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Conceitos basicos sobre sindrome da apneia

obstrutiva do sono

Basic concepts about obstructive sleep apnea

Geruza Alves da Silva’, Heidi Haueisen Sander?, Alan Luiz Eckeli®, Regina Maria Franga Fernandes’,

Eduardo Barbosa Coelho®, Fernando Nobre®

A apneia obstrutiva do sono (AOS) € um distdrbio muito
frequente da respiracéo no sono, de etiologia ainda des-
conhecida. Fatores anatomoestruturais e neuromusculares
que constringem a faringe sao essenciais para o desenvolvi-
mento de apneias obstrutivas do sono. Os efeitos da oclusao
intermitente das vias aéreas superiores incluem esforgos
inspiratorios ineficazes, pausas ventilatorias, altas pressoes
negativas intratorécicas, alteragdes dos gases arteriais e
estimulacao de quimiorreceptores e barorreceptores, todos
levando a despertares frequentes, aumento da atividade
nervosa simpatica muscular e resposta cardiovascular ad-
versa. Esses despertares prejudicam a arquitetura do sono
e causam hipersonoléncia diurna e diversos sintomas cog-
nitivos. A hipoxia e a hipercapnia alveolar e arterial cronicas
podem também levar a hipertensao vascular pulmonar com
repercussoes em ambos os ventriculos. Os principais fatores
de risco para o desenvolvimento de AOS sao: obesidade,
sexo masculino e envelhecimento. Os efeitos a longo prazo
se fazem principalmente no sistema cardiovascular.

PALAVRAS-CHAVE

A0S, SAQS, sonoléncia excessiva diurna.

Recebido: 16/2/2009 Aceito: 17/4/2009

Obstructive sleep apnea (0SA) is a common disorder of
upper airway during sleep of unknown cause. Structural
anatomic and neuromuscular factors that constrict the
pharynx and its lumen are crucial to the development of
OSA. The effects of intermittent upper airway obstruction
include ineffective inspiratory effort, ventilatory pauses,
increased negative intrathoracic pressure, altered arterial
blood gases and stimulation of chemorreceptors and
barorrecptors, all leading to frequent arousals, increased
sympathetic nerve activity to muscle and cardiovascular
adverse behavior. These arousals disturb sleep architec-
ture and cause day time hypersomnolence and several
cognitive symptoms. Chronic intermittent alveolar and
systemic arterial hypoxia-hypercapnia can also cause
pulmonary hypertension, which may affect both the
right and left ventricles. Obesity, male gender and aging
represent major risk factors. Long-term effects are mainly
on cardiovascular system.

0SA, OSAS, excessive day time sleepness.
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CONCEITOS

APNEIA 0BSTRUTIVA DO SONO

A apneia obstrutiva do sono (AQS) é um disturbio muito frequen-
te da respiracao no sono, de etiologia ainda desconhecida. Sua
caracteristica principal € a ocorréncia de esforgos inspiratdrios
ineficazes, decorrentes de oclusdo dinamica e repetitiva da
faringe durante o sono, que resulta em pausas respiratorias de
10 segundos ou mais, acompanhadas ou ndo de dessaturagéo
de oxigénio’. A apneia obstrutiva € a situagao mais grave de um
espectro de distdrbios obstrutivos das vias aéreas no sono que
fragmentam o sono, deterioram a qualidade de vida, aumentam
o risco de acidentes automobilisticos e predispdem ao desen-
volvimento de hipertensao arterial e de resisténcia a insulina e
ao aumento do risco cardiovascular?®.

SINDROME DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

A sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) se caracteriza
pela presenca de sintomas diurnos produzidos por ¢inco ou mais
eventos obstrutivos do tipo apneia e hipopneia por hora de sono
(IAH>5/h), diagnosticados por polissonografia ou pela presenga
do indice de apneia + hipopneia maior ou igual a 15 eventos
por hora'. Sintomas como hipersonoléncia diurna, cansaco,
indisposicao, falta de atengéo, reducéo da memdria, depressao,
diminuicéo dos reflexos e sensacéo de perda da capacidade de
organizagao sao queixas comuns que devem servir de alerta para
o possivel diagnéstico de apneias obstrutivas, quando associa-
das a queixas relativas ao sono noturno. O sono do apneico pode
ser muito rico em detalhes observaveis pelos familiares ou pelo
companheiro de quarto. Pausas na respiragao, ronco, engasgo,
gemidos expiratérios (catatrenia), inquietacao no leito, periodos
curtos de hiperpneia ruidosa e relaxamento da mandibula, por
exemplo, sao relatos comuns. O proprio paciente também pode
queixar-se de cefaleia matinal, nictlria, despertar com a boca
seca e dor na garganta.

0 conhecimento atual nos orienta a ficar cada vez mais
atentos ao diagnéstico de SAOS em condigdes de anormalidades
cardiovasculares do tipo insuficiéncia cardiaca refrataria, hiper-
tensao arterial resistente, angina noturna e arritmias noturnas,
principalmente.

ASPECTOS DA FISIOPATOLOGIA DA

APNEIA OBSTRUTIVA

A oclusao faringeana propria da AOS € o resultado de um de-
sequilibrio de forgas entre as pressdes positivas de estruturas
perifaringeas e intrafaringeas, a pressao negativa inspiratoria do
interior das vias aéreas e a complacéncia das paredes muscula-
res da faringe*. A complacéncia faringea € expressa pela mudan-
ca de dimensdes da secc¢ao transversa desse drgao por unidade
de pressao e caracteristicamente se encontra aumentada nos
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portadores de SAQS, contribuindo para a colapsabilidade das
paredes musculares no estado de sono®®. A relacao adequada
entre estruturas moles perifaringeas e as estruturas 6sseas de
contencéo da faringe, bem como o bom funcionamento neu-
romuscular dos misculos faringeos, determina a estabilidade
necessaria para a manutencao da permeabilidade desse tubo
muscular durante o sono’®. O balango perfeito entre a carga
mecanica faringeana e o controle dindmico neuromuscular que
existe nos normais costuma, entao, estar alterado na SAQS,
por diversos fatores que envolvem forma da orofaringe, condi-
cOes e volume das partes moles circunjacentes, configuracéo
craniofacial e baixo posicionamento do osso hioide, atividade
neuromuscular, instabilidade do controle respiratério, efeito
fisiologico do sono sobre as vias aéreas superiores, aumento
da adesividade das paredes opostas da faringe, além de outros
mecanismos ainda ndo completamente elucidados’ ™.

FATORES PREDISPONENTES

Os mais potentes fatores capazes de desencadeara SAOS sdoa
obesidade (particularmente a adiposidade central), 0 sexo mas-
culino e aidade avancada'™. O grau de obesidade guarda relagéo
direta com a prevaléncia de apneias obstrutivas. Nos individuos
com sobrepeso a prevaléncia da SAQS chega a 30% a 40%'®,
enquanto naqueles com indice de massa corporal (IMC) acima
de 40 kg/m? a prevaléncia alcanca mais de 90%'". A obesidade
aumenta a colapsabilidade faringea tanto pelo efeito mecanico
dos tecidos moles do pescogo sobre a faringe e da reducéo
do volume pulmonar que acontece nesses pacientes quanto
por deterioragao do controle neuromuscular, vinculado a agéo
de adipocinas'?. Nesse grupo de individuos as diferencas na
distribuicao e na atividade metabolica do tecido adiposo podem
modificar os componentes mecanico e neural da colapsabilidade
faringea, favorecendo a ocorréncia de apneias obstrutivas?'.

A prevaléncia de obesidade entre os portadores de SAOS
também € alta. Diversos mecanismos ligados a privacao de sono
e a descontinuidade do metabolismo parecem agravar o estado
de obesidade dos pacientes com SAQS, por meio da resistén-
cia a leptina e do aumento dos niveis de grelina, promovendo
aumento do apetite e da ingestao caldrica, e por intermédio da
resisténcia a insulina, levando ao diabetes??.

Com o aumento progressivo da obesidade, a AOS pode
contribuir para a instalagdo, nesses pacientes, de hipoventila-
céo alveolar, mesmo diurna, desenvolvimento de hipertenséo
vascular pulmonar, cor pulmonale e insuficiéncia respiratoria
aguda?.

A distribuicao central da gordura responde também pela
maior predominancia do sexo masculino no desenvolvimento
de SAQS, enquanto a adiposidade periférica e a auséncia do
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hormdnio testosterona, possivelmente, protegem as mulheres
contra as apneias obstrutivas?®?.

Ja o envelhecimento contribui para o aumento da preva-
léncia da SAOS por meio do papel no aumento progressivo da
complacéncia das vias aéreas superiores, com consequente
aumento da predisposigao ao colapso?’.

EVENTOS FISIOPATOLOGICOS ENVOLVIDOS EM UM
EPISODIO DE APNEIA OBSTRUTIVA
As apneias obstrutivas produzem repercussoes agudas e re-
percussdes a longo prazo. Cada evento de apneia obstrutiva
do sono representa pelo menos 10 segundos de asfixia me-
canica, que, em termos de angustia, podem ser comparados
a primeira respiragao do ser humano ao nascer, exceto pela
fantastica desvantagem de se repetir incontavelmente durante
a vida. Classicamente, os eventos de apneia obstrutiva acar-
retam alteracdes fisiopatoldgicas transitdrias, porém repetidas
durante uma noite de sono, por muitos anos. Algumas dessas
alteragdes sdo registradas rotineiramente na polissonografia
hospitalar visando ao diagndstico da SAOS, enquanto outras
sao conhecidas a partir de estudos que analisaram registros
polissonograficos associados a dados hemodinamicos obtidos
por métodos especificos?32. As alteragdes sao do tipo:

a) dessaturacao progressiva da oxiemoglobina;

b) bradicardia inicial;

c) restauragao subsequente da frequéncia cardiaca;

d) aumento do retorno venoso ao ventriculo direito;

e) diminuicéo do volume sistdlico;

f)  aumento da pds-carga do ventriculo esquerdo;

g) diminuicéo da pré-carga do ventriculo esquerdo; e

h) aumento exagerado da pressao negativa intratoracica.

Toda uma sequéncia de interacoes nas atividades simpatica
e parassimpética e de quimiorreceptores e barorreceptores em
resposta as condicoes de dessaturagao de oxigénio, auséncia
de insuflacdo pulmonar e grandes pressées negativas intrato-
racicas responde por um comportamento cadtico da frequéncia
cardiaca, mediado pelo desarranjo hemodindmico temporario
que ocorre na apneia obstrutiva®®®. A participacao de tantos
mecanismos da margem a comportamentos distintos da res-
posta cronotropica, de onde provém certa diversidade intra e
interindividual no comportamento da frequéncia cardiaca.

EVENTOS FISIOPATOLOGICOS AO FINAL DE UM EPISODIO DE APNEIA OBSTRUTIVA
0 término de um evento de apneia obstrutiva € proporcionado
pela reabertura das vias aéreas superiores (faringe) em res-
posta ao esforco muscular respiratério. Os estimulos centrais
ativados pela agao da hipoxia, hipercapnia e acidose sobre 0s
quimiorreceptores, bem como a atividade reflexa dos masculos

Rev Bras Hipertens vol.16(3):150-157, 2009.

a pressao negativa intraluminal das vias aéreas, se associam a
outra gama de alteracdes transitorias como:
a) despertar subito ou ativacao subcortical;
b)  hiperventilacido com reoxigenagao (em grande parte dos
apneicos, mas nao em todos 0s apneicos graves);
c) elevacéo slbita da pressao arterial sistémica; e
d) elevagéo da frequéncia cardiaca com consequente au-
mento da demanda de oxigénio pelo misculo cardiaco.

Visto que a SAOS é um distirbio que se estabelece a longo
prazo, a repeticao dos eventos obstrutivos inimeras vezes
durante a noite, por varios anos, resulta em agravamento das
alteragdes inerentes a predisposicao ao colapso das vias aéreas,
que tendem a agravar e perpetuar as apneias, bem como as
repercussdes fisiopatoldgicas da sindrome.

EFEITOS FISIOPATOLOGICOS CRONICOS DAS APNEIAS OBSTRUTIVAS

A SAQS subverte o equilibrio que existe entre 0 sono e o sistema
cardiovascular. Uma vez que a maior parte do tempo total de
sono fisioldgico é ocupada pela fase nao (rapid eye movement
— movimento rdpido dos olhos), o sistema cardiovascular fica
a maior parte do tempo de sono sob agao do sistema nervoso
parassimpatico, 0 que assegura redugao da pressao arterial, da
frequéncia cardiaca e do débito cardiaco, em relagéo ao estado
de vigilia. Tal situacdo se acentua paulatinamente a medida que o
sono progride do estégio inicial 1 até o sono profundo (de ondas
lentas)®’. Na fase REM salientam-se a atividade simpética, em
detrimento da parassimpatica, o que confere grande suscetibi-
lidade a pressao arterial e a frequéncia cardiaca, e 0 aumento
do tonus simpatico muscular em graus similares aos da vigilia
relaxada. Foi devidamente documentado®-* que, nos portadores
de AQSs, a atividade nervosa simpatica muscular passa a pre-
dominar em todos os estagios do sono, relacionada aos eventos
de apneia, acentuando-se ainda mais durante o sono REM. Daf
resultam alteragdes cardiovasculares associadas ao sono que
repercutem nesse sistema com elevacao da frequéncia cardiaca
basal, do débito cardiaco e da presséo arterial, diminuicao da
variabilidade da frequéncia cardiaca e aumento da variabilidade
da pressao arterial durante o sono, estendendo-se para a vigilia
diurna, o que se explica pela demora na dissipacéo da excitacéo
simpatica. A dessaturagao intermitente que acompanha as
apneias obstrutivas € o mais provavel fator causal da hipera-
tividade simpdtica que existe na SAOS, atuando por meio de
hiperexcitagao dos quimiorreceptores®40,

Ahipoxia intermitente pode ainda ser responsavel por outros
transtornos significativos que podem atingir as fungdes cardio-
vascular e cerebrovascular, como a geracéo de radicais livres e
0 possivel papel na liberacao de endotelina-1, potente vasocons-
tritor cuja acao se estende além do tempo de sono*'.
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ALTERACOES DA COAGULAGAO

Os pacientes com SAQS grave exibem também, com frequéncia,
alteragdes da coagulacéo que estéo classicamente vinculadas
a predisposicao para disturbios cardiovasculares:

- aumento da agregabilidade plaquetéria no periodo
noturno tem sido identificado nos portadores de
SAOQS, associado a niveis noturnos elevados de
catecolaminas®?;

- elevagdo dos niveis noturnos de fibrinogénio™;

- aumento do hematdcrito e da viscosidade sanguinea
sao comumente associados a dessaturacao noturna
que acompanha grande parte dos pacientes com
apneias obstrutivas®.

EPIDEMIOLOGIA

A SAQS é considerada um problema de sadde publica poten-
cialmente tratavel e, em virtude de suas consequéncias, vem
ganhando progressiva atencéo da comunidade médica.

A prevaléncia da SAOS varia de 0,8% a 24%¢*° na populagéo
geral, sendo comparavel a outras doengas cronicas como doen-
ca arterial periférica®’, epilepsia® e doenca pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC)®2.

Na analise por sexo os estudos demonstram maior fre-
quéncia de SAQS entre os homens do que em mulheres, em
uma proporcao de 2:1. A menopausa aumenta a chance de
desenvolver SAQS®, mas o efeito da reposicao hormonal é
controverso.

A prevaléncia de SAOS é diferente entre os diversos grupos
étnicos. Os aspectos mais chamativos verificam-se nos afro-
americanos. Um estudo demonstrou que os afro-americanos
jovens apresentam maior probabilidade de possuir SAQS,
diagnosticada por polissonografia domiciliar, quando com-
parados com caucasianos®. Qutra pesquisa revelou que 0s
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afro-americanos apresentaram uma chance 2,5 vezes maior de
possuir SAOS grave quando comparados com brancos, mesmo
apds ajuste para o IMC, sexo e idade®.

Os estudos deixam realcar que as diferencas de prevaléncia
decorrentes de faixa etaria, sexo, etnia e peso corporal somam-se
também as diferengas metodoldgicas quanto a obtengdo do
diagnostico de SAOS (polissonografia laboratorial, domiciliar, mo-
nitorizacao cardiorrespiratdria e oximetria noturna). A tecnologia
empregada para a quantificacao do fluxo nasal também € bastante
varidvel nos diversos métodos. Os estudos que utilizam termistores
ou termopares, menos sensiveis, provavelmente subestimam o ni-
mero de eventos respiratérios durante o sono quando comparados
com estudos que utilizam transdutores de canulas de pressao, mais
sensiveis. Além disso, a definicdo de SAOS empregada também
difere entre os estudos. A tabela 1, a sequir, mostra os resultados
de prevaléncia obtidos por diversos estudos.

SAOS E RISCO CARDIOVASCULAR

0 sono normal € o periodo de restauragéo para o sistema car-
diovascular, essencialmente porque 0 homem passa a maior
parte do seu tempo de sono em NREM, com predominio do
tonus parassimpatico e menor frequéncia cardiaca e pressao
arterial e estabilidade elétrica.

A posicao assumida, na maioria das vezes, para dormir auxilia
0 retorno venoso para as camaras cardiacas direitas e a pressao
de enchimento cardiaco, porém também aumenta o edema nas
vias aéreas superiores®’.

Desde a descricao inicial da SAOS, Guilleminault et al.%
propuseram a relacao entre sindrome e aumento do risco
cardiovascular. Nas dltimas décadas vém se acumulando
evidéncias da associagdo também com arritmias cardiacas,
infarto agudo do miocardio, acidente vascular cerebral (AVC) e
sindrome metabdlica.

Tabela 1. Prevaléncia da sindrome da apneia obstrutiva do sono

Pais, ano Idade (anos) n Método Critério para SAQS Prevaléncia (%)
Homens Mulheres
Estados Unidos, 30-60 602 PSG laboratorial IAH>5 + SED 4 2
1393% IAH> 5 24 9
Espanha, 19974 >18 1,360  Oximetria domiciliar noturna > 10 dessaturagdes/hora 2.2 0.8
Estados Unidos, 20-100 4,364 PSG laboratorial IAH > 10 + sintomas diurnos 20-44 anos: 1,2
1998 45-64 anos: 4,7
65-100 anos: 1,7
Espanha, 20014 30-70 2,158 PSG laboratorial IAH > 10 + sintomas diurnos 3,4 3
india, 2009%° 30-65 2,860 PSG laboratorial IAH>5 + SED 13,5 55
IAH>5 4 1,5

IAH: indice de apneia e hipopneia; PSG: polissonografia; SED: sonoléncia excessiva diurna.




m Conceitos hasicos sobre sindrome da apneia obstrutiva do sono
Silva GA, Sander HH, Eckeli AL, Fernandes RMF, Coelho EB, Nobre F

0 estudo de coorte de Wisconsin® é o mais longo estudo
populacional realizado até o momento sobre o impacto da SAOS
na populagdo. Nele foram acompanhados por 18 anos 1.522
individuos adultos, de ambos os sexos, que, ao ingressarem
no estudo, tinham idade de 30 a 60 anos. Todos realizaram
polissonografia para diagnostico de SAOS e avaliacéo clinica
geral. Ocorreram 80 6hitos no periodo de seguimento, sendo
25 (31%) por doenca cardiovascular ou AVC. O risco relativo
ajustado de mortalidade cardiovascular entre os portadores de
SAOS néo tratada foi de 5.2. Esse risco ndo teve correlacéo com
a presenca de sonoléncia excessiva diurna.

ARRITMIAS CARDIACAS

Ja em 1983, Guilleminault et al.® realizaram o primeiro estudo
relacionando SAQS as arritmias e aos distdrbios de condugao.
Em um grupo de 400 pacientes portadores de SAQS, avaliaram
0 holter eletrocardiografico de 24 horas e o registro simultaneo
da PSG noturna. Desses pacientes, 193 (48%) apresentavam as
seguintes arritmias cardiacas no perfodo de registro: taquicardia
ventricular ndo sustentada em oito pacientes; parada sinusal
com duracéo de 2,5 a 13 segundos em 43 pacientes; BAV de 2°
grau em 31 pacientes e 75 pacientes apresentaram complexos
ventriculares prematuros. Na ocasido, o tratamento instituido foi
a traqueostomia para 50 pacientes com arritmias consideradas
significativas, e esses tiveram total resolucéo das arritmias.

Simantirakis et a/.®" monitorizaram continuamente por meio
da implantacao de /oop recorder, durante 16 meses, 23 pacien-
tes com SAOS moderada e grave e compararam o resultado com
a monitorizagao por holter de 48 horas. Houve maior registro de
eventos (47%) com o loop do que com o holter (13%) na fase
pré-tratamento. Os principais tipos foram: bradicardias graves
mltiplas, paradas sinusais, bloqueio, acidente vascular total e
taquicardia supraventricular. Todos os eventos ocorreram pre-
ferencialmente durante o sono e estiveram relacionados com
IMC, niveis de hipoxemia noturna e IAH. Com o tratamento da
SAQS com presséo positiva continua nas vias aéreas (CPAP),
os efeitos benéficos sobre as arritmias foram notados apds
0ito semanas.

Em estudo prospectivo, Gami et a/.5? avaliaram pacientes
com fibrilagao atrial (FA) que seriam submetidos a cardioversao
elétrica e pacientes sem FA, avaliados de rotina em seguimento
cardiolégico, por meio do Questionario de Berlim, para identificar
pacientes com SAQS. A proporgao de pacientes com SAOS no
grupo com FA foi maior, com coeficiente de associacéo (odds
ratio) de 2,19.

0 Sleep Heart Health Study (SHHS) avaliou prospectivamen-
te, por intermédio de PSG domiciliar, 3.295 pacientes e verificou
nos pacientes portadores de SAQS coeficientes de associacao
(odds ratio) para arritmias, corrigidos para IMC, idade, sexo e
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doenca cardiovascular, de: 3.4 para taquicardia ventricular ndo
sustentada; 1.74 para ectopia ventricular complexa e 4.02 para
fibrilacao atrial®.

0 tratamento da SAOS com traqueostomia ou CPAP tem
mostrado reversao das arritmias cardiacas®®®®*. Ryan et al.
evidenciaram, em estudo randomizado controlado em pacien-
tes com SAQS, insuficiéncia cardiaca congestiva e ectopias
ventriculares, reducao de 59% das arritmias apos um més de
uso de CPAP

DOENCA CARDIACA ISQUEMICA
Desde os anos 1990 estudos clinicos tém demonstrado que a
SAOS é fator de risco isolado para doenca cardiaca isquémica
(DCI)®*. Hung et al.%, avaliando pacientes jovens, do sexo mas-
culino e com IAM, observaram que o |AH era maior no grupo
com IAM e que o risco relativo de IAM era maior no grupo com
maiores indices de IAH. No SHHS foram avaliados 6.424 pacien-
tes com polissonografia noturna domiciliar. Verificou-se maior
associagao entre os individuos portadores de SAOS moderada e
grave e a presenca de doenga coronariana (odds ratio 1.2-1.27).
Outros estudos também mostraram maior incidéncia de SAQS
em pacientes portadores de DCI e depresséo do segmento ST
em associagao com SAQS, com ou sem correlagdo clinica, e
sua reversao com tratamento da sindrome com CPAP%,
Entretanto, poucos estudos foram realizados comparando a
efetividade do tratamento da SAOS e progndstico da DCI. Em
estudo prospectivo, Milleron et al. demonstraram redugao do
risco de morte, sindrome coronariana aguda e hospitalizagéo
por causa da DCI ou revascularizagéo com o uso de CPAP em
pequeno grupo de pacientes com DCI®.

INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA

A insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) continua sendo um
importante fator de morbidade e mortalidade. A descoberta
da relacdo entre SAOS e ICC trouxe novas possibilidades diag-
nosticas e terapéuticas para os portadores. Nesses pacientes
a presenca de sonoléncia excessiva diurna nao é uma queixa
frequente e mesmo os indices da Escala de Hipersonoléncia de
Epworth sdo normais®.

A avaliagao de pacientes portadores de ICC mostra que a
SAOQS esté presente entre 50% e 72%. Estudos mais recentes
mostram que ha diferenca da prevaléncia entre os tipos de
apneia nesses pacientes: apneias centrais em torno de 40% e
obstrutivas entre 15% e 36%?.

Em séries de casos de pacientes com ICC, a prevaléncia de
SAOS foi discretamente maior em homens (38%) do que em
mulheres (31%); nos homens o fator de risco associado foi a
obesidade e, nas mulheres, a maior faixa etaria®’.

Varios estudos tém mostrado que o tratamento da SAOS
com CPAP nos pacientes com ICC melhora a fungdo cardiaca.
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0 uso de CPAP melhora a p6s-carga do ventriculo esquerdo e
a fragdo de ejecéo e reduz o tonus simpatico, a respiracao de
Cheyne-Stokes e o fator natriurético atrial®.

A prevaléncia de SAOS em hipertensao pulmonar varia
entre 20% e 41% dos pacientes®. A pesquisa de SAOS esta
incluida nos protocolos de avaliacdo de pacientes portadores
de hipertensao vascular pulmonar.

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL (AVC)

As doencas cerebrovasculares s&o a segunda maior causa de
6bito no mundo, tendo sido responsaveis por 9,7% dos 6bitos em
2004%. No Brasil, as doengas cerebrovasculares sao a primeira
causa de obito, ultrapassando as DCIs’.

Uma associacao entre ronco e AVC tem sido demonstrada ha
varios anos. Em estudo de caso-controle, Partinen e Palomaki’
encontraram um risco relativo de AVC em roncadores comparado
anao roncadores de 10.3. 0 ronco mostrou-se um fator de risco
isolado para AVC em mulheres em estudo prospectivo de Hu
etal . Afrequéncia relativa de SAOS (IAH > 10/h) em pacientes
com acidente vascular cerebral isquémico (AVCI) agudo é de
44% a 72%".

Os resultados dos SHHS para AVC evidenciaram uma razao
de chance para AVC em SAOS moderada e grave de 1.38 e
1.55, respectivamente’.

Em um estudo de coorte publicado em 2005 foram avaliados
1.022 pacientes por meio de polissonografia noturna, dos quais
68% tiveram diagnéstico de SAOS e todos foram acompanha-
dos por trés anos. O risco relativo de 6bito ou AVCI, controlado
para outras varidveis nos pacientes com SAQS, foi de 1.97; nos
pacientes com SAOS moderada foi de 1.74 e naqueles com
SAOQS grave, de 3.307.

Bassetti et al.’”? avaliaram com polissonografia 152 pacientes
na fase aguda do AVCI. O diagndstico de SAOS (IAH > 10/h)
foi observado em 58% dos pacientes e de SAOS grave (IAH >
30/h) em 17%. O maior risco de mortalidade a longo prazo por
AVC esteve associado ao maior indice de IAH, idade avanca-
da, presenca de diabetes, hipertensdo e doenga coronariana
isquémica.

Em 2008 foram publicados os resultados do seguimento de
dez anos de 132 pacientes que haviam apresentado AVCI ou
AVCH e que se submeteram a PSG na fase aguda do AVC — até
um més. Desses, 23 (17,4%) tinham SAOS (IAH > 15/h) e 28
(21,2%) tinham apneias centrais. Nesse periodo, 116 individuos
evoluiram para 6bito, e o risco foi maior (OR 1.76) no grupo com
SAOS em relacéo aos controles’.

Pontes-Neto et al.’® avaliaram a presenca de SAQOS em
pacientes na fase aguda do AVC hemorrdgico hipertensivo.
Em 32 pacientes avaliados polissonograficamente, 78,1%
apresentavam IAH > 5/hora e 28,1% apresentavam IAH > 30/
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hora. Também foi frequente a histdria prévia sugestiva de SAQS
nesses pacientes. A presencga de SAOS ndo se correlacionou
com pior progndstico apos seis meses de seguimento.

Buchner et al.”” trataram com CPAP pacientes com SAQOS
leve a moderada em estudo de coorte nao controlado e obser-
varam menor nimero de eventos cardiovasculares fatais e nao
fatais no grupo de pacientes tratados —30/209 (14,4%) — do que
no grupo de pacientes que nao utilizou CPAP — 20/78 (25,3%).

Estudo de cinco anos de acompanhamento de 166 pacientes
portadores de AVCl e SAOS moderada a grave, em uso de CPAP
mostrou um risco aumentado de mortalidade entre os individuos
que nao toleraram o CPAP em relagao aos pacientes com SAQS
leve (OR 2.69) e aos individuos tratados (OR 1.58). Nao houve
diferenca na mortalidade entre o grupo tratado, o grupo sem
SAOS e o grupo com SAOS leve’.

SAQS E SINDROME METABOLICA

Sindrome metabdlica é um termo utilizado para descrever a
combinacao de obesidade central, aumento de triglicérides e
diminuicao de lipoproteina de alta densidade (HDL), hipertenséo
arterial sistémica e diabetes melito®. Um grande ndmero de
fatores associados a SAOS sugere que ela faz parte da sindro-
me metabdlica: obesidade — especialmente com aumento do
perimetro abdominal, aumento de prevaléncia no sexo masculino
e em mulheres p6s-menopausa, associacao com hipertenséo
arterial sistémica e intolerancia a glicose.

Em 1997 os primeiros estudos sobre a associagao entre 0s
distlrbios respiratdrios do sono e distlrbios do metabolismo
demonstraram que o aumento de citocinas, interleucina 6
(IL-6), interleucina 1B (IL-1B) e do fator de necrose tumoral alfa
(TNFor) em pacientes com SAQS esté associado ao aumento
da sonoléncia e fadiga. A leptina, um hormonio produzido pelo
tecido adiposo, que regula a saciedade e 0 gasto energético, se
revelou com um papel de promotora da suscetibilidade ao ganho
de peso nos pacientes com SAOS. Seus niveis se correlacionam
ao IMC e aos niveis de insulina e sua secrecao € modulada pelo
estresse e pelas citocinas. A SAQS impde resisténcia a acéao da
leptina, e a gravidade da SAOS foi relacionada ao aumento dos
niveis de leptina, mesmo na auséncia de obesidade, devendo-se
isso ao aumento de citocinas e da gordura visceral™.

A prevaléncia de SAOS em homens com diabetes melito
tipo Il é elevada em relacéo a populacao geral. Por outro lado,
varios estudos tém mostrado o efeito benéfico do tratamento da
SAQS com CPAP no controle da glicemia em pacientes diabéti-
cos. Assim, torna-se de suma importancia a avaliagao rotineira
da existéncia de um desses distdrbios na presenca do outro®.

Concluindo, a SAQS é um disturbio frequente e debilitante,
mas potencialmente tratavel. Atualmente existem evidéncias
clinicas, nem sempre altamente significativas, porém suficiente-
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mente consistentes sobre o envolvimento da SAQS com varios
efeitos deletérios sobre o sistema cardiovascular: arritmias
cardiacas diversas, DCI, ICC, AVCI e hemorréagico e sindrome
metabdlica. Também vem se demonstrando cada vez mais a
efetividade do tratamento da SAQS e suas consequéncias com
aparelho de CPAP Isso implica maior responsabilidade médica
no reconhecimento da sindrome, suas consequéncias e possi-
bilidades terapéuticas.
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