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Disturbios respiratérios do sono

Flavio Magalhaes (1), Michele Dominici (2),
Draniel de Souza e Silva (2} e Marcello A. de Qliveira (2)

RESUMO

tamentos clinicos e cirdrgicos.

ABSTRACT

clinical and surgical treatments.

Key-words: Sleep; Hipoventilation syndromes.

Os autores realizam uma revis3o da literatura snhre apresentagio clinica, diagnostico e as mais freglentes
complicagoes das desordens do seno, Eles 1ambém discutem e comentam acerca das varias formas dos tra-

The authors made a literature review about clinical presentation, diagnosis and more frequents
complication of the sleeping brething disorders. They also discuss and comment about the various forms of

Palavras-chaves: Sono; Sindrome de hipoventilagio.

Historico

A apnéia do sono foi inicialmente descrita em
18965 por Gastaut et al. (1) e Jung e Kuhhow (2),
que pesquisaram os achados polissonegraficas na
Sindrome de Pickwick e sua correlacdo fisiopato-
logica diurna e noturna. A preocupacao inicial era
com o paciente portador de obesidade severa asso-
ciada a morbidades miltiplas. Foi Lugaresi (3), do
grupo de Bologna, que em 1972 apresentou a rela-
¢ao das “alteragbes respiratérias e hipersonia®
com a descrigido completa da Sindrome de Apnéia
do Sono, incluindo: a primeira observag3o desta
sindrome em nao obesos, as correlagdes cardiovas-
culares e uma clara identificagdc da importancia
do ronco ¢ da hipersonoléncia como indicadores
diagnosticos. Progressivamente passou a ser aceita

a nocdo da Sindrome de Apnéia Obstrutiva do
Sono (SAOS) com dessaturacoes repetidas de oxi-
génio e microdespertares freqlentes, e gue ndo
ocorriam em portadores de Sindrome de Pickwick.
Desta época, surgiram fortes ligagdes entre o sono
e-a respiracdo. Hoje, sabe-se que o sistema nervo-
so central possui uma série de mecanismos de de-
fesa, destinadas a manter as fungbes vitais, entre
elas o imediato despertar frente aos distlrbios res-
piratdrios durante o sono. A repetigdo destes even-
tos reduz de forma importantc a gualidade do
sono, com todas as repercussfes que serdo discuti-
das.

Praticamente tados os homens e muitas mulheres
apresentam, apés os 45 anos, apnéias ou hipopnéias.
O que muito se discutiu fei gual o limite da nor-
malidade. Na opinido de Guilleminault e cal. (4),

| .Preumologista.
2 Neurplogistas.

Cansultores da SLEFP-Laboeratdrio de Estudes da Distirbios do Sano., Centro Médico BarraShopping - Rio de laneiro. R).

Correspondéncia: Av. Amdricas 4666 - Clinica 300A. E-mail: sleep@cmb.com.br - Home Page: www.cmb.com.br
Artipo racebido para publicag¢io no dia 21/11/1998 e aceito no dia 03/32/1999, apds revisao.

PLHLAMAC RF » Volurne 8 » N2 71« Jan-Fev-Mar, 1599 ~ 3§




Magath&es F (1), Dominici M (2}, Sifva D5 (2), Qliveira MA (2)

cinco ou mais episddins com duragdo de nove se-
gundos ou mais por hora de sono & o limite aceito
como normal. Entretanto, muitos pacientes dei-
xam de apresentar sintomas expressivos até gue
este valor ultrapasse 30 episddios por hora.

0 estudo da sindrome da apnéia do sono, em
especial da apnéia obstrutiva, tem estimulado a
proliferacdo de centros e laboratérios do sono, es-
pecialmente nos EUA e Europa, onde este diag-
nastico € com freqUéncia realizado.

A crescente evidéncia de que a apnéia do sono
constitui fator de risco para desenvolvimento de
doencas cardfacas e cerebrovasculares, justifica a
investigagdo de pacientes que possam sofrer deste
distarbio. Além disto, a eficAcia das formas dispo-
niveis de tratamento, ndo pode ser ignorada ou
esyjuecida.

Ronco

Exciuindo a conotacdo comica deste sinal,
encontrado em cerca de 24% dus homens e 14%
das mulheres acima de 45 anos (5,6,7), com uma
enorme freqiéncia, este pude ser o alarme de im-
portantes alleracoes do sono.

( runco ocorre com a passagem de ar de for-
ma turbulenta através da orofaringe reduzida de
calibre, causando vibracdo do tecido n3o
cartilaginoso.

Pacientes que possuam as amigdalas
hipertrofiadas, acimulo de tecido adiposo, lingua
- volumosa e livula alongada, t8m reducio do cali-
bre da via aérea superior, levando a um aumento
da turbulncia e conseqgllente aumento da resistén-
cia & passagem de ar. Eventualmente este proces-
so evolui para a oclusédo, formando uma continui-
dade entre o ronco e a apnéia obstrutiva.

Sdc conhecidas algumas situa¢des em que
ocorre um agravamento cleste quadro, como ex-
cesso de peso, ingestdo de alcool, uso de certas
drogas (harbitdricos, indutores de sono) e envelhe-
cimento.

Ja em 1980, Lugaresi e seu grupo (8) mostram
estudos epidemiolégicos onde roncadores freqlien-
tes apresentavam o risco 4.2 vezes maior de hiper-
tensdo arterial e 2 vezes maior de incidéncia de
doenca cardiaca. Considera-se, hoje, que o ronco
& um risco para acidente vascular cerebral e infar-
to do miocardio, talvez devido as importantes al-
teragdes vasculares durante a inspiragio, decor-
rentes do aumento da pressio negativa
intratoracica (9).
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Sindrome da apnéia do sono

A maioria dos pacientes com csta sindrome
respira narmalmente enquanto acordada. Ao ador-
mecer, um ou mais fatores participam da oclusio
da via aérea superior, geralmente na orofaringe,
levando a obstrugéo total ou parcial.

Alguns pacientes apresentam alteracies das
estruturas anatdmicas, que podem ser congénitas
ou hereditarias, comao a estenose da orofaringe ou
retrognatia, que levam a reducio do vulume ou
do difimetro da hipofaringe, Qutras alleragdes sdo
adquiriclas, como hipertrofia amigdaliana (freqiien-
te em criangas), palato mole redundante ou
faringe hipertréfica {nos obesos), macroglossia
(hipotireoidismo, acromegalia, Sindrome de
Cown), e podem ser determinantes da oclus3o.

Para que as alteragses ventilatdrias s6 ocorram
durante o sono, certamente deve ocorrer alguma
falha no mecanismo neurofisiolégico, levanda &
alteragdo dos misculos faringeos durante a inspi-
ragdo. Esta alteracic de relaxamento muscular é
mais pronunciado durante a fase de sono REM.

Normalmente, a faringe € mantida permeavel
através da acdo dos musculos acessorios da inspi-
racao, em resposta a reilexos centrais.

Esses reflexos t&m origem nos quimiorrecepto-
res bulbares sensiveis a hipercapnia, e nos corpos
carctideos sensiveis a hipéxia, sendo esta ¢ mais
potente estimulo.

Durante o sono, ocorre uma redugio da respos-
ta ventilatéria & hipercapnia e & hipéxia, especi-
almente nos hamens, o que pode explicar a maior
incidéncia de apnéia do sonoe no sexo masculino.
Ma hipercapnia, os receptores carotideos se tor-
nam mais sensiveis a hipdxia. Na hipoxia, a
hiperventilacdo reflexa resulta em hipocapnia,
que, eventualmente, reduz a sensibilidade dos
corpos carotideos a hipdxia. Similar ao que ucorre
na altitude, existe a possibilidade de haver inter-
rupcdo da respiracdo devido a perda de sensibili-
dade a ambos os estimulos, até que o acimulo de
CO2 ou hipuxemia severa atinjam niveis suficien-
tes para estimular quimiorreceptores. Durante a
fase REM do sono, a inspiragdo € ativada através
de mecanismos neurogénicas que independem de
estimulos dos quimiorreceptores, enquanto na fase
NREM do sono estes estimulos sdo ativados nos
quimiorreceptores.

Existem ainda estimulos criginados nos recep-
tores de pressdo faringeos. Estes reflexos estdo-
parcialmente abolidos durante o sono g, normalmen-
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de aumentar a pressio negativa frente a obstrug@o
parcial da via aérea superior.

Normalmente necessitamos de pressio negati-
va de cerca de 30cm de H20 para colapsar a pa-
rede do faringe, porém nos pacientes com apnéia
obstrutiva sdo necessarias pressOes de apenas
0,5cm de H20 para que isto ocorra. [sto sUgere,
que além da flacidez da musculatura, depésito de
gordura e inflamag8o, deva existir uma possive!
falha nos estimulos neurogénicos da musculatura
do faringe.

Este fendmena acorre em roncadores habituais,
que ainda néio desenvolveram apnéia, onde pres-
si0 de apenas 5cm de H,O ¢ suficiente para
colapsar a faringe.

Aspectos clinicos
Sindrome da apnéia obstrutiva do sona (SAOS)

E caracterizada paor cpisédios repetidus de pausas
respiratdrias acima de nove segundos e, geralmente,
acompanhados de queda da saturagio de oxigénio.
Estas pausas, que podem em alguns casos ultrapassar
90 segundos, estao associadas a esforgo inspiratorio,
sern que no entanto o ar alcance os pulmdes. Subtta-
mente, este csforgo consegue romper a cbstrucdo,
surgindo um rapido engasgo seguido de ronco alto.
Este fendmeno geralmente é acompanhado de alte-
racOes na EEG, caracterizado por surgimento de on-
das cerebrais rapidas, movimentos oculares, de man-
dibula e pernas, caracterizando “arousal” ou
microdespertar, A saturagdo de oxigénio, que vinha
em queda progressiva, tende a normalizar. Importan-
tes alteraches de ritmo cardfaco geralmente sdo de-
tectadas, bem coma flutuacdo da pressio arterial,

Estas modificagBes interferem de forma significa-
tiva na arquitetura do sono, pois podem ocorrer cen-
tenas de vezes durantc a noite, gerando sintcmas
importantes como senoléncia excessiva diurna,
cefaléia matuting, secura da boca, perda de atengao,
irritabilidade, depressdo, reducdo do desempernho
sexual, etc. Cam alarmante incidéncia, estes indivi-
duos sc¢ envolverm em acidentes automobilisticos
(10) ou pcupacionais, perdern o emprego e sofrem
pressio de familiares para procurar ajuda médica.

No exame clinico, estes sdo geralmente obesos,
com abdome protuso, pescogo Curto, grossc e queixo
duplo. A orofaringe se apresenta estreita, parcial-
mente obstruida por tecido inflamado e redundante,
com Uvula, pilares e palato mole de volume-aumen-

Distiirbios respiratérios do sena

tado, dificultando o exame da cavidade oral com a

)
espatllla,

Deformidades faciais e a retrognatia devem ser
identificadas, pois com freqiiéncia se associam a
apnéia obstrutiva.

(s pacientes com OSA pademn ser classificados
de acordo com a presenga dos seguintes sintomas:
« roncador fregiiente/habitual

+ sonoléncia diurna (pela escala de Epworth p.ex.)
e indice de massa corpdrea > 35 Kg/m2.
» apnéias observadas.

Pacientes que precnchem os guatro critérios tem
aha probabilidade de ser portador de apnéia do sono
e considerados de alto risco com 70% de probabili-
dade de apresentarem indice de apnéia/hipopneia
maior de 10/ (11). : :

Como método diagnéstico a palissonografia é o
(inico exame complementar que pode definir qual a
dimensio do distrbio respiratdrio do sono (figs. 1 e
2), podendo e devendo ser utilizados poligrafos com
canais suficientes para obtengdo dos sequintes
parametros:
1.Polissonografia neuroldgica: EEG. 2 ou 3 canais
(no minimo), eletrooculografia (dois canais) e
eletromingrafia (mandibula).

2.Polissonografia cardio-respiratéria: ECG, Sat. de
02, fluxo aéreo nasal e oral, cintas para esforgo res-
piratario toracico e abdominal e sensor de decibito.
Pode-se ainda acrescentar sensores para ronco, pres-
550 esofagiana, Ph metria e monitoramento de PA.

Na tentativa de se determinar o nivel de este-
nose ou patologias especificas da hipofaringe, al-
guns  exames podem  ser  necessarios:
nasofaringofibroscopia (acempanhado da manobra
de Muller), fluoroscopia, CT ou RM.

~ Pacientes com quadros mais avangados, freqlien-
temente, tém hipertensdc  arterial diastolica,
arritmias cardiacas (identificaclas principalmente a
noite por holter), cor pulmaonale, insuficiéncia cardi-
aca com predominio de respiracio de Cheyne-
Stokes.

Este grupo de pacientes tem histéria de antece-
dentes de doenga cardiaca isquémica e AVC, ou
potencial para desenvolver estas morbidades. Nas
formas mais avangadas, sdo freqlientes o reflxo
szastroesofdgico, a impoténcia sexual e a depresséo.

Doenca cardiovascufar e
apnéja obstruliva do sono

O partador de apnéia abstrutiva do sono pode
desenvolver sérias alteracdes cardiovasculares,
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1ais como:
Hipertensio arterial (12,13)

Alteracdes do ritmo cardiace (14)

Morte stbita (15)

Hipertensdo pulmonar (16)

lsquemia miocardica noturna (17)

Infarto do miocérdio (18)

Isquemia cerebral (19, 20)

O aumento da pressdo negaliva'intramrécicaf

que ocorre durante a apnéia obstrutiva, interfere
de varias formas na mecfnica cardiaca e conse-

quente alteragdes hemodinidmicas que sdu possi-
veis de resumir no quadro que se segue:

NSO U A W o

Alteracdes cardiovasculares

e Aumento da pressdo intratoracica
Aumento da pressao sistélica transmural do VE
{afterfoad)

Reduz “stroke volume® e “outpurt” cardlaco

« Hipoxemia e hipercapnia
Aumenla o “drive” ventilatdrio e atividade do
slstema nervaso simpaticao
Vasoconstricio e hipertensio pulmonar
Vasoconstrigdo sislémica e hipertensio
Arritmias cardiacas {bradicardia, hloqueios,
tarquicardias ventricular e supraventrici/ar)

e "Arousal® ou microdespertar
Aumento da atividade do sistema nervoso sim-
patico
Aumenlo da pressdo anerial sislémica e da fre-
qiiéncia cardiaca

Sindrome de resisténcia
das vias aéreas superiores

Esta sindrome & caracterizada por scnoléncia
diurna em pacientes ndo apnéicos, com esforge
respirat6rio anormal durante o sono, medido atra-
vés dc baldo de pressio esofagiana inspiratoria e
associado a um fndice de microdespertares por
EEG > 10/h {21).
~ Alguns trabalhos, ainda sem aceitacio cientifi-

ca definitiva, sugerem como alternativa eficaz ao -

baldo esofagico o uso de sensor pressérico nasal.

Apnéia central do sono e
respiracio de Cheyne-Stokes (AC5-RCS)

A Apnéia Central do Sono {ACS) com padrio
de Cheyne-5Stoke (RCS) é uma alteragio da respi-

Disttrbios respitatérios do sono

racdo caracterizada por episddios de apnéia cen-
tral (auséncia de ventilagio e de esforco) alter-
nando com variagées no volume corrente.

A ACR-RCS estd em associacdo com a insufici-
éncia cardiaca congestiva (ICC), sendo que a al-
teragao fisiopatoidgica mais marcante é a tendén-
cia a hiperventilacdo quec determina uma queda
na PaCO2 suficiente para desencadear repetidos
episddios de apnéia central. As conseqliéncias da
apnéia central sdo semelhantes aquelas que ocor-
rem na apnéia obstrutiva, porém o significado cli-
nico mais importante desta assoctacdo com a in-
suficiéncia cardiaca é o aumento de morntalidade
(22,23). Sendo que a causa principal se deva a ati-
vidade do sistema nervoso simpatico, Estudos ten-
tam provar a existéncia de um ciclo vicioso entre
a ocorréncia de ACS-RCS e ICC (24,25), onde a
ativagcdo do sistema nervoso simpdtico agravaria
a faléncia cardiaca. Precisamos pravar que a in-
terrupgio deste ciclo aumentaria a sobrevida dos
pacientes.

Sindrome da hipoventilagao alveolar

Define-se a presenca de hipoventilacdo alveo-
lar quando a PaCO2 > 45mmHg. Entende-se que a
pressao arterial parcial de CO2 esta diretamente
relacionada com a produgdo metahblica de
CO2(Vco2) e inversamente proporcional a venti-
lagdo alveolar (Va) através da equacéo:

PaCO2=K.Yco2/Va

(s mecanismos responsaveis para o desenvol-
vimento da hipoventilagio incluem:

1. Reducdo do “drive” respiratario central.

2, Deformidades na parede toracica efou alte-
ragio do parénquima pulmonar.

3. Fraqueza dos musculos respiratdrios.

Em muitas condi¢des clinicas que levam a
hipoventilagdo mais de um mecanismo estdo en-
volvidos (26).

As alteragdes clinicas que estdo com freqiién-
cia associadas com a hipoventilagdo alveolar sio:
* Hipoventilagdo alveolar central associada com
doencgas neurolégicas (Sindrome de Shy-Drager,
meningites e encefalites, esclerose maltipla, le-
sdes de tronco cerebrall.

* Hipoventilacdo alveolar primaria. encontrada
com mais freqiiéncia em adultos jovens do sexo
masculing, com-queixas de-sonoléncia diurna -
cefaléia matutina, e ao exame clinico com cor
pulmonale ¢ IVD.

» Sindrome da hipoventilacio do obesc.
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* Deformidades  torécicas, principalmente a

cifoescoliose.

» Sindrome da apnéia do sono central idiopética
au secundaria.

» Doencas neuromusculares.

Tratamento

O tratamento das doencas respiratérias do sono
é dividido em medidas gerais ¢ especificas.

Medidas gerais ou comporfameniais

Os pacientes com ronco primdrio, sindrome de
rosisténcia de vias aéreas superiores, apnéia obs-
trutiva dosono ou apnéia central do sono, devem
tratar a obesidade, manter exercicios fisicos, parar
de fumar, reduzir ingesta de bebidas alcodlicas,
retirar  sedativos e hipopndticos, controlar
clinicamente doengas como hipotireodismao,
acromegalia, doengas neuromusculares ¢ as
rinites alérgica ou vasomotora {27).

Tratamento especifico

Dleve ser individualizadeo de acordo-com a sin-
drome clinica, os achados poligraficos e os méto-
dos de imagem. Individuos com manifesta¢es
clinicas leves e achados poligraficos associados
ao declibito dorsal devem utilizar uma estraiégia
de reposicionamenta postural do sono com a “bola
do ronco”, colocada no dorso do pijama para evi-
tar este decdbito {28).

Atuando diretamente no evento respiratério,
tem-se trés formas de terapéutica: |
1.Cirurgia.
2.Dispositivos intra-orais {(D1Q).
3.Suporte ventilatorio com CPAP ou BIPAP.

Cirurgia

Diversas taticas podem ser consideradas: a ci-
rurgia nasal, a uvalopalatofaringoplastia, o avan-
co do geniaglosso e miotomnia do hidide, avango
bimaxilar, redugao volumétrica por radiofreqlién-
cia e LAUP (uvalopalatoplastia com laser).

Diversas anilises criticas destes métodos ja
foram feitas para determinar 2 eficacia destas ci-
rurgias, € alguns pontos devem ser considerados: a
analisc estatistica de melhora vem sendo
criticada nos casos de pacientes com O3A com
valores elevados de |IAH e impontantes quedas de
saturacOes arteriais de O2, pois, o critério de redu-
¢cdo dos eventos em 50% ou AlH < do que 20/h,
podem ser clinicamente insatisfatdrios (29). Os
resitltados para ronco primério t8m apresentado
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sucesso de 80%, pelo critérin subjetivo do relato
pessoal dos pacientes (30).

Os dipositivos intra-orais (DIO) vém sendo uti-
lizados com bam resuftado nos pacientes com
apnéias leves e ronco primério (31) e os efeito
colaterais mais importantes se referem a dor na
articulagdo rémporo-mandibular e sialorréia,

O uso do CPAFP (pressdo aérea positiva conti-
nua), que surgiu como opgdo terapéutica a partir
de 1981 {32}, consiste de um suporte ventilatdrio
ndo invasive, que através dc mascara nasal
acoplada a um equipamento microprocessado,
gera uma pressac positiva capaz de manter o pala-
to mole selado a lingua, resultande em uma via
aérea superior pressurizada com valores suficien-
tes para romper o aumento de resistencia que ocor-
re na apnéia ¢ ronco.

Este métoco vem sendo utilizado como a esco-
Iha clinica inicial e mais eficaz para terapéutica
da apnéia do sono (33).

A sindrome de apnéia obstrutiva do sono, a sin-
dromce de resisténcia de vias aéreas superiores e o
ronco primario devem ser tratados individualmen-
te, levando-sc em consideracio a presenca de ris-
cos cardiovasculares [como HAS, coronariopatia,
etc.), alteragbes anatdmicas e severidade da ap-
néia. Os pacientes com alteracdes anatOmicas
evidentes das vias aéreas superiores e gue tenham
IAH de 5 a 20/h ou com sindrome de resisténcia
dec via aérea siuperior sem fatores de risco para
doencas cardiovasculares devem corrigi-las cirur-
gicamente e serem reavaliados algumas semanas
apOs a cirurgla através de nova polissonografia
para documentar sua melhora,

Indica-se CPAP nasal como tratamento prefe-
rencial nos seguintes casos:
1.Resultados de polissonografia:  I1AH>50/h,
l1A>20/h ou Sat O2 <70%, apnéia obstrutiva de
severa intensidade,

2.Resultado de polissonegrafia independente dos
indices, porém com a presenga de fatores de risco
carcliovascular ou sintomatologia importante (so-
ncléncia diurna).

Caso ndo haja tolerdncia ao CPAP nasal, as
opgOes por dispositivo intra-oral ou cirurgia podem
ser consideradas, porém sempre alertando para a
impossibilidade de se prever o sucesso teraputico,
mesmao que o ronco se reduza ou até desapareca,
pois, este ndo & o parametro ideal para o controle
evolutivo das apnéias, mas, sim, a reavaliacao
por polissonografia (34),
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Acdo do CPAP nasal na ICC {imediata)

Efeito €ardiace:

« Aumento da pressao intratoracica

+ Reducdo a pressio arterial durante o sono
* Reduz a pressio fransmural do VE

e Reduz o volume do VE

* Reduz a fregiiéncia cardiaca

Efcito respiratorio;
= Prevencio da obstrucio da via aérea superios {AOS)
« melhor performace da musculatura inspiratdria

Acdo do CPAP nasal na ICC com AOS e ACS-RCS (prolongadal

Efeitos Cardiacos
Melhora da ICC
Melhora da fragio de ejegan do VE
Reduz a regurgitagcdo mitral

Efetto respiratério
Cantrale da AOS
Reducio da pressdo negativa intratnracica

Reducio da VVM e aumenio da PaCO2
Redugio da ACS

Melhora da forca dos

misculos inspiratarios

Redugao dos “arcusal” ¢

melhora da arquitetura da sone
Melhor oxigenacdo durante o sono
Melhara dos sintomas didrnos

Diversas propostas para o tratamento da apnéia
central e da hipoventilagdo alveolar de origem
central com ou sem ICC t8m sido utilizadas, como
a uso de drogas {teofilina e captopril} (35,36), oxi-
génio [37), dioxido de carbono (38) & mais exten-
sivamente com CPAP nasal (39).

Atencio especial ao uso do CPAP nasal na pre-
senca de [CC tem encontrado entusiastas que resu-
mem seu beneficio no quadye abaixo (39).

Conclusao

Os autores tiveram como objetivo rever a lite-
ratura atual sobre os distirbios respiratérios do
sono em relacio ao diagndstico, apresentacio cli-
nica e suas complicactes mais freqientes, discu-
tindo as varias abordagens terapéuticas.
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