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Editorial

Magalhaes F . Editorial

Um sopro de esperanca.

“Entéo o Senhor Deus formou o homem do barro da
Terra, e soprou em suas narinas o Sopro da Vida; e assim
o0 homem tornou-se um ser vivo” — Genesis 2:7

A dificuldade que temos hoje em compreender
porque, no Velho Testamento, existe a afirmacdo de
que Deus utilizou as narinas para iniciar o processo
da vida é que, talvez seja o motivo da nossa inércia,
ainda atual, na compreensao de varios processos re-
lacionados a respiracdo.

Ora, nés também respiramos pela boca! E o vo-
lume de ar que chega aos pulmdes é maior quando
inalamos através da boca.

Os antigos tinham a crenca de que a respiracdo
nasal era vital a existéncia. O sabio professor Abraham
Meir Ezra, no século 12, clamava que “A sobrevivéncia
dependia da respiracdo nasal, pois o ar aquecido pelo
coracao é expelido pelas narinas e, através delas o ar en-
tra para esfriar o cora¢Go”, e muitos outros mestres da
época concordavam.

Os gregos, também na antiguidade, ensinavam
que a respiracdo dependia exclusivamente do nariz.
Hipdcrates, o pai da medicina grega, escreveu que “o
corpo humano dependia de trés elementos: comida,
bebida e ar".

Através de séculos, curiosos, profetas, acurados
observadores, feiticeiros, cientistas e viajantes pro-
duziram um volume enorme de observacoes e pre-
cisos relatos sobre a importancia da respiracdo e sua
relacdo com a manutencao da vida. Sobre um olhar
critico, fica dificil compreender e aceitar a passividade
de séculos perdidos por nossa efetiva incapacidade
de olhar e ouvir o pedido de ajuda que humanos nos
fazem desde sempre.

Nao foram poucos os caminhos apontados por
Harvey, Borelli, Boyle (circa 1628...) em relacédo a fisio-
logia cardio-respiratéria e a ventilacdo mecanica, cul-
minando com R. Hoocke ao demonstrar que a respira-
cao artificial era possivel (1667).

Dr. Flavio Magalhdes.

Cheyne em 1818 nos falou das luxurias da mesa
aliada ao sedentarismo e a associacdo com a respira-
¢ao irregular num padrdo crescendo e decrescendo. Ja
Stokes em 1878 complementa o tema mencionando as
aparentes apnéias e a morte de um paciente. Estava,
assim, reconhecida a respiragao de Cheyne Stokes.

Incrivel o que ocorre quando W.H. Broadbent,
publica no Lancet em 1877, um estranho caso de
disturbio respiratério do sono “similar a respiracéao de
Cheyne-Stokes”, e faz referéncia a idade, posicdo no
leito, ronco perturbador, resisténcia na faringe, pau-
sas respiratérias acompanhadas de esforco muscular
tordcico e repeticdo dos eventos durante todo o peri-
odo de sono. Este caso é, até hoje, uma precisa e atual
descricao do tormento que aflige milhées de porta-
dores de apnéia obstrutiva do sono e que ndo obteve
o devido valor.

George Catlinem 1861 - alerta que os indios ame-
ricanos sdo mais saudaveis que os homens brancos
devido ao fato de eles dormirem de boca fechada
através de artigo intitulado “Shut your Mouth and Save
your Life". Olhem a respiracao nasal voltando a ter im-
portancia.

Em 1892, Sir William Osler descreve nos Principles
and Practice of Medicine a Sindrome de Pickwick no ca-
pitulo “Obesidade e Sonoléncia Extrema". Por décadas,
consideramos que os disturbios respiratérios que
ocorriam durante o sono eram privilégio dos obesos
e assim o tempo passou.

No século passado, surgiram importantes pu-
blicacdes, liderados pelos alemaes Gerardy, Herberg,
Kuhn, Kuhl e Jung e espertamente seguidos por
Gastaut e Lugaresi, que iniciaram pesquisas que nos
levaram a comprovacdes do que seria a descricdao
das alteragdes ventilatérias durante o sono. Surge,
finalmente, a comprovacao do colapso da via aérea
e suas conseqiiéncias. Ao mesmo tempo, afasta-se
qualquer disfuncdo dos centros respiratérios loca-
lizados no cérebro e se responsabiliza apenas uma
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alteracdo mecanica de colapso. Afinal nés respiramos
por diferenca entre a pressdo intratoracica e a pressao
atmosférica.

Quando os americanos chegam ao cendrio ja “ar-
mado” pelos europeus, Dement cria, nos anos 60, o
primeiro laboratério de sono em Stanford e se dedica
ao estudo da narcolepsia e perde a chance de ser o
pioneiro americano a olhar o sono e a respiracéo. Guil-
leminault, francés, ja radicado em Stanford, descreve
junto com Dement em 1972, que a sonoléncia diurna
secundaria ao colapso da via aérea superior poderia
ocorrer em nao-obesos.

Em 1973 Meir Krieger, ainda um jovem médico
(Universidade de McGill), sugere ao senior staff que a
traqueotomia estava indicada a um paciente obeso
morbido que apresentava ao dormir “ataque epilépti-

62 Pulmao RJ 2010;19(3-4):61-62

co’, pois na realidade tudo se devia a longas apnéias.
Estava lancado o primeiro efetivo tratamento da ap-
néia do sono. Em 1975, Guilleminaut e Dement descre-
vem a Sindrome de Apnéia do Sono.

Ha poucos anos, conheci Peretz Lavie e seu ado-
ravel livro “Restless Nights” publicado em 2003 pela Yale
University Press, nele pude compreender todos os cami-
nhos até os nossos dias e nossa lenta capacidade de ou-
vir e entender os ruidos e sacrificios que os portadores
de apnéia do sono fazem, e olha que nao séo poucos.

A SOPTERJ espera que com este periddico, com
autores de renomada experiéncia, afirme o compro-
misso de coloca-los préximos e solidarios a estes pa-
cientes. Temos muitas esperancas.

Boa leitura.
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Artigo original

Ronco: diagnéstico, conseqtiéncias e tratamento.
Snoring: diagnosis, consequences, and treatment.

Ricardo Luiz de Menezes Duarte', Raphael Zenatti Monteiro da Silva?, Flavio José Magalhdes da Silveira®.

RESUMO

O ronco é um disturbio importante com consequiéncias sociais e clinicas. Ele € um problema comum e sua incidéncia aumen-
ta com a idade. O ronco primario é muito comum na populacédo geral, afetando tanto criancas quanto individuos adultos.

O mecanismo do ronco é a vibragao de estruturas anatdémicas da via aérea, localizadas na faringe. Existe uma relagdo im-
portante e provavel entre ronco, apnéia obstrutiva do sono e hipertensdo arterial. Apos o ronco ter sido confirmado, outros
disturbios respiratérios noturnos devem ser excluidos para o tratamento eficaz ser instituido. O acompanhamento objetivo
do ronco é importante para avaliar o efeito do tratamento.

Existem 3 categorias principais de tratamento: intervencdes relacionadas ao paciente, interven¢des ndo-cirlrgicas e inter-
vengoes cirdrgicas. O tratamento cirirgico pode envolver varios procedimentos que sdo realizados em diferentes estagios
dependendo do sitio de obstrugao.

Descritores: ronco primario, apnéia obstrutiva do sono, tratamento.

ABSTRACT

Snoring is a significant disturbance with social and medical consequences. It is a common problem and the incidence in-
creases with age. Primary snoring is very common in the general population, affecting both children and adults.

The mechanism of snoring is vibration of anatomical structures in the pharyngeal airway. There is an important likely rela-
tionship between snoring, obstructive sleep apnea and arterial hypertension. After snoring has been confirmed, other noc-
turnal respiratory diseases should be excluded so that the appropriate treatment can be instituted. Objective assessment of
snoring is important to evaluate the effect of treatment interventions.

There are 3 major treatment categories: patient-administered interventions, nonsurgical interventions, and surgical inter-
ventions. Surgical treatment may involve various procedures that are performed in different stages depending on the pa-
tient’s sites of obstruction.

Keywords: primary snoring, obstructive sleep apnea, treatment.
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INTRODUCAO

O ronco é um problema comum nos pacientes
com disturbios respiratérios do sono (DRS). O seu ma-
nejo envolve 3 passos: o primeiro passo consiste em
confirmar o ronco, o segundo passo consiste em ex-
cluir ou confirmar sua associacdo com outros DRS, no-
tadamente a sindrome de apnéia obstrutiva do sono
(SAOS); finalmente, o terceiro passo consiste no trata-
mento.' A prevaléncia de ronco na populagao é varia-
vel e sub-estimada, porém atinge valores em torno de
25 a40%.™

Apresentacao clinica e critérios diagndsticos:

O ronco primério (RP) consiste na producédo de
som pelo trato aero-digestivo durante o sono. O diag-
néstico de RP é sempre de excluséo. E necessario, por-
tanto, excluir qualquer DRS, principalmente a SAOS." O
RP é resultado da vibracao de estruturas dentro da fa-
ringe e pode ser classificado em niveis de gravidade de
acordo com a intensidade do ronco [3 estadios (I-1II)],
sendo grau | para aqueles que ocasionalmente roncam
e grau lll para aqueles nos quais o ronco pode ser ouvi-
do do lado de fora do quarto. Aqueles com ronco grau
[l tém maior probabilidade de possuir SAOS.23

O ronco é um sintoma cardinal nos DRS cuja apre-
sentacao varia, nos extremos, desde RP sem a presenca
de microdespertares e/ou dessaturagdes da oxi-hemo-
globina até a presenca de SAOS com freqlientes mi-
crodespertares noturnos, sonoléncia diurna excessiva
(SDE) e freqlientes eventos de apnéia e/ou hipopnéia.
A condicdo intermediaria entre estes dois extremos é
a sindrome de resisténcia aumentada das vias aéreas
superiores (SRVAS).2?

O relaxamento da musculatura faringe é maximo
durante o sono REM (rapid eye movement) e é nessa
fase do sono que o ronco mais freqlientemente ocor-
re. A posicao durante o sono também pode exacerbar
essa condicdo - principalmente decubito dorsal — pois
a musculatura faringea e a lingua podem colapsar con-
tra a parede posterior da faringe devido a perda de
tensao deste tecido faringeo.*?

A avaliacdo de um paciente com ronco envolve a
andlise do indice de massa corpdrea (IMC), do consu-
mo de alcool e tabaco, da funcdo tireoidiana e da pes-
quisa de obstrucao nasal. A obstrucdo nasal severa é
fator etiolégico para o RP. Os individuos que sofrem de
rinite alérgica, principalmente noturna, sdo mais pro-
pensos ao RP*

O consumo de alcool e tabaco é importante em
roncadores. Existe uma correlacdo entre o nimero de
cigarros consumidos com a gravidade do ronco." A
obesidade (pelo IMC) e a medida da circunferéncia do
pescoco (CP) sdo itens importantes no exame fisico de
roncadores. A deposicdo de gordura no pescoco em
individuos ndo-obesos também é fator para DRS, in-
cluindo RP>¢ Outra associacao é entre o ronco e asma,
particularmente, asma noturna. Nestes pacientes, o
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processo se inicia com resisténcia nasal aumentada
(pela rinite alérgica e/ou polipose nasal) que causa es-
treitamento da via aérea superior (VAS) e fluxo turbi-
Ihonado. O estreitamento faringeo associado ao ronco,
por meio da estimulacdo vagal excessiva, representa o
fator desencadeante de “ataques” de asma noturna. O
uso da pressdo positiva continua na via aérea (CPAP)
em pacientes jovens com asma noturna e sem SAQOS,
elimina estes “ataques” de asma noturna.”

Durante a anamnese, a confirmacdo do ronco é
muito mais pelo companheiro de leito do que pelo
préprio paciente. O companheiro pode relatar dados
importantes do ronco: a) freqliéncia, b) relagdo com o
decubito, presenca de pausas respiratorias e c) intensi-
dade.! Preferencialmente, a consulta de disturbios do
sono deveria ser com o companheiro de leito, porém
isso nem sempre é possivel.

A exclusdo de outros DRS (notadamente SAOS e
SRVAS) é importante, pois 0s pacientes com estes dis-
turbios podem procurar o médico pelo ronco. Quanto
ao género, o ronco € mais comum em homens. O moti-
vo desta diferenca entre géneros nao é completamen-
te estabelecido, porém pode estar relacionada a dife-
rencas anatdomicas na regiao laringo-faringea e a depo-
sicdo de gordura corporal. Qualquer alteracao recente
e importante do IMC e/ou aumento da CP com apare-
cimento e/ou piora do ronco ja pré-existente devem
ser investigados. O uso de sedativos/alcool deve ser
pesquisado, pois estas substancias relaxam a faringe e
propiciam piora do ronco. O tabagismo atua na piora
do ronco pelo edema de mucosa com estreitamento
nasal e faringeo.? Outro dado é a presenca de rinite
alérgica e obstrucdo nasal crénica. Deve-se pesquisar
se o paciente tem SDE, o que se correlaciona mais com
SAQOS do que com RP. Outros achados como pausas
respiratdrias presenciadas, enurese, sudorese noturna
e cefaléia ao acordar aumentam a suspeita de SAOS."

O exame fisico dos roncadores é inespecifico e di-
rigido para a cabeca e o pescoco. Deve-se avaliar o IMC
e a CP que estédo fortemente associados a SAOS. O nariz
deve ser avaliado para excluir casos de obstrucéo, além
do exame da cavidade oral e da orofaringe. A avaliacao
por laringoscopia (indireta ou por endoscopia) é util
para excluir patologia laringea como causa de ronco.
A pressao arterial deve ser medida, pois hipertensao
arterial esta fortemente associada a SAOS. O método
padrao para exclusdao de DRS em roncadores é a polis-
sonografia (PSG). As principais diretrizes recomendam
que o ronco isoladamente nao seja indicacdo absoluta
para PSG, a menos que tenhamos dados clinicos que
aumentem a probabilidade de outros DRS.®

Para o tratamento do RP pode ser necessario
localizar o nivel anatdémico que promove o ronco. A
endoscopia nasal com manobra de Miiller é um teste
util, porém apresenta desvantagens: o exame é feito
com o paciente acordado e, assim, o ténus muscular
faringeo é muito maior do que no sono; o esforco res-



piratério varia de paciente para paciente (variando o
grau de colapso); e, finalmente, ha uma grande varia-
bilidade entre os observadores, ocasionando resulta-
dos discrepantes.®

A nasoendoscopia durante o sono permite ava-
liar o nivel de colapso da VAS pela nasoendoscopia
enquanto o paciente esta sob sedacdo. A dificuldade
na interpretacdo desde exame reside no fato de que
a reducao no diametro faringeo pode ocorrer em vir-
tude da sedacdo e nao representar necessariamente o
sono natural do paciente. Em estudo com 15 pacientes
(4 controles e 11 com SAOS) foi pesquisado se a na-
soendoscopia com propofol poderia ser utilizada para
avaliar o sitio de obstrucdo. Estes 15 pacientes foram
submetidos a 2 PSG (90 a 120 minutos de sono), du-
rante o dia, com ou sem uso de propofol. O uso do pro-
pofol ndo induziu ronco nos controles, apesar de todos
os individuos com SAOS roncarem. O propofol alterou
significativamente a arquitetura do sono, com um au-
mento significativo do sono de onda lenta (N3) e total
abolicdo do sono REM. Apesar de o propofol alterar a
arquitetura do sono, ele ndo promoveu alteracdo nos
principais parametros respiratorios, podendo este exa-
me ser utilizado na andlise da VAS."®

Os métodos de imagem como radiografia com
cefalometria, tomografia computadorizada (TC) e res-
sonancia nuclear magnética (RNM) podem propiciar
alguma informacéo sobre a VAS; as desvantagens sao
a exposicdo a radiacdo e o alto custo (TC e RNM).' A
andlise acustica do ronco é uma técnica recente e é
baseada na premissa de que o som do ronco gerado
em diferentes niveis possua caracteristicas acusticas
diferentes. E possivel, entdo, por analise matematica,
descobrir onde o som esta sendo gerado."

Associacdo do ronco com doenca cardiovascular e
cerebrovascular:

A maioria dos estudos demonstra que o ronco
estd associado a um aumento do risco de hipertensao
arterial sistémica (HAS), doenca cardiovascular (DCV)
e acidente vascular encefalico (AVE).">"> O mecanismo
pelo qual o ronco estd associado a estas complicacdes
estd principalmente centrado na presenca da SAOS,
uma vez que o ronco intenso quase sempre esta pre-
sente na SAOS.'® A SAOS pode independentemente
aumentar o risco de HAS, e, adicionalmente, causar
hipoxemia promovendo aterosclerose.'”” Entretanto,
deve-se salientar que a maioria dos roncadores nao
possui SAOS. Se o ronco por si s6 é capaz de aumentar
o risco de HAS e de DCV isso ainda permanece con-
troverso, com uma tendéncia a se considerar que esta
associacao realmente possa co-existir.’s

Nao estd claro se o ronco isoladamente pode
aumentar o risco de DCV. Em um estudo transversal
com 580 pacientes adultos encontrou-se que o ronco
isolado foi associado, de forma estatisticamente signi-
ficativa, com o aumento da pressdo arterial sistémica,
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independentemente de outras varidveis como idade,
género e IMC. A magnitude de associa¢do, contudo,
foi menor do que para outros DRS. Os autores suge-
rem que o RP faca parte de um processo continuo de
colapso e de resisténcia aumentada da VAS até o apa-
recimento futuro da SAOS.™®

No estudo de Hu e colaboradores, foi verificado
que o ronco esta associado a um aumento significati-
vo do risco de DCV em mulheres, independentemente
da idade, histéria tabagica, IMC e de outros riscos co-
nhecidos de DCV." E possivel que o RP possa causar
complicacdes cardiovasculares: o ronco é acompanha-
do por um potente esforco inspiratdrio contra uma fa-
ringe semi-fechada, com grandes variagcdes na pressao
pleural e, assim, afetando, tanto a pré-carga quanto a
pos-carga cardiaca.?®

O ronco também tem sido considerado como fa-
tor de risco para infarto cerebral, especialmente AVE
que ocorre durante o sono ou nas primeiras horas apos
o acordar. Similar a DCV, diversos fatores confundido-
res (ex. HAS, DCV, idade, obesidade, tabagismo e uso
de élcool) podem ser considerados na associacao entre
ronco e AVE, além do que estes dois achados também
se associam com SAQS.'#2122 O estudo de Palomaki foi
elaborado para verificar associacdo entre ronco e in-
farto cerebral, através de estudo de caso-controle para
fatores de risco para AVE isquémico em 177 homens
(idade 16-60 anos). O odds ratio [OR] de ronco para AVE
isquémico foi de 2,13. Se havia concomitancia de SAOS
(com SDE) e obesidade, o OR subia para 8,0; indicando
que o ronco possa ser um fator de risco para AVE is-
quémico, possivelmente pela alta prevaléncia de SAOS
entre os roncadores.® Os possiveis mecanismos que
poderiam explicar o aumento do o risco de AVE isqué-
mico em roncadores sdo: a alta prevaléncia em ronca-
dores de SAQS, a associacdo com arritmias cardiacas e
a diminuicdo do indice cardiaco.**

Tratamento:

O tratamento do RP consiste em 3 niveis: a) in-
tervencdo conservadora/comportamental: perda de
peso, correcdo do decubito durante o sono, evitar se-
dativos, tratamento da rinite alérgica e da obstrucao
nasal e parar de fumar; b) intervencdo ndo-cirurgica:
dispositivo intra-oral (DIO) e CPAP e () intervencao
cirdrgica: cirurgia nasal, cirurgia do palato e cirurgia
bariatrica.'

Perder peso é uma medida eficazno RP e na SAQOS,
pois é capaz de reduzir o IMC e a CP. Porém, apesar de
eficaz a curto-prazo, a maioria dos pacientes ndo con-
segue manter esse beneficio a longo-prazo.'? Ha mais
estudos avaliando o uso do DIO na SAOS do que no
RP2> O DIO com avang¢o mandibular raramente elimina
o ronco, porém reduz a freqliéncia, a duracdo e a inten-
sidade do mesmo. Ele atua aumentando o diametro
antero-posterior da orofaringe.® O DIO com retencao
de lingua pode também ser utilizado, porém néo pos-
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sui grande popularidade, a ndo ser nos pacientes com
denticdo insuficiente e que ndo podem usar o avango
mandibular.’

O CPAP é o dispositivo mais eficaz para o RP, po-
rém o desconforto associado ao aparelho reduz sua
adesao em pacientes com RP. Um estudo indicou que
59 pacientes com RP e tratamento com CPAP, somente
11 destes estavam usando o CPAP, apds 6 meses, por
um minimo de 3 horas/noite.?
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Artigo original

Fisiopatologia da apnéia obstrutiva do sono.
Pathophysiology of obstructive sleep apnea.

Ricardo Luiz de Menezes Duarte!, Raphael Zenatti Monteiro da Silva’®, Flavio José Magalhdes da Silveira’.

RESUMO

Apnéia obstrutiva do sono é uma condicdo altamente prevalente com conseqiiéncias cardiovasculares e neurocognitivas.
Ela estad associada a conseqiéncias clinicas como: risco aumentado de hipertensdo arterial sistémica, doenca coronariana,
insuficiéncia cardiaca congestiva, doencga cerebrovascular, intolerancia a glicose, hipertensao arterial pulmonar e dificuldade
de concentracdo. Esse distUrbio esta associado a um importante custo econémico a sociedade.

A apnéia obstrutiva ocorre quando a via aérea superior colapsa durante o sono, bloqueando o fluxo aéreo e a oxigenacdo, a
despeito de esforco respiratorio. A obesidade, sexo masculino, anormalidades anatdmicas da via aérea superior e aumento de
idade sao fatores de risco para desenvolvimento da apnéia do sono. Os mecanismos de oclusdo da via aérea sao heterogéneos
e fatores como anormalidades anatomicas, funcao do musculo dilatador da via aérea superior, limiar de microdespertar e
anormalidades no controle da ventilagao podem influenciar na obstrucdo da via aérea durante o sono. Evidéncias sugerem
que diversas varidveis podem interagir contribuindo para o desenvolvimento da apnéia do sono.

As contribuicdes relativas destes fatores variam entre os individuos com apnéia do sono e isso pode ter implicagcdes em quais
tratamentos podem ser eficazes a nivel individual.

Descritores: apnéia obstrutiva do sono, via aérea superior, fisiopatologia.

ABSTRACT

Obstructive sleep apnea is a highly prevalent condition with neurocognitive and cardiovascular consequences. It may be
associated with clinical consequences such as increased risk of systemic hypertension, coronary vascular disease, conges-
tive heart failure, cerebrovascular disease, glucose intolerance, pulmonary hypertension, and impaired concentration. This
disorder is associated with substantial economic costs to society.

Obstructive apneas occur when the upper airway collapses during sleep, blocking airflow and oxygenation despite contin-
ued respiratory effort. Obesity, male gender, upper airway anatomical abnormalities, and increasing age are all risk factors
for the development of obstructive sleep apnea. The mechanisms of airway occlusion are heterogeneous and factors such
as anatomical abnormalities, upper airway dilator muscle function, arousal threshold, and abnormalities in the control of
breathing may all influence for airway obstruction during sleep. Considerable evidence suggests that several variables may
interactively contribute to the development of sleep apnea.

The relative contributions of these factors vary between individuals with sleep apnea, and this may have implications as to
which treatments are efficacious for an individual.

Keywords: obstructive sleep apnea, upper airway, pathophysiology.

1. Mestre em Pneumologia pela Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ). Professor convidado da cadeira Cardiopulmonar da Universidade Federal do Estado
do Rio de Janeiro (UNIRIO). Diretor Técnico do SLEEP - Laboratério de Estudo dos Disturbios do Sono. Responsavel pela Comisséo de Patologias Respiratdrias Relacio-
nadas ao Sono da Sociedade de Pneumologia e Tisiologia do Estado do Rio de Janeiro (SOPTERJ).

2. Professor de Clinica Médica da Universidade Estécio de Sa. Pneumologista do Hospital Federal do Andarai. Médico colaborador do SLEEP - Laboratério de Estudo
dos Disturbios do Sono.

3. Diretor Médico do SLEEP - Laboratério de Estudo dos Disturbios do Sono. Local de realizagdo: SLEEP - Laboratério de Estudo dos Disturbios do Sono - Centro
Médico BarraShopping - Rio de Janeiro. Nao ha conflito de interesse e nem fonte de financiamento.

Endereco para correspondéncia: Centro Médico BarraShopping. Avenida das Américas 4666 - 3° piso - sala 309. Barra da Tijuca. Rio de Janeiro - RJ.
CEP: 22649-900. Tel: 2430 9222, Fax: 2430 9220. E-mail: rimduarte@gmail.com.

68 Pulmao RJ 2010;19(3-4):68-72



INTRODUCAO

A via aérea superior (VAS) é uma estrutura respon-
savel pela fala, pela degluticao de alimentos e liquidos e
pela passagem de ar (ventilacdo). Ela é composta de nu-
merosos musculos e partes moles que ndo apresentam
arcabouco dsseo protetor e apresenta uma porcao ca-
paz de se colapsar que se extende desde o palato duro
até a laringe. Embora essa capacidade de se colapsar,
em vigilia, seja fundamental para a fala e a degluticéo,
ela também permite o colapso durante o sono, causan-
do a sindrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS).™?

Durante o sono, os individuos com SAOS tém
episédios repetidos de declinios da ventilacao (hipop-
néias) e cessacdo da ventilacdo (apnéias), as quais sur-
gem por obstrucdo da VAS. Estas obstru¢des causam
interrup¢des do sono com freqlientes microdesperta-
res (fragmentacdo do sono), diminuicdo do sono REM
(rapid eye-movement) e do sono de ondas lentas (esta-
dios 3 e 4), episddios repetitivos de queda da saturacao
de oxigénio com rapida re-oxigenacao causando epi-
sodios ciclicos de dessaturacdo/re-oxigenacgdo, altera-
¢Oes repetidas na pressao intratoracica e hipercapnia
episddica. A fragmentacdo do sono e a hipodxia inter-
mitente cronica levam ao aumento da atividade sim-
patica, a uma resposta inflamatdria e stress oxidativo.?

BALANCO ENTRE FORCAS

A génese da SAOS estd associada a fatores ana-
tomicos e fisiolégicos que atuam na paténcia da VAS
(Quadro 1). A pressdo negativa intra-luminal, gerada
pelo diafragma durante cada inspiracdo, ira diminuir
o tamanho da VAS, dependendo da complacéncia das
paredes e de forcas dilatadoras contrarias. A pressao
da via aérea necessaria para colapsar a via aérea farin-
gea tem sido descrita como pressdo critica de fecha-
mento (Pg).*°

Quadro1 - Fatores anatdomicos e fisioldgicos atuantes na paténcia da
VAS (balancgo de forcas).

Forcas que colapsam a VAS Forcas que abrem a VAS

+ Presséo negativa intraluminal
gerada pelo diafragma na
inspiracao

« A contracdo do musculo dila-
tador da faringe (genioglosso)

« Presséo dos tecidos que
envolvem a VAS

- Tracdo longitudinal por altera-
¢6es do volume pulmonar

Legenda: VAS: via aérea superior

Em um paciente com aumento de tecido extra-
luminal (ex. acimulo de gordura) ou intra-luminal (ex.
tonsilas e/ou adendides), a VAS pode ser colapsada fa-
cilitando o aparecimento da SAOS.%” Outro fator é a
postura adotada pelo individuo durante o sono (supi-
na vs. lateral): na posicdo supina, a lingua e as estrutu-
ras do palato se movem posteriormente, pela gravida-
de, gerando uma pressdo positiva.t

A area de seccao transversal da VAS medida por
tomografia computadorizada (TC) é reduzida em indi-
viduos com SAQOS em relacao a individuos sem SAQS.?
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Os individuos obesos apresentam, geralmente, SAOS
mais grave em relacdo aos nao-obesos. Este aumen-
to na gravidade parece estar mais relacionado ao au-
mento no colapso da VAS do que na diminui¢cao do
seu calibre.? Pela TC é possivel “dividir” a VAS em 4 re-
gibes: regido retropalatal (superior e inferior) e regidao
retroglossal (superior e inferior).’

PRINCIPAIS FATORES DE RISCO

Os principais fatores de risco para SAOS sdo: a
idade, o género masculino, a obesidade (pelo indice
de massa corpérea [IMC]) e a circunferéncia do pes-
coco (CP). J4 esta definido que a obesidade é um im-
portante fator de risco para a SAOS e que reducdo
modesta do peso corporal diminui a gravidade da
SAOS. E provavel que o depésito de gordura ao redor
da via aérea faringea seja responsavel pelo colapso da
VAS. O depdsito de gordura abdominal leva a reducéo
da capacidade residual funcional e a obesidade esta
associada a um prejuizo funcional dos musculos da
VAS.'®12. 0 aumento no peso corporal estd associado
a um aumento na gravidade da SAOS: este aumento
é mais evidente em homens (vs. Mulheres). Logo, a
obesidade central constitui um importante fator para
a presenca e progressao da SAOS.®

O status hormonal atua de forma importante na
génese da SAOS, particularmente nas mulheres. As
mulheres, na fase pés-menopausa, aumentam a pre-
valéncia e gravidade de SAOS em relacdo as mulheres
antes da menopausa. Os androgénios desempenham
um importante papel na patogénese da SAOS em
mulheres obesas com sindrome de ovdrio policistico,
em relagdo as mulheres obesas sem este disturbio. A
gravidade da SAOS nas mulheres com sindrome dos
ovarios policisticos esta relacionada a concentracao
sérica de androgénios, sugerindo que os hormonios
sexuais do sexo masculino promovam o desenvolvi-
mento de SAOS.?

Conforme a obesidade aumenta, ha um aumento
proporcional da leptina, a qual é secretada preferen-
cialmente pela gordura subcutanea do que pela gor-
dura visceral. Além da leptina, outra substancia que
pode estar relacionada é a adiponectina.® Os pacien-
tes com SAOS (quando pareados pelo IMC) tém niveis
de leptina maiores do que individuos sem SAQS. Ha
reducdo nos niveis séricos de leptina em resposta ao
tratamento da SAOS com pressdo positiva continua na
via aérea, indicando que individuos com SAQS apre-
sentam niveis aumentados de leptina por conta de
resisténcia aumentada."

A distribuicdo de gordura ndo é homogénea en-
tre individuos obesos. O IMC representa o aumento
global do peso corporal em relacao a altura, porém o
IMC tem fraca correlacdo com a gravidade da SAOS. A
CP representa uma obesidade local que envolve a VAS
(porcéo faringea) e tem uma correlacdo com a gravi-
dade de SAOS maior do que o IMC."
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Um conceito interessante na fisiopatologia da
SAOS é a da interacdo neuroanatdmica ciclica: loop
gain. A estabilidade do sistema respiratério é deter-
minada pela magnitude do loop gain. Um sistema
instavel com elevado loop gain permite a ocorréncia
de eventos respiratérios anormais com o aumento do
indice de apnéia-hipopnéia (IAH). Foi demonstrado
que pacientes com SAOS severa apresentam maior
loop gain durante o sono do que individuos com SAOS
leve, sugerindo um papel importante da instabilidade
ventilatéria no aumento do IAH.™

A SAOS é mais comum em homens do que em
mulheres, e nestas, a prevaléncia é maior na fase pos-
-menopausa. Os homens apresentam maior depdsito
de gordura ao redor da VAS e maior comprimento
da VAS (porcao faringea) quando comparado com as
mulheres. O comprimento da faringe também pare-
ce atuar no colapso da VAS. As mulheres na fase pos-
-menopausa apresentam um comprimento da via
aérea faringea maior do que as mulheres na fase pré-
-menopausa.'* Qutros fatores que podem explicar
esta diferenca sdo: efeitos deletérios dos horménios
sexuais masculinos e/ou possiveis efeitos protetores
dos hormonios sexuais femininos.™ ¢

Em nosso servico, foi realizado um estudo pros-
pectivo (periodo de 2006-2010), com 13950 pacientes
consecutivos (61,3% homens) que realizaram polisso-
nografia (PSG). A frequéncia de SAOS moderada/seve-
ra (IAH = 15/h) foi diferente entre homens e mulheres:
59,5% vs. 32,4%, p < 0,001. A chance de ter SAOS mo-
derada/severa em homens (vs. mulheres) foi OR [odds
ratio] = 3,06 (IC 95% [intervalo de confianca a 95%] =
2,85-3,30). Em homens e em mulheres, a idade > 45
anos foi associada a aumento na frequéncia de SAOS:
69,7% vs. 44,4%, respectivamente.!’

A frequéncia de SAOS aumenta com a idade, com
os estudos relatando um aumento consideravel na pre-
valéncia de SAOS em individuos idosos. Contudo, pa-
rece que este aumento na prevaléncia atinge um plato
por volta dos 65 anos de idade. O aumento na preva-
Iéncia de SAOS entre idosos pode estar relacionado com
um prejuizo no controle respiratério associado a idade.™

Em relacdo ao tabagismo, sua associacdo com o
ronco é mais aceita do que uma possivel associacdo
entre tabagismo e SAOS. O tabagismo promove in-
flamacgéo croénica da mucosa nasofaringea, reduzindo
o calibre da VAS, facilitando o seu colapso durante o
sono. O tabagismo promove uma resposta diminuida
dos microdespertares em relagdo a apnéia, favorecen-
do uma maior frequéncia e duragdo das apnéias em
tabagistas. Apesar de uma possivel base fisiopatolégi-
ca que possa justificar uma associacdo entre tabagis-
mo e SAQS, até o presente, nenhum estudo definitiva-
mente demonstrou esta associacdo.”

Ha relatos de familias com varios individuos com
SAOS, sugerindo um possivel componente genéti-
c0.?® Os fatores de risco relacionados a anatomia da
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VAS, como o volume das paredes laterais da faringe
e da lingua e o volume total de partes moles, quando
medidos por ressonancia nuclear magnética (RNM),
também apresentam um componente hereditario.?°
O alcool aumenta a freqliéncia e duracao das apnéias
por reducdo do ténus da musculatura da VAS e da ati-
vidade muscular do genioglosso. Tal efeito é similar ao
uso de benzodiazepinicos e/ou depressores do siste-
ma nervoso central.2?

A obstrucao nasal, por rinite alérgica ou desvio de
septo, é outro importante fator de risco para SAOS. A
resisténcia nasal estd aumentada em pacientes com
SAOS e o uso de descongestionantes pode reduzir a
resisténcia supra-glética em pacientes com SAOS. A
ocluséo nasal, em individuos normais, leva a aumento
do nimero de apnéias e de microdespertares.?>?*

Um estudo englobando 202 pacientes, subme-
tidos a PSG, foi realizado para pesquisar se o escore
de Mallampati seria um bom preditor de SAOS. Houve
uma correlagao positiva entre o escore de Mallampati
e o IAH, porém essa correlagéo sé foi observada quan-
do o escore de Mallampati elevado (Il e IV) estava as-
sociado a obstrucao nasal.®

O motivo que aumenta o colapso da VAS ainda
nao é completamente elucidado. Em um estudo com
23 pacientes ndo-obesos, do género masculino, foi
analisado se o deslocamento de liquido dos membros
inferiores para o pescoco, durante o periodo notur-
no, poderia explicar o IAH obtido nestes pacientes
pelo aumento da CP. Neste estudo, o deslocamento
de fluido dos membros inferiores para o pescoco se
correlacionou, de forma estatisticamente significativa,
com o IAH (r=-0,773), com alteracao na CP (r =-0.792)
e com o tempo em que 0s pacientes permaneciam
em sedentarismo durante o dia (r = -0,588). A anali-
se multivariada mostrou que as Unicas variaveis que
influenciaram, independentemente, o IAH foram: o
deslocamento de liquido dos membros inferiores para
0 pescoco e a CP, sendo que estas duas varidveis, em
conjunto, foram responsaveis por 68% da variabilida-
de do IAH.*¢

Um estudo foi realizado em 15 pacientes obesos
do sexo masculino (IMC = 34,5 + 1,1 Kg/m2) com SAOS
(IAH = 58,1 £+ 6,8/h) com o objetivo de verificar se a
compressdo abdominal aumentava o colapso da VAS
durante o sono nestes pacientes. Houve um efeito
direto da compressao abdominal no colapso da VAS,
mostrando que este fator pode ser um mecanismo
importante da obesidade (com aumento da circunfe-
réncia abdominal) na génese da SAOS. A compressao
abdominal aumentou, de forma estatisticamente sig-
nificativa, a pressao gastrica, a pressdo transdiafrag-
matica e a pressao de fechamento da VAS.?”

A obesidade também pode influenciar na
porcentagem de sono de ondas lentas, influenciando,
assim, a arquitetura do sono. Através de um estudo
transversal com 2745 homens que realizaram PSG, foi



verificado que a obesidade (através do IMC) influen-
ciou, de forma inversa e estatisticamente significativa,
a porcentagem de sono de ondas lentas. Os pacien-
tes com o quartil mais baixo de sono de ondas lendas
tiveram 1,4 vezes mais chance de serem obesos (p =
0,03) do que os pacientes com o quartil mais alto. Po-
rém, ndo houve associacdo entre a porcentagem de
sono REM com o IMC.%®

Estudo recente teve como objetivo avaliar possi-
veis diferencas entre a gravidade da SAOS e medidas
regionais de obesidade. Foram estudados 96 pacien-
tes (60 homens) com suspeita ou com diagndstico
recente de SAOS. As medidas antropométricas ana-
lisadas foram: o IMC, as circunferéncias do pescoco,
cintura e quadril, a relacdo pescoco/cintura e a relagcao
cintura/quadril. Através de analise multivariada foi ob-
servado que, nas mulheres, a porcentagem de gordu-
ra no pescogo e o IMC juntos explicavam 33% da va-
riacdo do IAH; enquanto nos homens, a porcentagem
de gordura na regidao abdominal e a relacdo pescoco/
cintura juntas explicavam 37% da variacdo do IAH. As-
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Artigo original

Complicagoes e conseqiiéncias da apnéia obstrutiva do sono.
Complications and consequences of obstructive sleep apnea.

Ricardo Luiz de Menezes Duarte!, Raphael Zenatti Monteiro da Silva®, Flavio José Magalhdes da Silveira’.

RESUMO

A sindrome da apnéia obstrutiva do sono é uma doenca complexa, a qual comumente se interage com outras condicdes,
como: doenca cardiovascular, doenga cérebro-vascular e disfuncao erétil.

Existe uma associacdo independente entre apnéia do sono e hipertensao sistémica. Essa doenca tem sido fortemente asso-
ciada com vérios disturbios cardiovasculares. A apnéia do sono é também associada com hipertensao pulmonar, efeitos neu-
rocognitivos, diminui¢do da qualidade de vida e acidentes automobilisticos e cefaléia ao acordar. A prevaléncia de sindrome
metabolica é maior em pacientes com apnéia do sono do que em obesos sem apnéia do sono.

O tratamento de primeira-linha para apnéia do sono moderada a severa é a pressdo positiva continua nas vias aéreas. O seu
uso correto reduz a gravidade de varias complicacdes da apnéia do sono.

Descritores: apnéia obstrutiva do sono, complica¢bes, conseqiiéncias.

ABSTRACT

Obstructive sleep apnea syndrome is a complex disease, which frequently links and interacts with other conditions, such as
cardiovascular disease, cerebrovascular disease, and erectile dysfunction.

There is an independent association between sleep apnea and systemic hypertension. This disease has been strongly associ-
ated with several cardiovascular disorders. Sleep apnea is also associated with pulmonary hypertension, neurocognitive ef-
fects, depressed quality of life, and motor vehicle accidents. Prevalence of the metabolic syndrome is higher in patients with
sleep apnea than in obese subjects without OSA.

The first-line treatment of moderate to severe OSAS is continuous positive airway pressure. The correct use of continuous
positive airway pressure reduces the severity of the several sleep apnea complications.

Keywords: obstructive sleep apnea, complications, consequences.
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INTRODUCAO

A sindrome de apnéia obstrutiva do sono (SAOS)
consiste numa condicao clinica que esta associada a
algumas conseqiiéncias importantes (Quadro 1) que
influenciam na morbi-mortalidade deste disturbio: 1)
fragmentacdo do sono com sonoléncia diurna exces-
siva (SDE), a qual esta associada a acidentes automo-
bilisticos e de trabalho, 2) o aumento da freqiiéncia
da SAOS pelo aumento na prevaléncia de obesidade
e de sindrome metabdlica e 3) a associacdo de SAOS
com doenca cardiovascular.’

Quadro 1 - Principais co-morbidades e associagcdes relacionadas a
SAOS

Sonoléncia diurna excessiva

Acidentes (transito, domiciliar e no trabalho)
Sindrome metabdlica

Hiperglicemia/resisténcia a insulina

Dislipidemia

Aumento sérico de leptina

Hipertensao arterial sistémica

Fibrilacdo atrial

Infarto agudo do miocardio/isquemia miocardica
Hipertensao arterial pulmonar

Aterosclerose

Disfuncéo erétil

Inflamacéo sistémica (aumento da PCR, IL-6 e TNF-alfa)
Ativacao plaquetaria e aumento do fibrinogénio
Fibrose pulmonar idiopatica

Manifestacdes oftalmoldgicas

Legenda: SAOS = sindrome da apnéia obstrutiva do sono, PCR =
proteina C reativa, IL-6 = interleucina 6, TNF-alfa = fator de necrose
tumoral-alfa

Associagdo com sindrome metabdlica:

As caracteristicas fundamentais da sindrome
metabdlica? um fator de risco muito importante para
doenca cardiovascular, sdo: aumento da circunferén-
cia do quadril, hipertensao arterial sistémica (HAS),
hiperglicemia, dislipidemia. A definicdo de sindrome
metabdlica necessita de pelo menos 3 dos seguintes
fatores: obesidade central (circunferéncia da cintu-
ra > 102 cm em homens e > 88 cm em mulheres);
triglicerideos = 150 mg/dL; HDL-colesterol < 40 mg/
dL em homens e < 50 mg/dL em mulheres; pressao
arterial sistémica > 130x85 mmHg; e glicemia de je-
jum = 100 mg/dL. Outros fatores incluem: microal-
bumindria, inflamacao sistémica, ativacdo simpatica
e disfuncdo endotelial. Essas alteracbes acontecem,
com muita freqiiéncia, em pacientes com SAOS. A
resisténcia a insulina, um componente fundamental
da sindrome metabdlica, estd associada com a gravi-
dade da SAOS.™

Existe uma associacao entre a intolerancia a gli-
cose e resisténcia a insulina com o indice de apnéia-
-hipopnéia (IAH); além disso, a intolerancia a glicose
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estd associada a gravidade da dessaturacao notur-
na. Os pacientes com SAOS tém alta prevaléncia de
diabetes mellitus, independente do indice de massa
corporal (IMC). Alguns autores relatam que o trata-
mento da SAOS esta associado a melhora do meta-
bolismo de glicose, sugerindo que SAOS possa ser
um fator independente para a intolerancia a glicose
e, eventualmente, diabetes mellitus.>* A resisténcia
a insulina pode promover, de forma adicional, alte-
racdes no endotélio, com menor liberacdo de 6xido
nitrico (potente vasodilatador) e maior liberacdo de
endotelina-1 (potente vasoconstritor), aumentando,
assim, o tdnus vascular.'

A leptina é produzida pelos adipocitos e seus
niveis estdo aumentados em individuos obesos.
Uma vez que a leptina suprime o apetite e promove
perda de peso, altos niveis de leptina na obesidade
sugerem que individuos obesos sao resistentes ao
efeito da leptina. Os pacientes com SAOS tém niveis
significativamente mais altos de leptina que indivi-
duos que ndo possuem SAOS, independentemente
do IMC, sugerindo que a SAOS possa potencializar a
resisténcia a leptina.®
Associagdo com HAS, disfuncdo erétil e arritmias:

A associacdo de SAOS com HAS ja foi estabeleci-
da tanto em estudos com modelos animais® como em
estudos randomizados e controlados em humanos,’?
mostrando diminuicdo da pressao arterial sistélica e
diastélica com o inicio do tratamento da SAOS com
pressdo positiva continua na via aérea (CPAP). A as-
sociacdo entre SAOS e HAS tem sido primariamente
atribuida ao aumento do tonus simpatico, porém ou-
tros mecanismos como hiperaldosteronismo primario
e fatores genéticos podem também ser implicados.
Em individuos com HAS resistente, a prevaléncia de
SAOS pode atingir 85%. Os individuos com diagnosti-
co de SAOS comumente nao apresentam o descenso
noturno da pressao arterial sistémica e sao conside-
rados, desta forma, como non-dippers. Em pacientes
cardiopatas, apesar de a associacdo com SAOS ser fre-
qliente, este disturbio comumente é sub-diagnostica-
do, possivelmente, apesar de o motivo ainda nédo ser
completamente elucidado, porque estes individuos
tém menos SDE, do que individuos com SAOS e nao-
-cardiopatas.'’®

Os pacientes com SAOS tém, com alguma fre-
qiiéncia, disfuncdo erétil. 20% dos pacientes com
disfuncéo erétil tém SAOS e 33% dos individuos com
SAOS apresentam disfuncdo erétil e/ou diminuicdo da
libido. Os mecanismos possiveis pelos quais a SAOS
predispde a disfuncao erétil sdo: alteracao no controle
vascular autonémico, disfuncdo endotelial e fragmen-
tacdo do sono.'*1°

Varios estudos tém sugerido uma associacao en-
tre fibrilacao atrial e SAOS; e a prevaléncia de fibrilacédo
atrial parece ser bem maior, nestes individuos, do que
na populacdo geral."" Acredita-se que a dessaturacdo



noturna esteja associada com a maior prevaléncia de
fibrilacdo atrial entre individuos com SAQS, indepen-
dentemente do IMC, porém se a SAOS é causa de fibri-
lacdo atrial, isto ainda é duvidoso. Além da fibrilacdo
atrial, outras arritmias também podem ser observadas
em pacientes com SAOS: bradiarritmias e arritmias
ventriculares (que variam desde contracdes ventricu-
lares prematuras e benignas até taquicardia ventricu-
lar fatal). A prevaléncia e a complexidade das diversas
arritmias aumentam linearmente com a gravidade da
SAOS e da hipoxemia.!

Associagcdo com doenca cérebro-vascular e coro-
nariana:

A relacao entre SAOS e acidente vascular encefali-
co (AVE) é ainda controversa, apesar de diversos meca-
nismos atuarem sugerindo esta associacdo. As respos-
tas (mecanica e pressorica), que surgem em decorrén-
cia da SAOS, podem aumentar a pressao intracraniana
e reduzir a pressao de perfusao cerebral. A vasodilata-
¢ao cerebral, em resposta a hipoxemia e a hipercapnia,
pode contribuir para o aumento do volume de sangue
intra-craniano, reduzindo o fluxo tissular cerebral e
predispondo a isquemia cerebral. O espessamento da
parede carotidea (tunicas intima e média) pode au-
mentar a freqiéncia de AVE nos pacientes com SAOS.
A presenca de fibrilacao atrial (oculta ou paroxistica)
pode aumentar o risco de trombose intra-cardiaca e
de AVE.'>"®* Um estudo, de desenho longitudinal, re-
gistrou que a associagao entre SAOS e AVE permane-
ce, mesmo apds ajuste para outros possiveis fatores
confundidores.'

As diversas evidéncias apontam para uma ni-
tida associacdo entre SAOS e isquemia cardiaca/
infarto agudo do miocardio (IAM). As alteracdes no
segmento ST, que sao consistentes com isquemia
miocardica, surgem durante o periodo noturno, em
pacientes com SAOS mesmo sem doenca arterial
coronariana clinicamente significativa.”” A presen-
¢a de SAOS pode contribuir para a angina noturna;
além disso, a depressao do segmento ST que ocorre
durante o sono parece estar relacionada com a gra-
vidade da dessaturacdo noturna.'® O tratamento com
o CPAP, contudo, pode atenuar a depressao noturna
do segmento ST. Outros dados confirmam a alta pro-
babilidade de eventos cardiovasculares em pacien-
tes com SAOS."”” Um estudo, com acompanhamento
médio de 10 anos, englobou 264 homens saudaveis,
377 roncadores primarios, 403 individuos com SAQOS
leve a moderada (ndo-tratada), 235 individuos com
SAOS severa (ndo-tratada) e 372 pacientes que foram
tratados com o CPAP. O desfecho final do estudo foi
evento cardiovascular (fatal e ndo-fatal). A chance de
evento fatal foi de: odds ratio (OR) = 2,9 (intervalo de
confianca a 95% [IC 95%] = 1,2-7,5), enquanto a de
evento cardiovascular ndo-fatal foi de: OR = 3,2 (IC
95% = 1,1-7,5). Essa chance foi calculada em indivi-
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duos com SAOS severa ndo-tratada em relacao a in-
dividuos saudaveis. Além disso, o risco de eventos em
pacientes com SAOS tratada foi similar a observada
em individuos roncadores e aqueles com SAOS leve.'®

Associacdo com insuficiéncia cardiaca, disfuncédo
autonémica e marcadores inflamatérios:

Embora a apnéia central do sono esteja mais
comumente relacionada a insuficiéncia cardiaca con-
gestiva (ICC), o aumento da prevaléncia de obesidade
tem propiciado que SAOS seja um fator comum em
individuos com ICC. Porém, o papel da SAOS no de-
senvolvimento da ICC, ainda permanece indefinido.
Ha varios mecanismos que podem explicar porque
a SAOS leva ao desenvolvimento e a progressao da
ICC: HAS, disfuncao diastdlica ventricular esquerda
e arritmias (fibrilacdo atrial).” Estudos randomizados
em pacientes com ICC e com tratamento com CPAP
mostram que este tratamento é capaz de melhorar a
fracdo de ejecdo nestes individuos.'?°

A disfuncdo autonOmica é também associada
com SAOS e pode ser manifestada por diminuicao da
variabilidade da frequiéncia cardiaca, diminuicao da
sensibilidade do baro-reflexo, aumento da freqiiéncia
cardiaca basal e hipotensao ortostatica. Porém, até o
momento, nao esta definido se sincope esta associa-
da com SAQS."'5"7

Os individuos com SAOS comumente se manifes-
tam com achados laboratoriais de inflamacao sistémi-
ca. A hipoxemia e a fragmentacdo do sono parecem
ser os fatores responsaveis pela inflamacao nestes
pacientes, ocasionando aumento de marcadores in-
flamatoérios, como interleucina-6, proteina C reativa,
fator de necrose tumoral-alfa.'?'

A SAOS também esta associada a potenciais mar-
cadores derisco de trombose, como: ativacao plaque-
taria e aumento do fibrinogénio. Contudo, estudos
adicionais devem ser realizados com o objetivo de
definir o papel dos mecanismos hemostaticos e para
confirmar um possivel estado de hipercoagulabilida-
de na SAOS.23

Associagcdo com hipertensdo pulmonar, com risco
de acidentes, fibrose pulmonar, manifestacées ocu-
lares e aterosclerose:

Os individuos com SAOS também podem ter as-
sociacdo com hipertensao arterial pulmonar (HAP).
Em um estudo com 220 pacientes consecutivos com
SAOS e um IAH > 20/h, HAP (média de pressao arterial
> 20 mmHg) foi encontrada em 17% dos pacientes.
Contudo, esta HAP foi preponderantemente leve (so-
mente 2 de 37 pacientes tiveram pressdo de artéria
pulmonar > 35 mmHg).>* A vasoconstriccdo hipdxica
com conseqiiente remodelamento vascular é o me-
canismo primario para o desenvolvimento da HAP
associada a SAOS. Estudos objetivos do sono devem
ser realizados em pacientes com HAP e, em pacientes
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com SAOS e HAP, o tratamento com CPAP é capaz de
reduzir a pressao de artéria pulmonar.?

Outra complicacdo muito importante em pa-
cientes com SAOS é o aumento de freqiiéncia de aci-
dentes automobilisticos. Em um estudo* com 4002
motoristas que foram entrevistados, 145 (3,6%) eram
habitualmente sonolentos enquanto dirigiam. Os
individuos que relatavam ser habitualmente sono-
lentos registraram uma freqiiéncia aumentada de
acidentes automobilisticos em relacdo aos individuos
controles (OR = 13,3 e IC 95% = 4,1-43). Outro estudo
encontrou também resultados semelhantes: 2 a 3%
dos motoristas eram habitualmente sonolentos en-
quanto dirigiam.”

Outra associacao possivel é entre SAOS e fibro-
se pulmonar idiopatica (FPI). Um estudo com 50 pa-
cientes com FPI e submetidos a PSG encontrou 88%
de prevaléncia de SAOS (diagnéstico com IAH > 5/h),
sendo 10 individuos com SAOS leve e 34 individuos
com SAOS moderada-severa. Nestes individuos, a
especificidade da Escala de Sonoléncia de Epworth
como preditor de SAOS foi baixa (15%) e o IMC nao se
correlacionou com o IAH.%
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Artigo original

Métodos Resumidos no Diagndstico da Apnéia do Sono.
Home Sleep Sudies for Sleep Apnea Diagnosis.

Ricardo Luiz de Menezes Duarte!, Raphael Zenatti Monteiro da Silva®, Flavio José Magalhdes da Silveira®.

RESUMO

O teste amplamente utilizado para diagndstico da apnéia do sono é a polissonografia, contudo a mesma é um exame que re-
quer profissional técnico e capacitado para sua realizacao e interpretacao. Comparado com a polissonografia, os métodos re-
sumidos sao de custo menor e ndo necessitam de supervisao técnica, além de o registro ser feito no préprio leito do paciente.

O monitoramento portatil pode ser usado como uma alternativa a polissonografia para o diagndstico de apnéia do sono em
pacientes com alta probabilidade pré-teste de apnéia do sono moderada e severa. Minimamente, esses dispositivos devem
registrar o fluxo aéreo, o esforco respiratério e a oxigenagao sanguinea. Eles sdo classificados em 3 niveis (niveis II-IV), com
reducdo no registro das varidveis respiratérias e do sono. Esses dispositivos podem reduzir o tempo de espera para o diag-
nostico e podem potencialmente reduzir custos.

Estudos de validacdo em larga escala em pacientes com menor probabilidade pré-teste e nas diversas co-morbidades sao
necessarios. Estudos recentes tém mostrado que pacientes com alta probabilidade pré-teste para apnéia do sono que re-
alizam monitoramento domiciliar tém similar aderéncia ao tratamento com pressao positiva continua na via aérea, quando
comparado com pacientes que realizaram a polissonografia laboratorial. Além disso, condutas alternativas devem também
ser disponiveis em populagdes remotas que ndo tém acesso a polissonografia laboratorial.

Descritores: apnéia obstrutiva do sono, polissonografia, monitoramento portatil, diagnéstico.

ABSTRACT

The widely accepted reference standard for the diagnosis of obstructive sleep apnea is the polysomnography; however, this test
requires considerable technical expertise to perform and interpret. Compared with polysomnography, portable monitors are
less costly, do not require a technician in attendance, and record patients in the natural environment of their own beds.

Portable monitoring may be used as an alternative to polysomnography for the diagnosis of sleep apnea in patients with a
high pretest probability of moderate to severe OSA. At a minimum, these devices must record airflow, respiratory effort, and
blood oxygenation. They are classified into three levels (Level lI-IV) with decreasing measurements of sleep and respiratory
variables. These devices may reduce the waiting time for diagnosis and could potentially decrease costs.

Larger-scale validation studies in patients with lower pretest probabilities and a wide range of comorbidities are needed. Re-
cent studies have shown that patients with a high pretest probability for sleep apnea who receive portable-monitor testing
have similar adherence to continuous positive airway pressure treatment, compared to patients managed with in laboratory
polysomnography. Moreover, alternative approaches should also be made available to remote populations that do not have
access to laboratory polysomnography.

Keywords: obstructive sleep apnea, polysom—nography, portable monitoring, diagnosis.

1. Mestre em Pneumologia pela Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ). Professor convidado da cadeira Cardiopulmonar da Universidade Federal do Estado
do Rio de Janeiro (UNIRIO). Diretor Técnico do SLEEP - Laboratério de Estudo dos Disturbios do Sono. Responsavel pela Comisséo de Patologias Respiratdrias Relacio-
nadas ao Sono da Sociedade de Pneumologia e Tisiologia do Estado do Rio de Janeiro (SOPTERJ).

2. Professor de Clinica Médica da Universidade Estécio de Sa. Pneumologista do Hospital Federal do Andarai. Médico colaborador do SLEEP - Laboratério de Estudo
dos Disturbios do Sono.

3. Diretor Médico do SLEEP - Laboratério de Estudo dos Disturbios do Sono. Local de realizagdo: SLEEP - Laboratério de Estudo dos Disturbios do Sono - Centro
Médico BarraShopping - Rio de Janeiro. Nao ha conflito de interesse e nem fonte de financiamento.

Endereco para correspondéncia: Centro Médico BarraShopping. Avenida das Américas 4666 - 3° piso - sala 309. Barra da Tijuca. Rio de Janeiro - RJ.
CEP: 22649-900. Tel: 2430 9222, Fax: 2430 9220. E-mail: imduarte@gmail.com.

78 Pulmao RJ 2010;19(3-4):78-82



INTRODUCAO

A polissonografia (PSG) laboratorial é considerada
padrdo-ouro para diagnoéstico da sindrome de apnéia
obstrutiva do sono (SAOS), porém, como a prevaléncia
da SAOS vem aumentando, sdo comuns longas filas de
espera para sua realizacdo."? Este exame depende de
pessoal técnico treinado para sua supervisao, o que
demanda custos. Existem alternativas a PSG, como os
métodos resumidos. A escolha entre estudos domici-
liar ou laboratorial deve ser pela limitacdo de recursos
e pela suspeicao de SAOS.?

Uma das grandes vantagens da PSG é que ela
permite o estadiamento do sono e o registro de micro-
despertares. Nos EUA, o volume de estudos de sono
aumentou 12 vezes na ultima década, enquanto o
numero de laboratérios do sono apenas dobrou neste
periodo. Assim, surgem alternativas a PSG como: estu-
dos domiciliares, auto-CPAP (pressédo positiva continua
nas vias aéreas), titulacdo diurna no consultdrio, titula-
¢ao de CPAP por equacgbes preditoras, uso arbitrario de
pressao positiva e o Split-test.”* A PSG é dividida em 4
tipos, sendo os 3 ultimos considerados como métodos
resumidos (Quadro 1).4

Quadro 1 - Divisdo dos métodos polissonogréficos

Tipo 1 PSG completa com supervisdo (= 7 canais)
realizada no laboratério do sono

Tipo 2 PSG completa ndo supervisionada (> 7 canais)
Tipo 3 Aparelhos com 4-7 canais
Tipo 4 1 ou 2 canais usando oximetria ndo-invasiva

Legenda: PSG = Polissonografia

Métodos resumidos - vantagens e desvantagens:

Dentre as vantagens salientamos: a maioria dos
pacientes prefere estudos domiciliares, reducao de
custos em relacdo a PSG, o paciente pode fazer o exa-
me na sua prépria cama (obtencdo de uma noite de
sono mais representativa) e menor tempo de espera
para realizacdo do exame.®

Sua principal desvantagem é a auséncia de um
técnico supervisionando o exame, podendo ocorrer
deslocamento dos sensores e realizacdo de estudos ina-
dequados (até 10%), necessitando a realizacdo posterior
da PSG laboratorial. A maioria dos aparelhos utilizados
nos métodos resumidos ndo dispde de eletroencefalo-
grama e sdo incapazes de acessar a arquitetura e o es-
tadiamento do sono. Essa desvantagem nao permite a
identificacdo do indice de apnéia-hipopnéia (IAH), pois
o tempo total de sono ndo pode ser calculado. Somente
pode ser avaliado o tempo total na cama, e, assim, os
métodos resumidos registram o indice de disturbios res-
piratérios (IDR), que pode sub-estimar o IAH.* Quando
comparado com a PSG laboratorial, os métodos resumi-
dos tém boa concordancia e menor custo.’
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Modelos preditivos:

Como os métodos resumidos devem ser realiza-
dos em pacientes com alta probabilidade de SAQOS,
torna-se necessaria a utilizacdo de modelos preditivos
para orientar essa indicacdo. Estes modelos ndo permi-
tem o inicio de tratamento sem algum estudo objetivo
dosono.®

Os modelos preditivos podem incluir diversas
varidveis: género, idade, sonoléncia, indice de massa
corpérea (IMC), circunferéncia do quadril, circunferén-
cia do pescoco (CP), e anormalidades durante o sono
(ronco, apnéias presenciadas, engasgos e sensacao de
sufocamento).® Os modelos preditivos para SAOS tém
sensibilidade e especificidade muito variaveis (depen-
dem do ponto de corte do IAH utilizado).™

Diversos sdao os modelos preditivos utiliza-
dos: desde os mais simples como a escala de so-
noléncia de Epworth (ESE) até modelos preditivos
com varias variaveis."" A ESE tem baixa especificidade
para diagndstico de SAOS, porque individuos podem
ter ESE alta sem ter SAOS (ex. privacao de sono).

Geralmente, quanto maior o nimero de variaveis
maior a capacidade discriminatéria do modelo, porém,
em contrapartida, torna-se pouco pratico. Assim, é fun-
damental a obtencdo de modelo com poucas variaveis
essenciais e com bom poder discriminatério.

O questionario de Berlin é um muito utilizado nos
estudos clinicos. Consiste na utilizacdo algumas vari-
aveis: ronco, sonoléncia diurna ou fadiga, obesidade
ou hipertensao arterial sistémica (HAS), totalizando
10 perguntas. Netzer e colaboradores estudaram 744
pacientes, sendo que 279 individuos (37,5%) foram
considerados de alto risco para SAOS. Neste grupo de
alto risco e utilizando como ponto de corte para SAOS
(IDR > 5/h), foi encontrado sensibilidade de 86%, es-
pecificidade de 77%, valor preditivo positivo de 89% e
likelihood ratio = 3,79."?

O questionario STOP utiliza 4 variaveis (Snore, Tired,
Observed apnea, blood Pressure) e foi utilizado em 2467
pacientes cirurgicos. Foi encontrado que 27,5% possui-
am alto risco para SAOS. Em diferentes pontos de cor-
te (IAH > 5, IAH > 15 e IAH > 30/h) foi encontrado uma
area sob a curva (AUC) de 0,703, 0,722 e 0,769; respec-
tivamente. Quando a este critério se associaram mais 4
variaveis foi criado o modelo STOP-BANG (Body-mass
index, Age, Neck circumference e Gender). Assim, a AUC
nestes mesmos pontos de corte para IAH foram: 0,806,
0,782 e 0,822, respectivamente. Em ambos os casos (uti-
lizando o STOP ou o STOP-BANG), conforme se aumenta
o ponto de corte de 5 para 15 e finalmente para 30, ha
aumento da sensibilidade e do valor preditivo negativo
e diminuicao da especificidade e do valor preditivo po-
sitivo. Tal fato ocorre inversamente quando baixamos o
ponto de corte (de 30 para 15 e finalmente 5).'®

Em nosso servico, ha cerca de 2 anos utilizamos
o escore ACHaR (Apnéias e/ou engasgos presenciados,
Circunferéncia do pescoco, Hipertensao arterial e Ron-
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co) para encontrarmos pacientes com alta probabili-
dade de SAOS moderada/severa. O melhor ponto de
corte do ACHaR variou entre os géneros (a CP é menor
entre mulheres do em homens). Esse ponto de corte
foi de 9 no global Odds Ratio [OR] = 6,50 e intervalo de
confianga a 95% [IC95%] = 4,38-9,63), 11 em homens
(OR=6,66 e 1C95% = 4,49-9,88) e 4 em mulheres (OR =
5,07 e IC95% = 2,94-8,74).'415

Em estudo com 102 pacientes obesos, dados cli-
nicos, espirométricos e oximétricos foram avaliados
como preditores de SAOS diagnosticada por PSG la-
boratorial. Os dados clinicos foram: ronco, apnéias pre-
senciadas, sonoléncia diurna excessiva e HAS. Cada um
destes itens recebia um valor de 0 ou 1, sendo 4 o valor
maximo do escore.'® Nesta amostra, 6 de 34 mulheres e
34 de 68 homens tiveram diagndstico de SAOS. Os au-
tores verificaram que nenhum dado isolado foi capaz
de atuar como preditor de SAQS.'®

Alguns modelos preditores para SAOS podem
atingir 95% para detectar SAOS (IAH > 5/h) e 85% para
SAOS severa (IAH = 30/h). As taxas de sensibilidade fo-
ram de 68% e 97%, respectivamente, Embora seja um
método bem validado, sua complexidade pode limitar
sua aplicacdo clinica.” Um modelo mais simples é ob-
tido pela CP ajustada (em centimetros) que é calculada
adicionando 4 cm se o paciente tem HAS, 3 cm se o
paciente tem ronco e 3 cm se o paciente tem engasgos
durante a noite. Com estas varidveis é possivel obter
diferentes probabilidades a partir da CP ajustada: a) <
43 cm: probabilidade baixa, b) 43-48 cm: probabilida-
de intermedidria, c) > 48 cm: probabilidade alta.'®

A Academia Norte-Americana de Medicina do
Sono (AASM) recomenda que a PSG resumida deva ser
usada: 1) em combinacdo com avaliagao clinica prévia
(para estimar a probabilidade de SAOS), 2) em centros
ou em laboratérios de sono credenciados.®

A PSG-resumida é uma alternativa a PSG labora-
torial para o diagnéstico de SAOS naqueles com alta
probabilidade de SAOS (Quadro 2).8'" A PSG-resumida
nao deve ser usada em pacientes com co-morbidades
(ex. insuficiéncia cardiaca congestiva, sindrome de hi-
poventilacdo alveolar do obeso, doenca pulmonar obs-
trutiva cronica severa e doenca neuromuscular), em ou-
tros disturbios do sono (ex. apnéia central, movimento
periédico dos membros, insonia, disturbios do ritmo
circadiano, e/ou narcolepsia) e como screening (mesmo
em populacdes de risco aumentado para SAOS como
na insuficiéncia cardiaca congestiva, em hipertensos,
motoristas de caminhdo e em pré-operatorio de cirur-
gia bariatrica)."” Até o momento, existem poucos estu-
dos da PSG-resumida em criancas e em idosos."

Tipos de aparelhos:

No minimo, a PSG-resumida deve registrar o fluxo
aéreo, o esforco respiratério e a oxigenagao sanguinea.
O sensor para detectar apnéia é um termistor oro-
-nasal e para detectar hipopnéia é um transdutor de
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pressao nasal. Idealmente a PSG-resumida deve utilizar
ambos os sensores. A medida do fluxo aéreo por trans-
dutor de pressao nasal tem menor acuracia do que o
pneumotacémetro, porém com maior acuracia do que
termistor.’”” O sensor de esforco respiratério usa uma
cinta com pletismografia de indutancia. O sensor para
detectar oxigenacao é a oximetria ndo-invasiva.'

Quadro 2 - Principais indicagdes dos métodos resumidos no diag-
néstico da SAOS

Alternativa a PSG laboratorial em pacientes com alta
probabilidade de SAOS

Impossibilidade de realizacdo de PSG pela imobilizacdo do
paciente

Impossibilidade de realizacado de PSG em virtude de ser um
paciente critico

Acompanhamento de resposta ao tratamento-nao CPAP da SAOS
- DIO, cirurgia de VAS, emagrecimento

Legenda: abreviaturas: SAOS = sindrome de apnéia obstrutiva do
sono, PSG = polissonografia, CPAP = pressdo positiva continua nas
vias aéreas, DIO = dispositivo intra-oral, VAS = via aérea superior.
Fonte = referéncia 11

Aquisicdo de dados, andlise e interpretacdo:

Um técnico deve colocar os sensores na PSG-resu-
mida ou educar o paciente para a sua correta aplicacdo
no domicilio.” A PSG-resumida deve permitir obten-
¢ao de dados manuais ou automaticos que devem ser
revisados por um especialista e os critérios de apnéia/
hipopnéia devem ser compativeis com a AASM. A PSG-
-laboratorial deve ser realizada nos casos onde a PSG-re-
sumida foi inadequada para estabelecer o diagnéstico.

A PSG-resumida pode serinadequada em até 10%
(estudos nao supervisionados). Em relacdo a variabili-
dade noite-noite, a PSG-resumida em 1 noite ndo apre-
senta diferenca significativa em relacdo a 2 noites. A
sensibilidade e a especificidade da PSG-resumida pode
diferir em relacdo a PSG-laboratorial porque a PSG-
-laboratorial mede o tempo total de sono enquanto a
PSG-resumida mede o tempo de gravacgao. A reducdo
de custos com a PSG-resumida varia de 22 a 42%."

Um estudo mostrou que 5,6% dos pacientes ti-
nham mais de 20% do tempo no leito com fluxo ausente
ou inadequado.? Para aparelhos resumidos do tipo 4, a
perda de dados variou de 11 a 16%. Esse estudo também
registrou que o método resumido quando utilizado em
laboratério com a supervisao e colocacao dos sensores
por um técnico resultou em 3% de perda de dados.”!
Essa perda pode ser menor (2%) se for utilizado alarme.?

Os métodos resumidos devem permitir leitura
manual ou automatica dos resultados. A maioria dos
estudos mostrou que a leitura manual é superior a au-
tomatica."*

Validacao:

A comparacéo dos resultados dos monitores por-
tateis com a PSG é feita pelo IDR (método resumido) e
pelo IAH (PSG), podendo-se utilizar: 1) o coeficiente de



correlacdo, 2) o grafico de Altman-Bland e 3) valores de
sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo
e valor preditivo negativo.* E possivel obter niveis de
evidéncia (1-4) dos monitores portateis no diagndstico
de SAOS (Quadro 3).%

Quadro 3 - Niveis de evidéncia para analise dos estudos domiciliares

Nivel 1 - Comparacao cega e independente entre o méto-
do resumido e a PSG

- Adequada amostra de pacientes consecutivos

- A PSG e o método resumido foram realizados em

todos os pacientes

Nivel 2 - Idéntica ao nivel 1 exceto pelo amostra pequena

de pacientes ndo-consecutivos

Nivel 3 - Comparacao cega e independente entre o méto-
do resumido e a PSG
- Amostra adequada de pacientes consecutivos

- A PSG nao foi realizada em todos os pacientes

Nivel 4 - Comparacdo entre PSG e método resumido de

forma nao cega ou nao-independente

Legenda: PSG = Polissonografia. Fonte da referéncia: State of home
sleep studies 2003

Um estudo foi realizado para validar o método
resumido Embletta (Embla, nivel 3) no diagnéstico de
SAOS. Esse estudo domiciliar mostrou boa concordan-
cia com a PSG (coeficiente Kappa = 0,54; p < 0,001). A
maioria dos pacientes foi adequadamente classificada
pelo Embletta, porém, 29 de 61 pacientes necessitaram
de investigacao adicional. Foi verificada reducdo de cus-
to de 42% com adocdo deste método resumido.?

Um estudo prospectivo e randomizado, realizado
em Sao Paulo, propés a validacdo de um método resu-
mido do tipo 3 (Stardust Il, Philips Respironics) através
de 80 pacientes (70 com suspeicao e 10 sem suspeicao
de SAOS). O Stardust Il é capaz de analisar 5 variaveis:
saturacdo da oxihemoglobina, freqiiéncia cardiaca,
fluxo aéreo, esforco respiratério e posicdo corporal. A
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Tratamento da apnéia obstrutiva do sono com pressao
positiva continua na via aérea.
Obstrutive sleep apnea treatment with continuous positive airway pressure.

Raphael Zenatti Monteiro da Silva’, Ricardo Luiz de Menezes Duarte’ e Flavio José Magalhdes da Silveira’.

RESUMO

Varios estudos indicam uma influéncia favoravel do tratamento com pressao positiva continua da via aérea (CPAP) sobre
o risco de desfechos adversos em pacientes com apnéia obstrutiva do sono moderada/severa. A terapia “padrao-ouro” na
apnéia obstrutiva do sono é o CPAP.

Esse dispositivo previne o colapso da via aérea superior e melhora a qualidade de vida. Para ser efetivo, o nivel de CPAP deve
exceder a presséo critica de fechamento da via aérea superior. Seu uso por > 4 h/noite normaliza o risco de mortalidade. O
tratamento com CPAP reduz custo com evidéncia de reducao de hospitalizacdo devido a doenca cardiovascular e pulmonar.
Essa terapia também reduz os custos associados com acidentes de transito.

A despeito da elevada eficacia do CPAP em reverter a obstrucao de via aérea superior na apnéia do sono, sua efetividade é
limitada pela aderéncia varidvel a essa terapéutica. Deste modo, novos estudos sao necessarios com o objetivo de melhorar
a aderéncia em pacientes com apnéia do sono.

Descritores: apnéia obstrutiva do sono, tratamento, pressao positiva continua da via aérea.

ABSTRACT

Several studies support a favorable influence of continuous positive airway pressure (CPAP) therapy on risk of adverse end-
points in patients with moderate/severe obstructive sleep apnea. The gold standard therapy for obstructive sleep apnea is
CPAP.

This device prevents the collapse of the upper airway and improves quality of life. To be effective, the level of CPAP must ex-
ceed the critical closing pressure of the upper airway. This use for > 4 h per night normalizes the risk of mortality. Treatment
with CPAP reduces the costs with evidence of decreased hospitalization due to cardiovascular and pulmonary disease. This
therapy also reduces the costs associated with traffic accidents.

Despite the high efficacy of CPAP to reverse upper airway obstruction in sleep apnea, treatment effectiveness is limited by
variable adherence to prescribed therapy. Thus, new studies are necessary in order to improve the CPAP adherence in sleep
apnea patients.

Keywords: obstructive sleep apnea, treatment, continuous positive airway pressure.

1. Professor de Clinica Médica da Universidade Estacio de S&. Pneumologista do Hospital Federal do Andarai. Médico colaborador do SLEEP - Laboratério de Estudo
dos Disturbios do Sono.

2. Mestre em Pneumologia pela Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ). Professor convidado da cadeira Cardiopulmonar da Universidade Federal do Estado
do Rio de Janeiro (UNIRIO). Diretor Técnico do SLEEP - Laboratério de Estudo dos Disturbios do Sono. Responsavel pela Comisséo de Patologias Respiratdrias Relacio-
nadas ao Sono da Sociedade de Pneumologia e Tisiologia do Estado do Rio de Janeiro (SOPTERJ).

3. Diretor Médico do SLEEP - Laboratério de Estudo dos Disturbios do Sono. Local de realizacdo: SLEEP - Laboratério de Estudo dos Disturbios do Sono - Centro
Médico BarraShopping - Rio de Janeiro. Nao ha conflito de interesse e nem fonte de financiamento.

Endereco para correspondéncia: Centro Médico BarraShopping. Avenida das Américas 4666 - 3° piso - sala 309. Barra da Tijuca. Rio de Janeiro - RJ.
CEP: 22649-900. Tel: 2430 9222, Fax: 2430 9220. E-mail: rimduarte@gmail.com.

Pulmao RJ 2010;19(3-4):83-87 83



Silva RZM, Duarte RLM, Silveira FJM . Presséo positiva e apnéia do sono

HISTORICO

A Sindrome da Apnéia Obstrutiva do Sono (SAQS)
é uma patologia de alta prevaléncia, sendo fator de risco
para doencas cardiovasculares, principalmente a hiper-
tensdo arterial sistémica (HAS)', acidente vascular ence-
falico?? e o diabetes mellitus do tipo I1.* O uso domiciliar
de pressdo positiva surge como o tratamento eficaz,
podendo levar ao total controle dos sintomas se houver
boa aderéncia.

O primeiro paciente com SAOS tratado com o uso
de pressdo positiva foi em junho de 1981, por Colin
Sullivan no Royal Prince Alfred Hospital, em Sidney, Aus-
tralia. Até entdo, restava aos individuos graves apenas a
tragueostomia permanente. Hoje alcancamos um pon-
to onde os antigos ventiladores, pouco préticos e de pa-
rametros simples, evoluiram para maquinas pequenas,
algumas praticamente automaticas e que funcionam
como verdadeiros monitores do sono, devido a sua me-
méria interna.™

O desafio atual é entender suas indicac¢des, des-
mitificar seu uso e aumentar o seu uso nas indicacoes
precisas. No uUltimo consenso da Academia Americana
de Medicina do Sono (AAMS) de 20095, foi definido que
estes aparelhos sdo o tratamento de escolha da SAOS
moderada e severa. Isto ndo significa que ndo devemos
individualizar nossos pacientes, podendo ser ofereci-
do um tratamento alternativo em casos especificos. Os
Centers of Medicare e Medicaid Service (CMS) reembol-
sam o preco dos aparelhos daqueles clientes que pos-
suam SAOS de grau moderado/grave ou ainda os de
grau leve, desde que com co-morbidades clinicas que
possam ser atribuidas a doenca.’”

Os modos de pressado positiva:

A disposicido de quem pretende tratar os distar-
bios respiratérios do sono, encontram-se dois métodos
ventilatorios: a pressao positiva continua nas vias aéreas
(Continuous Positive Airway Pressure ou CPAP) e a pressao
positiva em dois niveis (Bilevel Positive Airway Pressure ou
BiPAP). No primeiro modo nao existe ciclo respiratorio,
sendo mantido um aporte pressérico continuo; no se-
gundo modo sdo programadas duas pressdes diferentes,
uma durante a inspiracdo e outra durante a expiragao
(IPAP e EPAP, respectivamente). O objetivo da diferenca
pressorica gerada é manter uma pressao menor na expi-
racao, o que é interessante por alguns motivos: seja um
maior conforto do paciente, pois facilita a exalagcdo do ar
sem a resisténcia da pressao fixa, seja proporcionar um
alivio na pressao intra-toracica, o que é util em cardiopa-
tas graves que podem nao conseguir manter o débito
cardiaco nesta circunstancia ou em pacientes com enfi-
sema pulmonar com grandes bolhas, devido ao risco do
rompimento de alguma destas. O risco é que isto leve
a uma falha terapéutica, jd que podemos programar a
pressao abaixo da pressao expiratéria de oclusdo da via,
que pode ser alta em alguns pacientes, permitindo que
ocorra a obstrucdo em parte do ciclo.”®
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Ambos os modos possuem aparelhos simples, que
seguem a programacao prévia estipulada; ou automa-
ticos, que analisam cada ciclo variando a pressao a fim
de evitar apnéias. O grande limitador dos aparelhos au-
tomaticos é o seu preco mais elevado.> Com o devido
acompanhamento, orientacdo e a correta analise dos
dados obtidos, na maioria dos casos todos os modelos
possuem desfechos clinicos semelhantes. Nussbaumer
e colaboradores® analisaram 30 pacientes em dois gru-
pos, durante dois meses, com seguimento duplo-cego.
Um grupo usaria inicialmente o autoCPAP por um més
e depois o CPAP e vice-versa. Ambos os métodos, alcan-
caram resultados semelhantes quando analisado a so-
noléncia diurna, o tempo de uso e a melhora no indice
de apnéia-hipopnéia (IAH). Porém, subjetivamente, os
pacientes preferiram os modelos automaticos. Corrobo-
rando a idéia de equivaléncia, o consenso da Sociedade
Canadense de Torax’, descreve que é incerto que ocorra
beneficios dos aparelhos automaticos sobre os conven-
cionais (nivel B de evidéncia).

Com o intuito de aproximar os aparelhos convencio-
nais com os automaticos, no que diz respeito ao conforto,
os principais fabricantes associaram nos modelos mais re-
centes um sistema de alivio de pressao expiratoéria (C-flex
Respironics® e EPR Resmed®). Estudos ndo demonstraram
diferenca estatistica quando comparados o tempo de
uso, a sonoléncia diurna e a melhora no IAH mesmo em
pacientes com pressoes superiores a 9,0 cmH20.28

Ajudando a aderéncia:

E definido como aderéncia ao tratamento com pres-
sdo positiva, o uso do aparelho por mais de quatro horas/
noite. Este tempo é meramente uma convencao, ja que
nao esta estabelecido qual o tempo necessario para con-
trole ideal dos sintomas relacionado a SAOS, apesar de
alguns estudos sugerirem o valor de seis horas/noite.>'

A falta de aderéncia é preocupante. Alguns estudos
demonstram percentagens de 29 a 83%. Alguns fatores
surgem como provocadores deste insucesso, dentre eles:
vias aéreas superiores com alta resisténcia, uso de masca-
ra oro-facial, ndo ter feito previamente titulacdo da pres-
sao ideal em laboratdrio de sono, claustrofobia e baixo
indice na escala de sonoléncia de Epworth.'

Alguns destes fatores sao agregados ao paciente e
dificilmente serdo modificados, porém, estudos demons-
tram que a decisao pela manutenc¢ao ou ndo do tratamen-
to ird ocorrer logo na primeira semana'®, ou seja, € neste
momento que o paciente deve ter uma supervisao pro-
xima realizada pelo seu médico assistente, sanando duvi-
das, de preferéncia em tempo real, e realizando pequenos
ajustes que serao necessdrios para melhor aderéncia.

Os dados sobre aderéncia com os aparelhos auto-
maticos, o uso de sistema de alivio de pressao expiratoria
e 0 uso de umidificadores acoplados ao CPAP sao confli-
tuosos, nao demonstrando uma tendéncia clara se exis-
te vantagem ou ndo'¢?'. Em relacdo a estes ultimos, os
pacientes que evoluem com congestdo nasal, parecem



ser beneficiados pelo uso de corticéides nasais continu-
amente ou gel umidificador.

Em estudo realizado em nossa instituicdo (SLEEP -
RJ) foi calculada a taxa de aderéncia ao CPAP em pacien-
tes com diagndstico polissonografico de SAOS moderada
ou severa em uma clinica especializada de disturbios do
sono. Através de uma analise prospectiva (janeiro de 2006
a dezembro de 2007) de uma coorte de 143 individuos
adultos (81,8% homens), em acompanhamento nesta cli-
nica, com uso do CPAP ha pelo menos 3 meses. Todos os
pacientes foram submetidos a titulacdo do CPAP previa-
mente e todos utilizaram o CPAP da marca ResMed® com
software que registra o tempo de uso do CPAP (AutoScan
5.7®). No célculo da adeséo foi considerado o nimero de
noites com uso do CPAP >4 horas/nUmero total de noites.
Dos 143 pacientes com acompanhamento por 3 meses,
as médias de uso e de adesdo foram de: 6,2 + 1,0/h e 81,3
+ 18,9%. Nestes 143 pacientes, a média do IAH com o uso
do CPAP foi de 5,2 + 4,2/h. Dos 108 pacientes com acom-
panhamento por 6 meses, as médias de uso e de adesao
foramde:6,1+1,0/h e 81,4+ 19,5%. Nestes 108 pacientes,
a média do IAH com o uso do CPAP foi de 5,1 + 3,9/h.22

Iniciando o tratamento:

Apds indicacdo correta do tratamento, deve-se des-
cobrir qual é o ponto pressérico minimo que garanta re-
sultados clinicos satisfatorios, entendendo-se isto como
aquele que elimina apnéias e hipopnéias obstrutivas,
assim como o ronco em qualquer posicdo ou estagio do
sono. Dispomos de trés métodos basicos: a polissonogra-
fia (PSG) com titulacdo de pressao, a utilizacdo domici-
liar de um aparelho automético e a estipulagdo de uma
pressdo empirica com um acompanhamento préximo
avaliando resultados baseado na memoaria interna do
aparelho e modificando o que for necessario.

O consenso da AASM de 2009 é bastante claro sobre
métodos, limites e objetivos destes exames. Este docu-
mento define que todo paciente com SAOS deve ter uma
PSG com titulacdo de pressdo, seja completa ou split-
-night, tentando obter uma pressao, seja de CPAP ou de
BiPAP, dependendo de que aparelho sera utilizado pos-
teriormente. Alguns trabalhos demonstram resultados e
aderéncia em seis semanas semelhantes entre quem re-
alizou titulacdo convencional ou quem utilizou aparelhos
automaticos domiciliares para tratamento.

Apbds esta fase é a hora do inicio do tratamento. Va-
rios trabalhos demonstram uma vantagem na aderéncia
para aqueles pacientes que tiverem uma educacao metoé-
dica sobre como se conectar ao aparelho, suas caracteris-
ticas e seus objetivos. E correto afirmar que quanto mais o
paciente souber sobre os mecanismos do seu tratamento
melhor serd seu resultado.’

Em relacado a regulagem dos aparelhos, cabe a esti-
pulacdo de uma pressao inicial, normalmente fisiolégica
(4 cmH,0) e um tempo de rampa (tempo em que o apa-
relho ird alcancar a pressao alvo). Esta rampa dependera
de com que facilidade o paciente consegue induzir seu
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sono, tentando assim, sé expor 0 mesmo a pressdées mais
altas e incomodas quando ja estiver dormindo. Também
se regula o tipo de mascara utilizado, o tamanho do tubo,
a presenca ou nao de alarme de fuga e outras caracteristi-
cas especificas de cada aparelho.’

Existem basicamente trés tipos de interface entre o
paciente e seu aparelho: as nasais, as oro-nasais e as al-
mofadas nasais. Para optar por uma mascara nasal isola-
da é essencial ter certeza que esta via esta apta a permitir
boa passagem do fluxo sem estabelecer resisténcia, o
que elevaria a pressdo no sistema, aumentando a fuga e,
assim, o desconforto, piorando a resposta ao tratamento.
Apesar disto, estas ainda sdo a primeira escolha, devido
ao seu conforto e por diminuir a sensacdo de claustrofo-
bia. Atualmente, as almofadas nasais vieram com o intui-
to de ocupar este espaco, contudo, ainda sdo necessarios
mais estudos para demonstrar que sua vedacdo suporte
pressdes mais elevadas.”

Razoées para tratar:

Existe uma ampla gama de vantagens ja compro-
vadas do uso do CPAP em pacientes com SAOS (Quadro
1).2* A estabilizacdo metabdlica (promovida pela norma-
lizacdo da oxigenacdo e pelo rearranjo da arquitetura do
sono) demonstrou ganhos em diferentes areas. Duran-
-Cantolla e colaboradores® em trabalho multicéntrico,
duplo-cego, randomizado e controlado por CPAP-placebo
(Sham-CPAP), demonstrou que apds trés meses de uso do
CPAP, os pacientes com HAS e SAOS moderada ou severa,
apresentavam uma diminuicao de 1,5 mmHg na pressédo
média diurna e 2,1 mmHg na noturna medida pela moni-
torizacdo ambulatorial da presséo arterial (MAPA).

Quadro 1: Beneficios do uso do CPAP em pacientes com SAOS

Reducéo no IAH

Melhora da SDE (subjetiva e objetiva)

Melhora da qualidade de vida

Melhora na qualidade da arquitetura do sono (aumento dos
estagios 3 e 4)

Melhora da fun¢ao neurocognitiva

Reducdo da PA sistémica (noturna e diurna)

Reducéo da PA pulmonar

Reducéo do risco de eventos cardiovasculares

Reducdo do risco de acidentes automobilisticos

Reducdo da nicturia

Reducéo da atividade simpatica diurna

Reducédo de mediadores inflamatérios

Reducéo da recorréncia de fibrilagéo atrial apds cardioverséao

Melhora da fragdo de ejegao na ICC associada a SAOS

Melhora de parametros metabdlicos (hiperglicemia, hiperlipide-
mia, hiperuricemia)

Legenda: CPAP = presséo positiva continua na via aérea, SAOS = sin-
drome de apnéia obstrutiva do sono, IAH = indice de apnéia-hipop-
néia, SDE = sonoléncia diurna excessiva, PA = presséo arterial, ICC =
insuficiéncia cardiaca congestiva
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Nguyen e colaboradores? realizaram um ensaio cli-
nico randomizado com um pequeno grupo de pacientes
com SAOS que ndo possuiam sinais clinicos de corona-
riopatia utilizando CPAP e CPAP-placebo por trés meses.
Utilizando a ressonancia magnética com gadolineo em
repouso e stress com adenosina [para avaliar perfusao
miocardical, a angiorressonancia da corondria direita
com exposicdo ao nitrato [para avaliar reserva coronaria-
na] e a variacdo do diametro e fluxo da artéria braquial
direita em resposta a nitroglicerina [para avaliar funcdo
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Diagndstico Polissonografico.
Polyssomnographic diagnosis.

Gleison Marinho Guimardes'.

RESUMO

A Sindrome de apnéia obstrutiva do sono é uma condi¢do comum, cada vez mais prevalente, porém subdiagnosticada.
A confirmacao acontece através da polissonografia, mas pelas dificuldades encontradas na realizacdo deste exame, seja
pelo custo alto, seja pela necessidade de que seja feito em Laboratério do sono credenciado, ndo conseguimos ainda
aumentar a capacidade do diagnéstico. A Apnéia obstrutiva do sono pode ser sugerida por critérios clinicos com alto
valor preditivo, medidas do exame fisico e questionarios que associam dados da historia e caracteres apresentados pelos
pacientes. Porém nenhum método complementar conseguiu atingir a mesma acuracia da polissonografia padrao de noite
inteira no diagnéstico dos disturbios respiratérios do sono.

Descritores: Apnéia do sono, diagndstico, polissonografia.

ABSTRACT

The diagnosis of the Sleep apnea syndrome can be suggested by clinical criteria with high predictive value, measures of
physical examination and questionnaires that combine data from the history and characters presented by the patients. But
no attempt was able to achieve diagnostic accuracy equal to that of standard polysomnography night in the diagnosis of

sleep-disordered breathing.

Keywords: Sleep apnea, diagnosis, polysomnography.

INTRODUCAO

O estudo polissonografico de noite inteira realiza-
do no laboratério constitui-se no método diagnéstico
padrdo ouro para os disttrbios respiratérios do sono.'

A polissonografia consiste no registro simulta-
neo de alguns parametros fisiol6gicos durante o sono,
tais como eletroencefalograma (EEG), eletrooculogra-
ma (EOG), eletromiograma (EMG), eletrocardiograma
(ECQ), fluxo aéreo (nasal e oral), esforco respiratério
(toracico e abdominal), gases sanguineos (saturacdo
de oxigénio; concentracdo de didxido de carbono),
entre outras. Estas medidas sdo monitorizadas durante
a noite de acordo com um programa de registro, de-
finido previamente e baseado nos dados clinicos do
paciente.

A polissonografia (PSG) possibilita identificar os
varios parametros alterados em pacientes portadores
da Sindrome de Apnéia obstrutiva do sono (SAOS).

Neste caso, a monitorizagcdo de cinco ou mais eventos
respiratorios anormais (apnéias e/ou hipopnéias e/ou
esforco respiratério relacionado a despertar - RERA)
por hora de sono pode confirmar o diagndstico de
disturbio respiratério do sono quando associado aos
sintomas clinicos.?

A Academia Americana de Disturbios do Sono
(ASDA) concluiu que um Unico estudo polissonografi-
co noturno é suficiente para excluir quadro importante
de SAOS?

O indice de apnéia e hipopnéia é a medida mais
usada para caracterizar o disturbio respiratério do
sono. Através do IAH e mais recentemente através do
IDR (indice de disturbio respiratério) podemos efetuar
a classificacao de gravidade da Sindrome de apnéia do
sono. O IDR resulta na soma do IAH com os eventos
de RERA (esforco respiratério relacionado a despertar).
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Existe correlacdo do IAH na primeira noite e nas
noites subsequentes, apesar da variabilidade deste
indice. Essa variacao independe da severidade da do-
enca, baseado no IAH inicial. Portanto, em pacientes
com Apnéia obstrutiva do sono o IAH deve ser avalia-
do em conjunto com os parametros clinicos e polis-
sonograficos.*

Além do IAH, a polissonografia permite detectar a
queda da saturacdo da oxi-hemoglobina, as alteracdes
no percentual dos estagios do sono (geralmente dimi-
nuicdo do estadgio de ondas lentas e do sono REM) e
sono fragmentado. A fragmentacao do sono, um acha-
do comum nesta doenca caracteriza-se pela presenca
de despertares frequentes, sejam breves ou longos.

A influéncia da posicao corporal na ocorréncia de
eventos respiratérios durante o sono tem correlacao
positiva principalmente quando tratamos da posicao
em decubito dorsal, pois roncos e os eventos respirato-
rios acentuam-se quando essa postura é adotada.

Além disso, estudos domiciliares revelaram uma
repeticdo das medidas da desordem respiratéria do
sono menos varidvel que a polissonografia realizada
em Laboratério. A variabilidade pode ser também ex-
plicada pelo efeito de primeira noite em Laboratério
do sono, que reduz o tempo total de sono e que pode
reduzir a severidade da doenca em apnéicos graves.

Estagiamento na Polissonografia

As regras para o estagiamento (classificacdo dos
estagios) do sono foram definidas por Rechtschaffen
e Kales, em 1968, em um manual para padronizacao
publicada pela National Institute of Health dos EUA.
Estas regras ainda sdo utilizadas internacionalmente,
com algumas modificagdes subseqiientes sendo a ul-
tima realizada no ano de 2007, com o novo manual
padrao. Atualmente a maioria dos servicos ja utiliza
o “The AASM Manual for the Scoring of Sleep and
Associated Events: Rules, Terminology and Technical
Specifications’, American Acdemy of Sleep Medicine,
2007, para estadiamento e marcacdo de eventos na
Polissonografia.

A seguinte terminologia é recomendada para os
estagios do sono:

- Estagio W (vigilia)
« Estagio N1

« Estagio N2

« Estagio N3

« Estagio R (REM)

O sono sincronizado ou sono NREM (ndo REM):
divide-se em trés fases ou estagios (N1, N2, N3), segun-
do o aumento da profundidade, medida pelo tipo de
onda que o cérebro emite (amplitude e freqliéncia).
Quanto mais profundo, mais lentas sao as ondas. Os
antigos estagios 3 e 4 do sono ndo-REM sao conheci-
dos como estagio de ondas delta (lenta), ou sono pro-
fundo, com a freqiiéncia entre 0,5 — 2 Hertz por segun-
do, e pela ultima classificacdo do novo manual padrao
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(2007) houve a fusdo destes dois estagios em N3. Ha
desaceleracao do ritmo cardiaco e respiratério, redu-
¢ao da pressao sanguinea e progressivo relaxamento
muscular. J& o sono dessincronizado ou REM (“Rapid
Eyes Movement”): caracteriza-se pelas ondas de baixa
amplitude e alta freqliéncia (quase perto da freqiiéncia
da vigilia), movimento rapido dos olhos, atonia de to-
dos os musculos do organismo exceto do diafragma e
dos musculos oculares.®

O conjunto do Sono ndo-REM (N1, N2 e N3) e REM,
denomina-se Ciclo e em um individuo normal, duram
entre 70-110 minutos, repetindo-se 4 a 6 vezes duran-
te a noite. O sono profundo (N3) ocupa geralmente
a primeira metade da noite e o sono REM a segunda
metade.

Num individuo normal, as fases ou estagios sdo
assim distribuidos:

-Fase 1 (N1) - 2 a 5% do total do sono

- Fase 2 (N2) - 45 a 50% do total do sono
- Fase 3 (N3)- 18 a 25% do total do sono
« Sono REM - 20 a 25% do total do sono

Para o estagiamento do sono é imprescindivel o
registro de eletroencefalograma, eletrooculograma
e eletromiograma da regido submentoniana. J& para
a analise das variaveis respiratdrias é imprescindivel
a cinta de esforco respiratério, a oximetria e o fluxo e
termistor nasal. A marcacdo dos eventos respiratérios
segue as seguintes definicdes:

- Apnéia: reducao do sinal do termistor > 90%,
com duracdo maior que 10 segundos, sendo que pelo
menos 90% da duracdo do evento devem obedecer a
este critério de reducao. Néo é fundamental para mar-
cacdo dos eventos a dessaturacdo de oxi-hemoglo-
bina. A apnéia pode ser classificada de acordo com o
esforco inspiratério (medido pelas cintas) em:

« Obstrutiva — auséncia de fluxo aéreo associado a es-
forco inspiratério continuo ou aumentado;

« Central - auséncia de esforco inspiratério coincide
com a auséncia de fluxo.

« Mista - auséncia de esforco inspiratoério na fase inicial
do evento, seguido de aparecimento de esforco na se-
gunda porc¢édo do evento, mantendo auséncia de fluxo.

- Hipopnéia: Diminuicao do sinal de pressao na-
sal por = 30%, com dura¢do maior que 10 segundos e
queda de saturacdo >=4%. A marcacdo alternativa das
hipopnéias discorre sobre uma reducao da presséao na-
sal = 50%, com dura¢do maior que 10 segundos e des-
saturacdo = 3% associado a um despertar breve.

- RERA (despertar associado ao aumento do

esforco respiratoério): Sequéncia de respiracdes ca-
racterizada por aumento do esforco respiratério pro-
gressivo levando ao despertar, na auséncia de apnéia
ou hipopnéia. Devem preencher ambos os critérios:
- Padrdo original descrito de pressao esofagica nega-
tiva progressiva e mudanca para pressao menos ne-
gativa e microdespertar com duracdo maior que 10
segundos.
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- O uso da canula nasal com transdutor de pressao pode
ser alternativa. Nesse caso, a limitacdo ao fluxo aéreo
(achatamento da curva) > 10 segundos e < 2 minutos,
sem reducao importante da amplitude do fluxo aéreo e
que termina em despertar breve, é definido como RERA.®

Consideracoes para o laudo da Polissonografia

Em pacientes com disturbios respiratérios do
sono, além do IAH/IDR com valores acima de cinco por
hora de sono, somam-se outras altera¢des nao patog-
nomonicas, mas que geralmente ocorrem. Estes dados
devem constar no laudo polissonografico padréo, e
sao as seguintes:
« Presenca de ronco.
«|AH/IDR = 5/h;
- Numero total de eventos respiratérios e seus tipos
(apnéia e hipopnéia: Obstrutiva, central e mista, RERA)
« Saturacdo basal, média e minima da oxihemoglobina
(Sp0O2) e tempo de sono em que a saturagao da oxihe-
moglobina permaneceu abaixo de 90%.
+ Reducéo da laténcia para inicio do sono;
- Aumento de laténcia para inicio de sono REM;
- Sono fragmentado, geralmente com mais de 10 des-
pertares breves por hora;
« Superficializacdo do sono:
Reducédo de estagio N3 e REM. Aumento de estagios
N1eN2;
« Eficiéncia do sono > 85%
- Tempo total de sono (TTS) normal;

Os tipos de estudo do sono podem ser:

1. PSG de noite inteira;

2, Titulacao de pressao de CPAP (pressao aérea po-
sitiva continua):

Depois do diagnoéstico de SAOS com indicacdo
para tratamento com pressao positiva, sugere-se a re-
alizacdo do segundo exame, com intencao de titular
a pressao ideal para resolver os eventos respiratorios
que foram identificados no primeiro exame. Durante a
noite, os niveis de pressdao de CPAP variam de acordo
com os eventos apresentados pelo paciente.

A titulagcdo pode ser realizada de forma manual,
em que o técnico exerce a funcao de tentar resolver os
eventos respiratorios (apnéias, hipopnéias, esforco res-
piratério relacionado a despertar - RERA) com o CPAP
ou IPAP e/ou EPAP para pacientes com BiPAP. A titula-
¢ao é considerada 6tima quando reduz o IDR <5 por
pelo menos 15 minutos inclusive em decubito dorsal e
sono REM, sem ser interrompida por despertares. Uma
boa titulacdo reduz o IDR <10 ou em 50% do IDR basal,
incluindo posicao supina em sono REM, sem ser inter-
rompido por despertares. J4 uma titulacdo adequada
nédo reduz o IDR <10, mas reduz o IDR em 75% do basal
(especialmente em pacientes com SAOS grave).’

Como alternativa, a titulacdo automatica com
CPAP pode ser realizada com o aparelho de auto-CPAP2
Este auto-CPAP ajusta de forma varidvel a pressao ide-
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al de supressao dos eventos por feedback, através de
sensores de limitacdo de fluxo ou pressao, revelando a
média de pressao noturna que permitiu o controle dos
eventos e normalizacdo do IAH.°

3. Split-night:

Trata-se de estratégia que promove o diagnéstico
de SAOS e ja inicia a titulagao terapéutica com a pres-
sdo positiva do CPAP na mesma noite.™

Sugere-se realiza-los em pacientes com doenca
grave, sendo essencial que, durante o registro ao se
calibrar a pressao, ocorram periodos de sono NREM e
REM, com o paciente dormindo, preferentemente, em
decubito dorsal. E importante salientar que este tipo
de avaliacdo pode subestimar a gravidade da doenca
e também pode acarretar em prescricdo incorreta da
pressao titulada, devido tempo curto para alcancar a
pressao ideal.

O algoritmo de titulacdo do CPAP ou BiPAP deve
ser idéntico a titulacdo manual da polissonografia de
noite inteira.

4. Estudos diurnos (nap study):

Uma alternativa para a Polissonografia noturna é
a realizacdo do exame diurno, que pode ter duracao
variavel (minimo de 2 horas). Os laboratérios do sono
quase nao utilizam esta forma diagnoéstica. Sdo pouco
eficazes e podem ser inconclusivos pela dificuldade de
registrar todas as fases do sono.

Sobre os aparelhos de Polissonografia

Pela diversidade dos sistemas polissonograficos
disponiveis na atualidade, um Comité da ASDA (Ame-
rican Sleep Disorders Association, 1994) publicou
uma revisdo destes sistemas, classificando-os em di-
ferentes niveis de acordo com seus respectivos niveis
de resolucao.

A polissonografia (PSG), ferramenta essencial para
avaliacdo e diagnéstico em Medicina do Sono, vdo do
nivel | ao nivel IV (sendo o primeiro o mais completo),
incluindo parametros de registro neurolégicos, respi-
ratorios e cardiovasculares, sendo realizado no labora-
toério do sono.

Nivel I (polissonografia padrao-ouro assistida)

O diagndstico definitivo de Apnéia do sono ainda
depende de Polissonografia no laboratdrio. Esse exame
registra multiplas variaveis durante o sono, incluindo o
eletoencefalograma, eletrooculograma, eletromiogra-
ma e outras varidveis ja comentadas. Atualmente existe
um grande esforco de estudos cientificos e das socieda-
des médicas que tentam facilitar o diagnéstico através
de métodos mais simples, como a realizacdo desse exa-
me a nivel domiciliar, com registro apenas de suas vari-
aveis respiratorias (para realizacao de pacientes de alta
suspeicdo clinica de Sindrome de Apnéia obstrutiva do
sono. Varios poligrafos ja permitem a realizacdo do exa-
me na propria residéncia do paciente e este fato pode
auxiliar na reducao de um efeito ja descrito pela literatu-
ra médica como “Efeito de primeira noite em laboratério



do sono”. Este ocorre por dificuldade em iniciar e manter
0 sono quando o paciente realiza a polissonografia no
Laboratério do sono.®

Nivel Il (polissonografia portatil)

A polissonografia portatil é definida com os mes-
mos parametros da nivel |, porém nao exige pessoal
treinado para supervisao e continuidade do registro.
Existe maior acuracia nas varidveis neuroldgicas (esta-
diamento do sono) e nos diagnéstico dos outros dis-
turbios do sono quando se utilizao nivel I.

Nivel Ill (sistema portatil modificado para diagnés-
tico da SAOS):

Oferece no minimo quatro canais incluindo ven-
tilacdo (pelo menos dois canais para movimentos res-
piratérios, ou movimento respiratério e fluxo aéreo
oronasal), ECG (ou freqiiéncia cardiaca) e saturacdo de
oxi-hemoglobina. Nao difere do nivel |, exceto que é
realizado no domicilio. No nivel Ill, somente as varia-
veis cardiorespiratorias sao avaliadas, sendo que as
medidas neuroldgicas para estadiamento do sono nao
estd incluida.

Nivel IV (registro continuo de um ou dois parame-
tros):

Essa modalidade inclui um oximetro simples asso-
ciado ou nao ao registro de freqiiéncia cardiaca. Clas-
sicamente a baixa sensibilidade e especificidade tém
limitado o uso do oximetro no diagndstico da SAOS.
Monitorizacao avancada nivel IV:

Registra a oximetria com mais um canal respira-
torio (fluxo aéreo, ronco). Recentemente, grande in-
teresse tem ocorrido no uso do “Auto-set CPAP” para
o diagnostico da SAOS. Classicamente este sistema é
usado como modalidade terapéutica na SAOS, onde
a regulagem pressoérica do CPAP nasal é obtida auto-
maticamente. Este sistema possui também um modo
diagnéstico, que estima o fluxo aéreo nasal semiquan-
titativamente através da variacdo da pressdo obtida
através dos cateteres nasais que sao conectados a um
transdutor de pressao.’ 2

A partir deste sinal o “software” analisa a curva
fluxo-pressdrica. O aparelho detecta apnéias, irregula-
ridades respiratérias, ronco e limitacdo de fluxo aéreo
(“flattening index”) Estudos comparando este sistema
com a polissonografia convencional, para o diagnoésti-
co da SAQS, revelam boa concordancia para os casos
com IAH mais elevado, geralmente acima de 20.™> ™
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Critérios diagnosticos da Sindrome da Apnéia
obstrutiva do sono

O diagnostico da SAOS no adulto requer a presen-
ca dos critérios A, B + D ou C + D, descritos abaixo:

A. No minimo um dos critérios abaixo:

Episédios de sono ndo intencionais durante a vi-
gilia, sonoléncia excessiva diurna, sono nao-reparador,
fadiga ou insonia;

- Acordar com pausas respiratérias, engasgos ou asfi-
Xia;

- Companheiro (a) relata ronco alto e/ou pausas respi-
ratérias durante o sono.

B. Polissonografia apresentando:

- Cinco ou mais eventos respiratorios detectaveis (ap-
néia e/ou hipopnéias e/ou despertar relacionado ao
esforco respiratorio - RERA) por hora de sono;

- Evidéncias de esforco respiratério durante todo ou
parte de cada evento.

C. Polissonografia apresentando:

- Quinze ou mais eventos respiratorios detectaveis (ap-
néia/hipopnéia ou RERA) por hora de sono;

- Evidéncia de esforco respiratério durante todo ou
parte de cada evento.

D. O disturbio nao pode ser mais bem explicado por
outro disturbio do sono, doengas médicas ou neuro-
l6gicas, uso de medicacdes ou disturbio por uso de
substancias.

CONCLUSAO

Deve-se, portanto, aceitar os critérios baseados
no indice de eventos respiratorios, ou seja, leve, de 5 a
15 eventos por hora, sendo que geralmente nesse grau
de doenca os sintomas produzem discreta alteracao na
funcao social ou ocupacional. Quando moderada, de
16 a 30 eventos por hora, a sonoléncia e os episédios
de sono ocorrem mais comumente. E na SAOS gra-
ve, os episédios de sono involuntarios e a sonoléncia
diurna ocorrem durante atividades que incitam maior
atencdo, como andar, dirigir ou alimentar-se. Os sinto-
mas provocam importante alteracdo na funcao social
e ocupacional e o IDR é habitualmente acima de 30/
hora.?

Portanto, a melhor forma de avaliar o impacto
negativo promovido pelos disturbios respiratérios do
sono é a avaliacdo sintomatica da histéria clinica e ndo
os dados isolados da polissonografia.'
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Situacoes Pulmonares na Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono.
Pulmonary Involvement in Sleep Apnea Syndrome.

Antonio Monteiro da Silva Chibante'.

RESUMO

O obijetivo é descrever a concomitancia de alteragées pulmonares em individuos portadores da Sindrome da Apneia Obs-
trutiva do Sono (SAOS), entidade ainda pouco diagnosticada, aparentemente subsequente a existéncia de Sindrome Meta-
bdlica (SM) e associada a algumas situagdes de morbidade e mortalidade consideraveis. Achados Concomitantes: Fibrose
Pulmonar Idiopética (FPI), Hipertensao Arterial Pulmonar (HAP) e Sarcoidose Pulmonar (SP), podem cursar paralelamente a
SAOS, em graus variados de extensdo e agravadas pela sua presenca. Conclusoes: Reforcar a lembranca destas associacoes
para que o tratamento das mesmas possa contribuir para menor morbi-mortalidade e, de certa forma, atenuar o papel infla-
matorio sistémico da SM.

Descritores: Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono, Fibrose Pulmonar Idiopatica, Hipertensao Arterial Pulmonar, Sarcoi-
dose, Sindrome Metabdlica.

ABSTRACT

The goal is to describe the relationship between Sleep Apnea Syndrome (SAS) and others pulmonary situations with variable
morbidity and mortality probably as a consequence of the Methabolic Syndrome (MS). Concomitant Findings: Pulmonary
Idiophatic Fibrosis (PIF), Pulmonary Arterial Hypertension (PAH) and Pulmonary Sarcoidosis (PS) may develop in parallel with
SAS in different degrees of severity that may be increased by the association of this syndrome. Conclusions: It is important
to be aware about the concomitance of these clinical situations once the treatment of one of them may benefit the behavior
of the others and diminish the inflammatory consequences of the MS.

Keywords: Sleep Apnea Syndrome, Pulmonary Idiophatic Fibrosis, Pulmonary Arterial Hypertention, Sarcoidosis, Methabolic

Syndrome.

INTRODUCAO

A Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAQS)
é uma condicao freqiiente embora ainda pouco diag-
nosticada, capaz de se desenvolver associada a deter-
minadas situagdes pulmonares com conseqiiéncias
mais sérias para o organismo. A tendéncia em suspei-
tar de SAOS apenas em individuos com Indice de Mas-
sa Corporal acima do ideal pode contribuir para menor
incidéncia no diagnéstico desta sindrome, isolada-
mente, ou associada a outras situacdes clinicas, ja que
a obesidade nem sempre esta associada com SAOS.'?
Da mesma forma, individuos com indice de Massa
Corporal (IMC) normal ou leveOmente acima do ideal

podem cursar com apneia do sono, conforme observa-
do em pacientes portadores de Fibrose Pulmonar Idio-
patica (FPI).2> A presenca desta sindrome em pacientes
com Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica assim como
na Asma Bronquica, é ressaltada por varios autores*®
que alertam para as consequéncias respiratoérias sub-
seqlientes a tais associacdes.® Estudos recentes apon-
tam para a concomitancia de SAOS em portadores de
doencas proliferativas e ainda ndo totalmente esclare-
cida, tais como Sarcoidose e FPI.3” Hipertensao arterial
pulmonar é uma constatacao relativamente freqiiente
neste tipo de pacientes,mesmo na auséncia de enfer-

1. Doutor em Pneumologia pela USP. Professor Associado da Disciplina de Pneumologia e Tisiologia da Universidade Federal do Estado do Rio de Janeiro (UNIRIO).
*Trabalho elaborado na Faculdade de Medicina do Estado do Rio de Janeiro -UNIRIO- Servico de Cardiopneumologia - Rio de Janeiro (RJ), Brasil

Endereco para correspondéncia: Antonio Chibante. Av. Flamboyants 1259 / 605. CEP 22776-070 - Rio de Janeiro. Tel: +21 2430-8854.
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midades cardiacas ou pulmonares concomitantes.®>'°

Alguns autores consideram a SAOS uma situacdo
sistémica por estar envolvida com transtornos multi-
-setoriais, ao invés de um problema puramente loca-
lizado.>"

A mobilizacdo de elementos inflamatdrios em in-
dividuos apneicos, tanto no periodo noturno como du-
rante o dia, configura o portador de SAOS como um in-
dividuo continuamente inflamado e, portanto, passivel
de repercussoes sistémicas mais amplas.>'? As assinatu-
ras moleculares nesta sindrome envolvem, a Proteina
C Reativa (PCR), Interleucina 6 (IL-6), Fator de Necrose
Tumoral alfa (TNF-a), Interleucina 18 (IL-18), Fatores de
Inducédo pela Hipdxia (HIF-1a), Inibidor do Ativador do
Plasminogénio (PAI-1), Fator de Crescimento do Endo-
télio Vascular (VEGF), Moléculas de Adesao Intracelular
(ICAM-1), entre outras.'>'3'15 Por outro lado alguns es-
tudos ressaltam o papel favorecedor da IL-6 no aumen-
to dos Receptores beta 1 do Fator de Transformacédo do
Crescimento (TGF-B1R), citocina esta envolvida no de-
senvolvimento de processos proliferativos, tanto fibroti-
cos como neoplasicos.’ Outros estudos, ainda, demons-
traram o papel da célula adiposa no favorecimento de
trombose e liberacdo de TGF-f pelas plaquetas tanto
em obesos somaticos como viscerais.'s"’

Uma série de autores, em trabalhos recentes, tém
mostrado a alta prevaléncia de Sindrome Metabdlica
(SM) em portadores de SAOS ressaltando o papel da
gordura visceral na liberacdo de moléculas inflamato-
rias como as acima ja mencionadas.'®'%202122 Recente-
mente Cottam e col.” demonstraram niveis elevados
de Angiotensinogénio (AGT), TGF-B, IL-6 e TNF-a em in-
dividuos obesos assim como o sucesso de perda pon-
deral expressiva conforme ocorre a diminuicdo de tais
elementos inflamatorios. Parish et col.,?*° usando indice
de apneia hipopneia >10, constataram a presenca de
SM em cerca de dois tercos de uma amostra de 146 in-
dividuos portadores de SAOS.

Uma das sérias particularidades negativas em
portadores da SAOS é o desenvolvimento de Stess Oxi-
dativo (SO): um desequilibrio na relacdo das concentra-
¢Oes pro-oxidantes/anti-oxidantes por parte da célula.
Neste comportamento metabdlico, em que o excesso
das espécies oxigénio-reativas (ROS) e nitrogénio-
-reativas (RNS) interferem no metabolismo intracelular
através da mobilizacdo de uma séries de enzimas que
transtornam o comportamento da célula, como um
todo e do nucleo, em particular, ocorre o favorecendo
a producao de elementos altamente danosos e libera-
¢ao de proteinas inflamatorias que tanto podem atuar
in loco como fora das células.? Os radicais livres, pro-
dutos finais deste descompasso metabdlico, reagem
com proteinas, carbohidratos, lipideos e acidos nuc-
léicos distorcendo a funcao celular. As alternancias de
boa oxigenacdo celular seguidas de baixa oxigenacao,
repetidas vezes durante o sono, sdo o ponto basico
para o desenvolvimento de SO.
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Fibrose Pulmonar Idiopdtica (FPI):

E a SAOS estdo ligadas a fendomenos fisiopatold-
gicos ja reconhecidos que abrangem o SO e a SM, com
producao e liberacdo de elementos inflamatdrios, até
certo ponto comuns.?'?>% Por outro lado, a gordura
visceral, em especial abdominal, aumentada tanto na
SAOS como na FPI, é considerada parametro sugestivo
de SM e fonte dos mecanismos envolvidos nos proces-
sos inflamatorios.>'8?® Dentre as citocinas inflamatoérias
o TGF-, presente em ambas as situacdes, parece ser
o elemento essencial na cadeia fisiopatoldgica dos fe-
némenos que culminam com este tipo de fibrose pul-
monar.

A FPI é uma doenca proliferativa progressiva, de
causa desconhecida, mau progndstico e, habitualmen-
te, refratdria aos tratamentos atuais. Refluxo gastro-
-esofagico (RGE), sonoléncia diurna excessiva (SDE),
assim como SO e SM, ja acima referidos, sao situacdes
constatadas tanto na FPI como na SAOS. A coincidén-
cia destes fatores levou, recentemente, um grupo de
autores a pesquisar uma possivel concomitancia entre
estas duas entidades através da execucao de polisso-
nografias noturnas em portadores de FPI,? ou na ava-
liacdo retrospectiva de queixas ligadas ao sono neste
tipo de pacientes.”

Chibante e col.? identificaram, num estudo trans-
versal, a presenca de SAOS em 35 de 39 individuos
(89,7%) com FPI com indice de Apneia e Hipopneia
(IAH) médio de 22 episodios/hora e IMC = 25,7, contra
IAH = 23,6 e IMC = 29,3 em apneicos nao portadores de
FPIl e semelhantes graus classificatérios de intensidade
de apneia. Num outro estudo transversal® a presenca
de SAOS ocorreu em 11 de 18 portadores de FPI (61%)
tendo sido constatada uma correlacao direta entre IAH
e IMC. Ja Lencaster e col.” num estudo retrospectivo,
observaram a coincidéncia de SAOS em 88% de 50 pa-
cientes portadores de FPI.

A somacao dos episodios hipoxémicos pela SAOS
a hipoxemia crénica dos portadores de FPI tornam es-
tes individuos muito mais propensos as complicagdes
de um SO ampliado, sobrevindo maiores e mais diver-
sificadas conseqUiéncias inflamatérias e qualidade de
vida mais deteriorada.?* Hipertensdo arterial pulmo-
nar, ja presente em ambas as situacbes, passa a ser
uma preocupacao adicional neste tipo de associacao.

A presenca de SAOS em portadores de FPI faz
supor que ambas as patologias devem apresentar em
algum momento de suas evolu¢des mecanismos fisio-
patoldgicos comuns que justificariam as coincidéncias
observadas.?

O agravamento da hipoxemia noturna em pa-
cientes fibréticos pela associagdo com a SAOS requer
nao sé o tratamento das vias aéreas com pressao po-
sitiva continua, mesmo com IAH baixos, assim como
a oferta de oxigénio quando a dessaturacdo é mais
grave ou os niveis de hipertensdo arterial pulmonar
sao preocupantes.



Hipertensao Arterial Pulmonar (HAP) é uma
situacao observavel na SAOS, na auséncia de causas
cardiacas ou pulmonares, podendo incidir numa faixa
de 10% a 40% dos casos.5219252627 Segundo Sanner e
col.? a HAP nédo costuma atingir niveis importantes a
nao ser quando associada a outras situacdes pulmona-
res. Ja Sajkov e col. constataram a presenca de HAP em
individuos apneicos independente do IMC, IAH, grau
de comprometimento funcional pulmonar e indices
de dessaturacdo noturna. Ao que parece a propensao
a HAP estaria presente principalmente em pacientes
com hipoxemia diurna crénica.??

Estudos recentes tém mostrado o papel das al-
tas concentracdes da IL-6, assim como da hipoxia, na
muscularizacdo nao s6 da arvore arterial proximal
como dos vasos arteriolares distais do mesmo modo
que o aumento local das concentragdes de linfécitos T
e dos fatores proliferativos VEGF e TGF-3.2* Esta ultima
citocina esta envolvida no remodelamento da parede
arterial pulmonar e parece participar ativamente nain-
flamacao do endotélio vascular por estimular a libera-
¢ao de endotelina-1 (ET-1) a partir da célula endotelial,
conforme comprovado por andlises de sangue arterial
pulmonar, reforcando, deste modo, o papel desta pro-
teina no desenvolvimento de HAP.%* Os niveis de TGF-(3,
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