osvalores individualizados do S1% dos 26 sujeitos, obtidos pela PSG inical e PSG com
AlO, podem visualizados no gréafico 13.
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Grafico 13. Valores individualizados de S1% dos 26 sujeitos, portadores de ronco primario, obtidos com
apolissonografiainicial e com AlO.

No grafico 14, podemos observar o resultado estatistico para a média da variavel
S1% inicia e S1% com AlO dos 22 sujeitos portadores de SAOS, onde, através do teste

t-student obteve-se p=0,

S1% x S1% com AIO

40 - ¥
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o
S, 20 *
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S1% S1% com AIO

Nota: o= NS

Grafico 14. Média dos valores de S1% dos 22 sujeitos, portadores de SAOS obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.



Os valores individualizados da S1% dos 04 sujeitos, na PSG inical e na PSG
com AlO, podem ser visualizados no gréfico 15.

S1%0; X S1% com AlIO
14 |

S1%

] |
S1% S1% com AIO

Nota: p=ns

Grafico 15 Valoresindividualizados de S1% dos 04 sujeitos, portadores de ronco primério, obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.

Os valores individualizados do S2% dos 26 sujeitos, obtidos pela PSG inica e
PSG com Al O, podem visualizados no gréfico 16.
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Gréfico 16 Vaoresindividualizados de S2% dos 26 sujeitos, obtidos com a polissonografiainicial e com
AlO.



No gréfico 17, podemos observar o resultado estatistico para a média da variavel
S2% inicia e S2% com AIO dos 22 sujeitos portadores de SAOS, onde, através do teste
t-student obteve-se p=0,

S2% x S2% com AlO
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Gréfico 17 Médiados valores de S2% dos 22 sujeitos, portadores de SAQOS, obtidos com a
polissonografiainicial ecom AlQ.

Os valores individualizados da S2% dos 04 sujeitos, na PSG inical e na PSG com AlQ,
podem ser visuaizados no gréfico 18.
S296 x S2% com AlO

65 1

S2% S29% com AIO
Nota: P=nNs

Gréfico 18 Médiados valores de S2% dos 04 sujeitos, portadores de ronco primario, obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.



Os valores individualizados do S3,4% dos 26 sujeitos, na PSG inica e na PSG
com AlO, podem visualizados no gréfico 19.
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Grafico 19 Vaoresindividualizados do S3,4% dos 26 sujeitos, obtidos com a polissonografiainicial e

comAlO.

No gréfico 20, podemos observar o resultado estatistico para a média da variavel
S3,4% inicia e S3,4% com AIO dos 22 sujeitos portadores de SAOS, onde, através do
teste t-student obteve-se p=0,

S3,4%0 x S3,4% com AIO
401
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Gréfico 20 Média dos valores de do S3,4% dos 22 sujeitos, portadores de SAOS obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.



Os valores individualizados da S3,4% dos 04 sujeitos, obtidos pela PSG inica e PSG
com AlO, podem ser visualizados no grafico 21.
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Gréfico 21 Médiados valores de S3,4% dos 04 sujeitos, portadores de ronco, obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.

Os valores individualizados do REM% dos 26 sujeitos, obtidos pela PSG inical e
PSG com AIO, podem visualizados no gréfico 22.
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Graéfico 22 Vaoresindividualizados do REM% dos 26 sujeitos, obtidos com a polissonografiainicial e
comAlQ.



No gréfico 23, podemos observar o resultado estatistico para a média da variavel
S3,4% inicial e S3,4% com AIO dos 22 sujeitos portadores de SAOS, onde, através do
teste t-student obteve-se p=0

REM% x REM% com AlO
301 R
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Nota: p<0,05

Grafico 23 Médiados valores do REM% dos 22 sujeitos, portadores de SAOS, obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.

Os valores individualizados da REM % dos 04 sujeitos, obtidos pela PSG inical

e PSG com AIO, podem ser visualizados no gréfico 24.
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Gréfico 24 Médiados valores do REM % dos 04 sujeitos, portadores de ronco primario, obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.



NREM - S1%, S2%, S3,4%

Os resultados dos exames de polissonografia realizados com o aparelho intraoral
ndo foram estatisticamente significantes quando comparados com o exame inicia de

polissonografia para os dois grupos.

REM %

Os resultados dos exames de polissonografia realizados com o aparelho intraoral
foram estatisticamente significantes quando comparados com o exame inicia de
polissonografia para o grupo de portadores de SAOS p=0,04, ou sga, p<0,05, no grupo

de portadores de SAOS. No grupo de RP os resultados ndo foram significativos.

A andliseindividua dos dados do grupo de portadores de SAOS mostrou que em

10 sujeitos houve um aumento do REM

Ao fazer a andlise individual dos dados, verificouse que em 10 pacientes os
valores de REM% reduziram abaixo do valor de referéncia, embora os vaores de
Sa0,min tenham aumentado e em 10 pacientes os valores de IAH diminuido para O
10,5. %. Dentre esses, 08 sujeitos tiveram o REM % reduzido para abaixo dos valores de
referéncia

Em 01 paciente o REM % aumentou de 5,8 para 19,9 e IAH reduziu de 19,2 para
7,9.



Os vaores individualizados dos 26 para as variaveis Sa02 estéo na tabela 13

Pacientes SO2% basal Sa02% med Sa0% min
SAOS  sa02%basal  comAIO  Sa02%med com AIO  SaO2%min  com AlO
A.CB. 99 99 96 92,5 92 89
D.P.B. 99 99 93 93 84 89
ZM.A 99 99 95 94 82 90
P.R. N. 99 99 97 94,3 92 90
SP.L. 99 99 95,5 96,7 91 92
M.R.B.D. 99 99 92 94,9 72 88
H.A C. 98 99 95,3 97,5 82 94
R.G. 98 99 92,5 93 80 86
E.A J. 98 99 93 95 92 92
SH.SA. 96 99 88 92 70 77
F.JP. 99 97 95 96 80 90
OB.V. 99 99 93 9 80 91
H.H.B. 99 99 oA 93 79 88
AH.S. 99 99 94 95 75 90
O.AM. 99 99 93 91,8 82 85
E.P.B.A 97 99 93 92,4 80 76
M.C.M. 99 99 oA 96 89 90
M.AN.R. 99 99 94,7 94,9 87 89
A O. 99 99 92 96 83 92
JAT. 97 99 89,8 92 76 79
R.L. 9 97 92 95 72 77
A V.F. 96 99 90 94,3 62 80
Pacientes S02% basal Sa02% med Sa0,% min
RP Sa02%basal com AIO  SaO2%med com AIO  Sa02%min  com AlO
J.C.SO. 99 99 95,1 95,3 86 88
M.AL. 99 99 94,9 96,5 83 92
M.H. 99 99 95 97 92 94
D.CA 98 99 95,5 95,9 80 86

Tabela 13. Sa0, basal, Sa0, médio e SaG, min.



Os valores individualizados do SaO, basal % dos 26 sujeitos, obtidos pela PSG
inical e PSG com AlO, podem ser visualizados no grafico 25.
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Grafico 25 Vaoresindividualizados do SaO, basal dos 26 sujeitos, portadores de SAOS, obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.

No gréfico 26, podemos observar o resultado estatistico para a média da variavel
Sa0, basa % iniciad e Sa0, basal % com AlO dos 22 sujeitos portadores de SAOS,
onde, através do teste t-student obteve-se p=0

Basal Sa022%b x Basal Sa02%com AIO
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Nota: p<0,05

Gréfico 26 Média dos valores do SaO, basal dos 22 sujeitos, obtidos com a polissonografiainicial e com
AlO.



Os valores individualizados da SaO, basal % dos 04 sujeitos, obtidos pela PSG
inical e PSG com AlO, podem ser visualizados no grafico 27.

Basal Sa02%0 x Basal Sa02%-com AlIO
99,04 _—

98,8+
98,61

98,41

Basal Sa02%

98,2+

98,0+

Basal Sa02%  Basal Sa02%com AlIO
Nota: p=ns

Gréfico 27 Média dos valores do Sa0O, basal dos 04 sujeitos, portadores de ronco primario, obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.

Os valores individualizados do SaO, médio % dos 26 sujeitos, obtidos pela PSG
inical e PSG com AlO, podem ser visualizados no grafico 28.
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Grafico 28 Valoresindividualizados do SaO, media dos 26 sujeitos, obtidos com a polissonografiainicial
ecomAIO.



No gréafico 29, podemos observar o resultado estatistico para a média da variavel
Sa0, média % inicid e Sa0, média % com AIO dos 22 sujeitos portadores de SAOS,
onde, através do teste t-student obteve-se p=0,016.

Sa02% med x Sa02% med com AIlO
981

96 1

94

921 |

Sa02%med

90+

881

Sa02%med Sa02%med com AIO
Nota: p<0,05

Grafico 29 Médiados valores de Sa0, % media dos 22 sujeitos, portadores de SAOS, obtidos com a

polissonografiainicial e com AlO.

Os valores individualizados da SaO, média % dos 04 sujeitos, obtidos pela PSG

inical e PSG com AlO, podem ser visualizados no grafico 30.

Sa02%omed x Sa02%med com AIO
97,04 |

96,5

96,0+

Sa02%med

95,51 |

95,0+

Sa02%med Sa02%med com AIO
Nota: p=ns

Grafico 30 Médiados valores de Sa0O, % media dos 04 sujeitos, portadores de ronco primério, obtidos
com a polissonografiainicial e com AlO.



Os valores individualizados da SaO, minimo % dos 26 sujeitos, obtidos pela
PSG inica e PSG com AlO, podem ser visuaizados no gréfico 31.
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Grafico 31 Valoresindividualizados do SaO, % min dos 26 sujeitos, obtidos com a polissonografiainicial
ecomAIlO.

No gréfico 32, podemos observar o resultado estatistico para a média da variavel
Sa0, minimo % inicia e Sa0, minimo % com AlO dos 22 sujeitos portadores de SAOS,
onde, através do teste t-student obteve-se p=0,0001.

Sa02% min x Sa02% min com AIO

954
901
85 -
80 -
75+
701
65 -
60 -

Sa02%min

Sa02% min Sa02% min com AIO
Nota: p<0,05

Gréfico 32 Médiados valores de Sa0, % min dos 22 sueitos, portadores de SAOS, obtidosobtidos pela
inicial ecom AlQ.



Os valores individualizados da SaO, minima % dos 04 sujeitos, obtidos pela
PSG inical e PSG com AlO, podem ser visualizados no gréafico 33.

Sa02% min x Sa02% min com AlO
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Sa02%b min

Nota: p=ns

Gréfico 33 Média dos valores de Sa0O, % min dos 04 sujeitos, portadores de ronco primério, obtidos com
apolissonografiainicial e com AlO.

Saturacdo basal da Oxihemoglobina (Sa0,% basal)

Os resultados dos exames de polissonografia realizados com o aparelho intraoral
mostraram que houve um aumento estatisticamente significante na média da
Sa0,%basal do grupo de SAOS quando comparados com o exame inicia de
polissonografia. O resultado da andlise estatistica foi p=0,019, ou sga, p<0,05. No
grupo RP os resultados ndo foram significantes.

Saturacdo média da Oxihemoglobina (SaO,med)

Os resultados dos exames de polissonografia realizados com o aparelho intraoral
mostraram que houve um aumento significante na média da SaO- ¢,med no grupo SAOS
guando comparados com o exame inicia de polissonografia. O resultado da andlise
estatistica foi dep= 0,016, ou sgja, p< 0,05. A andlise individual dos dados mostrou que
todos os sujeitos tiveram um aumento da SaO, med. No grupo RP os resultados néo
foram significantes.



Saturacdo minima da Oxihemoglobina (SaOzy,min)

Os resultados dos exames de polissonografia realizados com o aparelho intraoral
mostraram gue houve um aumento significante na média da SaO,min no grupo SAOS
guando comparados com o exame inicia de polissonografia. O resultado da andlise
estatisticafoi de p=0,00001, ou sga, p<0,0001. Ao fazer aandlise individua dos dados,
verificorse que em 02 pacientes houve reducdo do SO, min abaixo dos valores de

referéncia. No grupo de RP os resultados ndo foram significantes, embora tenham
mostrado melhora em relacdo a PSG inicial.

No paciente E.P.B.A., a SaO,min reduziu de 80 para 76, embora o IAH tenha

reduzido de 16,7 para 3,2 e, no paciente A.C.B., a SaO.min reduziu de 92 para 89,
embora o |AH tenhareduzido de 14,6 para5,8.

Ronco grupo SAHOS x Ronco grupo SAHOS com AIO

[] Sim
[ ] N&o
Sim
18,2%
Sim Nao
100,0% 81,8%

Grafico 34 Porcentagem de eliminagdo do ronco nos 22 portadores de SAOS, obtidos com a
polissonografiainicial e com AlO.
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10. DISCUSSAO

Os resultados deste estudo confirmam gue o uso do AlO é um efetivo tratamento
para SAOS e para 0 ronco. Houve a reducao/eliminacéo dos sintomas subjetivos como
sonoléncia diurna excessiva, cansago ao acordar e sufocamento durante o sono nos 26
sujeitos. No grupo SAOS observou-se areducdo do IAH 18,7+6,4 para 5,6+4,0,

0 aumento da saturagdo da oxihemoglobina 81 +7,8 para 87+5,5 e aumento do sono
REM de 18,6+4,2 para 21,4+4,3. Os valores para ES% e 0 sono NREM né&o foram
significativos embora tenham alcancado os niveis de normalidade. O ronco foi
eliminado em 100% dos sujeitos que compde o0 grupo de ronco primario e em 81,8% no
grupo de apnéicos. No grupo de ronco primario, os valores obtidos para as outras
variaveis fisologicas ndo foram estatisticamente significativos, embora tenham
alcancado os niveis de normalidade. 1sso provavelmente ocorreu devido a0 nimero
pequeno desta amostra. Um niimero maior da amostra é recomendado para esclarecer o

efeito do AlO no tratamento do ronco primario.

O presente estudo optou estudar o efeito do PM Positioner no tratamento de
apnéicos porque atualmente, mesmo este sendo um dos AIOs mais utilizados no
tratamento da SAOS, encontra-se pouca literatura referindo o seu uso (LOWE;
FERGUNSON, 1994; PARKER; HODGES, 2005; PARKER et al, 1999). Os resultados
alcancados com o aparelho intraoral PM Positioner neste trabalho corroboram com os
resultados encontrados na literatura, onde foi utilizado o0 mesmo aparelho avaliado neste
estudo, e com outros trabalhos onde foram utilizados modelos de A1O similares. Alguns
autores definem o sucesso do tratamento da SAOS com AlO, quando se obtém a
resolucdo subjetiva dos sintomas e uma reducéo do |AH=15/h, e, outros autores definem
0 sucesso do tratamento quando se obtém aresolucéo subjetiva dos sintomas e uma
reducdo do IAH=10/h. Se utilizarmos como referéncia a primeira definicdo, o resultado
foi alcancado em todos os 22 (100%) sujeitos apnéicos que compde a amostra desse
estudo. Por outro lado, se considerarmos como referéncia a segunda definicdo, o
resultado foi alcancado em 18 sujeitos representando 86,3%. Em 45,5% dos portadores
de SAOS, n=18, o |AH foi reduzido para o valor de normalidade, ou sgja, IAH <5/h.



Se considerarmos como sucesso de tratamento uma reducéo de IAH=10/h, os
resultados desse estudo se ainham com os de Parker e Hodges (2005), quando
realizaram um estudo om 30 sujeitos portadores de SAOS moderada e severa, com
obesidade leve. O PM Positioner foi usado por 25 sujeitos e o aparelho TAP em 05
sujeitos com um avanco mandibular inicial de 65-75%. Os autores obtiveram em 63%
da amostra um IAH =10. A média da SaO, min aumentou de 83,1% para 86%
convergindo com os resultados em nosso estudo, onde a média da SaO, min aumentou
de 81,7% para 87,5%, atingindo niveis de normalidade em 45,5% dos sujeitos. Em
relacdo ao REM, os resultados encontrados pelos autores foram semelhantes aos deste
estudo, mostrando um significativo aumento desta varidvel. Resultados significativos
para as variaveis REM, IAH e Sa0, min também foram observados por outros autores
(MARKLUND et al, 2000).

Considerando ainda a mesma taxa de sucesso referida acima, Parker et al. (1999)
avaliaram 13 portadores de SAOS moderada e severa apds 3 meses de uso do AIO
referido no estudo anterior, e obtiveram uma reducdo no IAH de 25,8 para 7,3, sendo
que 10 dos 13 sujeitos acancaram um |AH=10/h. A média da SaO, min aumentou de
78,2% para 83,8% e a média do REM% aumentou de 14% para 18,8%. E licito pensar
que os resultados do presente estudo estédo consorantes com os dois estudos citados

acima, considerando gque neles a amostra ndo continha severidade leve.

Se utilizarmos como referéncia de sucesso um IAH=15, 0 presente estudo
também atingiu resultados consonantes com os demais trabalhos ja publicados (LOWE
et al. 2000; RYAN et al., 1999; TSUIK et al., 2004a; TSUIK et al., 2004b).

Tauik et al., 2004b, avaliaram um grupo de 20 portadores de SAOS moderado e
severo, com obesidade leve, utilizando o aparelho Klearway, com um avanco
mandibular inicial de 67% e a média de avango mandibular realizado foi de 10,5mm e
uma abertura de 2mm. Os resultados mostraram uma reducéo no 1AH de 31,613 para
9,8+7,4, p<0,001. Dentre os 20 sujeitos 70% obtiveram |AH<15. A Sa0, min teve um
aumento de 77,2+11,3 % para 83,6x7,2%, p<0,001.

Em outro estudo Tsuik et al. (2004)a, avaliaram 18 portadores de SAOS
moderado e severo, com obesidade leve, utilizando o aparelho Klearway, com um
avanco mandibular inicial de 67% e a média de avangco mandibular realizado foi de

11mm. Os resultados mostraram uma reducdo no IAH de 32,4+13,1 para 9,9+74,



p<0,001. A SaO, min teve um aumento de 76,6+11,4% para 82,8+7,1%, p= 0,02. Dos
18 sujeitos 72,2% obtiveram um |AH <15. A média de avango mandibular realizado foi

de 11mm e uma abertura de 2mm. Os autores ndo avaliaram o0s estagios do sono.

Em outro estudo, Ryan et al. (1999), avaliaram 15 sujeitos portadores de SAOS
leve e moderada, com obesidade moderada, também utilizando o aparelho Klearway. Os
resultados alcancados mostraram uma reducdo no IAH de 28(9-45) para 8(1-28),
p<0,001. Os autores ndo avaiaram a SaO, min % e estdgios do sono. Os resultados
deste estudo foram semelhantes aos apresentados até agora, considerando que dentro da
amostra dos trés primeiros trabalhos ndo haviam portadores de apnéia leve. Em relagéo
ao IA e IH, também encontramos resultados similares aos apresentados no sentido que

parece haver uma maior reducéo o IA que no IH com o uso do AlO.

Lowe et al. (2000) realizou um estudo para avaliar um monitor de uso acoplado
no AlO, para monitorar o tempo de uso do aparelho, como é feito com o CPAP.
Agrupou 38 pacientes portadores de apnéia moderada e severa e utilizou o Kleaway
com o monitor acoplado e um avango mandibular de 60-75%. ApOs 7,7 meses 0S
resultados mostraram uma reducdo do IAH <15 em 80% dos apnéicos moderados e em
61% dos apnéicos severos. A médiado |AH reduziu de 32,6 para 12,1.

Sabe-se que areducdo do IAH esta relacionada com a quantidade de avanco
mandibular, geramente na quantidade de dois tercos da protusdo méxima. A parede
anterior da velofaringe € anteriorizada, assim como as paredes posteriores da orofaringe
e hipofaringe, porém em menor quantidade (DORT; HADJUK; REMMER, 2006;
TSUIK et al., 2001; TSUIK et al., 2004b). Também € sabido que o aumento do IMC
pode interferir na reducdo do IAH, limitando o sucesso do tratamento (OTSUKA et al.,
2006 b).

O aumento de volume da velofaringe € acancado devido ao reposionamento
anterior do palato mole como conseqiiéncia do avango mandibular. A conexdo entre a
parede lateral do palato mole e base da lingua via palatoglosso deve contribuir com esse
aumento das VAS uma vez gque o avanco mandibular promove anteriorizagdo lingual.
Essa conex&o deve também agir no aumento transversal da velofaringe (LOWE, 1994;
RYAN et al., 1999).



Em nosso, estudo, os valores para 0 sono NREM e ES% ndo foram
significativos. Para S1% houve reducéo de 8,9+10,5 para 6,6+5,2, para S2% houve um
aumento de 52,1+10,2 para53,9£8,3 e para S3,4% houve umareducdo de 18,8+9,4 para
17,4+8,6. Recentemente, alguns estudos utilizando um aparelho de avango mandibular
gustavel também ndo obtiveram resultado significativo para o sono NREM e ES%
independentemente da severidade da sindrome (MARKLUND et a, 2000; ROSE et al.,
2002a; ROSE et al., 2002c). Tan et al. (2002), em um estudo randomizado e cruzado,
compararam o efeito do CPAP e do AlIO no tratamento da SAOS e observaram que 0
AlO foi eficaznareducéo do IAH, e que nem o CPAP e 0 AlO apresentaram resultados
significativos para aeficiéncia do sono. Essas variaveis apresentavam-se dentro da
normalidade no inicio do tratamento e permaneceram dentro da normalidade com o uso
do AlO, mostrando uma sutil melhora desses valores. Podemos hipotetizar que essa sgja

arazéo de um resultado ndo significativo.

A eficécia do uso dos Al1O nareducéo da severidade da doenca traz beneficios
paralelos ao paciente que, até recentemente ndo eram considerados, como diminuicdo da
pressdo arterial e estabilizacdo da variabilidade cardiaca (CORUZZI et al, 2006;
OTSUKA et al, 2006). Mesmo ndo sendo o tratamento de primeira escolha para os
nivels moderado e severo, 0 AlO é preferido pelos pacientes por ndo ser um tratamento
invasivo, por ser de fécil adaptacdo e apresentar menos efeitos colaterais que o CPAP
(ASDA, 2006). Em um recente estudo a reducdo da pressdo arterial foi relacionada a
reducéo do IAH em pacientes apnéicos, sugerindo que 0 sucesso no tratamento com
AIO pode reduzir a PA em portadores da doenga. Otsuka et al. (2006a), avaliaram o
efeito do uso do Klearway em 11 pecientes apnéicos e hipertensos confirmados por
diagndstico médico. O exame de PSG e mensuracdo da pressdo pos tratamento foi
realizado ap6s 9 meses de uso. Os resultados mostraram uma redugdo de IAH<15/h em
todos os 11 pacientes e uma significante reducéo na pressdo arterial. As conseqiiéncias
no sistema céardio respiratério decorrente da SAOS sdo inlmeras e por vezes deixam
seqiielas. E l6gico deduzir que a reducdio e/ou eliminaciio dos eventos respiratorios
trazem alivio e restauram o equilibrio do sistema cardiaco, eliminando a sobrecarga
imposta aos musculos do coracdo, estabilizando a variabilidade cardiaca (CORUZZI et
al., 2006).

Considerando-se gque os aparelhos intraorais séo atualmente a terapia mais aceita
pelos portadores de SAOS e sua eficacia estd dimentada na literatura, é importante

ressatar que deve haver continuo didogo e colaboracdo entre odontélogos e



profissionais da medicina do sono para promover o controle e manuntencdo dos
resultados acancados, bem como definir quais pacientes poder&o continuar se
beneficiando dos AlO e quais deverdo alterar a terapia para manter a qualidade de vida
alongo prazo. Recomenda-se que em cada centro de tratamento de disturbios do sono
haja um odontdlogo capacitado para indicar e instalar o AIO adequado para cada caso
(CARTWRIGHT, 2001).
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11. CONCLUSAO

1. Comparando-se os resultados da PSG inicial e com AlO, conclui-se que o

aparelho PM Positioner é eficaz no tratamento do ronco e SAOS.

2. Os resultados foram estatisticamente significativos para o uso do aparelho
intraoral PM Positioner na reducdo do IAH, independentemente da
severidade da doenca, sendo que em 45,5% dos portadores de SAOS o IAH
foi reduzido para o vaor de normalidade, ou sga, IAH<5/h e no grupo RP os

resultados ndo foram significativos;

3. O ronco foi abolido em todos os portadores de ronco primario e em 81,8%
dos portadores de SAOS;

4. No grupo SAOS, os resultados foram estatisticamente significativos para o
uso do aparelho intraora PM Positioner no aumento da SaO,% minima,
independentemente da severidade da doenca, elevando a Sa0,% minima para
niveis normais (=90) em 46% dos sujeitos, e também observouse um
aumento significativo na SaO;%média e SaO,%basal e no grupo RP 0s

resultados ndo foram significativos para estas varidvels;

5. No grupo SAOS, os resultados foram estatisticamente significativos para o
uso do apareho intraord PM Positioner na melhora do REM%,
independentemente da severidade da doenca. Houve o aumento do REM%
em 15 sujeitos e em 13 sujeitos 0 REM atingiu os valores de referéncia de

normalidade e no grupo RP os resultados ndo foram significativos;

6. Houve melhora da ES% porém ndo foi estatisticamente significante nos dois

grupos;

7. Para 0 sono NREM, os resultados ndo foram estatisticamente significantes

nos dois grupos.
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ANEXO A

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO



CONSENTIMENTO FORMAL DE PARTICIPACAO NO ESTUDO
INTITULADO:

“Efeito do Aparelho Intraoral PM Positioner no Tratamento dos Disturbios

Respiratorios do Sono”

Eu, , portador do RG \
voluntariamente concordo em participar de :m estudo cientifico nos termos do projeto

proposto pelo Instituto de Pesquisa e Desenvolvimento - [P&D, da Universidade do Vale do
Paraiba — UNIVAP.

A pesquisa tem por finalidade verificar O efeito do aparelho intraoral pm positioner no
tratamento dos disturbios respiratorios do sono .

O presente estudo comtemplara o uso do aparelho intraoral em portadores de disturbio
respiratorio do sono como apnéia obstrutiva do sono e ronco e exames de polissonografia pré e
poés tratamento.

As informagdes obtidas serdo mantidas em sigilo e ndo poderdo ser consultadas por
pessoas leigas sem minha expressa autorizagdo por escrito. As informacdes, assim obtidas
poderdo ser usadas para fins estatisticos ou cientificos, sempre resguardando minha privacidade.

Acredito ter sido suficientemente esclarecido a respeito das informagdes que li ou foram
lidas para mim. Discuti com os pesquisadores sobre a minha decisfio de participar nesse estudo,
e ficaram claros quais os propésitos do mesmo, os procedimentos a serem realizadas, as
garantias de confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que
minha participag¢do € isenta de despesas e reservo o direito de abandono a qualquer tempo sem
qualquer prejuizo.

Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar o meu
consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidade.

Declaro que obtive de forma apropriada, livre e voluntaria as informagdes e, assino o
presente Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para a participagdo neste estudo.

Séao José dos Campos, de de 2007.

Participante:

Orientador: Luis Vicente Franco de Oliveira  Pesquisadora: Lilian C. Giannasi Marson

Prof. Dr. Luis Vicente F. de Oliveira Lilian C. Giannasi Marson



ANEXO B



F r\\_//_é Fundagio ODN'GDUD

Valeparaibana de '
—J Ensino UNIVERSIDADE DO VALE DO PARAIBA

COMITE DE ETICA EM PESQUISA DA UNIVAP

CERTIFICADO

Certificamos que o Protocolo n.° H166/CEP/2006, sobre “Estudo do
efeito do aparelho intraoral PM Positioner no tratamento da sindrome da
apnéia hipopnéia obstrutiva do sono”, sob a responsabilidade da Profa. Lilian
Chrystiane G. Marson, estd de acordo com os Principios Eticos, seguindo as
diretrizes e normas regulamentadoras de pesquisa envolvendo seres humanos,
conforme Resolu¢do n.° 196/96 do Conselho Nacional de Satude e foi aprovado
por esta Comissdo de Etica em Pesquisa.

Informamos que o pesquisador responsavel por este Protocolo de
Pesquisa devera apresentar a este Comité de Etica um relatério das atividades

desenvolvidas no periodo de 12 meses a contar da data de sua aprovagio.

Sao José dos Campos, 05 de dezembro de 2006

PROF. DR. LANDULFO SILVEIRA JUNIOR

Presidente do Comité de Etica em Pesquisa da Univap

Av. Shishima Hifumi, 2911 - URBANOVA - CEP. 12.244-000 - PABX (12) 3947.1121 - FAX(12) 3947.1149 - Caixa Postal 82 - 3 j:Campus‘SP



ANAMNESE

ANEXO C

Prontuario Odontol 6gica para Apnéia Obstrutiva do Sono e Ronco

Nome:

DatadeNasc _ / / Sexo Est. Civil Profisséo

End. Res

Bairro Cidade Cep Tel Res
End Com

Bairro Cidade Cep Tel. Com

Celular e-mall Indicacéo

CiC RG

HISTORIA MEDICA

Esta atualmente sobre cuidados médicos?

Esta usando algum medicamento?

Ja usou Cortisona ou Esteréide? Quanto tempo?

Tem aguma aergia?

Ja passou por avaliacbes Médicas nas seguintes areas.
Otorrinolaringologia:

Neurologia:

Psiquiatria:

Pisicologia:

Sono:

Tem ou teve algumas das eguintes condi¢des:
- Problemas cardiaco, Infarto ou ( Derrame Cerebral)

- Febre Reumética:

- Dificuldade Respiratéria

- Dor no Peito:

- Hipertenséo

- Diabete

- Epilepsia, Convulsdes:

- Doenca Renal

- Doencas Venérias, AIDS

- Hepatite

- Ulceraindigestio

- Distarbio Endécrino (Tir6ide)

- DistUrbio Nervoso

- Artrite éssea, Distlirbio muscular ou articular

- Cancer

- Jafez Radio ou Quimioterapia?

- Esta gravida?

- Jaultilizou /Drogas.

- Fuma? Quanto? Bebe? Quanto?




COMPORTAMENTO DURANTE O SONO
Responda as perguntas abaixo escolhendo uma dessas respostas. NUNCA (N), RARAMENTE

(R), ASVEZES, (AV) OUFREQUENTEMENTE (F).

1. Roncaato?

2. Paraderespirar?
3. Engasga, faz forca para respirar?
4. Tosse e se vira frequentemente?
5. Acorda durante a noite?

6. Acorda pela manha com sensacéo de cansaco?
7. Tem sonoléncia ou fadiga durante o dia?

8. Acorda com dor de cabeca?
9. Ja usou/usa medicagdo para dormir e/ou emagrecer? Qual?
10. Anda muito irritado?

11. A suamemoéria esta alterada?

12. NUmero usua de horas de sono por noite

13. NUmero de vezes que se levanta parausar o banheiro
14. Posicdo usua de dormir

ESCALA DE SONOLENCIA DE EPWORTH

Indique a probabilidade de vocé "cochilar" ou adormecer nas situagtes que seréo
apresentadas a seguir. Isto diz respeito a0 seu nodo de vida nas Ultimas semanas.
Ainda que réo tenha passado por nenhuma destas situacdes recentemente, tente avaliar
como elas poderiam |he afetar.

Utilize a escala a seguir para escolher 0 nimero mais apropriado para cada situacao.

0 = nenhuma chance de cochilar 2 = moderada chance de cochilar
1 = pequena chance de cochilar 3 = alta chance de cochilar
SITUACAO CHANCE DE COCHILAR

- Sentado lendo ou vendo TV
- Sentado num lugar publico, sem atividade
- (sdlade espera, cinema, teatro,reunido)
- Como passageiro de trem, carro ou
Onibus andando uma hora sem parar
- Deitado para descansar atarde quando as circunstancias permitem
- Sentado e conversando com alguém
- Sentado calmamente, apds 0 almocgo
sem ter consumido &l cool
- Seestiver de carro parado durante

poucos minutos o transito intenso

TOTAL:



QUESTIONARIO DE DOR FACIAL

Responda as perguntas abaixo escolhendo uma dessas respostas: NUNCA (N), RARAMENTE
(R), ASVEZES(AV) OU FREQUENTEMENTE (F).

1. Sente sua mordida desconfortavel ?

2. Suamordida ja estalou ou travou?

Sente sua mandibula cansada?

3. Quando vocé come, sente sua mandibula fica cansada ou dolorida?

4. Alguma vez j4 percebeu um machucado ou inchago na boca?
5. Sofre de dores de cabeca?

6. Realiza 0s seguintes habitos orais?

ranger os dentes dormindo

ranger ou apertar os dentes acordado

morder 1abios, bochecha ou objetos

7. Sofre de dor muscular / articular?

- na mastigagao

- mastigando chicletes

- bocejando

- cantando

- gritando

8. Tem fadiga muscular mandibular?

9. Tem ruido ou estalido na abertura e / ou fechamento boca?
Direito( ) Esquerdo ()

10. Tem zumbido no ouvido? Direito () Esquerdo ()

11. Tem sensacdo de ouvido tampado? Direito () Esquerdo ()

12. JA usou aparelho ortoddntico? Quando? Duracéo?




DATA|PESO|ALTURA |IMC

DATA | 1AH 1A IH

SaO,basal

SaO,min ES% | S1% S% | S3e4%

REM%

Ronco

Protese:

DTM:

Pério:

CondicOesGerais:

Abertura Bucal:

Avanco Mandibular Maximo:

Tamanho Palato Mole:

Tamanho da Lingua:

Facetas de Desgaste:

Circunferéncia de Pescoco:

TerapiaPréviade Apnéia:

Cefalometria:

Fotos:

Tipo de Aparelho:






