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The posthumous papers of the Pickwick Club

... € No caixote sentou-se um

garoto gordo de rosto

vermelho em estado de sonoléncia.

[...] Joe - que droga aquele garoto, foi
dormir novamente. [...] em resposta aos
tiros de enormes armas em um exército
militar, todas as pessoas estavam
excitadas exceto o garoto gordo, e ele
dormia profundamente como se o
barulho do canhao fosse a sua cancao
de ninar. [...] Joe ronca enquanto espera
a mesa... 0 ronco do garoto penetrou
como um baixo e monétono som vindo

distante da cozinha.

Charles Dickens
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ABREVIATURAS

AOS Apneia obstrutiva do sono
CPAP Pressao positiva continua de via aérea

(do inglés Continuous positive airway pressure)

HAS Hipertenséo arterial sistémica

IAH indice de apneia e hipopneia

MAPA Monitoramento ambulatorial da pressao arterial
Qv Qualidade de vida relacionada a saude

PA Presséao arterial

PAS Pressao arterial sistélica

PAD Pressao arterial diastolica

FOSQ Questionario de Desfechos Funcionais do Sono

(do inglés Functional Outcomes of Sleep Questionnaire)
SF 36 Avaliacdo de qualidade de vida SF-36

(do inglés Outcomes Study 36-item Short-Form Healthy Survey)
REM Sono com movimentos rapidos dos olhos

(do inglés Rapid eye movement)
NREM Sono sem movimentos rapidos dos olhos

(do inglés Non-rapid eye moviment)

EEG Eletroencefalograma

11



LISTA DE FIGURAS

FIGURA 1: FASES DO SONO. OS ESTAGIOS N1, N2, N3 E O SONO REM. ................. 23
FIGURA 2: HIPNOGRAMA. REPRESENTAGCAO GRAFICA DA ARQUITETURA DO SONO. ... 27
FIGURA 3: CICLO CIRCADIANO E AS ALTERAGOES FISIOLOGICAS. .....c.uuvevvieeernneennnnn 29
FIGURA 4: FLUXO AEREO NORMAL, PARCIAL E OBSTRUGAO COMPLETA DAS VIAS
AEREAS SUPERIORES. ...tttuittuitttietteeteetaestsesssesneesssesnsesnseansesssaesnsesnsesnaesnnnes 33
FIGURA 5: FLUXO AEREO E SATURAGAO EM CASOS DE RESPIRAGAO NORMAL,
HIPOPNEIA E APNEIA ... .. iiiitie e e et e e e et e e e e et e e e e e et e e e e e st e e e eseaaneeeessaan e eeesnnns 34
FIGURA 6: CONSEQUENCIAS DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO EM DESFECHOS E
CARDIOVASCULARES. ...cevtuieeeittieeee ettt e e eeett e e e eataeeeeeata e e e esta e e e esaaaneeeeesannas 53

FIGURA 7. FLUXOGRAMA DE QUALIDADE DE VIDA. ....civuiiiiitiiiieieeieeeieeteeteeneeaeeaneenns 62

12



LISTA DE TABELAS

TABELA 1: ESTAGIO DO SONO EM RELAGCAO AO TEMPO TOTAL DE SONO EM ADULTOS 26
TABELA 2: CLASSIFICAGCAO DE GRAVIDADE DE APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO. ......... 35
TABELA 3: CATEGORIA DE PRESSAO ARTERIAL EM ADULTOS. ..ucvvvnieeiineeerieeenneeenn 43
TABELA 4. PREVALENCIA DA APNEIA OBSTRUTIVA NO SONO EM EVENTOS

(071 =11 [0)Y7: XS0 U | -1 =] =S T 52

13



LISTA DE GRAFICOS E QUADROS

GRAFICO 1: PREVALENCIA DE APNEIA DO SONO NA POPULAGAO DE SAO PAULO POR
SEXO EIDADE. .. i e 39
GRAFICO 2: IMPACTO DA PRESSAO ALTA NO RISCO DE DOENGA CARDIOVASCULAR EM

MULHERES E HOMENS. ... i 44

14



LISTA DE QUADROS

QUADRO 1: FASES DA HISTORIA DA MEDICINA DO SONO. ....cccvvuieeiinieeiieeenineeenneennns 20
QUADRO 2: CAUSAS IDENTIFICAVEIS DE HIPERTENSAO SECUNDARIA .......cccvueevvnnnnnnn. 45
QUADRO 3: INTERPRETACAO DOS DOMINIOS DO QUESTIONARIO SF-36..........cccun...... 64

15



RESUMO

Introducdo: Apneia obstrutiva do sono (AOS) tem multiplas consequéncias
para a saude. E associada a disfungéo cognitiva, depresséo, reducio da libido,
aumento da sonoléncia diurna, risco de acidentes e, particularmente, aumento
do risco para hipertensdo arterial — o maior fator de risco para doencgas
cardiovasculares. Tais consequéncias negativas da doenca afetam qualidade
de vida relacionada a saude. Ha muitos estudos dirigidos a avaliagdo da
associacado entre apneia do sono e qualidade de vida, incluindo o efeito do
tratamento. Em pacientes hipertensos, em especial, ndo controlados, ndo ha
ensaios clinicos randomizados que avaliem se o tratamento com pressao
positiva continua nas vias aéreas (CPAP) como forma terapéutica de
hipertensdo néo controlada e apneia do sono, influencia a qualidade de vida.
Esta lacuna do conhecimento justifica o presente estudo, que objetiva avaliar o
efeito do tratamento com CPAP sobre a qualidade de vida de pacientes com
hipertensdo nao controlada.

Métodos: Ensaio clinico randomizado ndo cegado que incluiu individuos com
indice de apneia/hipopneia 215 eventos por hora e hipertensdo arterial ndo
controlada avaliados, respectivamente, por poligrafia respiratéria e
monitorizacdo ambulatorial de pressao arterial. Os pacientes foram alocados
para tratamento com CPAP ou dilatador nasal conforme a randomizagéo.
Qualidade de vida foi aferida de forma genérica pelo questionario Avaliacado da
qualidade de vida — SF 36 (SF-36) e de forma especifica pelo Questionario de

desfechos funcionais do sono (FOSQ-10).
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Resultados: Foram avaliados 23 pacientes do sexo masculino com
hipertensédo resistente e AOS, 11 no grupo CPAP e 12, no grupo dilatador
nasal. Nao houve diferencas em quaisquer dos escores de qualidade de vida
entre pacientes alocados a tratamento com CPAP ou dilatador.

Conclusao: Tratamento da apneia do sono com CPAP em paciente com
hipertensdo nédo controlada, nao influencia na qualidade de vida relacionada a

salde ou sono.
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INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares sao a principal causa de morte no mundo,
é causa significativa de morbidade e despesas de cuidados de satde.' Apneia
obstrutiva do sono (AOS) afeta aproximadamente 26% da populacdo em geral,
e a prevaléncia entre individuos com doengas cardiovasculares € ainda
maior.?** Evidéncias crescentes sugerem que AOS é um importante fator de
risco modificavel para doencas cardiovasculares, incluindo acidente vascular
cerebral, doencga arterial coronariana, insuficiéncia cardiaca e fibrilagdo
atrial.>®"® AOS também esta associada a sonoléncia diurna excessiva, um
risco aumentado de ferimentos causados por acidentes de veiculos automoveis
e lesdes industriais, e assim, promovendo reducdo de qualidade de vida
relacionada & satde.®**** A chave para o diagnéstico de apneia obstrutiva do
sono é o conhecimento sobre o transtorno.

A pressado aérea positiva continua (CPAP) é atualmente o tratamento de
escolha para AOS. O tratamento com CPAP demonstrou melhorar medidas
subjetivas e objetivas da sonoléncia.'? Véarios estudos de coorte e ensaios
clinicos randomizados também avaliaram o impacto da CPAP na qualidade de
vida em pacientes com AOS, embora nem todos os estudos tenham mostrado
uma melhora na qualidade de vida com o tratamento.’*** A maioria destes
estudos tiveram relativamente curto periodo de estudo (3 meses ou menos), e
apenas alguns estudos avaliam o impacto do CPAP na qualidade de vida em
pacientes com OSA e doencas cardiovasculares.’*®!"® Estudo de 3 meses
de terapia com CPAP mostrou melhora de varios dominios da qualidade de

vida em pacientes com insuficiéncia cardiaca.’® Em comparacdo, um efeito
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semelhante ndo foi observado em um estudo de cruzamento controlado
aleatorizado de 6 semanas comparando CPAP para CPAP sham em pacientes
com insuficiéncia cardiaca sintomética estavel e AOS.*® Mais recentemente,
estudo demonstrou melhorias na qualidade de vida com uso de CPAP em
pacientes com doenca coronariana ou cerebrovascular.’® Devido aos dados
limitados e inconsistentes em pacientes com hipertensédo ndo controlada, além
da curta duracdo do acompanhamento em muitos desses estudos, buscamos
investigar o efeito da terapia com CPAP sobre a qualidade de vida em

pacientes com hipertensao arterial ndo controlada.
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REVISAO DE LITERATURA

SONO

O sono é definido como estado fisiolégico complexo, que envolve
simultaneamente combinacdes fisioldgicas tanto no ambito de sistema nervoso
central quanto tecidos periféricos.'® Afeta o desempenho diario quando nao
restaurativo.?® 2!

O estudo do sono tem despertado interesse desde a antiguidade,
gerando diversos documentos escritos a cerca deste assunto. O sono foi objeto
de analise subjetiva, sobretudo discursiva, durante milhares de anos em nas
civilizacdes.? Antes da metade do século XlI, cientistas e filésofos assumiam
gue o sono era um estado passivo de inconsciéncia. A partir dos anos 50 do
século XX, se acreditava que o0 sono fosse uma parte passiva ou inativa da
vida.?® Apesar destes relatos, a histéria da Medicina do sono é relativamente

recente. Experimentos cientificos sobre sono em humanos somente

comecaram ha pouco mais de meio século.

Quadro 1: Fases da histéria da Medicina do sono.

Cerca de Dionisius, tirano de Heracleia, aparece no Atheneu com paradas
ano 200 respiratdrias durante o sono. Seu médico receita agulhas longas
para desperta-lo ao serem introduzidas profundamente até a carne

sob suas abundantes adiposidades.
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1836

1905

1956

1952-70

1965

1971-80

1981

1985

O romancista inglés Charles Dickens em “As aventuras do Sr.
Pickwick” descreve o personagem Samuel Joe, o “fat boy Joe”
como um garoto obeso, rosto vermelho e sonoléncia excessiva.?*
Baseado nessas caracteristicas, o pai da medicina moderna, Sir
William Osler, em sua obra The principles and practice of
medicine (1905), registrou 0 seguinte  comentario: “Tenho
observado um fenémeno extraordinario que associa a excessiva
obesidade de pessoas jovens a uma incontroldvel tendéncia a
dormir — como o obeso de Pickwick.” *°

Burwell descreve a sindrome de hipoventilacdo e sonoléncia e
chama os pacientes de “pickwickianos”.

Registro do sono na polissonografia. Descoberta do sono REM.
Descricdo da arquitetura do sono.? 2" 28

A descoberta da apneia do sono, simultaneamente pelos grupos
francés de Henri Gastaut®® e alemdo de W Kuhlo,*® em pacientes
“pickwickianos”.

Criacdo dos primeiros centros de estudo do sono e inicio da prética
de medicina do sono, incluindo a polissonografia; compreensao da
narcolepsia como um distlrbio primario do sono. Guilleminault
cunha o termo “sindrome da apneia do sono.*

Colin Sullivan publica resultados 100% eficazes de “continuous
positive airway pressure” (CPAP).*

Denis Martinez instala no Pavilhdo Pereira Filho da Santa Casa de
Porto Alegre o primeiro laboratério do sono do Brasil dedicado a
medicina do sono. Criacdo do grupo de pesquisa do CNPqg o
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Laboratdrio Interdisciplinar de Pesquisa em Sono — LIPES.

1991-99 Nos paises desenvolvidos, distlirbios do sono, seu diagnéstico e
tratamento, particularmente da apneia obstrutiva do sono, tornam-
se tema de discussdo na pratica meédica, nos sistemas de
assisténcia a saude e nos meios de divulgacéao.

2000-10 2001-2017: Descobertas dos mecanismos moleculares que
controlam o ritmo circadiano - conhecido como relégio biolégico.*® A
sindrome da mudanca rapida de fuso horario, estuda o relégio
interno para o comportamento, 0s nhiveis hormonais, o sono, a
temperatura corporal e o metabolismo.

2017 Jeffrey C. Hall, Michael Rosbash e Michael W. Young recebem o
prémio Nobel por seu trabalho desvendando a biologia molecular da
proteina per no reldgio interno que comanda comportamento, niveis
hormonais, sono, temperatura corporal e metabolismo.**

Atualmente sabe-se que o cérebro se mantém ativo durante o sono.'® %
2L E um estado periddico natural da consciéncia durante o qual ocorrem o0s
processos de restauracéo.*® A reparacdo e regeneracdo cognitiva ocasionada
pelo sono sdo essenciais para a manutencdo da salde e da homeostase.? %

Desde a conservacdo do metabolismo energético, com a cognicdo, com a

termorregulacdo, a maturacdo neural e a satde mental.®’

As alteracbes no padrdo do sono, conforme o aumento da idade é

% ho entanto, pode afetar a qualidade de vida. *

considerado normal,
Transtornos do sono estio associados ao aumento da morbimortalidade. *°

Esses disturbios séo classificados em oito categorias, entre elas a insonia, as
22



hipersonias de origem central, os transtornos do sono relacionados ao ritmo
circadiano, as parassonias, o transtorno de movimento relacionado ao sono, 0s
transtornos respiratorios relacionados ao sono, sintomas isolados e as
variantes normais e outros transtornos do sono.**

Embora represente periodo de descanso, 0 sono parece ndao ser um
indicador de estado passivo do sistema nervoso. Corresponde a um fenémeno
ativo, com fases distintas e caracterizadas.’® A partir da década de 30 os
avancos do estudo do sono possibilitaram progresso e compreensdao do
assunto, devido a possibilidade de registro mecanismos de sono e vigilia,
avaliando a atividade elétrica encefalica, por meio de eletroencefalograma
(EEG).** Nos primeiros EEGs registrados durante o sono, foram descritos 0s
fusos e as ondas delta, que caracterizam as fases do sono humano, onde as
diferentes fases continuam na ordem prevista.*?

O sono apresenta estagios alternantes, e cada estagio possui padrdes
eletroencefalograficos caracteristicos, segundo frequéncia e amplitude das
ondas, que sdo distintos daqueles observados durante a vigilia.***** Nestes
estagios sdo observados ocorréncia de curtas fases dessincronizadas no EEG
durante o sono.*”> O sono é avaliado pelas mudancas na atividade cerebral

cortical, que se reflete em formas de ondas tipicas durante o EEG, definindo

como NREM (“Non-Rapid Eye Movement”) e REM (“Rapid Eye Movement”).*°

Figura 1: Fases do sono. Os estagios N1, N2, N3 e o sono REM.
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—

Vigilia Transi¢do
para o sono

REM

25% da noite.
Corpo imovel e
movimentos dos
olhos. Sonhos.

N2

50% da noite.
Presenca de fusos e
complexos K.

N3

25% da noite. Sono
profundo. Ondas delta.

Fonte: Dados da Academia Americana de Medicina do sono. 2017.

N1

Neste estagio de sono leve ocorre a transi¢do da vigilia para o sono e se pode
despertar facilmente. Os olhos se movem lentamente e a atividade muscular
diminui. Os individuos despertados nessa fase se lembram de imagens visuais
fragmentadas. Além de apresentarem contragdes musculares repentinas

precedidas por sensac¢édo de queda e movimentos bruscos.
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N2
No estagio de sono N2, os movimentos oculares lentos vistos no N1 cessam.
As ondas cerebrais tornam-se mais lentas, com descargas ocasionais de ondas

bifasicas, chamadas complexos K, e ondas rapidas chamadas fusos do sono.

N3

No estagio 3, a fase de sono profundo, € composto de ondas cerebrais de
grande amplitude e baixa frequéncia (ondas delta — de 1 a 4 Hz) semelhantes a
do coma.*® E dificil despertar durante N3, por isso chamado de sono profundo.
N&o ocorrem movimentos oculares. Se ocorrer atividade muscular pode indicar
sonambulismo. Individuos despertados durante o sono profundo se sentem
desorientados por alguns minutos depois de acordarem.

De modo geral, o sono NREM apresenta baixa atividade cortical, declinio da
atividade simpatica e aumento da atividade parassimpatica, taxa metabdlica
baixa, temperatura encefélica baixa, pouca atividade muscular, mas a
regulacdo da temperatura permanece presente.*’ Individuos adultos, o sono
NREM encontra-se principalmente distribuido na primeira metade do periodo
de sono, enquanto o sono REM predomina na segunda metade deste
periodo.”® Adultos jovens saudaveis, com ciclo vigilia-sono dentro da
normalidade, apresentam, aproximadamente, as seguintes propor¢cdes em

relacdo ao tempo total de sono.
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Tabela 1: Estagio do sono em relacdo ao tempo total de sono em adultos.

Estagios do Sono % em relacdo ao tempo total de sono em adultos

N1 5-10%

N2 40-60%
N3 15-25%
Sono REM 15-25%

Fonte: Valores retirados da Academia Americana de Medicina do sono:
Classificacao internacional dos transtornos do sono. 2016.

As frequéncias de ondas cerebrais e amplitudes de EEG sdo usadas
para diferenciar esses estagios do sono, juntamente com outros ritmos
bioldgicos, incluindo movimentos oculares e movimentos musculares durante o
sono.*

No hipnograma abaixo, é possivel observar a distribuicdo dos estagios e fases
do sono ao longo de uma noite. O EEG permite identificar os tragados tipicos
de cada fase do ciclo do sono. Na primeira metade da noite ocorrem mais
episédios de sono de ondas lentas (N3), em que ha uma diminuicdo e maior
sincronizacdo na atividade elétrica cerebral. Na segunda metade da noite mais
episédios de REM, que, ao contrario do sono NREM, apresenta ritmos

elétricos mais rapidos e dessincronizados.*®
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Figura 2: Hipnograma. Representacao grafica da arquitetura do sono.
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Fonte: Adaptagdo e tradugdo de Lisa Genzel. Trends in Neurosciences, 2013. TRENDS in Neurosciences

Os critérios comportamentais para o estado do sono também incluem
reducdo da capacidade de resposta para estimulos externos, diminuicdo do
tbnus muscular periférico e sinais comportamentais, como por exemplo, a
postura especifica do sono e fechamento de olhos.*®

A fase do sono REM é caracterizada pela presenca de sonhos,*® pelos
eventos fasicos (que incluem os movimentos oculares rapidos, abalos
musculares ou mioclonias, e ondas ponto-geniculo-occipitais) e tdnicos (atonia
muscular esquelética e dessincronizacdo do eletroencefalograma cortical, ou
seja, ondas de baixa amplitude, alta frequéncia e alternancia de valores

cardiorrespiratorios).?® > '"* Estudos demonstram que o tronco encefalico,
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particularmente a formacé&o reticular pontina lateral e bulbar medial, € a area
responsavel pela geracédo do sono REM.>! 2

Em contrapartida ao sono REM, existe 0 sono NREM, denominado sono
sincronizado, pois ha potencial elétrico ritmico inibitério-excitatorio, gerado por
neurdnios talamicos e corticais, formando ondas sincronizadas de alta
amplitude e baixa frequéncia.** ** ° Esta fase do sono é subdividida em quatro
estagios conforme o aumento de sua profundidade. **

O sono se caracteriza pela progresséo do estagio 1 para o estagio 3 do
sono NREM. Depois de aproximadamente 70-80 minutos, o individuo retorna
brevemente para os estagios 3 ou 2, e entdo entra na primeira fase do sono
REM da noite, que dura aproximadamente 5-10 minutos. A duracédo do ciclo
representado pelo inicio do sono NREM até o final da primeira fase de sono
REM é de aproximadamente 90-110 minutos. Este ciclo sono NREM/REM é
repetido de 4 a 6 vezes durante a noite. Nos ciclos sucessivos a duracgdo dos
estagios 3 e 4 do sono NREM diminuem a medida que a duracdo da fase REM

aumenta. 4”53
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Ritmo circadiano

O ritmo circadiano ou ciclo sono-vigilia é gerado pelo nucleo
supraquiasmatico, geralmente vinculado as oscilagbes na temperatura e ao
ciclo claro-escuro geofisico. > Esse ciclo esta envolvido com diversos aspectos
da complexa fisiologia dos seres vivos. Todos os organismos multicelulares,
incluindo os humanos, utilizam esse tipo de mecanismo para controlar os
ritmos circadianos.** Uma grande proporcéo dos genes humanos é regulada
pelo relégio biologico e, consequentemente, um ritmo circadiano
cuidadosamente calibrado adapta nossa fisiologia a diferentes fases do dia.** 3
Em seres humanos normalmente, o periodo de sono ocorre durante a noite e

geralmente é Unico.

Figura 3: Ciclo circadiano e as alteracdes fisiologicas de acordo com as fases

do dia.
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Fonte: Dados da Academia Americana de Medicina do sono, 2015.>°

Em 2017, o prémio Nobel foi destinado aos pesquisadores que
descobriram os mecanismos moleculares por trds do reldgio biolégico, que
regula os padrdes de sono, definem humor e controlam a liberacdo de
horménio, a pressdo sanguinea e a temperatura corporal. 3

O sono é importante para o bem-estar, restauracdo mental e fisica. Os
distirbios do sono afetam negativamente a qualidade de vida.** Estudos
ressaltam que a privacdo do sono é danosa aos individuos.® Aqueles que
sofrem com sono insuficiente, estdo vulneraveis a depressdo, ansiedade e
irritabilidade. Além disso, tém dificuldade em desempenhar tarefas

6

relacionadas com memoéria*® e raciocinio l6gico. >’ Estdo predispostos a

acidentes de trabalho ou de viagédo. A fadiga do motorista é responsavel por
cerca de 100.000 acidentes com veiculos motorizados e 1500 mortes por ano.
®8 Melhor gerenciamento de problemas relacionados ao sono pode melhorar a

salde e a qualidade de vida desses pacientes.*® ®°
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Entre os transtornos do sono, a apneia obstrutiva do sono (AOS)
representa uma limitacdo para alcance de uma percepcdo satisfatoria
qualidade de vida. Essa limitacdo ocasionada pela apneia se deve,
provavelmente, s suas consequéncias como o aumento de morbidades,®
incapacidade fisica decorrentes de acidentes ocupacionais e automobilisticos,®?

sonoléncia e cansaco excessivos,® distdrbios de humor,®* entre outros.
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APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

Dentre os transtornos respiratorios relacionados ao sono, a apneia do
sono é um distarbio caracterizado pela interrupcdo da respiracdo durante o
sono. ® Ocorre geralmente em associacdo com alteracdes primarias

® obesidade, ®’ perda do tdnus

anatdmicas das vias aéreas superiores, °
muscular devido ao envelhecimento, ®® além de interferirem no bem-estar,
autoestima e qualidade de vida dos individuos ®® Apneia do sono pode ser de
classificada pela origem: Central ou obstrutiva.” A apneia central, prevalente

70, 71 4

em individuos com insuficiéncia cardiaca, € causada por disfuncdo dos

centros neurais reguladores da respiragdo, no sistema nervoso central,
resultando uma falha nos movimentos toracicos e abdominais.’* "

A apneia é caracterizada por episédios recorrentes de obstrucdo parcial
ou total das vias aéreas superiores durante o sono. E manifestada com
reducdo parcial (hipopneia) ou cessacdo completa (apneia) do fluxo aéreo,
apesar da manutencdo dos esforcos inspiratérios.

A falta de uma ventilacdo adequada resulta em dessaturacdo da
oxiemoglobina maior que 3% e/ou de despertares no eletroencefalograma.’® "
® Em casos de eventos prolongados, em hipercapnia, ocorre despertares que
levam a fragmentacdo do sono. A hipoxemia, a hipercapnia e as catecolaminas

ocasionadas por essa desordem séo fatores potenciais para o desenvolvimento

da hipertensao.”’
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Figura 4: Fluxo aéreo normal, parcial e obstrucdo completa das vias aéreas
superiores.
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Fonte: Traducgéo e adaptado de Virend K. Somers, David P. White, Raouf Amin,
et al. Sleep apnea and Cardiovascular disease. Circulation, 2008. "®

Na figura acima, observar-se o comprometimento do fluxo de ar quando
comparado a respiracdo normal. A obstrucdo parcial e completa das vias
aéreas, resulta em hipopneia e apneia, respectivamente. Eventos de
perturbacao respiratdria sdo interrompidos pelo despertar, permitindo o retorno
da ventilagdo e a normalizagéo da oxigenacéo arterial.

Apesar da apneia e hipopneia serem diferentes no grau de obstrucao da
faringe, apresentam a fisiopatologia e o impacto clinico de forma semelhante.”*
90 distrbio é usualmente associado ao ronco alto, embora nem todos que

roncam tenham apneia.?’ O ronco ndo associado a apneia é chamado ronco

primério.®*
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Figura 5: Fluxo aéreo e saturacdo em casos de respiracdo normal, hipopneia e
apneia, respectivamente.
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A figura (A) ilustra a estrutura do fluxo aéreo da via superior a e o tragado da
polissonografia normal. Durante o sono, devido ao relaxamento da musculatura
da faringe, pode ocorrer a obstru¢éo parcial do fluxo aéreo, acompanhada de
queda de saturacdo (B) a hipopneia visualizada na polissonografia como
reducdo de mais de 50% do fluxo aéreo, ou obstrucdo completa (C), como
reducdo do fluxo aéreo inferior a 10% do normal. Adaptado de Somers et al.
Circulation, 2008."®

O despertar relacionado ao esforco respiratorio durante o sono €
chamado de RERA, do inglés “Respiratory Effort-Related Arousal’. O RERA é
considerado estagio inicial para evoluir para a apneia do sono. Na maior parte

da literatura sobre AOS, a gravidade da doenca é determinada pelo indice de
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apneias e hipopneias (IAH). Mais recentemente, com a inclusdo do RERA entre
0s eventos de respiracdo perturbada, se utiliza também o indice de disturbio
respiratorio (IDR). A classificacdo da apneia € obtida por meio do 1AH, dividindo
namero total de apneias e hipopneias pelo nimero de horas de sono, conforme

tabela abaixo.

Tabela 2: Classificacdo de gravidade de apneia obstrutiva do sono.

CLASSIFICACAO INDICE DE APNEIAS E HIPOPNEIAS (IAH)
Normal Até 5

Leve Entre 5 - 15

Moderada 15-30

Grave >30

Adaptacdo: Academia Americana do Sono. Classificacdo internacional de
transtornos do sono. 2017.

Aproximadamente um em cada cinco adultos tem pelo menos uma
apneia leve e um em 15 tem apneia moderada ou grave.”® No entanto, mais de
85% dos pacientes com AOS clinicamente significativa e tratavel nunca foram
diagnosticados.3 8384

Quando se incluem os RERAs na avaliagdo da perturbacdo do sono,
pacientes com IDR maior que cinco eventos/hora s&o considerados com
transtorno respiratério do sono.

As consequéncias da AOS ndo tratada sédo abrangentes e séo

postuladas como resultado do sono fragmentado, hipOxia intermitente e

hipercapnia, balangos de pressao intratoracica e aumento da atividade nervosa
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simpatica que acompanha a respiragcdo desordenada durante o0 sono.
Individuos com AOS, muitas vezes, se sentem sonolentos, cansados e com
sono durante o dia. Podem sofrer deficiéncias na vigilancia, concentracéao,
funcdo cognitiva, interacbes sociais e qualidade de vida. Estes declinios na
funcdo diurna podem se traduzir em taxas mais altas de acidentes de trabalho
e de veiculos motorizados.® Individuos com apneia grave néo tratada possuem
probabilidade duas a trés vezes maior de sofrer acidentes automobilisticos do
que a populacdo em geral.” Além disso, possuem maior risco de desenvolver
doencas cardiovasculares, incluindo presséo arterial de dificil controle, doenca
arterial coronariana, insuficiéncia cardiaca congestiva, arritmias e acidentes
vasculares cerebrais. ®* A AOS também estd associada & desregulacdo
metabdlica, afetando o controle da glicose e o risco de diabetes.®’

A AOS ndo diagnosticada e ndo tratada gera custo significativo no
sistema de salde, pelo aumento da sua utilizacéo.®® Devido as alteracdes
destacadas, aumenta a importancia do diagnéstico precoce desse transtorno
comum. O tratamento mostrou melhorar a qualidade de vida, reduzir as taxas
de acidentes com veiculos motorizados e reduzir o risco de doencas cronicas.
89 Ha também dados que mostram diminuicdo na utilizacdo e custo no sistema
de satde ap6s o diagnéstico e tratamento de AOS.*°

Os individuos com AOS também podem ter outros distlrbios do sono
relacionados ou ndo com AOS. A ins6nia é frequente em pacientes com AOS.%
Portanto, quando se suspeita de AOS, uma avaliacdo do sono é importante
para garantir o teste de diagnodstico apropriado é realizado, bem como outras

gueixas de dormir.
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Epidemiologia

A prevaléncia de AOS varia significativamente com base na populacéo
em estudo e como a AOS é definida, por exemplo, método de teste, critérios de
pontuacao utilizados e limiar do indice de apneia e hipopneia (IAH). Em um
estudo populacional realizado nos EUA, a prevaléncia de AOS foi estimada em
14% dos homens e 5% das mulheres, utilizando os limites de gravidade da
Academia Americana do Sono, combinados a sintomas clinicos para
diagnosticar a doenca.” A AOS pode afetar proporcéo maior da populacdo do
que indicada por esses numeros, pois a definicdo do IAH utilizada neste estudo
foi restritiva e nao considerou hipopneias que perturbam o sono sem
dessaturacdo de oxigénio. Além disso, a estimativa excluiu os individuos com
IAH elevado sem sonoléncia, mas que podem, no entanto, estar em risco de
consequéncias adversas, como doenca cardiovascular.

Em algumas populagdes, a prevaléncia de AOS é substancialmente
maior. Pacientes avaliados para cirurgia bariatrica (intervalo estimado de 70% a
80%)% ou em pacientes que tiveram uma isquemia cerebral transitéria ou
acidente vascular cerebral (intervalo estimado de 60% a 70%).%*

Em S&o Paulo foi realizado estudo populacional, cujo objetivo era
estimar a prevaléncia de AOS na populagdo. A amostra foi composta por 1042
individuos, na faixa etaria dos 20 aos 80 anos (média 42+14 anos). Os dados
mostraram que apneia do sono esteve presente em 32% da populacdo. Os
homens representavam 45% e os participantes com IMC>25 kg/m2 eram 60%.
O sexo masculino apresentou prevaléncia de 41% e o feminino de 26%. Na
populacdo com idade entre 70 e 79 anos, a prevaléncia foi maior, 96% nos

homens e 94% nas mulheres. Apneia do sono apresentou associacao
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independente com sexo masculino, obesidade, idade avancada e menopausa.
Estes resultados reforcam a afirmacdo de que AOS estd entre 0os maiores

problemas de saude publica.*®

Gréafico 1: Prevaléncia de apneia do sono na populacdo de Séo Paulo

por sexo e idade.
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Tufik S, et al. Sindrome da apneia obstrutiva do sono no estudo epidemiolégico
do sono em S&o Paulo. Sleep Med. 2010.%

Por ser, como visto, doenca de prevaléncia elevada, a AOS é relevante
devido as sérias consequéncias, além de simplesmente ronco e cansago.
Pesquisa epidemioldgica indica que a apneia obstrutiva do sono é associada a
aumentos na incidéncia e progressdo de doenca cardiaca coronaria,

|.96

insuficiéncia cardiaca, acidente vascular cerebral e fibrilagdo atrial.” Multiplos
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mecanismos foram identificados pelo qual os distarbios do sono afetam
negativamente a estrutura e funcao cardiovasculares. Independente do ajuste
dos dados para indice de massa corporal (IMC), circunferéncia do pescoco e
cintura, idade, sexo e uso semanal de alcool e cigarros, a chance de ser
hipertenso quando se tem apneia aumenta conforme o IAH. %" Este achado
sugere que a AOS seja fator de risco para hipertensdo e consequente

morbidade cardiovascular.®®*® Adicionalmente, a apneia est4d associada a

98, 99, 100 101

desfechos cardiovasculares negativos, e altera a qualidade de vida

com alto impacto nos custos de satde.®°

Diagnostico

A apneia pode ser diagnosticada com base nos sinais e sintomas (ronco,
apneias testemunhadas ou observadas, paciente ofegante, sonoléncia
excessiva diurna, histéria na familia, amigdalectomia prévia e sono nao

restaurador) no exame fisico (aumento da circunferéncia do pescoco)'®? e com

a polissonografia (exame padréo-aureo para o diagndstico).'% 103 104

A obesidade predispde o risco para apneia do sono, provavelmente pela
diminuicdo do tamanho da via aérea faringea ocasionada pelo aumento do
peso.”’A polissonografia é o exame utilizado para definir os diferentes estagios
fisiologicos do sono e para o diagnostico de varios tipos de disturbios
relacionados ao sono, entre eles a narcolepsia, sindrome das pernas inquietas,
distarbio de comportamento REM, parassonias e apneia do sono.'®

Para realizagdo do exame, ha necessidade de o individuo permanecer

em laboratorio para ser monitorizado. O exame revela o desempenho
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respiratorio e quantifica o numero de apneias/hipopneias durante o sono,
considerando o fluxo aéreo, os movimentos toracico-abdominais e a saturacéo
de oxigénio. A polissonografia inclui um ndmero minimo de onze canais,
incluindo o EEG, eletromiograma (EMG), eletro-oculograma (EOG), a
saturacdo de oxigénio (SpO2) e um canal de ECG. Dados multicanais séo
gravados, simultaneamente em um papel grafico de movimento continuo e em

um sistema de computador para andlise e visualizagéo.'®

Tratamento

As estratégias de tratamento estdo relacionadas com a classificacdo da
gravidade da OSA. As opc¢Oes mais simples para tratamento da apneia incluem
abstinéncia de alcool e sedativos, higiene do sono, desobstrugdo nasal e
terapia posicional. Reduc¢éo de peso por meio de dietas hipocaldricas, também
€ maneira efetiva de reduzir a gravidade da apneia, melhorar a eficiéncia do
sono e diminuir o ronco. Mudangas no estilo de vida com intuito de adquirir
peso adequado, habitos alimentares saudaveis e rotina de atividade fisica, sdo
passos a serem seguidos por portadores de AOS.*%" 108

A correcao cirargica pode ser considerada para tratamento da AOS. Em
pacientes com anormalidades anatémicas como retrognatismo severo, utiliza-

se distragdo osteogénica para avango mandibular,'%® %

tonsilectomia para
casos em que a apneia é gerada por hipertrofia tonsilar.***** Traqueostomia
também pode ser utilizada em alguns casos.***

Individuos com apneia de maior gravidade podem necessitar do uso de

aparelhos ou cirurgia para corrigir a obstrucdo. Dentre os tratamentos da

41



apneia o aparelho intra-oral, utilizados apenas durante o sono, € uma
alternativa bem tolerada pelos pacientes. Quando preso aos dentes, avanca a
mandibula e lingua, ampliando o espaco retrofaringeo. A utilizacdo destes
dispositivos reduz o IAH, o ronco e a sonoléncia diurna.*® Os aparelhos s&o de
facil manuseio.

Aparelhos de pressdo positiva continua na via aérea (Continuous
positive airway pressure — CPAP) foram introduzidos por Sullivan em 1981.%2 0O
aparelho consiste num rotor de pequenas dimensfes que gera pressao aérea
continua. A mascara pode ser nasal ou oronasal e garante que a pressao
positiva mantenha aberta a faringe. A pressao € ajustada individualmente entre
4 e 20 cm de H,O para manter a faringe permeavel e eliminar eventos
respiratdrios como apneias e hipopneias, ronco e dessaturacdo da
hemoglobina, durante todas as fases do sono e em qualquer posicdo
CorporaLllG, 117, 118

A eficiéncia, porém, depende da adesdo do paciente ao tratamento. O
equipamento deve ser usado todas as noites, a noite inteira, com a pressao
correta para eliminar eventos. Mesmo com adesédo parcial, o CPAP reduz a

sonoléncia, sintomas neurocognitivos e a pressao arterial.}*% 12
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HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

A hipertensdo arterial sistémica (hipertensdo) é uma condicdo clinica
multifatorial caracterizada pela elevacdo sustentada dos niveis pressoricos,
definida pela pressao sistélica igual ou maior que 130 mm Hg, e/ou pressao
diastélica igual ou maior que 80 mm Hg.**! Atualmente sdo recomendados
valores pressoricos abaixo de 130/80 mm Hg para todos os pacientes com
doencas cardiovasculares, doencas renais ou diabetes mellitus*%*?® O risco
de doencas cardiovasculares é duplicado a cada acréscimo de 20/10 mm Hg

na PA a partir de 115/75 mm Hg. ***

Tabela 3: Categoria de presséao arterial em adultos.

Classificacio mm Hg
Normal <120/80
Alterada > 120/80

Fuchs, Flavio. (2018) Essenciais da Hipertensdo: O paradigma 120/80.1%

Os individuos com PAS e PAD em 2 categorias devem ser designados

para a categoria de PA mais alta. A hipertensdo é baseada em uma média de

22 |leituras cuidadosas obtidas em =2 ocasioes.
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Estima-se que a hipertensao seja responsavel por 7,5 milhdes de mortes
e 12,8% de todas as causas de morte no mundo por ano.**® Em 2010, foi a
principal causa de morte no mundo.'® **” E um importante desafio para a
saude publica,*?® '?° e sua prevaléncia atinge mais de 40% da populacdo
mundial.'® A hipertensdo é considerada fator de risco, associada de forma
independente a eventos como morte subita, acidente vascular cerebral, infarto

agudo do miocardio, insuficiéncia cardiaca, doenca arterial periférica e doenca

renal cronica fatal e ndo fatal. 130 131132, 133,134

Gréfico 2: Impacto da pressao alta no risco de doenca cardiovascular em
mulheres e homens.
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Fonte: Traducdo e adaptacdo de Chobanian A. Bakris G, Black H, et al. The
JNC 7 Report. JAMA 2013.

Os Estados Unidos apresentaram mais mortes por doencas
cardiovasculares do que qualquer outro fator de risco de doencas

cardiovasculares modificavel. ***> Apesar de terem intervencdes eficazes, a
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hipertenséo e o tabagismo séo responsaveis pelo maior nimero de mortes nos
EUA."® No Brasil, a hipertensao afeta 32,5% (36 milhdes) dos adultos, mais de
60% dos idosos, contribuindo direta ou indiretamente para 50% das mortes por
doenca cardiovascular. **® 3" Junto com a diabetes, suas complicacdes
(cardiaca, renal e acidente vascular cerebral) tém alto impacto na perda de
produtividade do trabalho e na renda familiar, estimada em US $ 4,18 bilhdes
de 2006 a 2015.'%

A hipertensdo é classificada em primaria ou essencial e em
secundaria.’*® A hipertensdo primaria ndo tem causa identificavel,
correspondendo a 90 a 95% dos casos.'® Os fatores de risco para a
hipertensédo estdo relacionados a idade avancada, etnia africana, sobrepeso,
excesso de ingestdo de sal e alcool, sedentarismo, genética, fatores
socioeconémicos. 139140141, 142,143,144 55 restantes cinco a dez por cento
correspondem a hipertensdo arterial secundaria. Conforme quadro abaixo,

seguem as causas identificaveis para hipertenséao.

Quadro 2: Causas identificaveis de hipertensdo secundaria

Apneia Obstrutiva do Sono

Doencga Renal Cronica

Coartacado da Aorta

Sindrome de Cushing (Induzida por medicamentos)

Uropatia obstrutiva

Feocromocitoma

Hipertensdo Renovascular

Doencga da Tireoide ou Paratireoide

Fonte: Traducdo e adaptacdo de Chobanian A, Bakris G, Black H, et at. The
JNC 7 Report. JAMA. 2013
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A hipertenséao resistente é definida por valores sustentados da pressao
arterial acima das metas desejaveis com o0 uso de trés anti-hipertensivos em
doses ideais, incluindo diurético.** Individuos cuja presséo é controlada com
mais de quatro anti-hipertensivos, sado classificados com hipertensdo
resistente.’® Tal classificacdo, ndo deve ser confundida com hipertensdo nédo
controlada. O nao controle dos valores pressoricos podem estar associados a
ma adesdo ao tratamento ou esquemas terapéuticos ndo apropriados, ou
presenca do efeito do avental branco.*

Entre as causas mais comuns de hipertensao resistente esta a apneia
do sono 47 148149, 150,151, 152,153 A apneja do sono tem prevaléncia de 71% nos
pacientes com hipertensao resistente e de 38% nos pacientes com hipertensao
controlada.™* Pacientes identificados como resistentes tem caracteristicas de
alto risco como doencas cardiovasculares, acidente vascular cerebral, diabetes
mellitus, e disfuncdo renal subjacente.' E necessario avaliar esses riscos em
individuos com valores pressoricos nao controlados (Hipertensdo néo
controlada), intervindo sobre o tratamento e/ou adesdo medicamentosa.'*®

Transtornos do sono sao prevalentes na populacdo em geral e tem sido
associada a presséo arterial cronicamente elevada.’’ Dados provenientes de
estudo de coorte sugerem que o0 risco e a prevaléncia do aumento da
hipertensdo sejam diretamente proporcionais a gravidade da AQS.%81>9 160. 161,
162, 163, 164, 165

Revisao sistematica de 42 estudos publicados entre 1966 e 2013 relatou
uma prevaléncia de AOS de 50% (IAH BE10 ou 15 eventos por hora) em
pacientes encaminhados para laboratérios do sono.'®® Estudos demonstraram

gue 30 a 40% dos pacientes hipertensos tém AOS, e 50% dos pacientes com
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AOS tém histérico de hipertenséo.’® 67 168169 Esses achados destacam que
AOS e hipertensdo sdo comuns e geralmente coexiste. Entre os pacientes com
hipertensao resistente, a prevaléncia de AOS é especialmente alta. *"**’° Em
uma avaliacdo prospectiva de 109 pacientes com diagnoéstico de hipertensao
resistente, encontrou uma prevaléncia geral de AOS de 77% (IAH >5 eventos
por hora). ’* Achados similares foram relatados com base em uma andlise
prospectiva de 41 pacientes com hipertensdo arterial resistente, dentre os
quais 83% apresentaram AOS (AHI @10 eventos por hora).}”? Estudo espanhol
relatou uma alta prevaléncia de AOS (AHI B30 eventos por hora) em pacientes
com hipertenséo resistente.'’® Além destes estudos, a avaliacdo sistematica
de 125 pacientes com hipertensdo resistente encontrou que AOS
moderada/grave (AHI >15 eventos por hora) foi a causa identificAvel mais
comum de hipertens&o presente em 64% dos pacientes.!’* Mais recentemente,
foram analisados 422 pacientes hipertensos resistentes e identificou-se
prevaléncia geral de AOS ( >5 episddios de AHI por hora) e AOS moderada a

grave (AHI >15 eventos por hora) de 82,2 e 55,5%, respectivamente.*’

Diagnadstico

Individuos com suspeita clinica de hipertensdo ndo controlada tem
diagnéstico estabelecido por exame clinico e pela realizacdo da monitorizacao
ambulatorial da pressdo arterial (MAPA).*? 1241235 A MAPA é o0 método que
permite o registro indireto e intermitente da PA durante 24 horas, enquanto o

paciente realiza suas atividades habituais na vigilia e durante o sono. Este
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monitoramento € importante para estabelecer estratégias terapéuticas e
prognésticas para cada paciente.*”

Diversos estudos demonstraram a superioridade do método em predizer
eventos cardiovasculares em comparacdo a medida eventual da presséo
arterial }"" 18

Pacientes com hipertensdo resistente devem ser investigados
sistematicamente para confirmar ou excluir o diagnostico de apneia. Em
condicbes normais, ocorre um declinio de cerca de 10% da pressédo arterial
durante o sono.!”® Descenso do sono inferior a 10% ou ausente é considerado
anormal. Este padrdo tem sido correlacionado com um pior prognostico
cardiovascular em relacdo aos individuos que apresentam o descenso
noturno.*®
As principais indicacdes da monitorizacdo ambulatorial da pressao arterial:*?*

e Hipertensao de consultério ou “do avental branco”.
e Avaliagdo da hipertenséo arterial resistente.

e Suspeita de episodios de hipotensdo arterial sintomatica.

¢ Avaliacdo da eficacia da terapéutica anti-hipertensiva.

Tratamento e prevencgao

O objetivo do tratamento para individuos hipertensos é a reducao dos
valores pressoricos e manté-los estabilizados dentro dos limites propostos.
Embora o controle efetivo da pressao arterial possa ser alcancado pelos
pacientes hipertensos, a maioria fara uso de duas ou mais drogas anti-

hipertensivas.'®'82183 Falha na prescricdo, sedentarismo, doses inadequadas
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de anti-hipertensivo ou combinacfes de drogas equivocadas, podem resultar
na falta do controle adequado da presséo arterial.***

Os beneficios da reducdo da pressdo arterial, avaliados por ensaios
clinicos, enfatizam que o uso correto e continuo da terapia anti-hipertensiva
esta associada com reducdo da incidéncia de acidente vascular cerebral, 3
com média de 35-40%:; infarto agudo do miocardio,*®® com média de 20 a 25%;
e insuficiéncia cardiaca, com média > 50 por cento.'® Estima-se que em
pacientes com hipertensdo em estagio 1 e fatores de risco cardiovascular
adicionais, que alcancarem reducédo de 12 mm Hg na PAS sobre 10 anos,
evitardo 1 morte por cada 11 pacientes tratado.'®’

Modificagbes de estilo de vida, adotando habitos saudaveis sao
necessarios para prevencdo da hipertensdo e € parte indispensavel para
controle de valores pressoricos de individuos com diagnéstico esclarecido.'®
Perda de peso (4,5 kg) reduz a PA e /ou previne a hipertensédo de individuos
com excesso de peso. O ideal € manter o peso corporal normal, conforme o
indice de massa corpérea indicado (peso < 25Kg/m?).18%1%° A PA também é
beneficiada pela adocdo dieta DASH, do inglés Dietary Approaches to Stop
Hypertension.'®* Esta dieta é rica alimentos que contém potassio e célcio em
frutas e legumes e deve-se consumir produtos lacteos com baixo teor de
colesterol e gordura saturada.'®? O teor de sédio dietético deve ser reduzido a
ndo mais de 100 mmol por dia (2,4 g de sédio). %% 192193 Atividade fisica
aerobica regular é recomendado para o tratamento. Caminhar por 30 minutos,
trés vezes por semana.*®* % A ingestdo de alcool deve ser limitada a ndo mais

de 1 0z (30 mL) de etanol.**°
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Estas modificacbes no estilo de vida reduzem a PA. Prevenir a
incidéncia de hipertensdo, adotando habitos saudaveis e realizando
corretamente a adesdo medicamentosa, reduzem o risco de doencas
cardiovasculares. Em individuos que consomem 1.600 mg de sodio e se
adaptam a da dieta DASH, estas medidas tém efeito na PA semelhantes a
terapia anti-hipertensiva.’®® Combinacées de duas (ou mais) mudancas no
estilo de vida podem conseguir ainda melhores resultados.™®’

Todas estratégias para o prevencdo e tratamento da hipertenséo,
incluem politicas publicas de salde em combinacdo com acdes da area da
salude e meios de comunicacdo. O objetivo € estimular o diagndstico precoce, 0
tratamento continuo, o controle da PA, mediante o uso de mudancas de estilo
de vida e/ou uso regular de medicamentos.

O foco de pesquisa recente € a avaliacdo da influéncia do CPAP em
pacientes como apneia do sono com abordagem anti-hipertensiva. Mais de 30
ensaios clinicos randomizados examinaram respostas da PA no tratamento
com CPAP. Esses estudos demonstraram uma reducdo da pressao arterial

198

modesta, mas significativa, especialmente naqueles com hipertenséo

199,200 |qentificou-se eficacia tanto na PA diurna como noturna, bem

resistente.
como PA de consultério. Ensaios controlados randomizados também avaliaram
0 impacto do tratamento de AOS em marcadores de risco de risco
cardiovascular, como disfuncdo do endotélio, rigidez arterial, marcadores
inflamatorios, sensibilidade a insulina, funcdo ventricular e arritmias
cardiacas.?! 202203204, 205 A avjidéncia é geralmente consistente com efeito

positivo do CPAP em funcdes vasculares e metabdlicas e componentes de

processo aterosclerotico.
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A participacdo da apneia do sono na patogénese da hipertensédo e os
efeitos do CPAP como forma terapéutica foi revisto recentemente.?® A
intensidade do risco para hipertensdo como um todo é pequena, assim como
ha efeito anti-hipertensivo de CPAP no maximo discreto em hipertensos em

estagio I. O beneficio aparece mais consistentemente em hipertensos estagio

”207 154, 208, 209, 210, 211

e em hipertensos resistentes.

A hipertensdo interfere negativamente na qualidade de vida dos
pacientes.?** 213 Os rétulos e o tratamento da doenca levam a mudancas no
estilo de vida que podem prejudicar a qualidade de vida e influenciar adeséo ao
tratamento. Estudos mostraram pior qualidade de vida de paciente com
hipertensdo comparado a populacdo sem hipertensgo Fmo' Indicador  ndo
definido., 214, 215, 216, 217 Fry estudo transversal de base populacional, 1858
individuos foram avaliados os niveis pressoricos, o uso de drogas redutoras de
pressdo e a qualidade de vida por meio do SF-12. A subescala componente
fisico (CF) para participantes hipertensos e normotensos foram 49,4 (IC 48,6-
50,2) e 51,06 (IC 50,4-51,7) (P = 0,01), respectivamente, e 0s escores da
subescala componente mental (CM) foram de 49,1 (Cl 47,9-50,3) e 50,5 (IC
49,6-51,2) (P = 0,06), respectivamente. Participantes com hipertensdo que néo
aderem ao tratamento anti-hipertensivo, apresentaram maiores escores de
qualidade de vida (CF 49,6; CM 51.9) do que aqueles que aderem ao
tratamento (CF 45.3; CM 49.4) ou aqueles que tém a pressao controlada pelos
medicamentos (CF 46,2; CM 47,7; P<0,05). Sendo assim, concluiram que
individuos com hipertensao tém pior qualidade de vida, particularmente quando

sua PA é controlada por drogas.
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Consequéncias cardiovasculares na apneia

A fragmentacdo do sono ocasionada pela AOS estd associad as
alteracbes nos niveis da PA.%199218 A falta de ventilacdo alveolar adequada,
geralmente resulta em dessaturagao da oxiemoglobina e, em casos de eventos
prolongados, em aumento progressivo da pressao parcial de gas carbonico no
sangue arterial (PaC02).%® Esses eventos respiratérios sdo normalmente
interrompidos por micro despertares. Estd consolidado o papel da hipdxia
intermitente ciclica e dos despertares nos danos cardiovasculares oriundos da
AOS. Nesse contexto, a AOS tem sido associada a véarias comorbidades
cardiovasculares (Tabela 5), e a hipertensdo € um dos fatores de risco cardiaco
estabelecido associado a AOS. Consequentemente, a AOS foi incluida como

fator independente a doencas cardiovasculares.?!? 220 221,222

Tabela 4: Prevaléncia da apneia obstrutiva no sono em eventos

cardiovasculares.

EVENTOS CARDIOVASCULARES PREVALENCIA (%)
Acidente vascular cerebral 43-91

Hipertensao 30-83

Doenca renal cronica (Fase terminal) 40-60

Doenca cardiaca isquémica 30-58

Insuficiéncia cardiaca 12-53

Fibrilagc&o atrial 49

Cardiomiopatia hipertrofica 40
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Além da prevaléncia, pacientes com AOS apresentam risco elevado para

223,224,225 226,227

diversas cardiopatias como arritmia cardiaca, infarto agudo do

228,229 230, 231, 232

miocardio, além de morte subita

Figura 6: Consequéncias da apneia obstrutiva do sono em desfechos e
cardiovasculares.

APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

Hipoxia intermitente

Hipercapnia
Fragmentagdo do sono
Y < p
[ CONSEQUENCIAS CONSEQUENCIAS FISIOLOGICAS] [DESFECHOS CARDIOVASCULARES]
/ \ / Cardiovascular \ / Hipertensao arterial \
4 Sonoléncia diurna
Hipertensdo pul
vlv Qualidade de vida Atividade Sistema nervoso 'pertensao puimonar
simpatico Arritmias
l Performance no trabalho f .
Inflamagao Insuficiéncia cardiaca congestiva
T Absenteismo ) ~ )
\ Disfungéo endotelial / Acidente vascular cerebral
| Memoria e cognigéo
Mortalidade cardiovascular
} Sintomas depressivos \ /

N Y

Conforme figura acima, a hipdxia intermitente, a hipercapnia e aos
microdespertares, tém consequéncias imediatas e desfavoraveis, tais como:
Aumento da sonoléncia diurna, diminuicdo no rendimento no trabalho, a

auséncia em eventos, piora da cognicdo e memoria e sintomas depressivos.
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Todos estes fatores prejudicam a qualidade de vida dos individuos. Dentre as
consequéncias fisiologicas, as alteracbes cardiovasculares aumentam a
atividade do sistema nervoso simpatico, inflamacdo celular e disfuncéo
endotelial. Entre as consequéncias da apneia do sono, além da hipertensao,
citam-se a hipertensdo arterial pulmonar, as arritmias, ** a insuficiéncia

cardiaca congestiva, a cardiopatia isquémica, além do aumento da mortalidade.

QUALIDADE DE VIDA

A palavra “qualidade” tem origem do latim e deriva de “qualis’,
significando caracteristica de alguma coisa no modo de ser, independente,
relacionada a outros grupos, podendo ser de natureza positiva ou negativa.?*
A qualidade ao se referir ao termo vida, qualidade de vida, indica algo bom,
digno e positivo.?*® Sua classificacdo é essencial para organizar definicdes
existentes, identificando elementos comuns e fatores de destaque que
influenciam seus significados.

Qualidade de vida abrange significados subjetivos que refletem
conhecimentos, experiéncias e valores individuais e coletivos. Sua percepc¢éo
esta atrelada a épocas, locais e historias diferentes, sendo, portanto, uma
construcdo social com a marca da relatividade cultural. *® Além disso,
qualidade de vida indica o nivel das condi¢des basicas e suplementares do ser
humano, bem como o grau de satisfacdo encontrado na vida familiar, amorosa,
social e ambiental e & prépria estética existencial.”*® Pressupde a capacidade
de efetuar a sintese cultural de todos os elementos que determinada sociedade

considera seu padrao de conforto e bem-estar.
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Atualmente, qualidade de vida € indicada pela percepcédo do individuo
sobre a liberdade de controle sobre sua propria vida, capacidade de tomada de
decisbGes, independentemente de sua realidade e dependente de sua
sensacdo.”*’ Ha definicdes de que a qualidade de vida é dependente de sua
posicdo na vida, no contexto da cultura e dos sistemas de valores nos quais ele
vive, e em relac&o a seus objetivos, expectavas, padrdes e preocupacoes.’®

No entanto, o conceito de qualidade de vida é amplo e engloba varios
aspectos de salde, #*° satisfacdo pessoal, felicidade,?* estilo de vida®* e
condicdo social.*** No entanto, ainda ha necessidade de consenso sobre
definicdo desta temética. Esta auséncia de conformidade conceitual se deve,
provavelmente, ao fato de ser uma medida utilizada em diversos campos do
conhecimento.?”® As definicdes cientificas de qualidade de vida, geralmente,
enfatizam a satisfacdo geral do individuo com sua propria vida e os elementos
de satisfacdo que cada um considera relevante. >** Estes componentes
considerados satisfatorios podem ser afetados por interesses cientificos e

pO|itiCOS 243,244,235

A Organizacdo Mundial da Sautde®*®

sintetiza o conceito de qualidade de
vida como “A percepgdo que um individuo tem sobre a sua posicdo na vida,
dentro do contexto dos sistemas de cultura e valores nos quais esté inserido e
em relacdo aos seus objetivos, expectativas, padrées e preocupacgbes”. Essa
definicao reflete a percepcao dos individuos sobre a conquista de satisfacdo de
suas necessidades e a percepcdo de aproveitamento das oportunidades de

alcance de felicidade e auto realizagcéo, independentemente de seu estado de

saude fisico ou das condi¢des sociais e econémicas.
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O tema qualidade de vida tem discusséo crescente devido a importancia
do seu impacto na saude e necessidade de avaliagdo. Este topico é
proveniente das ciéncias humanas e da satde.?®® A abordagem do assunto na
area da saude aumentou de importancia na medida em que se passou a ter
melhor controle das doencas, diminuicdo da mortalidade e aumento da
expectativa de vida.?** Melhores condicées de salde e anseio em melhora-las
contribuiram para o interesse na tematica qualidade de vida, a qual &
considerada sinénimo ou indicador de condicdes relacionadas de satde.?*¢?*’
O contexto histérico da qualidade de vida demonstra que o interesse e a
discussdo sobre a tematica sdo recentes, com crescimento de publicacdes
cientificas nas duas ultimas décadas.

A qualidade de vida parece estar associada tanto a fatores biolégicos e
comportamentais quanto a aspectos sociodemograficos e culturais, porém a
magnitude da interferéncia destes fatores sobre a tematica ainda €
desconhecida. Atualmente qualidade de vida é um termo amplamente utilizado
na éarea da saude e existem duas tendéncias conceituais identificadas:
qualidade de vida na perspectiva genérica e qualidade de vida relacionada a
saude. No primeiro caso, 0 conceito apresenta uma definicAo mais ampla,
aparentemente influenciada por estudos sociolégicos, sem fazer referéncia a
disfungbes ou agravos.

Quanto a avaliacdo da qualidade de vida, nota-se que a quantidade de
instrumentos tem aumentado consideravelmente nos ultimos anos, tanto na
perspectiva genérica quanto especifica. Instrumentos que estdo sendo

desenvolvidos por grupos de pesquisa multicéntricos, traduzidos e validados
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em diversos paises, com uma perspectiva transcultural, ttm apresentado boa
capacidade psicométrica e recebido grande aceitacéo por estudiosos da area.
Os indicadores de qualidade de vida medem realizacdo financeira, moradia,
cultura, aspectos sociais, emocionais, lazer, seguranca, servicos meédicos
hospitalares, educacéo, capacidade funcional, aspectos fisicos, grau de
nocicepcao, estado geral de saude, vitalidade e saude mental. Devido a essas
amplas dimensfes, a qualidade de vida necessita de instrumentos para
operacionalizar sua analise.?*®

Qualidade de vida é classificada em quatro abordagens gerais: 1)
Econbmica, 2) Psicologica, 3) Geral/holistica e 4 Biomédica). Essas quatro
classificacdes serdo abordadas a seguir.

A primeira abordagem, sobre aspectos econémicos, € relacionada aos
indicadores sociais, dessa forma a abordagem mais ampla é a
socioeconémica. O termo qualidade de vida se popularizou na década de 60
quando politicos norte-americanos o usaram como plataforma politica. 24
Discursos trazendo o tema qualidade de vida naquele momento, era
recomendacdo para o sucesso. O presidente dos Estados Unidos, Lyndon
Johnson, utilizou o termo em um discurso em 1964 na Universidade de
Michigan que abordava o interesse das pessoas por uma "vida boa" ou "vida de
qualidade" “..os objetivos ndo podem ser medidos através do balan¢o dos
bancos. Eles s6 podem ser medidos através da qualidade de vida que
proporcionam a uma nacao.” Desde entdo, politicos tém utilizado o conceito de
qualidade de vida em suas campanhas, incentivando a pesquisa sobre o tema.

As pesquisas eram realizadas para avaliar indicadores econdémicos e

7

sociais. O objetivo nesta vertente, € avaliar ascensao econdmica do pais,
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problemas como violéncia e criminalidade que estdo relacionadas com a
riqueza econdmica. >*° Assim, os pesquisadores passaram a considerar
indicadores sociais como criticos para definir o bem-estar da nacao. !

Atualmente, ha varias formas de avaliar indicadores econdmicos
relacionados a qualidade de vida. O indice de Desenvolvimento Humano - IDH,
elaborado pelo Programadas NacbGes Unidas para o Desenvolvimento -
PNUD,?* verifica, entre outros, indicadores relacionados ao desenvolvimento
econdmico — como nivel de renda, produto interno bruto e nivel de emprego.?*
Embutida nesse indicador encontra-se a concepcdo de que renda, saude e
educacdo sao trés elementos fundamentais da qualidade de vida de uma
populacdo.®* A renda é avaliada pelo PIB real per capita; a salude, pela
esperanca de vida ao nascer e a educacao, pela taxa de alfabetizacdo de
adultos e taxas de matriculas nos niveis primario, secundario e terciario
combinados. Renda, educacédo e saude seriam atributos com igual importancia
como expressao das capacidades humanas.

A abordagem Psicoldgica busca indicadores subjetivos do individuo as
suas vivéncias. Esta avaliacdo indica como as populacfes percebem suas
préprias vidas, felicidade e satisfacdo pessoal.?®®> Avalia questdes relacionas
as ao que se tem e o que se quer ter; Padréo ideal de vida; Relacdo percebida
entre as circunstancias atuais e 0o que se espera se tornar; Percepcao entre
qualidade de vida atual e a melhor qualidade de vida previa; Alcancar as metas
de um grupo de referéncia e Avaliacdo do individuo sobre o ambiente em que
se esté inserido.

O terceiro tipo de abordagem é a geral ou holistica baseadas na

premissa da multidimensionalidade da qualidade de vida. Os componentes de
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avaliacdo diferem de acordo com seu ambiente ou contexto. Caracteristicas
como valores, inteligéncia, interesses sédo importantes de serem considerados.
Em uma andlise da qualidade de vida de forma mais ampla, saindo
principalmente do reducionismo biomédico, autores abordam qualidade de vida
como representacao social criada a partir de parametros subjetivos (bem-estar,
felicidade, amor, prazer, realizacdo pessoal) e também objetivos, cujas
referéncias sdo a satisfacdo das necessidades basicas e das necessidades
criadas pelo grau de desenvolvimento econdmico e social de determinada
sociedade. 2%

Na quarta abordagem, a biomédica, o intuito das pesquisas na area
médica é oferecer melhorias nas condi¢des de vida dos enfermos.?*® %7 2% g
termo qualidade de vida na literatura da saude, estd associada a significados
como condicdes de salde e funcionamento social. >*° Qualidade de vida
relacionada a saude dos termos em inglés "health related quality of life" sédo
conceitos relacionados a avaliacdo subjetiva do paciente e o impacto do estado
de salde na capacidade de se viver de modo pleno.?®’ As teorias médicas de
qualidade de vida tém por base a cura e sobrevivéncia dos individuos.?*® As
intervencdes meédicas causam, além de efeitos terapéuticos, efeitos
indesejaveis. Considerar a qualidade de vida durante o tratamento é relevante.
A importancia desse fato estid relacionada a consciéncia da comunidade
médica de que os tratamentos, embora estendendo a vida, podem reduzir sua
qualidade, por multiplos ou longos tratamentos e hospitalizacbes. O preceito
meédico segundo o qual os beneficios do tratamento devem ser maiores do que
o sofrimento que pode ser envolvido precisa ser valorizado.**® Segundo

evidéncias cientificas, a contribuicdo da saude para a qualidade de vida de
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individuos ou populacdes, esta atrelada a componentes sociais a fim de
alcancar perfil elevado de saude. Além disso, servicos meédico-assistenciais de
qualidade devem estar acessiveis & populacdo.?*?

Na perspectiva da QV relacionada a saude e AOS, existem
caracteristicas que estdo associadas a piora da qualidade de vida que geram
impacto negativo no cotidiano dos individuos. A fragmentacdo do sono, a
hipoxemia repetitiva durante o sono, a sonoléncia excessiva durante o dia, a
falta de concentracéo, a perda de memoaria, a depressao, a diminui¢ao da libido
e a disfuncéo sexual, sdo exemplos que podem ser citados.

A disfuncdo sexual € uma mudanca persistente em qualquer uma das
etapas do ciclo de resposta sexual.?® Este problema tem sido subestimado e
gera efeitos negativos na qualidade de vida dos individuos.?®? Em revisdo
sistematica foi avaliado efeito da disfuncdo sexual e constatou-se ser ela
afetada de forma semelhante em ambos os sexos. Nas mulheres, menopausa,
niveis hormonais e Sa02 <90% sao determinantes da disfuncdo sexual,
enquanto que para os homens os fatores incluiam IMC, estado hormonal e
marcadores inflamatorios. O tratamento com CPAP ndo apenas melhora as
medidas clinicas, como a sonoléncia diurna excessiva, mas também a funcao
erétil, orgastica e gera qualidade de vida.?®®

A depressao € um transtorno mental grave e comum com prevaléncia de
3,2% em individuos sem comorbidade e 9,3 a 23,0% em individuos com
condicbes médicas cronicas.?®* Esta condicdo causa alta probabilidade de
curso cronico, impacto negativo na qualidade de vida e capacidade de trabalho,
e forte associacdo com aumento do risco de suicidio.?®®> A prevaléncia de

individuos com AOS e depressdo é de 11-18%.%° A diminuicdo do sono
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profundo, devido aos microdespertares, ocasiona sonoléncia diurna, e assim,
sintomas depressivos, mudancas no humor, aumentando a ansiedade e
irritabilidade. ?®” Em revis&o sistematica e meta andlise de ensaios clinicos que
examinaram o efeito de CPAP em sintomas depressivos em pacientes com
AOS. O tratamento com CPAP resultou em melhora significativamente maior
nos sintomas depressivos nos dois ensaios com maior carga de depressao
(meta-regressdo, p <0,001).%°® Portanto, a diminuicdo da duracdo do sono
profundo e uma alta proporcéo de duracdo do sono com saturacéo de oxigénio
abaixo de 90%, aumenta a sonoléncia diurna e os sintomas depressivos em

pacientes com AOS, e assim, altera a salde geral e a qualidade de vida.?®®

Avaliacao da qualidade de vida

A AOS é associada a doencas e faz correlagdo com os indices negativos
de qualidade de vida. Para avaliar qualidade de vida os questionarios séo
usuais para determinar elementos muito importantes, tais como: sonoléncia,
sintomas diurnos, sintomas noturnos, emocdes e interacdo social.?’® Estes
instrumentos permitem explorar o efeito da doencga sobre a vida do individuo,
avaliando aspectos como as disfuncdes, desconfortos fisicos e emocionais,
contribuindo na deciséo, planejamento e avaliacdo de determinados tipos de
tratamentos. Podem ser divididos em genéricos e especificos. Os genéricos
sdo multidimensionais, avaliam o estado de saude de acordo com os dominios
e sao utilizados para mensurar qualidade de vida, independentemente da
doenca ou condi¢do. Utiliza-se também em pessoas saudaveis. Além disso,

permitem comparar a qualidade de vida de portadores da mesma doenca, de
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doencas diferentes, ou da populacdo em geral. Contudo, pode falhar na
sensibilidade para detectar aspectos particulares e especificos da qualidade de

vida de determinada doenca.

Figura 7: Fluxograma de qualidade de vida.
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Qualidade de vida deriva dos dominios que abrangem determinado
individuo. Cada dominio contribui para a avaliacéo individual de acordo com as
percepcdes e experiéncias vivenciadas.

Os instrumentos especificos detectam particularidades da qualidade de
vida em determinadas doencas e em relacao a efeitos de tratamentos, podendo
fornecer informacdes de relevancia para o manejo dos pacientes. Inimeras séo
as formas de avaliacdo da qualidade de vida ndo havendo medidas como
padrdo-aureo.’*® E importante considerar qualidade de vida nas avaliagdes dos

pacientes e manter discussdes sobre suas formas de uso na pratica clinica.

Instrumentos geneéricos

Os instrumentos para avaliacdo da qualidade de vida variam de acordo
com a abordagem e objetivos do estudo. Instrumentos genéricos como
WHOQOL-100 e o Medical Outcomes Study Questionaire 36-ltem Short Form
Health Survey (SF-36) foram desenvolvidos para avaliacdo geral da qualidade
de vida relacionada a saude. A formulagcdo desses questionarios séo tentativas
de padronizacédo das medidas permitindo comparacao entre estudos e culturas.
Publicacdes sobre novos instrumentos de avaliacdo especificos para
populacées ou pessoas acometidas por quadros patolégicos especificos sdo

crescentes na literatura especializada.

Questionario de qualidade de vida (SF-36)

O questionario de qualidade de vida Medical Outcomes Study

Questionaire 36-ltem Short Form Health Survey (Anexo 1), foi originalmente
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escrito na lingua inglesa norte-americana com caracteristicas genéricas de
avaliacdo da qualidade de vida.?”* No Brasil, teve sua traducdo e validacdo
cultural realizada em 1999.%’? O instrumento é constituido de 36 itens,
fornecendo pontuacdo em oito dimensdes da qualidade de vida: capacidade
funcional (CF), limitacdo por aspectos fisicos (AF), dor fisica (DF), estado geral
de saude (GS), vitalidade (VT), aspectos sociais (AS), aspectos emocionais
(AE) e saude mental (SM). Cada dominio € avaliado separadamente. A
pontuacao apresenta escore final de 0 a 100 pontos, no qual zero corresponde

ao pior estado geral de satide e 100 ao melhor estado de satde. ?"*

Quadro 3: Interpretacdo dos dominios do questionario SF-36.
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Dimensao

Sigla

Significado

Capacidade funcional (10 itens)

CF

Grau em que a falta de saude limita as atividades
fisicas da vida diaria, como o cuidado pessoal,
caminhar, subir escadas, levantar e carregar
compras, realizar esforcos moderados e intensos.

Aspectos fisicos (4 itens)

Grau em que a falta de saude interfere no
trabalho e em outras atividades diarias,
produzindo, como conseqiiéncia, um rendimento
menor do que o desejado, ou limitando o tipo de
atividades que se pode realizar, ou a dificuldade
de realiza-las.

Dor (2 itens)

DF

Medida da intensidade de dor sentida e seu efeito
no trabalho habitual e nas atividades diarias.

Estado geral de saude (5 itens)

GS

Avaliacdo pessoal do estado geral de saude, que
inclui a situacdo atual e as perspectivas futuras,
bem como a resisténcia ao adoecer.

Vitalidade (4 itens)

VT

Sentimento de energia e vitalidade, frente ao
cansacgo e ao desanimo.

Aspectos sociais (2 itens)

AS

Grau em que os problemas fisicos ou emocionais
derivados da falta de saude interferem na vida
social.

Aspectos emocionais (3 itens)

AE

Grau em que os aspectos emocionais afetam o
trabalho e outras atividades diarias, considerando
a reducdo do tempo dedicado a eles, diminuicao
do rendimento e do cuidado no trabalho.

Saude mental (5 itens)

SM

Avaliacdo da saude mental em geral,
considerando a depressdao, a ansiedade, o
autocontrole e o bem estar geral.

Devido a maior rapidez e facilidade de aplicacdo na pratica clinica diaria,

o SF-36 apresenta as vantagens de ser ja ter sua validade e qualidades

psicométricas atestadas, além de permitr a comparacdo com outros

estudos.?”® No entanto, esse instrumento traz limitacdes, pois deixa de avaliar

as especificidades de cada sujeito ou doenca a ser estudada.

Instrumentos especificos
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A qualidade do sono, o ronco, os periodos acordados durante a noite, a
presenca e a auséncia de apneia durante o sono e a sonoléncia diurna sao as
principais questdes de abordagem a paciente que tenham suspeita de AOS. O
grau de consciéncia, a atividade durante o dia e a qualidade de vida estao
conectadas para a qualidade do sono.

A avaliacdo da qualidade de vida preenchendo informacdes especificas
sao extremamente Uteis na avaliacdo de pacientes que sofrem com AOS, a fim
de mensurar dados que ndo sdo possiveis de serem coletados durante o
exame de polissonografia. Além disso, sao ferramenta que avaliam os efeitos
terapéuticos.?’* Os questionarios de qualidade de vida sdo preferidos pela

sensibilidade as mudancas que aparecem apés o tratamento.>”

Questionario de Desfechos Funcionais do Sono — FOSQ

O objetivo do instrumento Functional Outcomes of Sleep Questionnaire
(Anexo Il), € avaliar o impacto da sonoléncia excessiva na qualidade de vida e
as principais mudancas antes e apés o tratamento da apneia obstrutiva do
sono.?’

A versao completa com 30 questdes € menos utilizada que a breve, com
10 questbes. O FOSQ-10, uma versdo mais curta do FOSQ-30, publicado em
2009, e sua pontuacao total e sub escalas individuais se correlacionaram bem
com o FOSQ-30.2"°

Os itens para o FOSQ-10 estdo distribuidos de forma a fornecer

pontuacao global de cinco escalas: 1) Nivel de atividade (3 itens), 2) Vigilancia
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(3 itens), 3) Intimidade e relacdes sexuais (1 item), 4) Produtividade geral (2
itens) e 5) Resultados sociais (1 item).

As guestdes sao respondidas utilizando a pontuacéo de 0 a 4, sendo:

0 = N&o realizo esta atividade por outras razdes;
1 = Sim, extremamente;

2 = Sim, moderadamente;

3 = Sim, um pouco;

4 = N&o.

A pontuacdo é calculada para cada sub escala e as 5 sub escalas sao
calculadas para produzir uma pontuacéo total. A faixa de pontuacdo € de 5 a
20 pontos, com pontuacdo mais alta, indicando melhor estado funcional. No
desenvolvimento original do questionario, os pesquisadores relatam alta

0%’ e alfa

consisténcia interna com o alfa Cronbach (a=0.95) para o FOSQ- 3
Cronbach (0=0.87) para o FOSQ-10.?"" A validade simultanea do FOSQ-30 foi
estabelecida com base em correlacdo moderada com a Impacto do Perfil da
Doenca (IPD), uma medida geral (ndo especifica de doenca), e com o0s
resultados do questionario SF-36. A validade discriminante foi estabelecida
com base em diferencas pontuacdo entre 0s entrevistados que procuram
avaliacdo para transtornos do sono em individuos sem queixas de sono (teste-t
-5.88, P<0.001).2"

De modo geral, este questionario avalia o impacto de estar com sono ou
cansado sobre as principais atividades de conduta diaria. O FOSQ-10 € uma

medida amplamente utilizadas para avaliar sonoléncia e tem sido efetivamente

empregada como uma medida da qualidade de vida relacionada ao sono.
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Em meta-analise, seis ensaios clinicos randomizados utilizaram varios
instrumentos validados para avaliar qualidade de vida (FOSQ, SAQLI e SF-36),
e compararam o0s resultados em pacientes diagnosticados por meio de
polissonografia, seguidos de titulacdo de PAP.3#85197110 A gualidade da
evidéncia variou de moderada a alta com base na medida utilizada para avaliar
a gualidade de vida, ressaltando que a qualidade geral da evidéncia para

qualidade de vida eram altas quando utilizado o instrumento FOSQ.

Escala de sonoléncia de Epworth — ESS

O questionario Epworth Sleepiness Scale (Anexo Ill), mensura o grau de
sonoléncia em situagbes comuns do cotidiano. A pontuacdo pode situar-se
numa escala de 0 a 24.%’® Os valores normais de ESS s&o 2-10.

As perguntas sdo: Qual é a probabilidade de vocé cochilar nas seguintes
situacdes:

1. Sentado e lendo

2. Assistir TV

3. Sentado inativo em um lugar publico (por exemplo, teatro, cinema ou

reuniao)

4. Como passageiro em um carro por uma hora sem interrupcao

5. Deitado de repouso a tarde

6. Sentado e conversando com alguém

7. Sentado calmamente ap0s um almogo sem alcool

8. Em um carro, enquanto parou por alguns minutos no transito
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Para avaliacdo, o paciente deve escolher entre essas situagfes, na seguinte
escalade 0 a 3:
Zero. Esse evento nunca acontece

1. Esse evento tem pequena chance de acontecer

2. O evento tem chance média de acontecer

3. O evento tem grande chance de acontecer

Qualidade de vida na apneia do sono e na hipertensao

A producédo sobre qualidade de vida relacionada a saude é relativamente
recente e tem aumentado a cada ano, nao se restringindo a determinado grupo
social, mas sendo realizada em grande parte com adultos acometidos por
algum tipo de doenca, refletindo a preocupacédo em se conhecer de que forma
essas enfermidades estdo comprometendo a vida dos individuos. A literatura
especializada aponta para a grande relevancia social e cientifica da qualidade
de vida. Apesar disso, 0 tema ainda apresenta muitas imprecisdes conceituais
e diferentes abordagens de andlise podem ser Uteis para a clarificacdo do
tema. O fato de a qualidade de vida possuir significados individuais diferentes
dificulta sua avaliacdo e utilizacdo em pesquisas cientificas e deve ser
superado considerando diferentes perspectivas de ciéncia. Estudos de
intervencdo que esclaregam possibilidades mais claras de melhoria da
qualidade de vida das pessoas sdo0 escassos e necessarios.

As doencas cronicas, como AOS e hipertensdo, geralmente, prejudicam a
qualidade de vida, além de suas implicacbes econdmicas para o seu controle e

tratamento.
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O interesse nas medidas de qualidade de vida para doencas crénicas
aumentou nos ultimos anos. Nos Estados Unidos, a iniciativa Healthy People
2020 identificou a melhora da qualidade de vida em todos os estagios da vida
como um objetivo central de satde publica.?”® Doencas crénicas possuem
fatores de riscos em comum, e demandam de assisténcia continuada de
servicos e Onus progressivo, na razao direta do envelhecimento dos individuos
e da populagéo. %*° A avaliacdo dos efeitos das doencas crénicas sobre a vida
das pessoas é de grande importancia em termos de saude publica, tendo como
referéncia a utilizacdo de instrumentos de avaliacdo da qualidade de vida, que
tem como vantagem a inclusdo de aspectos subjetivos, geralmente né&o
abordados por outros critérios de avaliagdo.?®" %2

Apesar de diversos estudos sobre qualidade de vida, até 0 momento ndo
encontramos ensaios clinicos randomizados que avaliem o impacto terapéutico
com aparelho de pressdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP),
simultaneamente, em populacdo com hipertensao ndo controlada, de ambos os
sexos, com questionario com evidéncia nivel alto, além de maior tempo de

seguimento terapéutico. Estas consideracdes e lacuna do conhecimento

justificam o presente estudo.
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HIPOTESES

Conceitual

Tratamento com aparelho de CPAP modifica escores de qualidade de
vida de pacientes com pressédo arterial ndo controlada e com apneia do sono

moderada a grave.

Operacional

Qualidade de vida dos pacientes tratados com CPAP = Qualidade de
vida do grupo tratado com tira nasal - Hipotese Nula (HO)
Qualidade de vida dos pacientes do grupo tratado com CPAP # Qualidade de

vida do grupo tratado com tira nasal > Hipotese Alternativa (H1)

OBJETIVO

Objetivo Principal

Avaliar o efeito do tratamento da apneia obstrutiva do sono de moderada

a grave na qualidade de vida de individuos com hipertensédo nao controlada.
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ABSTRACT

Introduction: Obstructive sleep apnea (OSA) and uncontrolled hypertension may be
associated with decreased quality of life (QoL). We compared the effects of CPAP
treatment with that of a placebo intervention nasal dilator strips (NDS) during six months
on QoL scores in patients with OSA and uncontrolled hypertension.

Methods: Patients with apnea and hypopnea index (AHI) >15 events/hour and
uncontrolled hypertension were randomized to CPAP or NDS. Medical Outcomes Study
Short-Form Health Survey (SF-36), to assess health-related QoL (HRQoL), and the
Functional Outcomes of Sleep Questionnaire (FOSQ-10), to assess sleep-related QoL
(SRQoL), were applied at baseline at and the end of follow-up to assess change QoL
scores, which was tested by paired t-test and independent t for whitin groups and between
groups comparison. For categorical variables was descriptive analyzes on the distribution
of absolute and relative frequencies.

Results: Twenty-three male patients with OSA were included, 11 in the CPAP and 12 in
the NDS group, between April 2015 and July 2017. The AHI decreased from 34+11 to
2%5 in the CPAP group and varied from 45+16 to 49+17 in the NDS group. The SF-36
and FOSQ-10 scores increased in both CPAP and NDS groups, but without significant
differences or interaction.

Conclusion: Treatment of sleep apnea in a study testing the effect of CPAP on quality of
life in patients with uncontrolled hypertension, does not seem to influence neither health-

related nor sleep-related quality of life.

Keywords: Obstrutive sleep apnea; Hypertension; CPAP; Health-related quality of life

Trial Registration: Clinical Trials ClinicalTrials.gov NCT02270658.
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INTRODUCTION

Hypertension and Obstructive sleep apnea (OSA) are common risks for
cardiovascular disease.' They frequently coexist in the same patient® and it is postulated
that OSA is a risk factor for high blood pressure.® The association of OSA with stage |
hypertension is at least debatable,> * and the effect of CPAP as a way to lower blood
pressure has not been extensively tested in these patients>® On the other hand, OSA is a
established risk factor for severe resistant hypertension.” In such cases treatment with
CPAP increases the rate of control of BP.® * *® A moderate risk of OSA for incidence of
stage 11 hypertension was described in a Spanish cohort.** The findings of this cohort
support the concept that there is a risk gradient of OSA for severe hypertension. OSA
would add more risk for more severe cases of hypertension in patients already influenced
by the classical risks for hypertension, such as the maladaptation to chronic sodium
overload.*?

OSA® and hypertension'**> diminish health-related QoL (HRQoL). It would be,
therefore, expected that the treatment of these ailments improveds quality of life. Patients
with controlled hypertension have lower QoL than their counterparts with uncontrolled
blood pressure.* In regard to OSA, the effect of treatment over quality of life has not
been consistent. A meta-analysis of randomized trials identified a beneficial effect over
some but not all domains of HRQoL evaluated by SF-36."° A meta-analysis showed that
CPAP and mandibular advancement device (MAD) had small and similar effects over
HRQoL.*" A more recent trial showed beneficial effects of CPAP over physical domains
of the SF-36 questionnaire.’® These studies not investigate the sleep-related QoL
(SRQoL) using, forinstance, the Functional Outcomes Of Sleep Questionnaire (FOSQ-

10), more suitable tool to assess QoL related to sleep disorders.™
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As far we know, no study addressed the effect of CPAP on quality of life in
patients with OSA and uncontrolled hypertension. The aim of the present study was to
compare the effect of CPAP and NDS on QoL,, in patients with moderate to severe OSA

and hypertension not controlled.

METHODS

This a provisional analysis of a secondary outcome of a multicenter randomized
controlled trial designed to compare the effects of CPAP versus placebo (NDS) on blood
pressure, in patients with OSA and hypertension not controlled with drug (Morbidity in
Patients With Hypertension and Obstructive Sleep Apnea - MORPHEQS).
ClinicalTrials.gov Number - NCT02270658. The preliminary findings here presented are
restricted setting, and will be followed by analyses of the whole study sample after the
main results of the trial are published. The study does not include blood pressure data,
which was measured by Ambulatory Blood Pressure monitoring, before and after 6
months of follow-up. The diagnosis of uncontrolled hypertension was established by

clinical examination and ambulatory blood pressure monitoring (ABPM).

Respiratory polygraphy

Portable respiratory polygraphy at home (Embletta gold) was the method used to
diagnose sleep apnea in uncontrolled hypertensive patients. The tracings were analyzed
and results were issued at the main study center by a single evaluator. An apnea was
defined as a reduction of 90% or more in breathing flow lasting at least 10 seconds, while
hypopnea was defined as reduction of 50% or more in airflow combined with oxygen

desaturation >4%. The apnea hyponea index (AHI) corresponded to the average number
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of apneas and hypopneas per hour of artifact-free recording. The test was conducted
during spontaneous sleep, with no sedation or sleep deprivation.

Inclusion Criteria: Obstructive sleep apnea >15 events per hour. Office and
ABPM systolic blood pressure >140 mm Hg or diastolic blood pressure > 90 mm Hg.
Use of at least one blood pressure-lowering agent in adequate doses.

Exclusion criteria: Age <18 and >65 years; BMI > 40 kg/m2; heart failure,
ejection fraction < 45%, recent myocardial infarction, stroke, and valvar cardiomyopathy;
chronic kidney disease (serum creatinine > 2 mg/dL); use of drugs that could influence
BP, such as nasal decongestants, appetite suppressants, oral contraceptives, and chronic
use of nonsteroidal anti-inflammatory drugs. Patients with suspected secondary
hypertension (other than to sleep apnea) were also excluded.

The protocol was approved by the institutional ethics committee. All participants

provided written informed consent to participate.

Randomization

The randomization was performed by a series of random numbers generated by
the central computer system. The participants were allocated for CPAP group (treatment)
or NDS (control) group. At randomization and at each of the 17 scheduled visits,
participants had office BP and heart rate measured. Details of medication use and health

behaviors were documented by a structured interview.

Interventions

CPAP: The device employed in the trial was model (ResMed, San Diego, USA). It was
adjusted according to the Autoset titration type provided for each participant one week

before start the treatment. They also received a ResMed mask, with two nasal cushions
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(medium or large), and used the best fitting one. Participants were followed by a trained
resercher and received all necessary information on the device use before starting
treatment. After the first 3 days of treatment, the patients received a telephone call to
ensure the use of the CPAP device and to answer any questions about the treatment. In
the first month, the patients returned every week to the research center to be checked for
effectiveness and adherence to the treatment. After this time, the patients returned
monthly. Objective therapy data were gathered from the CPAP device memory card.
Adherence was measured in percentage (total number of days using CPAP divided by the
total number of days greater than 4 hours of treatment per night). The participant was
considered non-adherent if decided to stop treatment due to intolerance or subjective lack
of benefit or if the patient was lost to follow-up, i.e. did not respond to any attempt of

contact.

Placebo Intervention: Participants were instructed to use the NDS every night following

detailed instructions: (1) Wash and thoroughly dryyour nose before applying the NDS;
(2) Remove the protectiveliner to expose the adhesive; (3) Apply the NDS on the nose
with strip centered along the width of the nose with the tabs on the flaring part of the
nostril. The tabs should notcover the flaring part of the nostril entirely, but rather should
sit just above it; and (4) Gently rub the strip to secure it to the nose. After the first 3 days
of the intervention, patients received a telephone call to ensure the use of NDS and to
answer any questions about the intervention. Weekly, the patients returned to the
laboratory to refill the number of NDS that they used during the week. Patients were also
instructed to call a researcher to solve any problems concerning the intervention.

Adherence was measured in percentage of days using NDS during the follow-up.
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Treatment with CPAP was provided to all participants in the control group after 6 months

using the NDS.

Outcomes

Functional Outcomes Of Sleep Questionnaire-10 (FOSQ -10): This questionnaire

is a validated, shortened (10 questions) version of the original Functional Outcomes of
Sleep Questionnaire that was developed to assess the impact of sleep disorders on
functional outcomes relevant to daily behaviors and sleep-related quality of life.’ The
survey is broken down into five domains, capable of assessing general productivity,
activity level, vigilance, social outcomes, and intimacy and sexual relationships. Patients
are asked to rate the effect of their sleep disorder on a number of activities, with 1
indicating the highest level of effect and 4 indicating the lowest level of effect. Subjects
may also answer 0, if the individual does not engage in the activity for reasons unrelated
to the effect of their sleep disorder. Each of the five subscales are scored by averaging the
responses from within the subscale. Responses are only included in the calculation if
scored 1 or more. The total score is calculated by averaging subscale scores with at least
one response of 1 or more, and multiplying the average by the number of subscales for

which there is a valid score.

Medical Outcomes Study Short-Form Health Survey (SF-36): This questionnaire

was originally validated for English as a quality of life assessment.?! In Brazil, it had its
translation and cultural validation carried out in 1999.%2 The instrument has 36 items,
providing an eight-dimensional quality of life score: Functional capacity, physical aspect
limitation, physical pain , general health status, vitality, social aspects, emotional aspects

and mental health. Each domain is evaluated separately. The score has a final score of 0
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to 100 points, in which zero corresponds to the worst general health condition and 100 to

the best HRQoL.

Epworth Sleepiness Scale (ESS): This scale is used for quantifying daytime
sleepiness. It has 8 questions about the likehood of falling asleep in soporific situation
that are scored from 0 (never) to 3 (very likely). Total score ranges from 0 to 24.

In addition to the QoL questionnaires, patients filled in a questionnaire regarding

sleep-related symptoms and medication adherence.

Statistical Analyses

Statistical analyses were performed using SPSS software (IBM SPSS Statistics for
Windows, Version 20.0, NY, USA). Whithin group changes in the score of QoL were
tested by T-test for paired samples. Confidence limits of 95% for the between groups
delta were calculated. Sample size was planned for the main study hypothesis (change in
blood pressure). Calculation of power was planned for analysis after the whole sample is
included in the five centers (n=100). Results with probability of alpha error <5% were

considered significant.

RESULTS

The study flow diagram of participant recruitment and randomization is shown in
figure 1. Of 1997 patients who were screened in a sleep laboratory database, 1708 did not
meet inclusion criteria. Twenty-five male patients were enrolled in the trial in our center
between April 2015 and July 2017. One participant randomized to CPAP developed lung

cancer and did not complete the trial. Baseline characteristics were similar, with groups
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consisting exclusively of middle-aged, obese men with at least mild daytime sleepiness
and moderate to severe OSA (Table 1).

The majority, 21 of 25 of the participants had white skin color, 12 had more than
12 years of schooling and 11 performed physical activity at least 2 times a week. Only
one smoker in the sample smoked for 30 years.

Over the first 6 months, the mean (SD) CPAP use was 6:11 (1:00) hours per night.
On average 89 % of participants in the treatment CPAP group were adherent (> 4 hours
per night for 80% of days) over 6 months. The improvement in HRQoL scores did not
correlate with CPAP compliance in number of hours per night. The AHI decreased from
36 £ 11 to 2 £ 5 in the CPAP group and varied from 44 + 15 to 49 = 17 in the NDS
group. The baseline Epworth Sleepiness Scale (ESS) was similar between the CPAP and
the control group. CPAP use led to significant reduction in the ESS score (Mean
difference —3.3 points [95% CI —6.5 to —0.1]); p = 0.45. DNS did not change the ESS
score (Mean difference — 2.7 points [95% CI -5.6 t0 0.9]); p=0.1

Baseline scores in all 8 domains of the SF-36 and FOSQ-10 scores were similar
between the CPAP and the control groups (Table 2). Almost all scores of HRQoL and
SRQoL improved between baseline and follow-up, but not differently by treatment

(Table 2 and Figure 2).

DISCUSSION

This preliminary analysis of the volunteers enrolled at one center of the
MORPHEOS study did not show a significant effect of treatment with CPAP over QoL in
patients with uncontrolled hypertension. Scores of most mental and physical domains of
the SF-36 and FOSQ questionnaires improved between the baseline and follow-up visit in

both groups. Since there is no plausible biological explanation for nasal strips improving
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QoL, the score improvement may be attributed to placebo effect. Regression to the mean
may be another reason for the improvement in scores, since the patients were enrolled
when they had just received the OSA diagnosis and were worried at the most about their
disease.

As far as we know, our study is the first to report the effect of CPAP on HRQoL
and SRQoL in patients with uncontrolled hypertension. Hypertension, particularly
controlled, is associated with worse quality of life OSA.** *> Nonetheless, the influence of
hypertension on QoL in our trial can be discarded, since all participants had uncontroled
hypertension. Another important aspect of our study was the use of the FOSQ-10
questionnaire to assess SRQoL, which seems to be more suitable to assess outcomes in
patients with OSA.1% %0 %

The reported effectiveness of treatment with CPAP on quality of life has not been
consistent. Most studies had short duration and lack of Sham CPAP or placebo control. A
significant effect was observed in some but not all domains of QoL evaluated by the SF-
36 in a meta-analysis of randomized trials.'® Further studies, with scores better suited to
investigate QoL in patients with OSA were recommended.’® A network meta-analysis
show that CPAP and mandibular advancement device (MAD) had small and similar
effects on QoL. The heterogeneity of studies (I Statistic), however, was higher for the
comparisons of CPAP with placebo and with MAD. A trial compared various therapies
on QoL evaluated by SF-36.'® The therapies were grouped in those that had an active
CPAP therapy accompained by other interventions, which was compared with a group
without CPAP treatment either (with sham-CPAP and medical therapy or medical therapy
alone). There was a beneficial effect of CPAP exclusively on Physical Health Summary
Score. The authors did not report the comparison between CPAP-based therapies with the

sham-CPAP control group.



Our trial has some limitations that deserve mention. In this partial analysis, the
probability of beta-error was 20% and the small trend in favor of CPAP in some domains
may be statistically significant when the full sample analysis is performed. The effect
size, however, doesn’t seem to be impressive. On the other hand, our study has some
strengths, such as the duration of 6 months the use of the FOSQ-10 questionnaire, and the
use of a placebo intervention.

In conclusion, treatment of sleep apnea with CPAP, as a way of improving quality
of life in patients with moderate to severe OSA and uncontrolled hypertension, does not

seem to yield a change in quality of life that is superior to placebo.
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Figure 1. Study flow chart.
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Figure 2. Mean difference between groups of the variation in the FOSQ-10 Domains scale by
treatment. (Mean £ 95% confidence interval).
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Table 1. Baseline characteristics of the participants by intervention.

VARIABLES NDS n=12 CPAP n=11
Demographics Age, yr 54+7 5349
characteristics Skin-color
White 10(84) 9(84)
Non-white 2(16) 2(16)
Schooling, yr
1-5 4(33) 1(9)
6-11 3(25) 4(36)
> 12 5(42) 6(55)
Anthropometric Body mass index, Kg/m?2 32.1+4.5 31.6+3.6
measures Neck Circumference, cm 47.2+4.0 46.612.5
Waist-to-hip ratio 1.04+0.6 1.0+0.1
Blood pressure Systolic blood pressure, mm Hg 142+12 146433
Diastolic blood pressure, mm Hg 86x11 838
Antihypertensive Number of drugs 2+1 2+1
Medication Adherence, % 12(92) 9(75)
Obstructive Sleep  AHI, events/h 44+15 36+11
Apnea o AHI >15 events/h 2(17) 3(27)
Characteristics AHI >30 events/h 10(83) 8(73)
Epworth Sleep Scale 12.7£5.0 9.8+6.7
% Snore time 18+33 1527
Lowest oxygen saturation, % 77+6 7619
Oxygen desaturation index, % 45+18 39+13
Adherence to Average daily usage > hours 6:11+1:00
interventions Eerceztage of days with usage > 4 89 048.9
ours
Percentage of daily usage 97.7+4.6
Comorbidities Type 2 diabetes 5(42) 3(27)
Dyslipidemia 5(42) 1(9)
Life Style Current smokers 1(8) :
Sedentarism 5(38) 7(58)
Physical Activity, 2 days/week 6(50) 5(45)

Definition of abbreviations: AHI = Apnea hypopnea index. *After adaptation during the
first month of treatment.
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Table 02. Variation of the FOSQ-10 scale at baseline and after six months of intervention (means +
SD), with the corresponding Mean difference (95% confidence intervals), by domain.

WITHIN-GROUP BETWEEN-GROUP

E%Sn?/;llﬁls GROUPS BEFORE AFTER DELTA%SD P DELTA (95%Cl) P
roductivty NDS  13:61 18027 a7e50  oops 201 (17110675) 0229
Loel” NS 15944 160m40 07627  0asp OS2(1310300 04
s T R4 BT 00 e o
Outomes  NDS 134654 15444 20e1  ogp 33T (29010969 0276
Intimacy and CPAP 16.8+4.0 19.1+2.0 2.3+3.4 0.053

%?f;ﬁ:mships NDS 133+4.9 17.9+4.0 4.658 0020 231 (6:5110189) 0265
Globalsore (0" Juriny 162:23 2asa6  oss M L7042 037

Definition of abbreviations: FOSQ-10 = Functional Outcomes of Sleep Questionnaire; CPAP =
Continuous positive airway pressure; NDS = Nasal dilator strips.
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Table 03. Variation of the SF-36 scale at baseline and after six months of intervention (means £ SD),
with the corresponding Mean difference (95% confidence intervals), by domain.

WITHIN-GROUP

BETWEEN-GROUP

SF-36

DOMAINS GROUPS BEFORE AFTER DELTA#SD P DELTA (95%CI) P
CPAP  79.1%216 87.3x121 8.2+185  0.173

PF 115 (-0.58 10 23.6)  0.061
NDS 75.8+19.4 72.5+19.0 -3.3+7.8 0.166
CPAP  77.3%36.1 90.9+30.1 13.6£51.7  0.402

PRF -21.8(-63.0t0 19.4) 0.284
NDS 58.3+38.9 93.7+21.6 354+43.2  0.016 ( )
CPAP  67.4+24.1 81.7+251 14.3t33.1  0.183

BP NDS 76.4£19.1 747:261 -17:264 0g3l o0 (991048 0214
CPAP  66.9+148 745152 8.4+17.2  0.134

GHP NDS 5174177 585:207 68:139 0117 Lo (11910151 0806
CPAP  654+24.4 82.7+88 17.3t17.2  0.008

VT 11.9 (-2.61026.3)  0.103
NDS 60.8+15.0 66.2£16.2 5.4+16.2  0.270 ( )
CPAP  81.8+19.6 92.0+15.1 10.2£295  0.277

2.9(-19.610255)  0.789

SRF NDS 80.2+235 87.5+185 7.3+22.3  0.281 ( 0255)
CPAP

ERE 909+156 9094216 008258 10 oo 4oiiosa el
NDS 7224422 80.5+26.4 8.3+47.4 0555
CPAP

MH 7714154 8224140 51#133 0232 .y 4agiia0) 787
NDS 73.3+15.7 76.3t21.6 3.0+17.8  0.645
CPAP

SE-36 Global BLBLI6A4 849599 178853 0570 ¢ iaciii6o (g
NDS 73.9+17.2 755+119 17.0#49  0.757

Definition of abbreviations: SF-36 = Medical Outcomes Study Short-Form Health Survey; CPAP =
Continuous positive airway pressure; NDS = Nasal dilator strips; PF = Physical Functioning; PRF =
Physical Role Functioning; BP = Bodily Pain; GHP = General Health Perceptions; VT = Vitality; SRF =
Social Role Functioning; ERF = Emotional Role Functioning; MH = Mental Health
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Axeno | - Questionario de Desfechos Funcionais do Sono (FOSQ-10)

Q1. Voce tem dificuldade em se concentrar no que faz, por estar com sono ou cansado?
1. sim, extremamente 2. sim, moderadamente 3.sim.umpouco 4. ndo

Q2. Voce tem geralmente dificuldade em se lembrar de coisas, por estar com sono ou cansado?
1. sim, extremamente 2. sim, moderadamente 3.sim. um pouco 4. ndo

Q3. Voce tem dificuldade em conduzir um veiculo motor a pequenas distancias (160 km), por ficar com sono
cansado?

0. néo fago essa atividade por outros 1, sim, extremame 2. sim, moderadame 3. sim, um pouce 4. nio
motivos

Q4. Voce tem dificuldade em conduzir um veiculo motor a longas distancias (mais de 160 km), por ficar com
ou cansado?

0. ndo faco essa atividade por outros 1. sim, extremame 2. sim, moderadame 3. sim, um pouc: 4. néo
motivos

Q5. Voce tem dificuldade em visitar a sua familia e amigos, na casa deles, por ficar com sono ou cansado?
0. néo fago essa atividade por outros 1, sim, extremame 2. sim, moderadame 3. sim, um pouce 4. nio
motivos

Q6. O seu relacionamento com a familia, amigos ou colegas de trabalho tem sido afetado por voce estar com
ou cansado?

0. ndo faco essa atividade por outros 1. sim. extremams 2. sim, moderadame 3. sim, um pouc: 4. nio
motivos

Q7. Voceé tem dificuldade em ver um filme ou um video, por ficar com sono ou cansado?

0. ndo faco essa atividade por outros 1. sim. extremame 2. sim, moderadame 3. sim, um pouc: 4. nio
motivos

Q8. Voce tem dificuldade em ser tio ativo a noite como gostaria de ser, por estar com sono ou cansado?

0. ndo faco essa atividade por outros 1. sim, extremame 2. sim, moderadame 3. sim, um pouc: 4. nio
motivos

Q9. Voce tem dificuldade em ser tio ativo de manhi como gostaria de ser, por estar com sono ou cansado?
0. nfio faco essa atividade por outros 1. sim. extremame 2. sim, moderadame 3. sim. um pouce 4. néo
motivos

Q10. Seu desejo de intimidade ou sexo tem sido afetado por estar cansado (a) ou com sono?

0. ndo faco essa atividade por outros 1. sim, extremame 2. sim, moderadame 3. sim, um pouc: 4. néo
motivos
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Anexo Il - Questionario de Qualidade de vida (SF-36)

1- Em geral vocé diria que sua saude é:

Excelente Muito boa Boa Ruim Muito ruim

1 2 3 4 5
2-Comparada ha um ano atras, como vocé classificaria sua saide em geral, agora?
Muito melhor Um pouco melhor Quase a mesma Um pouco pior Muito Pior

1 2 3 4 ]

3- As perguntas que se seguem sdo sobre atividades que executa no seu dia-a-dia. Sera que a sua saude o/a
limita nestas atividades? Se sim, quanto?

Atividades Sim, muito limitado Sim, um pouco N30, nada limitado (a)
(a) limitado (a)

a) Afividades vigorosas, que exigem

muito esforgo, tais como correr, levantar 1 2 3

objetos pesados, praficar desporios

extenuantes.

b) Afividades moderadas, tais como

MOover uma mesa, passar aspirador de 1 2 3

pb, varer a casa.

) Levantar ou carregar mantimentos .
d) Subir varios lances de escada

&) Subir um lance de escada

f) Curvar-se, ajoelhar-se ou dobrar-se
) Andar mais de 1 quilometro

h} Andar varios quarteirbes

i) Andar um quarteirdo

j) Tomar banho ou vestir-se

JETYY RN I P U DI Y Y
P | | P | | P | | P | )
Gl | G| G | ot | G | o | G2 |

4- Durante as ultimas 4 semanas, vocé teve algum dos seguintes problemas com seu trabalho ou com alguma
atividade regular, como consequéncia de sua saude fisica?

sim nao
a) Vocé diminui a quantidade de tempo que se dedicava ao seu trabalho ou a 1 2
outras atividades ?
b) Realizou menos tarefas do que vocé gostaria? 1 2
¢) Esteve limitado no seu tipo de trabalho ou a outras atividades. 1 2
d) Teve dificuldade de fazer seu trabalho ou outras atividades (p. ex. necessitou de 1 2
um esforgo extra).

5- Durante as ultimas 4 semanas, vocé teve algum dos seguintes problemas com seu trabalho ou outra atividade
regular diaria, como consequéncia de algum problema emocional (como se sentir deprimido ou ansioso)?

sim nao
a) Vocé diminui a quantidade de tempo que se dedicava ao seu trabalho ou a 1 2
outras afividades?
b) Realizou menos tarefas do que vocé gostaria? 1 2
¢) Nao realizou ou fez qualquer das actividades com tanto cuidado como 1 2
geralmente faz.

6- Durante as ultimas 4 semanas, de que maneira sua sadde fisica ou problemas
emocionais interferiram nas suas atividades sociais normais, em relagdo  familia, amigos ou em grupo?

De forma Ligeiramente Moderadamente Bastante Extremamente
nenhuma
1 2 3 4 5

7- Quanta dor no corpo vocé teve durante as ultimas 4 semanas?
Nenhuma Muito leve Leve Moderada Grave Muito grave
1 2 3 4 5 6

8- Durante as Gltimas 4 semanas, quanto a dor interferiu com seu trabalho normal (incluindo o trabalho dentro

de casa)?
De maneira Um pouco Moderadamente Bastante Extremamente
alguma
1 2 3 4 5
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9- Estas questbes sdo sobre como vocé se sente @ como tudo tem acontecido com vocé durante as ultimas 4
semanas. Para cada questao, por favor dé uma resposta que mais se aproxime de maneira como vocé se sente,
em relagdo as ultimas 4 semanas.

Amaior | Umaboa Alguma Uma
Todo parte do parte do parte do pequena Nunca
tempo tempo tempo tempao parte do
tempo
a) Quanto tempo vocé tem se 1 2 3 4 5 8
sentindo cheio de vigor, de vontade,
de forga?
b) Quanto tempo vocé tem se 1 d 3 4 5 [
sentido uma pessoa muito nervosa?
t) Quanto tempo vocé tem se 1 2 3 4 5 [
sentido {80 deprimido que nada
pode anima-lo?
d) Quanto tempo vocé tem se 1 2 3 4 5 B
sentido calmo ou tranquilo?
g) Quanto tempo vocé tem se 1 2 3 4 5 [
sentido com muita energia?
f) Quanto fempo vocé tem se 1 2 3 4 5 6
sentido desanimado ou abatido?
g) Quanto tempo vocé tem se 1 2 3 4 5 B
sentido esgotado?
h) Quanto tempo vocé tem se 1 2 3 4 5 [
sentido uma pessoa feliz?
i} Quanto tempo vocé tem se 1 d 3 4 5 [
sentido cansado?

10- Durante as ultimas 4 semanas, quanto de seu tempo a sua salde fisica ou problemas emocionais
interferiram com as suas atividades sociais (como visitar amigos, parentes, etc.)?

Todo o tempo A maior parte do Alguma parte do |Uma peguena parte Nenhuma parte do
tempo tempo do tempo tempo
1 2 3 4 5
11- O quanto verdadeiro ou falso é cada uma das afirmagoes para vocé?
Definitivamente A maioria das Nio sei A maiaria Definitivamente
verdadeiro vezes das vezes falso
verdadeiro falso
a) Eu costumo adoecer um pouco mais facimente que as 1 2 3 4 5
outras pessoas
b) Eu sou tdo saudavel quanto qualguer pessoa que eu 1 2 3 4 5
conhego
¢) Eu acho que a minha salde vai piorar 1 2 3 4 5
d) Minha satide & excelente 1 2 3 4 5
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Anexo 111 - Questionario de Sonoléncia de Epworth (ESS)

Qual a probabilidade de vocé cochilar ou dormir, e nao apenas se sentir cansado nas seguintes situacoes? Considere o

modo de vida que vocé tem levado recentemente. Mesmo que vocé tenha feito algumas destas coisas recentemente, tente

imaginar como elas o afetariam. Escolha o niimero mais apropriado para responder cada questao:

0 = nunca cochilaria

1 = pequena probabilidade de cochilar
2 = média probabilidade de cochilar

3 = grande probabilidade de cochilar

Situacao

Sentado e claro

Assistindo TV

Sentado, quieto, em ligar publico (por exemplo, em um teatro, reuniao ou palestra)
Andando de carro por uma hora sem parar como passageiro

Ao deitar-se a tarde para descansar, quando possivel

Sentado conversando com alguém

Sentado quieto apds o almogo sem bebida de alcool

Em um carro parado no transito por alguns minutos

Probabilidade de cochilar
1

O O O O O O o o
(TR VT (S ST S TRy

N NN NN NN
w W w wwwww

Obrigado por sua cooperacao
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