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ABREVIATURAS  

  

  

 

ANB  Relação sagital entre maxila e mandíbula (Ângulo)  

BiPAP  Pressão positiva em dois níveis nas vias aéreas  

cPAP  Pressão positiva nas vias aéreas  

DOM  Distração osteogênica mandibular  

DRS  Distúrbios respiratórios do sono  

ECG  Eletrocardiograma  

EEG  Eletroencefalograma  

EMG  Eletromiograma   

EOG  Eletrooculograma   

ERM  Expansão rápida da maxila  

ESS  Escala de sonolência de Epworth  

HA  Hipertrofia da adenóide  

HAA  Hipertrofia de adenoides e amígdalas   

HAS  Hipertensão arterial  

HSAT  Teste de apneia do sono domiciliar  

HT  Hipertrofia tonsilar  

IAH  Índice de apneia-hipoapneia  

IMC  Ìndice de massa corporal  

IOTN-DC  Índice de necessidade de tratamento ortodôntico  

NREM  No rapid eye movement  

N1  No rapid eye movement superficial 1  

N2  No rapid eye movement superficial 2  

N3  No rapid eye movement profundo  

OMS  Organização Mundial da Saúde  

pCO2  Pressão parcial de dióxido de carbono  

PSG  Polissonografia  

QI  Quociente intelectual  

RCE  Relação cintura-estatura  

REM  Rapid eye movement  

RGE  Refluxo gastroesofágico  

SAOS  Síndrome da apneia obstrutiva do sono  

SatO2  Nadir de saturação de O2  

SD  Síndrome de Down  

SpO2  Saturação periférica de oxigênio  

STOP  Ronco, cansaço, apneia observada e pressão arterial elevada  

TCLE  Termo de Consentimento Livre e Esclarecido  

T21  Trissomia do 21  

VFC  Variabilidade da frequência cardíaca  
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1. INTRODUÇÃO   

  

A síndrome de Down (SD) foi descrita pela primeira vez por John Langdon 

Down em 1866 (Down, 1866). Também conhecida como Trissomia do 21, a SD é 

causada por uma anomalia autossômica congênita, caracterizada por uma deficiência 

no desenvolvimento sistêmico e cognitivo, afetando 1 em 600 a 1 em 2.000 

nascimentos em diferentes populações (Gorlin et al., 2001). Indivíduos com SD 

apresentam diversas características sistêmicas e manifestações físicas (Nguyen et al, 

2023).  

  

As características faciais descritas incluem olhos oblíquos com dobras 

epicânticas e estrabismo, depressão da ponte nasal, músculos periorais afetados pela 

hipotonia muscular, levando a um ângulo da boca descendente (Limbrock et al., 1991). 

A análise facial dos tecidos moles descreve que indivíduos com SD apresentam o 

terço médio facial hipoplásico, com protrusão nasal reduzida, e terço facial inferior 

(mandíbula) reduzido, quando comparado com indivíduos com desenvolvimento típico 

(Ferrario et al., 2005).  

  

Estudo antropométrico de proporção nas regiões craniofaciais mostrou que 

desproporções craniofaciais foram consideradas leves a moderadas em 66,4% e 

graves em 33,6%. A maior frequência de harmonia foi encontrada na cabeça (70,2%) 

e a menor, nas órbitas (40,8%) enquanto, o maior percentual de desproporção leve a 

moderada foi observado na face (79,3%) (Farkas et al., 2001).   

  

Os indivíduos com SD apresentam diversas características clínicas sistêmicas, 

como disfunções metabólicas, endócrinas, anatômicas e neurológicas, que 

contribuem para a fisiopatologia da apneia obstrutiva do sono (AOS) (Donnelly et al, 

2014).  

 

Como resultado, a prevalência da AOS é significativamente maior na população 

com SD e pode ter consequências críticas na saúde e na qualidade de vida, tais como 

aumento dos riscos cardiovasculares e maior prevalência de obesidade (Dumortier, 

Bricout, 2019). A AOS não pode ser identificada exclusivamente com base nos sinais 

e sintomas apresentados, podendo ser desafiador perceber e atribuir corretamente as 
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manifestações clínicas que acompanham a AOS em indivíduos com SD (Simpson et 

al., 2018).   

 

A polissonografia (PSG) é o exame considerado como o padrão de referência 

para diagnóstico dos distúrbios do sono, oferecendo informações detalhadas sobre 

padrões respiratórios e de sono. Entretanto, a PSG não identifica a região exata onde 

está acontecendo a obstrução das vias aéreas superiores (Tanellari et al., 2025).   

  

Apesar da elevada prevalência e do impacto clínico da AOS em indivíduos com 

SD, o diagnóstico permanece amplamente subestimado nessa população, em grande 

parte devido à baixa viabilidade e aceitabilidade da polissonografia (PSG) 

convencional (Lin et al., 2014; Fan et al., 2017). Fatores como desconforto com 

múltiplos sensores, necessidade de ambiente hospitalar, ansiedade comportamental, 

limitações cognitivas e dificuldades logísticas contribuem para que uma parcela 

significativa desses indivíduos nunca seja submetida a exames objetivos do sono 

(Rosen, 2011; Simpson et al., 2018).  

 

Nesse contexto, a incorporação de tecnologias diagnósticas inovadoras, 

simplificadas e acessíveis torna-se fundamental para ampliar o rastreamento da AOS 

na SD. Métodos portáteis baseados em oximetria contínua e análise automatizada de 

dados possibilitam a avaliação domiciliar do sono, favorecendo maior adesão e 

reduzindo a subnotificação historicamente descrita nessa população (Fan et al, 2017; 

Senthilvel et al, 2024). A adoção desses dispositivos pode representar um avanço 

relevante nos protocolos clínicos, ao permitir a identificação precoce de alterações 

fisiológicas associadas à AOS e contribuir para o manejo oportuno e a melhoria da 

qualidade de vida de indivíduos com SD (Dumortier, Bricout, 2019; Rosen, 2010). 

  

1.1 Revisão da Literatura  

  

1.1.1 A Síndrome de Down  

  

As primeiras observações clínicas sobre a SD foram descritas pelos médicos 

Jean-Etienne Esquirol, Edouard Seguin e John Langdon Down (Seguin, 1846; Down, 

1866). Em 1959, também na França, foi demonstrado que essa síndrome é causada 
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pela presença de um cromossomo supranumerário 21 (Lejeune et al,1959), e a SD foi 

então renomeada para "trissomia 21" (T21). Desde então, sabe-se que a trissomia 21 

é a anomalia cromossômica mais comum e se manifesta desde o início da gravidez 

(Nguyen et al, 2023). Na Figura 1 pode-se observar o cariótipo de um indivíduo com 

trissomia livre e homogênea.  

  

  
   
FIGURA 1. Cariótipo de um indivíduo com trissomia livre e homogênea (Nguyen 

et al, 2023).  

  

  

Atualmente, a SD é caracterizada em três formas conhecidas, como a trissomia 

livre e homogênea, trissomia em mosaico e trissomia por translocação. Os casos 

originados por trissomia livre decorrem da não-disjunção do cromossomo 21. A não-

disjunção é um fenômeno no qual não ocorre a segregação dos cromossomos 

homólogos na divisão celular. A trissomia livre está presente em cerca de 95% dos 

indivíduos sindrômicos. Na trissomia mosaico um mesmo indivíduo possui duas 

linhagens celulares, uma normal e outra trissômica. Esta alteração ocorre em cerca 

de 2% dos casos de SD (Silva, Sousa, 2001).   

  

Os casos por translocação, geralmente, são transmitidos por mães jovens e 

normais e ocorre em 3% dos indivíduos comprometidos. Ao analisar o cariótipo destas 

mães, nota-se a presença de um segmento sobreposto, que se refere ao material do 

cromossomo 21 nos cromossomos. A diferença entre trissomia livre do 21 e 

translocação é que, nessa, não há relação com a idade materna, mas alto risco de 

recorrência quando um dos genitores for portador, principalmente sendo este a mãe. 

É por meio da análise de cariótipo que se permite identificar o tipo preciso de T21 

(Silva, Sousa, 2001).  
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O fenótipo físico de um indivíduo com T21 é muito típico e apresenta as  

seguintes características (Silva, Sousa, 2001; Nguyen et al, 2023): 

 

• O crânio é pequeno e o occipital tende a plano;  

• A face é redonda, plana e com pouco relevo;  

• Os olhos são oblíquos, espaçados e a pálpebra sem pregas;  

• As orelhas são redondas e pequenas;  

• O nariz é pequeno;  

• A boca apresenta anomalias anatômicas, como tamanho reduzido;  

• A língua é muito peculiar, grossa e áspera;  

• Problemas dentários, tais como más oclusões e prognatismo;  

• O pescoço é curto e largo;  

• A pele é seca e os cabelos, finos;  

• Os pacientes também apresentam baixa estatura;  

• Particularidades anatômicas vertebrais (instabilidade das duas primeiras 

vértebras cervicais, predomínio de canal lombar estreito) que induzem dor durante as 

atividades;  

• A cardiopatia congênita está presente em 1/3 dos bebês nativivos;  

• Anormalidades estruturais pulmonares incluindo redução do número de 

alvéolos e alteração da arquitetura pulmonar.  

• Atresia duodenal e a fístula traqueoesofágica são malformações 

comuns;  

• Os homens são estéreis e as mulheres mostram hipogonadismo e 

amenorréia primária;  

• Os ossos metacarpianos e falanges das mãos são curtos e largos, 

geralmente com uma prega palmar transversa (prega simiesca) e clinodactilia nos 

quintos dedos.  

  

As anormalidades estruturais do encéfalo (volume cerebral reduzido, 

especialmente nos níveis frontal, temporal e cerebelar) são preditivas de demência, e 

sinais da doença de Alzheimer são descritos com maior frequência na população com 

T21. Essas anormalidades são conhecidas por serem a causa de baixa atividade 

cognitiva e rápido declínio (Capone, George, 2004; Rachidi, Lopes, 2008).  
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Uma pessoa com SD, ainda assim, pode viver com boa saúde, em completo 

estado de bem-estar físico, mental e social, seguindo adaptações à sua condição, em 

relação ao seu ambiente físico e social.   

  

 

1.1.2 Características craniofaciais de indivíduos com Síndrome de Down  

  

As características craniofaciais em indivíduos com SD têm sido descritas por 

diversos estudos que compararam as características craniofaciais avaliadas por 

radiografias cefalométricas laterais comparadas com individuos controles neurotípicos 

(Korayem, AlKofide, 2013; Allareddy  et al, 2016; Takizawa et al, 2022; Bierley, 

Antonarakis, 2023).   

  

Em relação às alterações de medidas da base craniana, o ângulo da base do 

crânio se mostra mais obtuso e o comprimento das bases cranianas anterior e 

posterior, reduzido em indivíduos com SD quando comparados com indivíduos sem 

SD (Korayem AlKofide, 2013; Takizawa et al, 2022). Sobre as alterações sagitais, 

pacientes com SD apresentam um padrão esquelético de classe III (Allareddy et al, 

2016), por deficiência do terço médio da face (Limbrock et al, 1991), com maxila menor 

e retrognática, e medidas mandibulares sem diferenças significativas, quando 

comparados a sujeitos controles, sem SD (Korayem, AlKofide, 2013; Takizawa et al, 

2022). Em relação a mandíbula com aparência protrusiva, muito se discute se a 

disgnatia resultante típica da SD deva ser denominada de “má oclusão pseudoClasse 

III” (Fischer-Brandies, 1988) ou “padrão esquelético de classe III” (Allareddy et al, 

2016), variando de acordo diferentes estudos.  

  

As dimensões palatinas dos pacientes com SD são mais estreitas em largura, 

menores em profundidade e menores em altura (Westerman et al, 1975). A protrusão 

dentária bimaxilar também pode ser esperada em indivíduos com SD com lábios 

proeminentes e ângulo nasolabial reduzido (Korayem et al, 2013).   

  

Até o presente momento, de acordo com as avaliações mais recentes, 

indivíduos com SD apresentam base craniana anterior, comprimento maxilar, altura 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Allareddy+V&cauthor_id=27722998
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Allareddy+V&cauthor_id=27722998
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facial anterior superior e altura mandibular mais curtos. A redução do ângulo ANB 

(medida que avalia a relação anteroposterior entre a maxila e a mandíbula) indica má 

relação entre maxila e mandíbula, e indicação de que a má oclusão de Classe III 

comumente encontrada em indivíduos com SD não parece ser devida ao prognatismo 

mandibular (Bierley, Antonarakis, 2023).  

  

Em relação à oclusão dentária, Alkawari (2021) avaliou as características 

oclusais e determinou as necessidades de tratamento ortodôntico de um grupo de 

crianças com SD, baseadas no Índice de Necessidade de Tratamento Ortodôntico 

(IOTN-DC). Um alto percentual de crianças envolvidas no estudo necessitava de 

tratamento ortodôntico (81,9%). Destes pacientes, 59,1% apresentavam má oclusão 

classe III de Angle em comparação com 36,4% que apresentavam classe I. As 

diferenças entre os valores do IOTN-DC para meninos e meninas não foram 

significativas.   

  

Alkawari (2021) concluíu que uma maior porcentagem de crianças com SD 

apresentava má oclusão severa. Porém, 30,4% das mães das crianças mencionaram 

não ter consultado nenhuma clínica ortodôntica. Portanto, segundo o autor, há 

necessidade de desenvolver a consciência sobre má oclusão entre os pais de crianças 

que apresentam SD.  

  

Quanto à função mastigatória, um estudo comparou crianças com SD e 

crianças da mesma idade sem SD, por meio da avaliação da força de oclusão máxima 

e do desempenho mastigatório (via tamanho médio de partícula). As crianças com SD 

apresentaram aproximadamente 50% do desempenho mastigatório e força oclusal 

máxima de crianças da mesma idade sem SD. Esses achados podem estar 

associados aos problemas alimentares relatados em crianças com SD (Wintergerst, 

López-Morales, 2021).  

  

Já em relação à respiração, embora muitas publicações tenham citado a 

respiração bucal como uma característica comum da SD, com etiologias propostas 

que variam de hipotonia bucal a macroglossia e protração lingual (Hennequin et al., 

1999) bem como infecções respiratórias frequentes e aumento das amígdalas 
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(Oliveira et al., 2008), o fato é que a respiração bucal permanente pode interferir no 

crescimento dentofacial.   

  

Estudos cefalométricos adicionais com foco em grupos de SD com e sem 

hábitos de respiração bucal devem ser realizados para melhor compreender como as 

características cefalométricas estão relacionadas à presença ou ausência de 

respiração bucal., ou se ela é simplesmente uma característica da própria SD.  

As anormalidades estruturais das vias aéreas são comuns na SD. O 

estreitamento das narinas, achatamento da ponte nasal., a macroglossia relativa, 

hipoplasia da face média, além da hipetrofia das adenoides e das amígdalas, são 

fatores que podem favorecer a obstrução das vias aéreas superiores. Todas essas 

variantes anatômicas podem causar sintomas de obstrução das vias aéreas 

superiores (Craven et al., 2025).  

  

1.1.3 Apneia obstrutiva do sono   

  

O sono é um processo biológico essencial à vida que desempenha um papel 

fundamental no funcionamento do cérebro, no metabolismo, nas funções sistêmicas, 

na regulação do apetite, como também na regulação dos sistemas imunológico, 

hormonal e cardiovascular (Jee et al., 2020). Um sono saudável, normal e de boa 

qualidade é caracterizado pela duração, regularidade, ausência de distúrbios do sono 

e/ou diminuição da vigília, consequentemente, diminuição da sonolência diurna 

(Malhotra, 2019). O sono também é um elemento essencial para a aprendizagem, a 

memória, o controle emocional e a manutenção do humor.  

  

O sono fisiológico é composto de 3 a 5 ciclos por noite e, cada ciclo, é composto 

de sono NREM (no rapid eye movement) e REM (rapid eye movement). Essa dinâmica 

é imprescindível, para a restauração do nosso organismo em decorrência aos 

desgastes e déficit de energia, que ocorrem durante a vigília anterior. O sono NREM 

é dividido em três estágios: superficial (N1), leve (N2) e profundo (N3). É no N3 que 

ocorre a renovação celular, reposição de células de defesa, liberação do hormônio de 

crescimento, restauração física, dentre outras.   
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O sono REM, conhecido como sono paradoxal, é responsável pela manutenção 

da memória, concentração, atenção, aprendizado e outras funções cognitivas. Nesta 

fase de sono, o metabolismo cerebral é mais elevado do que na vigília, além de 

ocorrerem os sonhos. Portanto, o sono tem um papel fundamental na manutenção da 

homeostase necessária a restauração da mente e do corpo (Tobaldini et al, 2017).  

  

 Atualmente, as variações em muitas condições ambientais e sociais têm feito 

com que os distúrbios do sono se tornem comuns e frequentes (Billings et al, 2020). 

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), até 15% da população mundial 

tem uma forma específica de comprometimento dos distúrbios do sono associados 

(Caballero et al, 2018).  

  

Os distúrbios respiratórios relacionados ao sono abrangem qualquer respiração 

anormal durante o sono e incluem AOS, apneia central do sono (ACS), hipoxemia 

relacionada ao sono e hipoventilação relacionada ao sono. A AOS é o mais comum 

desses distúrbios, afetando cerca de 15% e 5% dos homens e mulheres adultos, 

respectivamente (Peppard et al, 2013).  

  

A AOS é um distúrbio respiratório causado pela constrição das vias aéreas 

superiores que impede a ventilação normal durante o sono (Kapur et al., 2017). O 

esforço respiratório aumenta para sustentar o fluxo de ar através de uma via aérea 

constrita, seguido por um aumento nos níveis séricos de dióxido de carbono 

(hipercapnia) e uma queda nos níveis séricos de oxigênio (hipoxemia). O despertar 

cortical é atribuído ao aumento do trabalho respiratório durante o sono.  

  

As AOS são definidas como a ausência de fluxo de ar com paradas respiratórias 

por no mínimo por 10 segundos acompanhada por dessaturação de oxihemoglobina 

com microdespertares e aumento da atividade simpática. As Hipopneias 

caracterizadas como uma redução do fluxo ventilatório ≥ 30% ou ≥ 50% por pelo 10 

segundos, com uma diminuição correspondente na saturação periférica de oxigênio 

(SpO2) de 3% ou mais e/ou despertar no eletroencefalograma (EEG) (Roland et al., 

2011).  
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A fragmentação do sono está, assim, associada a pausas apneicas (cessação 

completa do fluxo aéreo) e hipopneicas (fluxo aéreo significativamente reduzido), 

hipoventilação (baixa troca de gases respiratórios devido à respiração superficial ou 

lenta), hipercapnia (aumento do nível de dióxido de carbono na corrente sanguínea) e 

hipoxemia (nível reduzido de oxigênio na corrente sanguínea) (Berry et al., 2015).  

  

Como fator de risco para a AOS devido a sua etiologia multifatorial, que 

compreende uma interação complexa entre características anatômicas, respostas 

neuromusculares e fatores genéticos. De maneira geral, os fatores de risco para AOS 

incluem sexo masculino, obesidade com um Índice de massa corporal (IMC) elevado, 

idade avançada, circunferências do pescoço e da cintura aumentadas, bem como 

disposição craniofacial e tecidos moles faríngeos (Guilleminault et al., 1976; Bhaumik 

et al., 2025), de acordo com a Figura 2.  
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FIGURA 2. Fatores de risco para a apneia obstrutiva do sono em indivíduos 

com síndrome de Down e euplóide (Bhaumik et al., 2025)    

  

   

Considerando a variação genética como fator de risco, a AOS é um distúrbio 

multifatorial com etiologia muito complexa. Recentemente, alguns estudos científicos 

sugeriram que os distúrbios do sono são hereditários, ou seja, fatores genéticos 

desempenhariam um papel significativo em sua patogênese (Watson et al., 2010). 

Curiosamente, alguns fatores de risco importantes da AOS, como dimensões 

craniofaciais (Chi et al., 2011), estruturas de tecidos moles das vias aéreas superiores 

(Schwab et al., 2006) e obesidade (Comuzzie, Allison, 1998), também são 

hereditários. Sendo assim, a genéticaa contribue para a suscetibilidade à AOS.  
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Em relação à SD, é importante destacar que vários medicamentos usados para 

tratar problemas pediátricos exercem efeitos adversos na quantidade e na qualidade 

do sono (Mindell et al., 2006). Já medicamentos hipnóticos ou sedativos, como 

benzodiazepínicos, alguns anti-histamínicos e alguns antiepilépticos, incluindo 

valproato, barbitúricos e carbamazepina, causam aumento da sonolência. Estudos 

também revelaram que alguns antidepressivos, como o zolpidem, agravam o 

sonambulismo, semelhante ao transtorno parassônico (Pressman, 2007).  

 

As consequências da AOS não tratada são amplas e incluem sonolência diurna 

excessiva, hipertensão arterial sistêmica (HAS), arritmias cardíacas e déficits 

cognitivos. Economicamente, a AOS não tratada pode resultar num gasto anual 

adicional de 69 mil milhões de dólares em cuidados de saúde (Knauert et al., 2015).  

  

Dentre os sintomas mais comuns da AOS estão a sonolência excessiva diurna, 

alterações cognitivas, dificuldade de aprendizado, lapso de memória, sono 

fragmentado, sono não reparador, fadiga, alterações de humor, queda da 

produtividade e queda da libido. Quando essa desordem respiratória não é tratada, a 

AOS pode trazer várias consequências principalmente para o paciente com idade 

avançada, tais como o comprometimento da vigília, a HAS, infarto do miocárdio, 

fibrilações atriais, acidente vascular encefálico (AVE), aumento da resistência da 

insulina, distúrbios metabólicos como diabetes tipo II, transtornos comportamentais 

como depressão e ansiedade, dentre outros (Tobaldini et al., 2017).   

 

O diagnóstico da AOS é baseado na história clínica, exame físico e testes de 

registro de variáveis fisiológicas do sono como a polissonografia basal noturna e testes 

de poligrafia mais simplificados. Em relação ao exame físico para AOS, Banhiran et 

al. (2013) relataram que o sexo masculino e uma relação cinturaestatura (RCE) de 

0,55 foram preditores significativos de AOS moderada a grave. A RCE identifica a 

obesidade central, ou gordura visceral, e representa a distribuição de gordura 

(Terawatpothong et al., 2024).  

  

A PSG fornece informações abrangentes sobre o estadio de sono, desconforto 

respiratório, anomalias nas trocas gasosas, frequência cardíaca (FC), frequência 
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respiratória (FR), ritmo cardíaco, tônus muscular, contração muscular e posição 

corporal (Bhaumik et al., 2025).   

  

Os exames de PSG completa reúnem pelo menos doze canais de gravação 

que compreendem o EEG (registro da atividade cerebral), eletrooculograma (EOG, 

registro do potencial de repouso córneo-retiniano na parte posterior do olho), 

eletromiograma (EMG, registro do ruído elétrico devido à atividade muscular). 

Também são avaliados na PSG a presença e intensidade do ronco, fluxo aéreo 

oronasal, posição corporal, esforço da parede torácica, movimentos da caixa torácica 

e da parede abdominal e saturação da oxi-hemoglobina.  

  

NA PSG, o índice de apneia-hipopneia (IAH) avalia a gravidade da AOS, 

enquanto os níveis de dessaturação de oxigênio são usados como um biomarcador 

para o grau de comprometimento associado devido a AOS. Com base no IAH, a 

gravidade da AOS é classificada em quatro categorias sendo normal (IAH < 5 

eventos/hora), leve (IAH ≥ 5 a <15 eventos/hora), moderada (IAH ≥ 15 a <30 

eventos/hora), grave (IAH ≥ 30 eventos/hora) e nenhuma/mínima (Resta et al., 2005).  

  

Os diferentes níveis de PSG são classificados com base no tipo e na 

complexidade do monitoramento, conforme descrito pela Academia Americana de 

Medicina do Sono (AASM) (Practice parameters for the indications for 

polysomnography and related procedures. Polysomnography Task Force, American 

Sleep Disorders Association Standards of Practice Committee, 1997).  

 

De acordo com a AASM, temos o Nível 1 ou Polissonografia completa  noturna 

em Laboratório, Nível 2 ou Polissonografia Abrangente Domiciliar, Nível 3 ou Teste de 

Apneia do Sono Domiciliar e Nível 4 ou Monitoramento Unicanal ou Multicanal. Dentre 

estes, o nível 1 é o estudo do sono mais detalhado e abrangente, sendo realizado em 

um laboratório do sono sob a supervisão durante toda a noite por um técnico em PSG 

bem treinado. No nível 2, são utilizados os mesmos equipamentos do nível 1, mas o 

teste é realizado sem a orientação de um técnico, podendo ser em domicílio. No nível 

3, o estudo do sono é realizado na casa do paciente ou em outro local com um 

dispositivo portátil. Os aparelhos de nível 4 também são portáteis, mas registram 

menos dados (Collop et al., 2007).  
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Pacientes adultos sem complicações que apresentam sinais e sintomas que 

indicam um risco aumentado de AOS moderada a grave podem ser diagnosticados 

por meio de testes domiciliares com um dispositivo adequado, enquanto adultos com 

comorbidades são recomendados a usar PSG para o diagnóstico de AOS em vez do 

teste de apneia do sono domiciliar (Kapur et al., 2017).  

  

Alternativamente, a PSG domiciliar também é um exame indicado para 

pacientes que não conseguem se locomover para o laboratório do sono (Bittencourt, 

Caixeta, 2010). Apesar de ser considerada padrão ouro para diagnóstico de AOS, a 

PSG fornece uma gama de dados fisiológicos durante o sono sem determinar a causa 

anatômica da AOS (Terawatpothong et al., 2024). Consequentemente, um número 

significativo de pessoas permanece sem diagnóstico devido à falta de acesso ao 

exame diagnóstico, e consequentemente sem tratamento adequado por serem 

assintomáticas ou por não terem conhecimento de sua condição patológica. Assim, é 

essencial dar importância também aos procedimentos de triagem que auxiliam na 

identificação precoce de pacientes em risco ou com AOS não diagnosticada.  

  

Para a identificação precoce e avaliação da gravidade da AOS, abordagens 

alternativas mais rápidas, não invasivas e menos dispendiosas tem sido sugerida. Isso 

inclui questionários de sono, que demonstraram alta especificidade e sensibilidade no 

diagnóstico de AOS, particularmente em regiões sem centros especializados em sono.   

 

1.1.3.1 Questionários para avaliação de sonolência e risco para AOS 

 

A escala de Sonolência de Epworth (ESS) quantifica a sonolência diurna, um 

sintoma-chave da AOS, enquanto o questionário STOP-Bang avalia fatores de risco, 

como ronco, fadiga, apneias, hipertensão, índice de massa corporal (IMC), idade, 

circunferência do pescoço e sexo, permitindo a identificação e intervenção oportunas 

(Nagappa et al., 2015).  

  

A ESS é comumente utilizada na avaliação da sonolência excessiva diurna 

autorrelatada em diversas populações (Johns, 1993). A ESS é um instrumento seguro, 

de rápida e fácil aplicação e compreenção que apresenta boa confiabilidade e foi 
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validada em vários idiomas, inclusive o português (Kendzerska et al., 2014). A escala 

é composta por oito situações do cotidiano, em que as respostas variam entre 0 

(nenhuma probabilidade de pegar no sono)  a 3 (forte probabilidade de pegar no sono).  

  

O escore final varia entre 0 e 24 pontos, sendo que uma pontuação acima de 

10 sugere a ocorrência de sonolência diurna excessiva (Silva et al., 2011; Vaz et al., 

2011; Kang et al., 2013). O estudo de Trois et al (2009) demonstra que pacientes com 

SD tendem a apresentar sonolência excessiva diurna que é compatível com a 

presença de AOS (Trois et al., 2009).  

 

O questionário STOP-Bang é uma ferramenta confiável para triagem de apneia 

obstrutiva do sono em adultos. Consiste em quatro itens subjetivos (STOP: Ronco, 

Cansaço, Apneia Observada e Pressão Arterial Elevada) e quatro critérios 

demográficos (Bang: IMC > 35 kg/m², idade > 50 anos, circunferência do pescoço > 

40 cm e sexo). Com alta sensibilidade, o questionário STOP-Bang pode identificar 

pacientes com AOS moderada a grave (Chen et al., 2021).  

  

O questionário clínico de Berlin consiste em um instrumento de screening 

validado para detectar pacientes de risco para AOS. Este questionário é composto por 

dez perguntas, organizadas em três grupos. ronco e apneia (5 perguntas), sonolência 

durante o dia (4 perguntas) e presença de HAS e obesidade (1 pergunta), e é 

considerado eficaz em identificar pessoas com maior probabilidade de desenvolver a 

AOS (Vaz et al., 2011; Kang et al., 2013; Senaratna et al., 2017).  

  

1.1.4 Apneia obstrutiva do sono em indivíduos com Síndrome de Down  

  

A apneia obstrutiva do sono (AOS) apresenta prevalência marcadamente 

elevada em indivíduos com SD, em razão de múltiplos fatores predisponentes, como 

macroglossia, hipoplasia médio-facial, excesso de peso e hipotonia (Cronk et al., 

1988; Donnelly et al., 2004; Palisano et al., 2001; Suri et al., 2010), estando associada 

a importantes repercussões clínicas e pior qualidade de vida (Dumortier, Bricout, 2019; 

Simpson et al., 2018). Estudos mostram prevalência pediátrica entre 30–70%, 

podendo chegar a 97% (Austeng et al., 2014; Maris et al., 2016; Simpson et al., 2018), 

e prevalência em adultos entre 65–89% (Lin et al., 2014), valores muito superiores aos 
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da população geral (7–13%) (Peppard et al., 2013). Meta-análise demonstrou 

prevalências de 69% a 34% conforme diferentes pontos de corte do IAH em crianças 

com SD (Lee et al., 2018). Dados observacionais reforçam esses achados, com 78% 

de AOS em crianças submetidas à PSG, sendo 45% moderada a grave (Fan et al., 

2017), e prevalência de 82,3% em coorte recente, com elevada proporção de casos 

graves (Senthilvel et al., 2024). Em adultos com SD, a AOS é cerca de cinco vezes 

mais frequente que em controles euplóides (Heinzer et al., 2015), com alta prevalência 

de distúrbios respiratórios do sono (Callegari et al., 2023). 

 

1.1.5 Métricas e características fisiológicas dos exames do sono em indivíduos 

com SD  

 

Apesar da elevada prevalência, crianças com SD e AOS apresentam 

pontuações de sintomas e arquitetura do sono semelhantes às de crianças sem SD, 

incluindo tempo total de sono, estágios, eficiência e índice de despertares (Lin et al., 

2014). Entretanto, para a mesma gravidade de AOS, indivíduos com SD exibem trocas 

gasosas piores, caracterizadas por maior hipoxemia e pCO₂ média mais elevada 

durante o sono, possivelmente relacionadas ao IMC, à hipotonia e a respostas 

cardiovasculares atenuadas (Stores et al., 1995; O’Driscoll et al., 2010). Em crianças, 

o IAH tende a ser mais elevado no sono REM do que no não REM (Senthilvel et al., 

2024). A hipoxemia noturna tem relevância clínica por sua associação com declínio 

cognitivo em adultos e potenciais impactos no neurodesenvolvimento de crianças com 

SD (Naismith et al., 2004). Em adultos, são frequentes nadir de SpO₂ < 85%, pior 

qualidade do sono e correlação com prejuízos funcionais e comportamentais (Rosen, 

2010). Apesar disso, a AOS segue subdiagnosticada, em parte porque muitos pais 

atribuem os sintomas à própria SD e não os relatam, resultando em baixa taxa de 

realização de PSG nessa população (Rosen, 2011; Lin et al., 2014). 

  

Poucos estudos abordam a população adulta com SD. Segundo Rosen (2010), 

o estudo é pioneiro na população brasileira com SD utilizando a PSG nível 1 para 

avaliação. Foi observada uma taxa de 78% de alterações na qualidade do sono nas 

avaliações por meio de questionários. Entretanto, a baixa adesão à PSG, 

considerando que 18 foram pré-selecionados e apenas 11 realizaram o teste, 

demonstra a dificuldade de monitoramento dessa população, sendo uma limitação.  
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As consequências da fragmentação do sono devido à AOS em sujeitos com SD 

são muito graves, especialmente em termos de efeitos neurocognitivos e 

cardiovasculares, levando à redução da expectativa e da qualidade de vida nessa 

população (Nguyen et al., 2023). A hipóxia durante a AOS causa bradicardia, seguida 

de taquicardia ao retomar a respiração (Guilleminault et al., 1976).   

  

O aumento da FC ao final da pausa respiratória pode ser devido à liberação 

catecolaminérgica e à estimulação simpática como resposta ao evento respiratório. A 

AOS aumenta a pressão arterial e ativa os tônus simpáticos noturnos que aumentam 

a pressão arterial pulmonar. Isso aumenta os fatores de risco para insuficiência 

cardíaca coronária, morte cardiovascular e AVE (Roche, 2003).  

  

Algumas pesquisas anteriores demonstraram que diversas complicações 

cardiovasculares, como HAS (Horne et al., 2011) e hipertrofia ventricular esquerda 

(Amin et al., 2008) são correlacionadas à AOS em crianças euploides. Já crianças 

nascidas com SD apresentam risco aumentado de complicações cardiovasculares, 

independentemente dos DRS (Paladini, 2000). Além disso, crianças com SD tendem 

a apresentar maior resistência pulmonar basal (Chi et al., 2011).  

  

Como as crianças com SD apresentam uma tendência maior a desenvolver 

hipertensão pulmonar do que as crianças euplóides (Shah et al., 2004), a resposta 

cardiorrespiratória incompetente pode desempenhar um papel significativo na 

associação com a AOS (Levine, Simpser, 1982). De acordo com Breslin et al (2014), 

as crianças com SD e AOS apresentam níveis cognitivos reduzidos e quociente 

intelectual (QI) verbal diminuído (reduzido em 9 pontos) do que aquelas sem AOS.  

  

Além da AOS, pode-se esperar uma propensão aumentada para ACS em 

crianças mais jovens com SD, o que especula-se ser devido à hipotonia e ao controle 

respiratório imaturo. Pacientes com SD também exibiram maiores taxas de 

hipoventilação, com cerca de um quarto (22%) dos indivíduos demonstrando 

hipercapnia significativa por medidas expiratórias ou transcutâneas, o que foi 

significativamente relacionado ao IMC (Fan et al., 2017).  
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Embora a hipoventilação possa ter etiologia obstrutiva, também pode ser devida 

a doença pulmonar restritiva subjacente ou hipotonia. Observa-se uma alta 

prevalência de hipoxemia relacionada ao sono, que pode ser devida à menor 

capacidade de reserva funcional, hipertensão pulmonar, lesão pulmonar por 

pneumonia e/ou aspiração recorrente, ou doenças intersticiais (Fan et al., 2017).  

  

Stanbouly et al. (2023) investigaram os fatores de risco para o desenvolvimento 

da AOS em pacientes com SD, analisando 18.181 indivíduos, dos quais 2.214 

apresentavam AOS, e identificaram maior risco associado ao sexo masculino, idade 

mais avançada, IMC elevado e, naquele estudo, raça negra como preditores de IAH 

anormal, embora outros trabalhos não confirmem consistentemente o papel do escore 

de IMC, raça ou etnia (Hill et al., 2016; Maris et al., 2016; Hanna et al., 2022). Além de 

fatores demográficos e antropométricos, alterações anatômicas e funcionais como 

macroglossia relativa decorrente do deslocamento posterior da língua, hipotonia e 

glossoptose contribuem para o risco de AOS (Uong et al., 2001), assim como a alta 

prevalência de laringomalácia observada em crianças com SD (Mitchell et al., 2003), 

condição que, associada ao refluxo gastroesofágico, pode agravar o estreitamento 

das vias aéreas superiores (Mitchell et al., 2003). Comorbidades endócrinas, 

especialmente o hipotireoidismo, também estão relacionadas a maior risco de 

distúrbios respiratórios do sono por infiltração de tecidos moles e alterações no 

controle neuromuscular da faringe (Attal et al., 2010), sendo que disfunções 

tireoidianas são frequentes na SD (Murdoch et al., 1977; Tüysüz, Beker, 2001) e 

alterações hormonais metabólicas aumentam o risco de AOS e complicações 

cardiovasculares (Öztürk et al., 2003); destaca-se ainda que o hipotireoidismo afeta 

mais de 11% das crianças com SD (Gibson et al., 2005) e que a identificação de AOS 

pode representar o primeiro sinal clínico de insuficiência tireoidiana nessa população 

(Rosen, 2010). No estudo de Stanbouly et al (2023),  a hipertrofia tonsilar (HT) e a 

hipertrofia da adenóide (HA) foram fatores de risco independentemente fortes para 

AOS.  

 

O tratamento da AOS em população com SD envolve múltiplas modalidades. A 

adenotonsilectomia, embora altamente eficaz em indivíduos sem SD, apresenta 

menor resolutividade nessa população devido à natureza multifatorial da AOS 

(Goldstein et al., 1998; Merrell, Shott, 2007; Shete et al., 2010). Assim, abordagens 
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frequentemente recomendadas incluem a pressão positiva contínua ou em dois níveis 

nas vias aéreas (CPAP e BiPAP), consideradas opções terapêuticas de primeira linha, 

além de tratamentos não invasivos como montelucaste e budesonida (McEvoy et al., 

2016).  

 

Outras estratégias incluem o manejo de comorbidades associadas, como o 

refluxo gastroesofágico, que é mais prevalente na SD e pode agravar a AOS 

(Mendonca, Pereira, 2010; Bermudez et al., 2019). Em casos selecionados, 

intervenções ortodônticas e cirúrgicas podem ser indicadas, como a expansão rápida 

da maxila (de Moura et al., 2008), distração osteogênica mandibular e avanço do terço 

médio da face (Bannink et al., 2010), além de procedimentos cirúrgicos adicionais, 

incluindo amigdalectomia lingual, cirurgias do hioide, redução da língua, 

laringotraqueoplastia, uvulopalatofaringoplastia e, em situações graves, traqueotomia 

(Lefaivre et al., 1997). 

  

1.1.6. Sistema portátil de diagnóstico dos distúrbios respiratórios do sono  

  

O sistema portátil de monitorização respiratória durante o sono é um método 

simples, seguro e validado para diagnóstico de AOS (Practice Committee of the 

American Sleep Disorders Association, 1994). Dentre os sistemas portáteis existentes, 

o sistema Biologix é um novo dispositivo de monitoramento portátil baseado em um 

oxímetro sem fio de alta resolução (Figura 3) (Biologix Sistemas SA, Brasil) com 

acelerômetro integrado e um aplicativo de smartphone (app) que é baixado para o 

smartphone do paciente. O aplicativo registra também o ronco e todas as informações 

são processadas automaticamente em nuvem, de acordo com a Figura 4) (Domingues 

et al., 2024).   
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FIGURA 3. Sensor Oxistar® da Biologix (Biologix Sistemas SA, Brasil) 

  

O sensor Biologix da Oxistar® foi desenvolvido no Brasil e incorpora um 

oxímetro de alta resolução e um actígrafo, com certificação na ANVISA, INMETRO e 

ANATEL (Biologix Sistemas SA, Brasil). O oxímetro se conecta via Bluetooth ao 

aplicativo no smartphone. Um algoritmo automático analisa os dados e envia um 

relatório ao paciente (Hasan et al., 2022).  

  

 

   

FIGURA 4. Fluxo de funcionamento do sistema Biologix (Biologix Sistemas SA, 

Brasil). 

  

O sistema é disponibilizado ao paciente pelo profissional de saúde, para a 

realização do exame em domicílio, após as devidas orientações e instruções. Assim 

que o paciente se desperta e retira o sensor do dedo, o exame é finalizado. O laudo é 

gerado nos servidores da Biologix automaticamente, contando com a assinatura de 
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um médico especialista em Medicina do Sono. As mensurações incluem o índice de 

dessaturações de oxigênio (IDO), tempo com saturação de oxigênio menor que 90%, 

carga hipóxica (hypoxic burden), FC, intensidade do ronco e tempo de sono estimado 

de acordo como demonstrado na Figura 5 (Biologix Sistemas AS, São Paulo, Brasil).  

  

  

FIGURA 5. Mensurações obtidas pelo monitoramento portátil de sono Biologix 

(Biologix Sistemas SA, Brasil) 

  

Sobre as variáveis mensuradas em exames do sono, sabe-se que o principal 

parâmetro que determina a presença e a gravidade da AOS é o IAH. O IAH expressa 

o número de apneias mais hipopneias dividido pelo número de horas de sono ou horas 

registradas, tanto em no caso de PSG ou poligrafia realizada em domicílio (Flemons 

et al., 1999). As apneias e hipopneias são tipicamente associadas a quedas 

transitórias na saturação de oxigênio.   

  

Como o sinal de oxigênio é mais robusto do que o sinal do fluxo respiratório, o 

nível associado de dessaturação de oxigênio é usado como critério para definição de 

hipopneia (mínimo de 3% ou 4%) e influencia fortemente a pontuação de hipopneia 

(Myllymaa et al., 2015). Portanto, o IDO é altamente correlacionado com o IAH 

(Pinheiro et al., 2020), de forma que mesmo não registrando o IAH, o exame portátil 

Biologix é válido e reconhecido  
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Evidências recentes de que parâmetros derivados do sinal de oxigênio, como 

a carga hipóxica, são até melhores preditores de mortalidade cardiovascular do que o 

IAH (Pinheiro et al., 2020). Nesse contexto, a oximetria de alta resolução é uma técnica 

simples e segura no diagnóstico de AOS em domicílio. Métodos diagnósticos de AOS 

simples, que podem ser facilmente repetidos em domicílio, têm o potencial de abordar 

um fenômeno bem relatado, mas amplamente ignorado na prática clínica, que é a 

variabilidade noturna da gravidade da AOS (Chai-Coetzer, McEvoy, 2017).  

 

Quando comparado a um outro teste de sono domiciliar (Apnea Link Air), em 

uma amostra ampla (478 sujeitos), o sistema Biologix se mostrou uma técnica simples 

e confiável para diagnóstico de AOS em casa (Hasan et al., 2022). O sistema Biologix 

foi validado para diagnóstico de AOS em comparações aos resultados de PSG em 

laboratório do sono (Pinheiro et al., 2020; Hasan et al., 2022), e tem sido utilizado para 

investigar os DRS em populações com diversas condições sistêmicas, como pacientes 

com paralisia cerebral (Meneses da Silva et al., 2025) e síndromes craniofaciais, tais 

como síndrome de Treacher Collins e síndrome de Pierre Robin (Trindade et al., 2025).  

  

De maneira geral, a oximetria noturna tem sido defendida há muito tempo como 

uma técnica atraente para o diagnóstico de AOS. Uma meta-análise recente mostrou 

que o desempenho de oxímetros projetados para o diagnóstico de AOS é 

extremamente variável e depende do desenho e da tecnologia do estudo. A 

metaanálise encontrou oito estudos que compararam PSG com monitoramento digital 

noturno. No entanto, apenas três deles realizaram monitoramento simultâneo de PSG 

e monitoramento noturno portátil. Os autores concluíram que a oximetria noturna foi 

adequada para detectar AOS moderada a grave quando o critério de dessaturação de 

4% foi utilizado (Rashid et al., 2021).  

  

Desta maneira, considerando que o Biologix apresentou boa precisão para 

diagnóstico domiciliar em todas as faixas de gravidade, incluindo AOS leve, moderada 

e grave, conclui-se que o monitor portátil com tecnologia mais recente é um método 

simples e confiável para monitoramento do sono em domicílio (Hasan et al., 2022).  
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Diante do exposto, o diagnóstico da AOS em indivíduos com SD é 

extremamente relevante. Considerando que a PSG, padrão ouro no diagnóstico de 

AOS, tem suas limitações com relação à escassa disponibilidade e aos altos custos, 

o emprego de sistemas simplificados para avaliação dos DRS pode ser uma 

alternativa viável. Os monitores portáteis de alta resolução para avaliação do sono em 

domicílio têm evoluído tecnologicamente, de forma que seria um excelente recurso de 

diagnóstico para os pacientes com SD.  

 

2. OBJETIVOS  

  

2.1 Objetivo principal  

  

O presente estudo teve como objetivo determinar a prevalência e a gravidade 

de distúrbios respiratórios do sono em adolescentes e adultos com Síndrome de Down 

usando um dispositivo de diagnóstico portátil para uso domiciliar. 

  

2.2 Objetivos específicos 

 

• Determinar a prevalência da apneia obstrutiva do sono (AOS) em adultos 

com Síndrome de Down. 

• Classificar a gravidade da AOS nessa população, identificando a 

distribuição entre formas leve, moderada e grave. 

• Avaliar parâmetros respiratórios do sono em SD, por meio da análise das 

dessaturações de oxigênio, hipoxemia noturna e parâmetros de eficiência e 

fragmentação do sono. 

• Investigar a associação entre medidas antropométricas e parâmetros 

respiratórios durante o sono. 

• Avaliar a viabilidade, aceitabilidade e aplicabilidade clínica da poligrafia 

tipo IV (Biologix) como método diagnóstico da AOS em adultos com síndrome de 

Down. 

  

3. CASUÍSTICA E MÉTODO  

  

3.1 Desenho do estudo  
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Trata-se de um estudo transversal, do tipo observacional., que segue as 

recomendações do Strengthening the Reporting of Observational Studies in 

Epidemiology – STROBE Statement (von Elm et al., 2007), envolvendo pacientes 

adolescentes e adultos com SD de acordo com os critérios de inclusão e exclusão 

especificados.  

  
  

3.2 Critérios de inclusão e exclusão  

  

3.2.1 Critérios de inclusão  

  

Neste estudo, foram incluídos pacientes adolescentes (maiores de 14 anos) e 

adultos, com diagnóstico clínico de SD. O representante legal do sujeito da pesquisa 

era informado sobre a participação voluntária no estudo proposto, mediante a 

assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).  

  

3.2.2 Critérios de exclusão  

  

Foram excluídos os pacientes não colaborativos, que não permitiram o uso ou 

que não conseguiram completar os exames. Foram também excluídos pacientes com 

histórico de adenotonsilectomia (Lin et al., 2014).  

 

3.3 População do estudo   

  

Foram recrutados indivíduos adolescentes e adultos, com SD, de ambos os 

sexos (n=24), que frequentavam as atividades terapêuticas e educacionais no Instituto 

de Desenvolvimento Humano SOLUS, na Associação Mais 21 e na Casa Joana, 

instituições que atendem às necessidades de indivíduos com comprometimento 

neurológico, entre eles, a SD, localizadas na cidade de Goiânia e Anápolis, situados 

no Estado de Goiás.  

O fluxograma do estudo é apresentado na Figura 6. Foram excluídos seis 

indivíduos que não puderam participar da pesquisa. Dos 18 indivíduos incluídos na 
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pesquisa, três tiveram seus exames considerados de qualidade insuficiente, chegando 

ao final, um total de 15 sujeitos de pesquisa com SD.  

   

  

 
  

  

FIGURA 6. Fluxograma do estudo conforme as normas do STROBE.  

 

 

 

3.4 Variáveis de estudo  

  

As variáveis analisadas no estudo são apresentadas abaixo.  

- Idade (anos), Sexo;  

- Avaliação de risco para AOS (Questionário Stop Bang; Questionário de  

Berlin)  

Identificação   

Exclusão   

  
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  

  

Análise   de   dados   (n=15)   

Excluídos   (n=3)   

• Exames   de   qualidade   
fraca (n=3)   

  

Avaliação   (n=18)   

• Dados   demográficos   e   história   clínica   
• Exame   físico   

• Escala de Sonolência de Epworth   
Questionário   de   Berlin;   Questionário   STOP - Bang   

• Poligrafia Tipo IV   

  

Excluídos   (n=6)   

• Não   atenderam   aos   critérios   de   
inclusão   (n=4)   

• Outras   razões   (n=2)   

Pacientes   elegíveis   (n=24)   

Inclusão   

Análise   
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- Avaliação da sonolência excessiva diurna (Escala de Sonolência de 

Epworth (ESS))  

- Variáveis fisiológicas do sono (Poligrafia do tipo 4): registros de 

saturação de oxigênio, frequência cardíaca, movimento, intensidade do ronco, 

estimativa de sono, carga hipóxica e risco de fibrilação atrial.  

 

 

3.5 Procedimentos de pesquisa  

  

Os sujeitos da pesquisa, com diagnóstico estabelecido, passaram em consulta 

com o grupo de pesquisa para aprofundamento anamnésico, exame objetivo e 

aplicação de questionários específicos para qualidade de vida, qualidade do sono e 

sonolência excessiva diurna.   

 

Em seguida, os responsáveis foram orientados em relação à instalação do 

aparelho de poligrafia domicilar no participante, com observação dos pesquisadores 

para confirmar a  instalação correta, evitando assim qualquer falta de compreensão 

ou negativa pelo participante.   

  

Após a instalação do aparelho, era feita a verificação dos canais de registro 

confirmando a funcionalidade do equipamento. Ao liberar o equipamento para a 

residência dos pacientes, os pesquisadores alertavam os  responsáveis para a 

necessidade de uma ligação online via chamada de vídeo para a confirmação de que 

todos os dispositivos estariam devidamente posicionados e a ligação do aparelho 

estivesse funcionando, sendo assim dado    início do exame Tipo IV domiciliar. A seguir, 

estão descritos os instrumentos que foram utilizados na coleta dos dados.  

  

 

3.5.1 Questionários 

  

Foram colhidos os dados referentes à idade, sexo, peso, altura, circunferência 

do pescoço na mesma noite do estudo do sono. O sujeito foi caracterizado com 

sobrepeso se o IMC for ≥ 25 kg/m2 e obeso se o IMC for ≥ 30 kg/m2, de acordo com 
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os critérios da OMS (World Health Organization, 1995). O diagnóstico de SD foi feito 

por exame clínico genético de cariótipo confirmado pelos pais ou responsáveis.  

  

Também foram aplicados questionários para avaliar a presença de sonolência 

excessiva diurna (Escala de Sonolência de Epworth - Anexo 1) específicos de risco 

para AOS (Questionário de Berlin e STOP-BANG - Anexos 2 e 3) e, sendo respondidos 

sempre à frente dos pesquisadores pelos responsáveis e com a anuência dos 

indivíduos com SD.   

 

 Neste estudo, para avaliar a sonolência diurna excessiva a ESS foi adaptada 

ao contexto de vida dos pacientes com SD. A ESS original (Collop et al., 2007), que 

verifica a propensão de uma pessoa adormecer em oito situações do dia a dia, foi 

modificada para se adequar à realidade de quem não dirige automóveis. A principal 

adaptação consistiu na reformulação da oitava questão, que originalmente se referia 

à probabilidade de adormecer enquanto dirigia um carro. Na versão adaptada para a 

SD, essa questão foi modificada para a chance de adormecer enquanto o indivíduo 

estava como passageiro de um carro parado no trânsito por alguns minutos.  

 

Após as respostas dos questionários, era feita a demonstração do aparelho 

para os pacientes e seus responsáveis, com a instalação inicialmente nos pais ou 

responsáveis pelo paciente, com o intuito de que o participante observasse que não 

causa incômodo ou dor, reduzindo a assim a expectativa com o exame.  
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3.5.2. Poligrafia Tipo IV  

  

A poligrafia noturna é um exame para o diagnóstico dos DRS que registra      os 

sinais respiratórios, cardíacos e de movimento do paciente durante o sono. É uma 

opção mais confortável e econômica do que a PSG basal noturna. Neste estudo foi 

utilizado o sistema de monitoramento  cardiorrespiratório portátil Biologix (Biologix 

Sistemas SA, São Paulo, Brasil), com o registro das variáveis SpO2; intervalos de 

dessaturação; tempo de SpO2 menor do que 90%; carga hipóxica; intensidade de 

ronco; tempo de sono estimado; risco de fibrilação arterial e FC.  

  

O sinal de FC fornece as características intervalo médio de pulso; desvio 

padrão da FC; características do domínio do tempo da variabilidade da FC (VFC) 

(SDNN, RMSSD, PNN50, SD1, SD2); características do domínio da frequência da 

VFC (potência de LF, potência de HF, relação LF/HF). Os dados do acelerômetro do 

sistema geram as características de variância; raiz quadrada média (RMS); assimetria 

e curtose (Domingues et al., 2024).  

  

Todos os exames foram lidos e interpretados por médico, pneumologista 

especialista em Medicina do Sono, de acordo com as recomendações da   American 

Association of Sleep Medicine (AASM) (Collop et al., 2007).   

  

A AOS foi definida como ausência de fluxo de ar oronasal e ausência de esforço 

ventilatório por mais de 10s, e as hipopnéias como uma queda do fluxo aéreo na boca 

e nariz entre 30  e 90% acompanhado por uma dessaturação persistente (redução da 

saturação de oxigênio superior a 3% em relação ao nível registrado anteriormente) 

(Collop et al., 2007; Berry et al., 2015).
  

 

  

Neste protocolo de estudo, os exames de monitoramento cardiorrespiratório 

foram realizados em domicílio devido às limitações e possíveis alterações 

comportamentais dos pacientes com SD. O domicílio do paciente tem uma relação 

direta com a qualidade da aquisição dos dados obtidos, como também uma resposta 

dos sinais fisiológicos mais fidedignos.   
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Além disso, as poligrafias foram realizadas em domicílio visando minimizar 

riscos de intercorrências, reduzir custos operacionais e garantir a adesão do paciente 

ao estudo (Su et al., 2004; Dzięciołowska-Baran et al., 2020).  

 

3.6 Considerações éticas  

  

Os participantes concordaram em participar do estudo e assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido e os pesquisadores envolvidos comprometeram-

se a manter a confidencialidade dos dados. Esta pesquisa foi aprovada pelo Comitê 

de Ética em Pesquisa com Seres Humanos (CEPh) do Instituto de Ciência e 

Tecnologia, Campus de são José dos Campos,  

UNESP (CEPH-ICT-CSJC-UNESP/ CAAE: 64173616.4.0000.0077 - Parecer nº 

2.127.141 de 20/06/2017).  

 

3.7 Análise estatística  

 

3.7.1 Cálculo Amostral e análise estatística  

  

O cálculo do poder da amostra foi baseado no estudo de Giannasi et al. (2015) 

para um alfa bidirecional de 0,05 e um poder de 80%, sendo necessário um mínimo 

de 10 indivíduos para a pesquisa. Os dados são expressos em média e desvio-padrão. 

O teste de Shapiro-Wilk foi utilizado para testar a normalidade da distribuição das 

variáveis estudadas.   

  

Para verificar as correlações foi utilizado o coeficiente de correlação de Pearson 

para as amostras com distribuição paramétrica e o coeficiente de correlação de 

Spearman para as amostras não-paramétricas. Todas as análises foram realizadas 

com uso do programa Statistical Package for Social Science - IBM SPSS Statistics, 

Version 22 for Macintosh (IBM Corp., Armonk, NY, USA). e o nível de significância 

estabelecido para todas as análises será de 5%.  

  

4. RESULTADOS  
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4.1 Caracterização da população  

 

Para o estudo descritivo, foram incluídos 15 indivíduos com SD, sendo 73,3% 

(n=11) do sexo feminino, e 26,7% (n= 4) do masculino, de acordo com a Tabela 1. As 

principais características sociodemográficas e clínicas desses participantes estão 

descritas na Tabela 1.  

 

TABELA 1 – Características antropométricas, sociodemográficas e clínicas dos 

pacientes com Síndrome de Down envolvidos no estudo  

 

Variáveis  n=15  

Sexo    

Feminino  11 (73,33%)  

Idade (anos)  22,14 ± 7,81  

Peso (kg)  57,36 ± 11,58  

Índice de Massa Corporal  25,06 ± 5,07  

Circunferência pescoço (cm)  37,80 ± 2,88  

Insuficiência cardíaca  2 (14,29%)  

Depressão  2 (14,29%)  

Refluxo gastroesofágico  4 (28,57%)  

Sinusite  2 (14,29%)  

Sopro na válvula mitral  1 (7,14%)  

Nota: kg: quilograma, cm: centímetros.  

  

Dentre as comorbidades clínicas apresentadas pelos indivíduos com SD 

envolvidos neste estudo, que o refluxo gastroesofágico foi relatado em 28,57% dos 

pacientes. A insuficiência cardíaca, depressão e sinusite estavam presentes em 

14,29% da amostra.   

  

 

4.2 Sintomas dos distúrbios respiratórios do sono  
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Os sintomas relacionados ao sono foram avaliados pelos Questionários STOP-

Bang, Escala de Sonolência de Epworth e Questionário Clínico de Berlin. As queixas 

mais prevalentes observadas foram o sono não reparador (71,43%), sonolência ou 

cansaço diurno (64,29%), seguidas de sono agitado (42,86%), dificuldade para manter 

o sono (35,71%) e ronco alto e frequente (28,57%), de acordo com a Tabela 2. Mais 

da metade dos participantes (aproximadamente 60%) apresentou pelo menos um 

sintoma compatível com DRS.   

  

Os questionários utilizados para avaliar a presença de sonolência excessiva 

diurna e o risco de AOS estão descritos na Tabela 3. Vale ressaltar que os pacientes 

que apresentaram o risco elevado para AOS do sono no questionário de Berlin, eram 

os mesmos que também apresentaram resultados positivos para o questionário 

STOP-Bang. Ressalta-se que os questionários foram respondidos pelos pais, 

refletindo a opinião dos mesmos.   

  

TABELA 2 – Sintomas clínicos apresentados pelos pacientes com Síndrome de 

Down envolvidos neste estudo  

   

Variáveis  n=15  

Congestão nasal  2 (14,29%)  

Ronco alto e frequente  4 (28,57%)  

Dificuldade para manter o sono  5 (35,71%)  

Sono agitado  6 (42,86%)  

Sono não reparador  

Sonolência ou cansaço diurno  

Dificuldade de concentração  

Perda de memória  

10 (71,43%)  

9 (64,29%)  

5 (35,71%)  

1 (7,14%)  

  

  

TABELA 3 – Resultados dos Questionário de Berlin, Questionário Stop-Bang e 

Escala de   S sonolência Excessiva de Epworth aplicados nos pacientes com 

síndrome de Down envolvidos neste estudo  

  

 
 Escala de sonolência de Epworth    

Variáveis   n=1 5   
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Normal (0-8)  7 (50%)  
Leve (9-12)  5 (35,71%)  

Moderado (13-15)  2 (14,29%)  
 Grave (16-24)  0 (0%)  

Questionário de Berlin (risco de AOS ≥ 2)  2 (14,29%) Questionário 

STOP-Bang (risco de AOS ≥ 3)  2 (14,29%)  

 

  

  

4.3 Parâmetros poligráficos do sono  

 

As variáveis fisiológicas do sono verificadas em domicílio através da poligrafia 

tipo IV com o equipamento Biologix estão apresentados na Tabela 4. Em relação ao 

tempo de exame, foi observado um valor médio de 462,91±78,14 minutos de tempo 

de registro válido. A eficiência do sono média foi de 72,93±13,58%.  

 

Em relação ao registro da FC, foi registrado um valor mínimo de 45,37±13,7, 

um valor de FC máximo de 112,6±8,95 e uma média da FC durante toda a noite de 

sono de 65,47±8,52. Ao observarmos o tempo de ronco médio de ronco, foi registrado 

481,1±80,29 minutos com a presença de ronco leve, moderado e grave.    

Variável  n=15  

Tempo total de sono (min)  483,89 ± 80,85  

Tempo válido de registro (min)  462,91 ± 78,14  

Tempo para dormir – latência do sono (min)  35,87 ± 19,41  

Tempo acordado após início do sono (min)  85,73 ± 69,66  

Eficiência do sono (%)  72,93 ± 13,58  

Saturação periférica de oxigênio mínima (%)  82,40 ± 3,59  

Saturação periférica de oxigênio média (%)  93,60 ± 1,45  

Saturação periférica de oxigênio máxima (%)  98,93 ± 1,44  

Tempo de saturação periférica de oxigênio < 90% (min)  26,82 ± 50,34  

Tempo de saturação periférica de oxigênio < 80% (min)  0,03 ± 0,08  

Número de dessaturações de oxigênio  134,27 ± 73,74  

Índice de dessaturação de oxigênio (eventos/h)  17,09 ± 8,63  

Frequência cardíaca mínima (bpm)  45,37 ± 13,70  

Frequência cardíaca média (bpm)  65,47 ± 8,52  

Frequência cardíaca máxima (bpm)  112,60 ± 8,95  



32  

  

 

TABELA 4. Variáveis fisiológicas do sono dos participantes com Síndrome de Down 

envolvidos neste estudo  

  

  

De acordo com a Tabela 4, destaca-se o valor médio para a carga hipóxica e o 

elevado tempo de ronco durante o sono apresentado pelos indivíduos envolvidos 

neste estudo.   

 

A Tabela 5 apresenta a classificação de gravidade da apneia/hipopneia por hora 

de sono de acordo com o índice de dessaturação de oxigênio dos participantes com 

Síndrome de Down envolvidos neste estudo. De acordo com o IDO médio, os 

participantes foram classificados conforme a gravidade da AOS em 93,3% dos 

pacientes apresentaram algum grau de AOS, sendo 53,3% leve, 26,7%  moderada e 

 13,3% grave.  

  

TABELA 5. Classificação de gravidade da apneia/hipopneia por hora de sono de 

acordo com o índice de dessaturação de oxigênio dos participantes com SD 

 

 
Normal    1  6.7 %     

Apneia do sono leve    8   53.3 %    

Apneia do sono moderada    4   26.7 %    

Apneia do sono acentuada    2   3.3 %    

 

  

Neste estudo, foram verificadas as possíveis correlações entre as variáveis 

clínicas e variáveis fisiológicas do sono. A CP e o IMC com % carga hipóxica, IDO e 

tempo de SpO2 menor que 90% apresentaram uma correlação positiva. De acordo 

com a Figura 7, podemos destacar uma forte correlação entre a CP e o tempo de SpO2 

menor que 90% (r=0,7081 e p=0,0046) e também com a carga hipóxica (r=2183 e 

p=0,4345) e com o IDO (r=0,4824 e p0,0686). Em relação ao IMC, observa-se uma 

Carga hipóxica (min/h %)  60,08 ± 22,20  

Tempo de ronco (min)  481,1±80,29  

Índice de Dessaturação de Oxigênio (gravidade)   Pacientes (n=15)   % do Total   
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forte correlação com o tempo de SpO2 menor que 90% (r=0,3281 e p=0,2521) e 

correlações mais fracas com o IDO (r=0,0431 e p=0,8765) e com a carga hipóxica 

(r=0,07925 e p=0,7789).   

  

   

 

 

FIGURA 7. Análises de correlação entre a circunferência de pescoço e indice de 

massa corporal com carga hipóxica, indice de dessaturação de oxigênio e tempo de 

saturação de oxigênio abaixo de 90% apresentado pelos pacientes com síndrome de 

Down envolvidos no estudo  

  

5. DISCUSSÃO  

  

Os resultados desta pesquisa demonstraram elevada prevalência de AOS em 

indivíduos com SD, identificada em 93% dos participantes, com predomínio das 

formas leve e moderada. Esses achados estão em consonância com estudos 

anteriores (Trois et al., 2009; Hill et al., 2016; Landete et al., 2020), reafirmando que a 

AOS é uma comorbidade altamente prevalente entre indivíduos com SD.  

  

Quando os resultados de classificação de gravidade (IDO) são comparados 

com estudos realizados em crianças com SD, aferidos tanto por poligrafia (Tipo III), 

quanto por oximetria noturna domiciliar e PSG, verifica-se que os adultos do presente 

estudo apresentaram IDO três a sete vezes maior que o valor mediano das crianças 

(Ikizoglu et al., 2019; Sawatari et al., 2022). Enquanto no presente estudo, IDO médio 
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foi de 17,1 ± 8,9 eventos/h, no estudo de Sawatari et al. (2022) envolvendo crianças, 

foi observada uma média de 5,4 (3,2–7,6) eventos/h. A magnitude das dessaturações 

é semelhante em termos de mínimo absoluto (≈80%), mas a frequência (IDO) é muito 

maior nos adultos do presente estudo.  

  

Além disso, o tempo com SpO₂ < 90% foi consideravelmente maior no presente 

estudo com adultos (26,8 ± 52 minutos) em comparação a estudos realizados com 

crianças (mediana de 5%) (Sawatari et al., 2022) refletindo aumento da duração dos 

eventos de dessaturação com o envelhecimento.  

  

Enquanto a prevalência de AOS foi de 93% nos resultados em adultos, estudos 

provenientes da literatura em crianças, relataram prevalência de 84% (Ikizoglu et al., 

2019). Isso é esperado, pois o risco de colapso faríngeo e obesidade aumenta com a 

idade.  

  

A classificação de gravidade da AOS (IDO) foi de normal em 6,7 % (1/15), leve 

em 53,3% (8/15), moderada em 26,7% (4/15) e acentuada em 13,3 % (2/15). Quando 

comparado ao estudo de Landete et al (2020), que analisaram AOS em adultos com 

SD, houve  uma menor proporção de casos severos. Os autores constataram 18.8% 

dos casos considerados leves; moderado em 27.7%; e severo 53.5% (Landete et al., 

2020). Entretanto, a maior proporção de casos graves encontradas por eles pode ser 

explicada pela diferença da amostra de pacientes, que no caso deles, foi obtida com 

casos referenciados para institutos do sono já com suspeita de AOS, e portanto, não 

representa a população com SD no geral.  

  

Além dos parâmetros respiratórios de IDO médio de 17,1 ± 8,9 eventos/hora e 

índice de dessaturação (ODI) de 14,5 ± 7,6 eventos/hora, a SpO₂ mínima média de 

82,4% e a carga hipóxica de 60%/h indicam hipoxemia significativa e recorrente, com 

potenciais repercussões cardiovasculares e metabólicas (Kaditis et al., 2016). A SpO₂ 

mínima indica episódios de dessaturação relevantes. Esses valores indicam hipóxia 

intermitente e sustentada, associada a maior risco cardiovascular e metabólico 

(Kaditis et al., 2016).  
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A SpO₂ média de 93,6 ± 1,5% manteve-se dentro dos limites de normalidade, 

porém próxima ao limiar inferior considerado de hipoxemia leve (≤ 94%), segundo 

critérios propostos por Berry et al (2012) e Kapur et al (2017), que classificam valores 

abaixo de 94% como indicativos de redução significativa da saturação basal durante 

o sono.  

  

Novamente tais valores apontam menor severidade do que os descritos por 

Landete et al (2020), que encontraram SpO₂ mínima média de 77,2% e AHI médio de 

35,1/h em adultos com SD. Cabe lembrar que a diferença pode ser explicada pelo fato 

de seu estudo avaliar pacientes referenciados para institutos do sono já com suspeita 

de AOS. Ademais, os pacientes, embora também adultos, tinham média de 35,7 anos, 

com idade média mais avançada que o presente estudo.  

  

A eficiência do sono média foi de 72,9 ± 14,1%, valor considerado reduzido, 

uma vez que, segundo os critérios da American Academy of Sleep Medicine, índices 

inferiores a 85% indicam sono não restaurador e fragmentado (Berry et al., 2012).  

  

O tempo total de sono médio estimado foi de 349 ± 76 minutos (≈ 5,8 horas), 

valor inferior ao mínimo recomendado para adultos saudáveis, que, segundo a 

American Academy of Sleep Medicine e a National Sleep Foundation, deve situar-se 

entre 7 e 9 horas por noite (Watson et al., 2015).  

  

A presença de ronco foi identificada em boa parte dos casos, com uma média 

de 108 ± 110 min. A tendência observada de correlação entre circunferência cervical 

e IDO (r = 0,383; p = 0,159) e a associação significativa entre circunferência cervical 

e tempo com SpO₂ < 90% (ρ = 0,588; p = 0,021) indicam que o acúmulo adiposo 

cervical exerce papel importante na obstrução das vias aéreas superiores, reforçando 

achados prévios (Ikizoglu et al., 2019; Sawatari et al., 2022).  

  

Nenhuma das variáveis antropométricas avaliadas (idade, peso, circunferência 

cervical) apresentou, entretanto, correlação significativa com a carga hipóxica. A 

ausência de correlação significativa entre carga hipóxica e idade, peso ou 

circunferência do pescoço sugere que a intensidade da hipóxia intermitente, embora 

elevada, não segue um padrão previsível baseado em características corporais 
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gerais, indicando que outros fatores fisiológicos e estruturais precisam ser 

considerados na abordagem clínica. Isso reforça o caráter singular da fisiopatologia 

da AOS na SD e amplia a necessidade de estudos específicos para este grupo.  

  

Do ponto de vista fisiopatológico, a anatomia craniofacial típica da SD — 

caracterizada por hipoplasia médio-facial., macroglossia relativa, mandíbula 

encurtada e palato ogival (Korayem, AlKofide, 2013; Takizawa et al., 2022) — explica 

a alta suscetibilidade à colapsabilidade das vias aéreas superiores. Essas alterações, 

aliadas à hipotonia muscular e ao refluxo gastroesofágico (presente em 40% dos 

pacientes da amostra), aumentam o risco de eventos obstrutivos e de hipóxia noturna. 

Tais características foram amplamente estudadas, destacando a interação entre 

fatores anatômicos, neuromusculares e metabólicos como base para o 

desenvolvimento da AOS na SD.  

  

Com relação ao tipo de exame, a poligrafia domiciliar do tipo IV em adultos com 

síndrome de Down (SD) permite a avaliação de distúrbios respiratórios do sono com 

maior aceitabilidade e acessibilidade. A utilização da poligrafia tipo IV (Biologix) 

representou uma estratégia metodológica eficiente e adaptada à realidade da 

população com SD, em razão de seu caráter não invasivo e execução domiciliar. O 

sistema de monitorização portátil é capaz de mensurar de forma precisa parâmetros 

como o IDO, carga hipóxica e intensidade de ronco, apresentando alta correlação com 

o índice de apneia-hipopneia (IAH) obtido em polissonografia laboratorial. Essa 

abordagem ampliou a adesão ao estudo, superando a limitação de baixa tolerância à 

PSG tradicional observada em pesquisas anteriores com a mesma população 

(Callegari et al., 2023).  

  

Os resultados dos questionários aplicados — Berlin, STOP-Bang e Escala de 

Sonolência de Epworth (ESS) — reforçaram os achados poligráficos, evidenciando a 

frequência de sintomas como sonolência diurna (22,2%) e sono não reparador 

(22,2%). Mais da metade (aproximadamente 60%) relatou sintomas compatíveis com 

distúrbio do sono, sugerindo risco elevado de apneia obstrutiva do sono (AOS). Esses 

sintomas, relatados também por Trois et al (2009), são consistentes com a 

repercussão funcional da AOS e destacam a importância complementar dos 
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instrumentos clínicos de questionário. Ainda assim, os questionários detectaram muito 

menos casos do que o exame de Poligrafia foi capaz de aferir.  

  

Além das repercussões respiratórias, os dados sugerem potenciais impactos 

autonômicos e cardiovasculares. Estudos prévios demonstraram que crianças com 

SD e distúrbios respiratórios do sono apresentam resposta simpática atenuada e 

ressaturação lenta (O’Driscoll et al., 2012), o que pode evoluir, na vida adulta, para 

hipoxemia sustentada e disfunção ventilatória crônica. Essa hipótese é compatível 

com os achados de hipoxemia prolongada observados na amostra atual (tempo médio 

de SpO₂ < 90% = 26,8 min) e reforça a natureza progressiva da disfunção respiratória 

na SD.  

  

O presente estudo confirma que a AOS em indivíduos com SD é multifatorial, 

envolvendo componentes anatômicos, hormonais, metabólicos e genéticos (Watson 

et al., 2010; Bhaumik et al., 2025).   

 

O presente estudo difere dos achados de Landete et al (2020), que encontram 

correlação positiva entre IMC e AHI e entre IMC e ODI, também correlação entre IMC 

e Tc90%. Curiosamente, os autores encontraram ausência de correlação entre AHI e 

perímetro cervical ou Mallampati. Essa aparente diferença pode refletir 

heterogeneidade nas amostras (idade, distribuição do IMC) e diferenças 

metodológicas, sugerindo que mais pesquisas são necessárias para identificar os 

principais fatores anatômicos relacionados à AOS em indivíduos com SD.  

  

O fato de não ter sido encontrada correlação significativa entre idade, peso e 

gravidade do distúrbio sugere que fatores estruturais — como a circunferência cervical 

e a macroglossia relativa — têm maior impacto clínico do que variáveis 

antropométricas globais.  

  

Do ponto de vista clínico, os achados sustentam a recomendação de exames 

diagnósticos viáveis da AOS em indivíduos com SD, independentemente de sintomas 

ou obesidade, utilizando métodos portáteis validados como o Biologix. Essa prática é 

coerente com diretrizes internacionais (Kapur et al., 2017) e tem potencial para reduzir 

a subnotificação e o atraso diagnóstico, comuns nessa população.  
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Por fim, os resultados da presente amostra contribuem de forma significativa 

para o corpo de evidências sobre a AOS na SD, reforçando o papel da circunferência 

cervical como marcador clínico preditor, a viabilidade do diagnóstico domiciliar por 

poligrafia tipo IV e a necessidade de acompanhamento longitudinal para monitorar a 

progressão dos distúrbios do sono. Acredita-se que os resultados consolidam a 

relevância clínica e científica da utilização do monitoramento domiciliar de alta 

resolução em pesquisas com populações com SD.  

 

5.1 Limitações do estudo 

  

Como limitações do estudo, reconhecemos que mesmo respeitando o cálculo 

do poder da amostra, ela foi relativamente pequena, o que pode limitar a 

generalização dos achados para a população adulta com SD, conforme observado em 

outros estudos sobre AOS nessa população (Lin et al., 2014; Simpson et al., 2018). 

Além disso, os participantes foram majoritariamente do sexo feminino, o que também 

deve ser levado em conta, na interpretação dos resultados, dado que o sexo 

masculino é um dos fatores que aumentam os riscos de AOS (Bhaumik et al., 2025). 

Ademais, a baixa confiabilidade dos questionários subjetivos de sono nesta 

população, influenciada pela tendência de cuidadores atribuírem sintomas à própria 

SD, pode ter limitado a correlação entre sintomas relatados e achados objetivos, 

conforme previamente descrito por Rosen (2011) e Lin et al. (2014). 

Por fim, o delineamento transversal impossibilita estabelecer relações causais 

ou avaliar a progressão temporal da AOS e seus impactos funcionais e fisiológicos em 

adultos com SD. 

 

5.2 Perspectivas futuras  

  

Seria de grande interesse que pesquisas futuras fossem realizadas com 

amostras maiores, com distribuição entre os sexos semelhantes, e idealmente com 

separação entre faixas etárias, a fim de ampliar a representatividade e fortalecer as 

evidências sobre a prevalência, gravidade e impacto fisiológico da AOS em adultos 

com SD (Simpson et al., 2018; Heinzer et al., 2015).  
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Ademais, seria de interesse a validação de questionários do sono específicos 

para a população com SD, dado que os cuidadores podem não responder 

adequadamente as questões que foram criadas para serem auto-reflexivas. 

Estudos longitudinais são particularmente necessários para investigar a 

progressão da AOS ao longo do envelhecimento na SD e suas associações com 

declínio cognitivo, funcionalidade, alterações comportamentais e risco cardiovascular, 

aspectos já sugeridos por estudos prévios (Naismith et al., 2004; Rosen, 2010; 

Dumortier, Bricout, 2019).  

 

5.3 Considerações finais 

 

A avaliação dos distúrbios respiratórios do sono em indivíduos com SD é 

essencial devido à alta prevalência e à etiologia multifatorial da AOS, associada a 

características físicas e comorbidades típicas dessa população.  

O sistema Biologix mostrou-se uma alternativa viável e conveniente para o 

diagnóstico domiciliar, especialmente por reduzir o desconforto do ambiente hospitalar 

e permitir análise automatizada com validação médica.  

Os achados evidenciaram elevada prevalência de AOS, predominância de 

formas leve e moderada e ocorrência significativa de dessaturações e hipoxemia, 

reforçando a relevância clínica desses eventos. Assim, o diagnóstico precoce da AOS 

em adultos com SD pode impactar positivamente os protocolos de saúde, favorecendo 

a detecção oportuna, o tratamento adequado e a melhoria da qualidade de vida e do 

prognóstico a longo prazo, além de contribuir para a redução da subnotificação nessa 

população. 

 

6. CONCLUSÕES  

  

Os achados deste estudo reforçam a alta prevalência, progressão e impacto 

fisiológico da AOS em indivíduos com síndrome de Down, além da necessidade de 

estratégias diagnósticas objetivas e acessíveis. Foram encontrados:  

• Alta prevalência de AOS (93%) entre adultos com SD.  

• Predomínio de AOS leve/moderada (80%).  

• Dessaturações frequentes e hipoxemia significativa (SpO₂ mínima 

média de 82,4%).  



40  

  

• Sono ineficiente e fragmentado (eficiência < 75%).  

• Circunferência cervical correlacionada à hipoxemia noturna.  

• Ausência de correlação com idade e peso corporal.  

Questionários de avaliação dos sono não devem ser utilizados isoladamente 

para triagem de AOS em SD, reforçando a necessidade de métodos objetivos.  

A circunferência do pescoço apresentou tendência leve de associação com 

alguns parâmetros respiratórios.  

O estudo confirmou que a poligrafia tipo IV (Biologix) é viável, bem aceita e 

clinicamente aplicável na população com SD.   
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ANEXOS  

  

ANEXO 1 - ESCALA-DE-SONOLÊNCIA-DE-EPWORTH  

 

Qual possibilidade de você cochilar ou adormecer nas seguintes situações? 
Considere o estilo de vida que tem levado ultimamente. Mesmo que não tenha 
passado por alguma dessas situações, tente imaginar como o afetariam. Escolha um 
número mais apropriado para responder cada questão. 

 
0 – nenhuma chance de cochilar 
1 – pequena chance de cochilar 
2 – moderada chance de cochilar 
3 – alta chance de cochilar 
 
 
QUESTÕES | PONTUAÇÃO 

 

1. Sentado e lendo Pontuação 

2. Vendo televisão  

3. Sentado em lugar público sem atividades, como sala de 

espera, cinema, igreja, etc. 

 

4. Como passageiro de carro, trem ou metrô andando por 1 hora 

sem parar 

 

5. Deitado para descansar à tarde  

6. Sentado e conversando com alguém  

7. Sentado após uma refeição sem álcool  

8. No carro parado por alguns minutos no durante trânsito  

 

Total: ___ 
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ANEXO 2 - QUESTIONÁRIO 2: STOP BANG  

  

Para avaliar o risco de Síndrome de Apneia-Hipopneia Obstrutiva do Sono 

(SAHOS):  

Alto risco = 5 a 8 pontos   

Médio risco = 3 a 4 pontos  

Baixo risco = 0 a 2 pontos  

 

 

STOP  Sim   Não   

SNORING – ronca alto? (pode ser ouvido de outro cômodo 

com portas fechadas?  

  

TIRED – durante o dia sente-se frequentemente cansado?    

OBSERVED – alguém já reparou que você para de respirar 

dormindo?  

  

PRESSURE – tem ou é medicado para pressão alta?    

BANG  Sim   Não   

BMC – seu índice de massa corporal é >30 Kg/m2 ?     

AGE – idade superior     

NECK – circunferência do pescoço 43 cm.    

GENDER – sexo masculino?    

  

TOTAL    
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ANEXO 3 - QUESTIONÁRIO 3: Questionário de Berlin  

  

 

Informações Iniciais  

 

 Campo  Descrição  

Nome:  
______________________________________________________ 

Data de  

Nascimento:  
___ / ___ / ______  

Altura:  _______  

Peso:  _______  
  

 

Categoria 1: Ronco e Apneia  

 
1. Você ronca?  
( ) Sim ( ) Não ( ) Não sei  
 
2. Seu ronco é:  
( ) Pouco mais alto que sua respiração  
( ) Mais alto do que falando?  
( ) Muito alto que pode ser ouvido nos quartos próximos?  
 
3. Com que frequência você ronca?  
 ( ) Praticamente todos os dias  
 ( ) 3-4 vezes por semana  
 ( ) 1-2 vezes por semana    
( ) Nunca ou praticamente nunca  
 
4. O seu ronco incomoda alguém?  
( ) Sim ( ) Não  
 
5. Alguém notou que você para de respirar enquanto dorme?  
( ) Praticamente todos os dias  
( ) 3-4 vezes por semana  
( ) 1-2 vezes por semana  
( ) Nunca ou praticamente nunca  

  
Categoria 2: Sonolência Diurna  
 
6. Quantas vezes você se sente cansado ou com fadiga depois de acordar?  
( ) Praticamente todos os dias  



44  

  

( ) 3-4 vezes por semana  
( ) 1-2 vezes por semana  
( ) Nunca ou praticamente nunca  
 
7. Quando você está acordado, você se sente cansado, fadigado ou não se  
sente bem?  
 
( ) Praticamente todos os dias  
( ) 3-4 vezes por semana  
( ) 1-2 vezes por semana  
( ) Nunca ou praticamente nunca  
 
8. Alguma vez você cochilou ou caiu no sono enquanto dirigia?  
( ) Sim ( ) Não  
 
Categoria 3: Pressão Arterial  
 
9. Você tem pressão alta? 
( ) Sim ( ) Não ( ) Não sei  

  
Pontuação das Categorias  
 
Critério para ser positiva na categoria1: 2 ou mais respostas positivas; 
Critério para ser positiva na categoria 2: 2 ou mais respostas positivas;  
Critério para ser positiva na categoria 3: Resposta "Sim" na questão 9 ou IMC 

> 30  
  

Resultado  Final:  
 
Se 2 ou mais categorias forem positivas → Indica alto risco para Apneia 

Obstrutiva do Sono (AOS)  
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RESUMO  

 

Introdução: A Síndrome de Down (SD), causada pela trissomia do 

cromossomo 21, é a anormalidade genética mais frequente na população, ocorrendo 

em um para cada 1.000 nascimentos. Características da SD incluem deficiência 

intelectual., baixa estatura, hipotonia muscular generalizada, dismorfia craniofacial e 

cardiopatias congênitas. Outras comorbidades podem estar associadas, tais como: 

malformação gastrointestinal., renal e urogenital., disfunção audio-sensorial., 

distúrbios respiratórios, disfunção tireoidiana, leucemia, deficiência do sistema imune, 

neuropatia, entre outras. A hipotonicidade muscular, particularmente os músculos 

orofaringeanos, resulta em dificuldades na fala, na deglutição e na mastigação. Além 

disso, obstrução total ou parcial das vias aéreas durante o sono pode ocorrer devido 

à hipotonicidade da faringe, causando o ronco e a Apneia Obstrutiva do Sono (AOS). 

Este distúrbio respiratório progressivo está associado com um alto risco de morbidade 

e mortalidade em indivíduos com SD. Objetivos: Verificar a prevalência e gravidade 

de distúrbios respiratórios do sono em pacientes adolescentes e adultos com SD. 

Metodologia: Trata-se de um estudo transversal que envolve indivíduos adolescentes 

e adultos com SD avaliados por questionários específicos para o risco de AOS e 

presença de sonolência diurna excessiva e poligrafia noturna em domicílio. 

Resultados: Foi encontrada alta prevalência de AOS (93%) entre adultos com SD, 

com predomínio de AOS leve/moderada (80%), dessaturações frequentes e 

hipoxemia significativa (SpO₂ mínima média de 82,4%). O sono foi ineficiente e 

fragmentado (eficiência < 75%). A circunferência cervical foi correlacionada à 

hipoxemia noturna. Não foi encontrada correlação entre idade e peso corporal. 

Questionários de avaliação dos sono detectaram menos sintomas do que o exame 

com Bilogix foi capaz de aferir. Conclusões: O estudo confirmou que a poligrafia tipo 

IV (Biologix) é viável, bem aceita e clinicamente aplicável na população com SD. 

Estratégias diagnósticas objetivas e acessíveis permitiram detectar uma alta 

prevalência e impacto fisiológico da AOS em indivíduos adultos com Síndrome de 

Down.   

  

Palavras chaves: Síndrome de Down; Apneia Obstrutiva do Sono; Polissonografia.  
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ABSTRACT  

  

Introduction: Down Syndrome (DS), caused by trisomy of chromosome 21, is the most 

frequent genetic abnormality in the population, occurring in one out of every 1,000 

births. Characteristics of Down Syndrome include intellectual disability, short stature, 

generalized muscle hypotonia, craniofacial dysmorphism, and congenital heart 

defects. Other comorbidities may be associated, such as: gastrointestinal, renal, and 

urogenital malformations, audio-sensory dysfunction, respiratory disorders, thyroid 

dysfunction, leukemia, immune system deficiency, neuropathy, among others. Muscle 

hypotonia, particularly of the oropharyngeal muscles, results in difficulties with speech, 

swallowing, and chewing. Furthermore, complete or partial obstruction of the airways 

during sleep can occur due to pharyngeal hypotonia, causing snoring and Obstructive 

Sleep Apnea (OSA). This progressive respiratory disorder is associated with a high 

risk of morbidity and mortality in individuals with DS. Objectives: To verify the 

prevalence and severity of sleep-related breathing disorders in adolescent and adult 

patients with DS. Methodology: This is a cross-sectional study involving adolescent 

and adult individuals with DS assessed thru specific questionnaires for the risk of OSA 

and the presence of excessive daytime sleepiness, as well as home nocturnal 

polygraphy. Results: A high prevalence of OSA (93%) was found among adults with 

DS, with a predominance of mild/moderate OSA (80%), frequent desaturations, and 

significant hypoxemia (mean minimum SpO₂ of 82.4%). Sleep was inefficient and 

fragmented (efficiency < 75%). The neck circumference was correlated with nocturnal 

hypoxemia. No correlation was found between age and body weight. Sleep 

assessment questionnaires detected fewer symptoms than the Bilogix exam was able 

to measure. Conclusions: The study confirmed that type IV polysomnography 

(Biologix) is viable, wellaccepted, and clinically applicable in the population with DS. 

Objective and accessible diagnostic strategies allowed for the detection of a high 

prevalence and physiological impact of OSA in adult individuals with Down syndrome.  

  

Key words: Down Syndrome; Obstructive Sleep Apnea,  Polysomnography.  
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