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ARTIGO DE REVISÃO 

RESumO
A Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) é definida 
como a obstrução da passagem de ar pelas vias aéreas 
superiores durante o sono.  Acontecem episódios repetidos de 
hipoxemia e hipercapnia, e com eles o sono torna-se superficial 
e fragmentado, resultando em distintas complicações ao indivíduo 
e à coletividade. O objetivo deste estudo foi revisar a literatura 
quanto às consequências individuais, econômicas e sociais 
causadas pela SAOS. Identificaram-se diversas complicações 
da SAOS relacionadas ao indivíduo: (1)  alterações físicas e 
comportamentais: sono excessivo, fadiga, ansiedade, irritabilidade, 
depressão, redução da libido, diminuição da qualidade de 
vida, astenia, consequências metabólicas (ganho de peso, 
diabetes e dislipidemia) e cardiovasculares (hipertensão arterial 
sistêmica, aterosclerose e doença coronariana); (2)  disfunção 
neurocognitiva: déficits de atenção, percepção, memória, 
raciocínio, juízo, pensamento e linguagem. Quanto à relação da 
SAOS e repercussões socioeconômicas, tem-se: (1) aumento do 
número, proporção e gravidade de acidentes automobilísticos 
devido à diminuição da concentração do motorista; (2) prejuízos 
ocupacionais com queda na produtividade, demissões e acidentes 
de trabalho; (3) prejuízo social: o individuo com SAOS representa 
também um perigo potencial para toda a sociedade por aumento 
de imperícias; (4)  aumento de gastos públicos e privados: 
manutenção de rodovias e estrutura de fiscalização e apoio, gastos 
previdenciários, custos diagnósticos, terapêuticos e hospitalares. 
A SAOS deveria ser considerada uma doença de saúde 
pública, dados seus inequívocos prejuízos individuais, sociais e 
econômicos. Políticas específicas deveriam ser implementadas 
visando à redução do impacto dessas consequências.
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AbSTRAcT
Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is defined as 
obstruction of air passage through the upper airways during 
sleep. The patient has repeated episodes of hypoxemia 
and hypercapnia, and because of those events, the sleep 
becomes superficial and fragmented, resulting in a series of 
complications for the individual and the community. The aim of 
the present study was to review the literature about individual, 
economic and social consequences caused by OSAS. Several 
complications of OSAS related to the individual were identified: 
(1) physical and behavioral changes: excessive sleeping, 
fatigue, anxiety, irritability, depression, decreased libido, 
decreased quality of life, metabolic (such as weight gain, 
diabetes and dyslipidemia) and cardiovascular consequences 
(such as hypertension, atherosclerosis and coronary heart 
disease); (2) neurocognitive impairment: deficits in attention, 
perception, memory, reasoning, opinion, thought and language. 
There are also some socio-economic repercussions related to 
OSAS, such as: (1) increased number, proportion and gravity of 
traffic accidents due to the decrease of driver’s concentration; 
(2) occupational injury with a fall in productivity, layoffs and 
workplace accidents; (3) social loss: the individual with OSAS 
is also a potential danger to society by increasing malpractice; 
(4) increased public and private expenditures: maintenance 
of highways and structure of supervision and support, social 
security spending, costs with diagnosis, therapies and hospital. 
OSAS should be considered a public health disease, given 
their unequivocal individual, social and economical damages. 
Specific policies should be implemented to reduce the impact 
of those consequences. 
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INTRODuÇÃO
A Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) vem 

sendo cada vez mais estudada, revelando suas possíveis conse-
quências. Atualmente, é conhecido que os distúrbios do sono, 
incluindo a SAOS, cursam com uma série de consequências 
para o indivíduo e para a sociedade e tornaram-se um proble-
ma de saúde pública1.

A SAOS é a obstrução da passagem de ar pelas vias aéreas 
superiores levando ao estreitamento das vias aéreas durante 
o sono, causando redução do fluxo aéreo (hipopneia) e vibra-
ção dos tecidos moles da faringe. Isso resulta na produção 
do ronco e pode determinar a cessação total do fluxo aéreo 
(apneia)2. Afeta 40,6% dos homens e 26,1% das mulheres, de 
acordo com avaliação realizada em um centro de referência 
paulistano3,4, sendo uma doença com índices consideráveis de 
morbidade e mortalidade5.

A suspeita da SAOS é baseada em relatos de familiares, prin-
cipalmente do cônjuge, e em observações clínicas; o diagnósti-
co é feito a partir da monitorização do sono por meio da polis-
sonografia. O distúrbio é mais prevalente em indivíduos com 
anormalidades crânio-faciais, alterações metabólicas, aumento 
de tecidos moles, tecido linfoide na faringe, obesos, homens, 
pessoas com mais de 65 anos (não se excluindo as demais fai-
xas etárias), tabagistas, usuários de álcool e/ou de medicamen-
tos que pioram a qualidade de sono como benzodiazepínicos e 
sedativos, antialérgicos e pacientes com problemas cardiovas-
culares associados1.

Na SAOS, as trocas gasosas estão alteradas e ocorrem epi-
sódios recorrentes de hipoxemia e hipercapnia. Estas são de-
tectadas pelo sistema nervoso central e repetidos despertares 
noturnos são gerados, o que leva à superficialização e fragmen-
tação do sono6,7.

A repetição da exposição do organismo à hipóxia resulta em 
uma série de complicações físicas, comportamentais e neuro-
cognitivas do individuo. Porém, as consequências da SAOS vão 
além de alterações no cotidiano de seus portadores e também 
geram repercussões socioeconômicas, como aumento de aci-
dentes automobilísticos e de gastos públicos e privados, alem 
de prejuízo ocupacionais e à sociedade8.

Este trabalho tem por objetivo realizar revisão da literatu-
ra quanto às consequências individuais, econômicas e sociais 
causadas pela SAOS.

DESENVOLVImENTO
Trata-se de revisão narrativa da literatura em língua in-

glesa, espanhola e portuguesa, das bases de dados Literatura 
Latino-Americana e do Caribe e Ciências da Saúde (LILACS) 
e Medical Literature Analysis and Retrieval System on 
Line (MEDLINE), realizada no período de março a junho 
de 2011.

cOmPLIcAÇÕES DA SAOS 
RELAcIONADAS AO INDIVÍDuO

Alterações físicas e comportamentais

Alterações psíquicas
A SAOS é comumente associada a problemas como a disfunção 

e diminuição da satisfação sexual9 e redução de libido10.
No que diz respeito à disfunção sexual, sugere-se que há até 

48% de disfunção erétil em pacientes com distúrbios do sono9,11. 
Esse fato é justificável graças a mudanças hormonais e vasculares 
e a redução na produção de óxido nítrico decorrentes da apneia9. 
Essa conclusão, no entanto, é passível de crítica. Alguns autores 
advogam que as disfunções sexuais, como diminuição da libido 
e disfunção erétil ou ejaculatória, só poderiam ser observadas em 
pacientes com SAOS severa9. Outros apontam o fato de que o do-
mínio da função sexual não está diretamente ligado à satisfação 
sexual. Essa afirmação dissociaria os efeitos orgânicos da apneia 
dos dados obtidos em pesquisa sobre a satisfação sexual em por-
tadores de SAOS.

Segundo um estudo da Clínica Mayo9, no qual foi aplicado um 
questionário para averiguar satisfação sexual, pessoas com SAOS 
severa parecem ser menos satisfeitas sexualmente, embora não se 
tenha achado relação direta entre SAOS e disfunção sexual. Ao 
contrário do que se propõe para a disfunção sexual, as razões que 
explicam essa associação parecem estar menos ligadas à parte 
biológica em si. A exposição mútua do paciente e seu parceiro a 
perturbações do sono acarretariam em diminuição do interesse 
pela atividade sexual tanto do portador da doença, quanto de seu 
companheiro9. O estudo sugere ainda que parceiros de pacientes 
portadores de SAOS têm também qualidade de vida diminuída 
como um todo, mais cefaleia, fadiga, insônia e sonolência durante 
o dia9,12. Infere-se, naturalmente, que a redução de libido nesses 
pacientes e seus parceiros seria também decorrente da constante 
sensação de cansaço.

Quanto à depressão e sua relação com SAOS, encontra-se 
um conceito que aproxima essa doença da sua já referida redu-
ção de libido:  “Os transtornos depressivos são caracterizados 
predominantemente por uma vulnerabilidade durante toda a 
vida a episódios de alteração de humor, envolvendo humor 
deprimido ou perda de interesse e prazer nas atividades, e po-
tencial contínuo para mudanças oscilando entre estados de eu-
timia, depressão e hipomania13.”

Existem múltiplas vivências negativas associadas à depressão, 
tais como rejeição e perda de interesse ou prazer. Sinais como 
distúrbio do sono e redução da libido são indicadores importan-
tes no diagnóstico dessa doença13. Assim, é possível estabelecer 
uma relação entre problemas decorrentes da apneia e depressão. 
Segundo o mesmo autor13, pacientes com sintomas depressivos 
parecem apresentar um cronotipo moderadamente vespertino 
menor do que aqueles que não os possuem.
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Em se tratando da ansiedade, os trabalhos mencionam a rela-
ção desse distúrbio com a SAOS; no entanto, não se estabelece 
uma hipótese clara que justifique esse fato. É possível inferir, po-
rém, que a ansiedade tenha relação com a maior incidência de 
depressão em pacientes com SAOS, uma vez que existe grande 
associação entre os dois quadros (ansioso e depressivo), muito 
embora tais doenças sejam descritas independentemente13.

Alterações metabólicas
A síndrome metabólica é caracterizada como a presença de três 

ou mais dos seguintes critérios: aumento na cintura abdominal 
(acima de 102 cm para o homem e 88 cm para mulher), concen-
tração de lipoproteína de alta densidade (HDL) baixa (inferior a 
40 mg/dL em homens e abaixo de 50 mg/dL em mulheres), concen-
tração de triglicérides acima de 150 mg/dL, pressão arterial acima 
de  130 x 85 mmHg, glicemia de jejum acima de 110 mg/dL14. A má 
qualidade do sono está diretamente relacionada à presença dessa 
síndrome, conforme identificado em diversos estudos15.

A perda de três horas de sono em uma base de aproximada-
mente oito horas tem mostrado um efeito aditivo no aumento do 
peso corporal segundo alguns estudos15. 

Sabe-se também que a duração do sono tem um papel impor-
tante na regulação dos níveis de leptina e grelina em seres huma-
nos, hormônios que integram o controle da alimentação, vigília e 
gasto energético, e que quanto menor a duração do sono maior a 
concentração dessas substâncias. Dessa forma, em pacientes com 
SAOS observa-se uma hiperleptinemia, sendo que sua secreção é 
modulada pelos níveis de estresse e citocina, estando relacionada 
com os altos níveis de insulina nos pacientes que possuem diabe-
tes tipo II. Ainda, a alta concentração de leptina está relacionada 
com obesidade e maior quantidade de gordura visceral. Assim, a 
baixa duração, seja por interrupção, ou por curtos períodos de 
tempo de sono, está relacionada a um maior ganho de peso15.

As citocinas pró-inflamatórias, interleucina-6 (IL-6) e o fator de 
necrose tumoral (TNF-α), estão elevados em pacientes com dis-
túrbios de sono, sendo que ainda existe uma correlação positiva 
entre os níveis plasmáticos de IL-6 ou TNF-α e o índice de massa 
corpórea (IMC)16.

A SAOS pode ainda levar à resistência à insulina, independen-
temente dos níveis de obesidade, idade, sexo ou tabagismo, e as-
sim ao desenvolvimento de diabetes mellitus. Os efeitos metabóli-
cos da hipóxia intermitente e reoxigenação podem levar também 
a uma diminuição da secreção e ação da insulina devido a meno-
res níveis de ATP através das células B, na redução na atividade da 
enzima tirosinoquinase nos receptores de insulina e na homeos-
tase da glicose aumentando a glicogenólise, a neoglicogênese e a 
secreção de glucagon17.

A resistência à insulina, associada ao aumento no apetite, favo-
rece a dislipidemia, especialmente em pacientes já previamente 
diabéticos. Isso ocorre por um efeito na montagem e secreção de 
lipoproteína de muito baixa densidade (HLDL), de apolipopro-
teína B e triglicérides, caracterizando uma complexa cascata de 

surgimento de doenças. Ainda, pacientes com SAOS possuem 
maiores níveis de proteína C reativa (marcador inflamatório), 
tendo um efeito aditivo em doenças cardiovasculares15.

Alterações cardiovasculares
Dentre as doenças cardiovasculares relacionadas à SAOS, a de 

maior importância é a hipertensão arterial sistêmica. A associa-
ção entre SAOS e hipertensão é observada em ambos os sexos e 
em todos os grupos étnicos; porém, ela mostra-se mais frequente 
em indivíduos com sobrepeso ou obesidade18. Estudos mostram 
também que o controle do IMC minimiza a forte associação entre 
essas duas doenças18,19. 

Ainda considerando o perfil cardiovascular dos pacientes com 
SAOS independentemente do sexo, outro estudo20 concluiu que 
baixos níveis de HDL isoladamente correspondem a 2,7 vezes 
mais chances para diagnóstico da SAOS. Quando levados em 
consideração hipertensão e baixos níveis de HDL em conjunto, 
no entanto, ocorre um aumento na probabilidade de SAOS em 
4,8 vezes. 

Como visto, a maioria dos estudos18-21 converge para a associa-
ção entre SAOS e hipertensão, porém o mecanismo de causalida-
de não é bem estabelecido21. Há a hipótese de que há hiperativida-
de do sistema nervoso simpático, pela ativação de quimioceptores 
arteriais e por influenciar na sensibilidade dos baroceptores e me-
diadores vasoativos provoca vasoconstrição16.

A SAOS também pode estar associada a outras doenças car-
diovasculares além da hipertensão, como aterosclerose, doenças 
coronarianas, hipertensão pulmonar e arritmias cardíacas21-22. 
Sabe-se que a SAOS pode ser um fator de risco independente para 
aterosclerose22, porém não se sabe se a SAOS está apenas associa-
da ou se predispõe à doença coronariana21.

Disfunção neurocognitiva
Por distúrbios neurocognitivos entende-se o comprometimen-

to de funções relacionadas à atenção, percepção, memória, racio-
cínio, juízo, imaginação, pensamento e linguagem23,24. Tendo em 
vista esse conceito, é possível explorar a relação existente entre a 
SAOS e as mais diversas alterações que essa acarreta na cognição. 

A literatura, porém, parece concordar que a SAOS exerce 
grande impacto sobre as funções neurocognitivas, em especial 
as relacionadas à função executiva, memória de longa dura-
ção, vigilância, coordenação motora e percepção visual. Muitas 
dessas alterações podem ser explicadas pelos danos a algumas 
estruturas neurológicas secundárias à hipóxia e hipercapnia 
que ocorrem em decorrência da pausa respiratória caracterís-
tica da SAOS25. 

Quanto às funções descritas como alteradas, a função executiva 
desperta particular interesse dada sua importância tanto para o indi-
víduo, quanto para a coletividade. Por função executiva entende-se a 
habilidade de desenvolver, sustentar e organizar metas objetivas, além 
da flexibilidade na abordagem de situações problemáticas26. Como é 
possível perceber, tal função permite uso de habilidades linguísticas, 
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percepção visual e memória, funções de interferência no ambiente26. 
Logo, a alteração da função executiva terá grande impacto na qua-
lidade de vida e pode-se dizer autodomínio do individuo. Assim, a 
alteração dessa gama de características pode interferir na capacidade 
de trabalho, de relacionamento social tanto no que tange a motivação, 
quanto na capacidade de planejamento e execução de determinada 
atividade, além de promover labilidade emocional, irritabilidade ou 
impulsividade. Observando os mecanismos que produziriam falhas 
nessa função, encontra-se o modelo já descrito dos danos decorren-
tes da hipóxia e hipercapnia nas porções neuronal e glial do cérebro 
(em especial a área pré-frontal). Entretanto, tal modelo é discutível, já 
que existe outra vertente que explica as alterações descritas na parte 
executiva como secundárias a uma redução do grau de alerta sobre 
funções cognitivas superiores.

Em termos de memória, sabe-se que esta abrange três etapas: aqui-
sição, consolidação e recuperação. Sabe-se que o sono regular me-
lhora a função hipotalâmica de codificação (parte da etapa de aqui-
sição) e consolidação da memória. Há também evidências de que 
a memória declarativa dependente do hipocampo beneficia-se do 
sono não rapid eye movement (REM), enquanto os aspectos proces-
suais parecem ter essa vantagem a partir do sono REM27.

Algumas lesões vasculares silenciosas também foram identifi-
cadas em pacientes diagnosticados com níveis moderados e se-
veros da doença. Mais especificamente, foram notadas alterações 
de volume de massa cinzenta no hipocampo, núcleo caudado e 
em regiões temporais mais laterais. Nota-se ainda que a fração pa-
renquimal cerebral, um indicador de atrofia cerebral, também 
pode ser reduzida em pacientes com SAOS. Alterações na mas-
sa branca cerebral também foram descritas, mas estas ainda não 
foram relacionadas diretamente com SAOS. Com a descrição de 
todo o dano que a doença pode causar a estruturas cerebrais, não 
é surpreendente o dado encontrado de que a SAOS mostra-se  
também como um potencializador dos efeitos da idade e outras 
ocorrências clínicas e patológicas. Deve-se destacar ainda que tais 
alterações continuaram significativas nos pacientes portadores de ap-
neia, mesmo após o manejo das comorbidades relacionadas à doença 
(como hipertensão, diabetes, tabagismo e hipercolesterolemia)25. 

Sabe-se ainda que a apneia leva a uma queda na oxigenação 
cerebral durante a fase de sono REM e, portanto, aspectos proces-
suais serão influenciados pela SAOS. Ausência de ativação do cir-
cuito dorsolateral pré-frontal ou o aumento da ativação bilateral 
das regiões pré-frontais foram reportadas em testes de memória 
em pacientes com SAOS. Pacientes com a doença mostraram pio-
res resultados no teste de memória que afere lembrança imediata e 
não imediata (RAVL) para ambas as categorias25. Em outro traba-
lho, encontraram-se evidências de que SAOS afeta em particular a 
memória de trabalho e memória verbal de longa duração, sendo a 
memória verbal de curta duração não afetada significativamente26.

Já na observação dos eventos da apneia e sua relação com a 
cognição na população pediátrica, é possível encontrar dados 
alarmantes que não se contrapõe aos encontrados na população 
adulta. Cerca de 12% dos pacientes infantis apresenta ronco ou 

apneia, com alterações na capacidade de memorização de novos 
eventos e, consequentemente, problemas com aprendizado e bai-
xo rendimento escolar. Essa situação pode ser agravada no caso de 
crianças com síndromes, como Down, Crouzon, Treacher Collin, 
Appert, que aumentam o estreitamento anatômico das vias aéreas.

A vigilância, capacidade de manter atenção por longos períodos 
de tempo, também é descrita como uma função amplamente afetada 
pela SAOS. É evidente o risco que tal incapacidade oferece a ativida-
des cotidianas, como dirigir ou operar máquinas. Quanto aos meca-
nismos que levam à diminuição considerável da atenção prolongada, 
cita-se que, assim como na memória, os danos são mais relacionados 
ao excessivo sono durante o dia, do que propriamente à hipóxia25,26.

A coordenação motora e o domínio visual ficam também com-
prometidos em pacientes portadores de SAOS. Diferentemente da 
velocidade motora simples, que não parece ser afetada, a coorde-
nação fina e habilidade de desenhar ficam alteradas26.

O Quadro 1 descreve quais as aptidões neurocognitivas que são 
mais seriamente comprometidas com a SAOS26. 

RELAÇÃO DA SAOS E 
REPERcuSSÕES SOcIOEcONÔmIcAS

Acidentes automobilísticos e legislação
A segurança nas rodovias tem atraído grande atenção das 

Nações Unidas e da Organização Mundial da Saúde. Estima-se 

*alterações decorrentes de complicações na função executiva

Quadro 1: Alterações nas funções cognitivas em decorrência da 
Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono26

Funções alteradas Funções não alteradas

Vigilância Inteligência 

- capacidade de sustentar 
atenção por períodos longos

Capacidade verbal

Função executiva Velocidade motora simples

- habilidade de desenvolver, 
sustentar e organizar metas 
objetivas e flexibilidade  na 
abordagem de situações 
problemáticas

Percepção visual

- permite uso de funções 
básicas como meio de 
interferir no ambiente externo 
(habilidades linguísticas, 
percepção visual e memória)

Memória verbal de curta 
duração

Memória de trabalho*

Flexibilidade mental*

Planejamento*

Organização*

Inibição comportamental*

Resolução de problemas*

Coordenação motora fina

Percepção visual

Memória verbal de longa duração
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que anualmente 1,2 milhões de pessoas no mundo inteiro mor-
rem envolvidas em acidentes de trânsito, sendo este a décima 
causa de morte mundial. Segundo estudo conduzido no Reino 
Unido, cerca de 17% dos acidentes com vítimas ou feridos, ti-
nham o sono como causa relacionada, mas essa porcentagem 
pode variar de 3 a 30%1.

No Brasil, a rodovia é a via de transporte mais utilizada, movi-
mentando mais de 42 bilhões de reais por ano. Acrescentando-se 
a precariedade dessas vias à falta de condições físicas dos motoris-
tas, os acidentes rodoviários apresentam taxas elevadas de morta-
lidades, tendo a sonolência excessiva como fator que mais expõe 
o motorista a perigos28. 

Dessa forma, a SAOS está diretamente relacionada ao aumen-
to no índice de acidentes automobilísticos, uma vez que diversos 
estudos identificam que o risco de um paciente com SAOS causar 
acidente, comparado a população geral, é aumentado de duas a 
três vezes29,30. Essa associação parece ainda ser independente de 
cultura, região ou densidade do tráfego29. Essa relação foi tam-
bém observada em testes simulados, dos quais se provou que a 
SAOS leva a deficiências no campo visual periférico e diminuição 
da concentração, que prejudicam o tempo de reação do motorista 
e aumentam períodos de sono, gerando acidentes28,31.

Uma pesquisa utilizando um simulador de trânsito31 em 25 pa-
cientes com SAOS e 41 pessoas sem nenhum distúrbio neuropsí-
quico, demonstrou que a coordenação dependente de processos 
neurocognitivos, em paciente com SAOS, estava bastante altera-
da. Estuda-se a proposta de utilização desses simuladores para se 
estratificar a aptidão individual para conduzir veículos.

Uma pesquisa levantada pela Federal Motor Carrier Safety 
Administration mostrou que há associação da doença com a ocor-
rência de graves acidentes de trânsito, o que torna fundamental o 
seu tratamento. Quando motoristas com SAOS moderada e grave 
são tratados, nota-se queda no risco de colisão, já que a sonolência 
diurna excessiva é aliviada. Os pacientes que receberam tratamen-
to tiveram essa melhoria em apenas dois dias, sendo a melhora 
progressiva ao decorrer do tempo29.

A SAOS é mais pronunciada em motoristas profissionais1. Nos 
Estados Unidos, dos 5% da população que sofrem com a apneia, o 
grupo de maior risco são os motoristas comerciais (ônibus e cami-
nhão). Estudos indicam que 30% dos caminhoneiros têm um alto 
risco de sofrer de SAOS e aproximadamente 40% dos motoristas 
de ônibus apresentam critérios para o diagnóstico da doença1,32.

Mais especificamente referente aos motoristas de caminhão, os 
que relataram dormir ao volante têm 25% de chance de desen-
volver a SAOS; e dentre os que sofreram acidentes nos últimos 
12 meses, apresentam 15,9% de chance de desenvolver a doença. 
A alta propensão ao desenvolvimento dessa doença está também 
associada à qualidade de sono referida32. Ainda nesse estudo, a 
prevalência da apneia foi estimada através de instrumentos que 
avaliaram variáveis confundíveis, como consumo de álcool, obesi-
dade, hipertensão, ronco, sonolência diurna e fadiga. Encontrou-
se como variáveis associadas à SAOS, o vínculo empregatício 

informal, o IMC elevado e a má qualidade do sono32. Além disso, 
observou-se que o consumo de álcool potencializa a sonolência 
de motoristas, e mesmo em quantidades pequenas tem um efeito 
amplificador da relação entre a SAOS e os acidentes de trânsito1,29.

Em estudos envolvendo particularmente os motoristas de ôni-
bus interestaduais, observou-se que 42% deles já se envolveram 
em acidentes e em 7,6% dos casos o acidente foi devido à sono-
lência excessiva. Além disso, 28% apresentaram sonolência na di-
reção, tendo dessa forma o nível de atenção concentrada compro-
metido28. Outro dado alarmante revela que 16% desses motoristas 
dormem quando estão dirigindo. Embora a legislação brasileira, 
desde 2008, inclua no exame médico físico e mental a avaliação 
da SAOS, fica a cargo do especialista a decisão sobre a aptidão do 
individuo para dirigir. Seriam necessários novos parâmetros ca-
pazes de avaliar com maior precisão se os motoristas apresentam 
um quadro de SAOS ou não33.

Diante da relevância associada às possíveis consequências 
da SAOS, é necessário o desenvolvimento de uma política que 
abranja maior discussão do assunto entre especialistas e seg-
mentos da sociedade responsáveis por habilitar os indivídu-
os a conduzirem automóveis com intuito profissional ou não. 
Infelizmente, pequena parte dos países incluem a SAOS na le-
gislação como fator a ser considerado na habilitação dos cida-
dãos34. Embora este tópico esteja em discussão entre os países 
da União Europeia35, apenas a França estabeleceu que fosse re-
quisitado aos motoristas profissionais um eletroencefalograma 
normal34. Os países europeus discutem há anos a harmonização 
das legislações nacionais através da elaboração de leis que abor-
dassem a SAOS como critério a ser analisado no processo de ha-
bilitação em todo território da União Europeia, porém nenhuma 
legislação específica foi até hoje implantada36.

Prejuízos ocupacionais e sociais
No Brasil, uma pesquisa37 feita com 1.027 trabalhadores indus-

triais do Rio Grande do Sul constatou que 2,4% referiram inter-
rupções na respiração durante o sono, o que reflete o impacto da 
SAOS na população economicamente ativa do país. Alguns es-
tudos revelam também uma possível associação entre acidentes 
industriais, catástrofes e o erro humano decorrente da sonolência 
diurna associada à SAOS38.

Um indivíduo portador de SAOS oferece um risco não só 
para si, mas também para o próximo39. Como não consegue 
descansar o suficiente à noite, há um excesso de sono duran-
te o dia que limita o desenvolvimento normal das habilidades 
cognitivas e motoras necessárias na execução de sua atividade 
profissional. Disso resultam imperícias no ambiente de tra-
balho, constituindo uma ameaça à vida própria e alheia, além 
de queda de produtividade pessoal e para a empresa. Isso gera 
aumento dos gastos privados e redução da remuneração do 
trabalhador portador de SAOS, o que pode, inclusive, levar ao 
rompimento do vínculo empregatício e um desgaste emocional 
e financeiro ainda maior33,35,36.
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No Brasil, estima-se que haja uma queda de 42% da produti-
vidade resultante dos distúrbios do sono e que, de acordo com 
dados oficiais, 28% das mortes no ano de 2004 foram em aci-
dentes de trânsito, tendo como maior causa o fato de “dormir 
no volante”33.

Infere-se ainda ser necessária a conscientização dos médi-
cos por especialistas em distúrbios do sono39, alertando sobre a 
possível ocorrência de imperícias médicas decorrentes da SAOS 
para que haja uma automonitorização no sentido de buscar tra-
tamento. Os médicos também têm o papel de educar os pacientes 
quanto ao impacto da SAOS na vida do indivíduo e quanto à im-
portância de se aderir ao tratamento, a fim de tentar evitarem-se 
as possíveis consequências associadas40. 

Aumento de gastos públicos e privados
Estima-se que a SAOS traga consigo gastos públicos e privados, 

em torno de 1 a 3% do produto interno bruto de um país1. Nos 
Estados Unidos, o Conselho Nacional de Segurança divulgou, 
em 2000, um estudo no qual se calculou o índice de fatalidades 

atribuídas a pacientes com SAOS sobre as mesmas fatalidades 
dessa vez atribuídas à população em geral3,29. Foi calculado um 
custo mundial de mais de 1,67 trilhões de dólares anuais, atri-
buídos direta ou indiretamente à SAOS, e que a apneia custou 
15,9 bilhões de dólares aos Estados Unidos no ano de 200040. Esses 
custos são relacionados a múltiplos gastos, dentre eles: diagnósti-
cos, terapêuticos, hospitalares e administrativos, devido à dimi-
nuição de produtividade e aos altos índices de acidentes e também 
aos custos associados à queda da qualidade de vida decorrentes 
da própria SAOS e de suas consequências29. Caso fosse instituí-
do tratamento para SAOS, estima-se uma redução nos custos de 
aproximadamente 70%3.

cONcLuSÃO
A SAOS deve ser considerada como uma doença de saúde pú-

blica, dados os seus inequívocos prejuízos individuais, sociais e 
econômicos. Políticas específicas devem ser implementadas vi-
sando à redução do impacto dessas consequências.
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