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RESUMO

Este estudo foi realizado prospectivamente para
descrever o quadro clinico e polissonogréfico de 300
pacientes, 268 homens e 31 mulheres, com diagnéstico de
Sindrome das Apnéias do Sono do tipo obstrutivo (SASO),
atendidos no Laborat6rio do Sono da Santa Casa de Porto
Alegre, no periodo de abril de 1885 & janeiro de 1990.

Os dados de identificag¢8io mostraram que & idade variou
de 17 a 82 anos, a média e o desvio padrdo foram 47+11 anos.
A anamnese revelou que o familiar observou roncar noturno
intenso em 95,4% dos pacientes e apnéias durante o sono em
82,5% dos pacientes. Obteve-se histé6ria de que o paciente
adormecia muitas vezes ou sempre enquanto lendo, assistindo
TV, viajando, dirigindo e trabalhando em respectivamente
71%, 77,8%, 70,5%, 44,5% e 46,5% dos casos; 15,3% dos
pacientes referiram acidentes ou ‘“quase acidentes" de
automdével no passado. A duragso média dos sintomas foi 14
anos e o0 desvio padr@oc foi 12 anos. Depress@o foi referida
por 47,5% dos pacientes, irritabilidade por 62,8% e redug8o
da libido por 62,3%; 62,3% dos pacientes eram tabagistas ou
ex-tabagistas.

O exame fisico mostrou que 80,74 dos pacientes eram
obesos, com indice de massa corporal de 25 Kg/m2 ou mais. As

Pressdes arteriais sist6lica e diast6lica corrigidas foram



(média+DP) 141423 e 83414 mmHg; 58% dos psacientes foram
considerados hiperteﬁsos (press&@o igual ou maior que 140/90'
mnmHg) e 65,8% apresentavam alteragdes hipertensivas
retinianas; edema de membros inferiores foi observado em
71,1% dos casos. Mais de 90% dos pacientes tinham uvula ou
palato anormais; 84,1% tinham sumento da lingua; 41,1%
tinham aumento de amigdalas; somente 2 pacientes tinham
orofaringe campletamente normal.

0 registro dos movimentos respiratdérios feito por
“respitrace” durante a polissonografia mostrou 5,7+12
apnéias c;ntrais, 206,5+165,5 apnéias obstrutivas, 11,7+29,5
apnéias mistas e 84,2+75 hipopnéisas. 0 indice de
apnéias/hipopnéias foi (média+DP) 51,9+28,2. A qualidade do
sono diminuiu & medida que aumentou o numero de eventos
respiratérios durante o sono. A laténcia ao sono foi menor
que 10 minutos em 30,7% dos pacientes; o estagio 3-4 esteve
ausente em 43,7% dos pacientes; a Sa02 média variou de 40 =&
86% e a 5802 minima de O a 85%. Arritmias cardiacas durante
0 sono foram observadas em 54,7% dos pacientes.

Conclui-se que a SASO ¢é uma doenga crdnica,
predominante em homens de meia idade, obesos, e que esta

associada & transtornos cardiacos.



ABSTRACT

This study was prospectively conducted to describe the
clinical and polysomnographic features of 300 patients, 268
men and 31 women, with Obstructive Sieep Apnea Syndrome
(0O5AS), seen at the Sleep Laboratory of "Santa Casa de
Misericordia de Porto Alegre” from April 1885 to January
1880.

The identification data showed ages ranging from 17 to
82, mean+SD 47+11 years. The medical history revealed that
bedpartners had complained of loud snoring in 85.4% of
patients and observed apneas in 82.5% of patients.
Respectively 71%, 77.8%, 70.5%, 44.5% and 46.5% of patients
referred falling asleep often or always while reading,
watching TV, traveling, driving and at work; 15.3% referred
automobile accidents or "near-accidents” in the past. Mean
duration of symptoms was 14+12 years. Depression was
identified in 47.5% of patients, irritability in 62.8%, and
reduction of libido in 62.8%; 62.3% of patients were current
smokers or ex-smokers.

Physical examination pointed out obesity in 80.7% of
the patients with body mass index (BMI) 25 Kg/m2 or sabove.
Average corrected systolic and diastolic blood pressure were
141423 and 83+14; 58% of patients were considered

hypertensive and 65.8% had hypertensive retinal vascular



changes; peripheral edema was detected in 71.1% of cases.
More than 80% of patients had abnormal uvula and palate;
84.1% had 1large tongue; 41.4% had large tonsils; only 2
patients had a completely normal oropharynx.

The respiratory measurements made by Respitrace during
the polysomﬁography showed 5.7+12 central apneas,
206.5+165.5 obstructive apneas, 11.7+29.2 mixed apneas,
84.2+75 hypopneas. Apnea-hypopnesa index (mean+SD) was
©91.8429.2. Sleep quality was impaired in proportion with the
number of respiratory events. Sleep latency was shorter than
10 minutes'in 30.7% of patients; stage 3-4 was absent in
43.7% of patients. Mean Sa02z ranged from 40 to 86% and
lowest Sa0z from O to 85%. Cardiac arrhythmias were present
during sleep in 54.7% of the patients.

It was concluded that the 0SAS is a chronic disease,

mainly of middle-aged obese men and that it is associated

with cardiac disorders.



1. INTRODUCAO E OBJETIVOS

A grande expectativa e satisfa¢8o de um pesquisador na
drea médica é a continuas emergéncia de novos desafios,
frequentemente envolvendo novas doencas.’Este desafio € mais
excitante quando o objeto da observagsio é o6bvio, sempre
existiu, mes permaneceu ignorado pela incapacidade humana de
reconhecer o gque n#3o compreende.

A respirag¢lio e o sono s#o duas fungdes indispenséveis
pPara a preservag¢do da vida do ser humano. Por outro lado,
por dormir em média 8 horas por noite o homem gasta
aproximadamente um terg¢o da vida inconsciente. As alteracgdes
fisiolégicas que ocorrem durante o sono tornam-no um periodo
de maior vulnerabilidade para a instalag8o de diversos
distirbios. Assim, uma fungio vital como a respirag¢8o pode
transformar-se num problema durante o sono.

O sono sempre foi visto como um estado magico. N&o
surpreende seu fascinio sobre o homem desde a antiguidade,
refletindo através dos sécﬁlos no folclore, na 1literaturs,
na arte, ns misica, na filosofia, no teatro e na medicina. A
descoberta de anormalidades respiratérias durante o sono e o

consequente estudoc dos seus mecanismos, entretanto, s#o mais

recentes.
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A Sindrome das Apnéias do Sono do tipo obstrutivo é,
sem duvida, um dos disturbios mais importantes envolvendo
respira¢so e sono. Ela ocorre devido & obstru¢Bo ciclica da
via aéres superior, em seu segmento colapsével, durante o
sono e tem se revelado uma doenga grave, associada & alts
morbidade e talvez, mortalidade (74).

Estes disturbios respiratérios, além de comprometer s
qualidade do sono podem repercutir de forma varidvel sobre a
vigilia. A sonoléncia excessiva é uma das principais gqueixas
do pacien£e com SASO quando acordado. Este sintoma pode
incapacitd-lo para o trabalho ou para uma vida social
normal. A sonoléncia n#o difere de outras queixas como a dor
ou a dispnéia e apesar do grande sofrimento que pode causar
ao individuo é pouco valorizada pela maioria dos médicos,
ndo sendo considerada manifestagdo de doenga e, em muitos
casos, n8o merecendo investigagdo.

Embora o quadro clinico da SASO tenha sido relatado
desde a antiguidade e a primeira refer&éncia na 1literatura
seja de 4 séculos AC foi apenas em 1865 com o trabalho
realizado por Gastaut e Tassinari (40) que foi estabelecida
objetivamente a relagiioc do quadro de hipersonol&ncia e
obesidade com as alteragdes respiratérias durante o sono.

No Rio Grande do Sul, foi apenas a partir de 1885, com
8 instalag8o do Laboratério do Sono na Santa Casa de
Misericérdia de Porto Alegre que o diagnéstico da SASO

Passou a ser insistentemente pesquisado.
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Este estudo resume &a experiéncia com Sindrome das
Apnéias do Sono adquirida ao longo de mais de quatro anos. A
expectativa é de que esta dissertagdo possa contribuir para
um melhor entendimento da SASO e que as informag¢Bes nela
contidas possam ser usadas por um numero maior de médicos no

sentido de detectar esta doenga mais precocemente.

OBJETIVOS

1 - Documentar a exist&ncia da Sindrome das Apnéias do

Sono no Brasil.

2 - Descrever o quadro clinico e polissonografico da
Sindrome das Apnéias do Sono do Tipo Obstrutivo e

comparar os achados com os da literatura.

2.1 - Estudar a relag#o entre a sonoléncia referida pelo

Paciente e as variaveis polissonogréficas.

2.2 - Investigar a prevaléncia da elevagdoc da presséo
arterial nos pacientes com Sindrome das Apnéias do

Sono do Tipo Obstrutivo,

2.3 - Pesquisar a prevaléncia de arritmiass cardiacas durante
0 sono nos pacientes com Sindrome das Apnéias do Sono

€ sua rela¢do com o quadro polissonogréfico da doenga.
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2. REVISAO DA LITERATURA
2.1 - O SONO EM INDIVIDUOS NORMAIS

2.1.1 - Arquitetura e Estégios do Sono

Embora o interesse pelo sono venha desde a antiguidade
nao existism medidas objetivas para avalié-lo. Os primeiros
estudos eletroencefalogréaficos em animais foram descritos em
1875. A primeira descrigdo de um padrio
eletroencefalografico reconhecivel para 0 homem foi
publicado em 13829, oS distintos estagios
eletroencefalograficos do sono em 1835 (37) e o sono de
movimentos répidos dos olhos (REM) foi descrito na metade da
década de 50 (2).

A classificago dos estégios do sono mais usada é a de
Rechtschaffen e Kales (108), segundo & qual o sono divide-se
em 2 categorisas méiores: sono REM (movimentos répidos dos
olhos no eletrooculograma - EOG)) e sono NREM (sem
movimentos répidos dos olhos); o) sono NREM é
convencionalmente dividido eg 4 estégios (1 a 4) de acordo
com os achados do eletroencefalograms (EEG) e caracteriza-se
pela diminui¢#o da atividade cerebral num corpo mobilizéavel.

O REM, 8o contrério, ¢ definido pelsa atividade
eletroencefalografica, atonia muscular observadsa no
eletromiograma (EMG) e movimento rapido dos olhos no EOG. A

atividade mental no sono REM estd associads saos sonhos,
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visto gue 88% das pessoas que despertam durante este periodo
recordam-se dos mesmos (3). Portanto, o REM caracteriza-se
por um cérebro stivado num corpo paralisado.

0O estédgio 1 do sono NREM ¢é um periodo transicional
entre a vigilia e o sono ou entre o sono NREM e RENM,
geralmente durando de 1 a 7 minutos. O EEG apresents
atividade de frequéncia mista e de baixa amplitude, nas
variagdes beta e teta (4 & 7 Hz). 0 EOG pode mostrar
movimentos oculares giratérios lentos, desconjugados, que
duram um segundo ou mais. A atividade muscular geralmente ¢
maior que nos demais estagios. Este estégio perfasz 5 a 10%
do periodo total de sono e o seu aumento pode ser atribuido
& fragmentagiio do sono (21).

A presenga de fusos (ritmos sinusoidais de curta
durag&o, com 12 a 14 Hz, variando de amplitude) e complexos
K (onda negativa aguda de alta amplitude seguida por um
componente positivo mais lento) caracterizam o estégio 2 do
sono NREM (3). Este estagio ocupa 45 a 55% do periodo total
de sono.

Os estagios 3 e 4 s3o caracterizados por ﬁma
lentificac#o da frequéncia é um aumento na amplitude do
tragado EEG constituindo as ondas delta (mais de 75
microvolts de pico & pico, 2 Hz ou mais lentas) (37). A
diferen¢a entre os estagios 3 e 4 é feita através da
observag8o, respectivamente de 20 a 50% ou mais de 50% de
ondas delta. A atividade muscular geralmente é mais baixa e

0S movimentos oculares est#io ausentes. Este estdgio também é
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chamado de sono profundo ou sono de ondas lentas, predominsa
no terg¢o inicial da noite e perfsz 10 a 20% do periodo total
de sono (37).

O EEG no sono REM mostrs alteragles semelhantes sao
Estégio 1, mas hé outros achados carscteristicos deste
estédgio. A atividade da maioria dos misculos atinge seu
nivel mais basixo neste periodo; entretanto, & atividade dos
misculos extra;oculares estd preservada e se manifesta por
movimentos oculares rapidos ao EOG. O REM ocorre em 4 a 8
periodos sucessivos so longo ds noite. O primeiro periodo do
sono REM, geralmente ocorre 80 minutos ap6s o inicio do sono
(raramente antes de 40 minutos). O primeiro ciclo dura
poucos minutos, havendo um aumento progressivo da duragdo
nos periodos subsequentes e predominando no tergo final da
noite. O sono REM constitui de 10 a 20% do tempo total de
sono.,

0 sono em normais caracteristicamente inicia pelo sono
NREM (estégio 1). O sono NREM e REM se alternam de modo
ciclico durante a noite. A dursgdo do primeiro ciclo no
adulto € de 70 a 100 minutos e & média dos demais é de 80 a
120 minutos. O nuimero total de ciclos, em geral 4 a 6 por
noite, varia de acordo com & duragfo total do sono. O
estimulo necessario para provocar um despertar sumenta
progressivamente do estédgio 1 ao 4.

Diversos fatores como a idade, histéria prévia do sono,
ritmo circadiano, temperatura ambiental, uso de drogass e

doengas influencism e modificam & asrquitetura do sono. N3o
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héd difereng¢a significativa entre o padrso do sono o homem e
da mulher. Tanto a percentagem do sono de ondas lentas como
a peroentagém do sono REM diminuim so longo da vida.

A privag¢#io crdnica do sono leva a uma diminuig¢8o do
sono de ondas lentas e do sono REM e pode ocasionar uma
laténcia reduzida ao sono REM, isto ¢, um REM prematuro.
(87). A fase do ritmo circadiano no qual o sono ocorre
também afeta a distribui¢#sio dos estédgios do sono (25). O

calor ou frio ambiental excessivos podem interromper o sono

(21).

2.1.2 - A Respiragsio durante o sono

Na década de 680 surgiram os primeiros relstos sobre
respiragfio e sono. A respirag8o durante o Sono em normais
com padr8o respiratério anormal no inicio do sono e durante
0 sono REM foi descrito por Bulow em 1883 (17).

Hé diferengas na respiracéb durante o sono no periodo
REM e NREM. Para melhor estudé-la ¢ conveniente separar o
sono NREM em sono estiavel e sono instédvel. Assim, o NREM
instével inclue o estdgio 1 e periodos curtos do estédgio 2
interrompidos por despertar, que ocorrem geralmente na
transig8io entre a vigilia e o sono. O NREM estavel inclue os
periodos estédveis do estigio 2 e os estédgios 3 e 4 (73).

No periodo NREM instavel, observa-se irregularidade
respiratdoria caracterizada por sumento e diminui¢3o da
amplitude respiratéria. Esta alterag8o da amplitude é

denominada de respiracso peridédica e cursa com poucs ou
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nenhums alterac¢8o da frequéncias respiratéria (73). A
respirag8o peridédica ocorre no inicio do sono em 40 a 80Y
das pessoas normais e geralmente acompanha-se de oscilag3o
no nivel de consciéncia (110).

No NREM estavel, tanto a amplitude como & frequéncisa
respiratdérias s8o regulares (73,110). O volume minuto
diminui 0,4 a 1,4 1l/min em relag¢fio & vigilia, ocorrendo
queda de aproximadamente 13% da vigilia ao estégio 2 e cercs
de 15% nos estagios 3 e 4. Entretanto, se esta redugio &
causadsa péla redug¢8o do volume do ar corrente, da frequéncisa
respiratéria ou de ambos, ainda n3o foi bem estabelecido.
Estudos eletromiograficos realizados parsa avaliar a
contribui¢do do  componente torécico e abdominal na
respiracfo durante o sono demonstraram um saumento  no
componente da caixa toracica neste periodo (62). Com a
reducdio da ventilagHo alveolar durante o sono NREM ocorre um
aumento de 3 a 7 mmHg na PaCO2 (17,43), diminui¢sio de 3,5 a
9,4 mmHg na PaOz (110,32) e de 2% ou menos na Salz (110).

No sono REM = respirag8ic € irregular, com mnudangas
subitas tanto na amplitude como na frequéncia respiratérias.
Neste periodo, algumas vezes o sonoc pode ser interrompido
por sapnéias, que duram até 30 segundos e o volume minuto
L4 diminuido em relag3o & vigilia. A eletromiografia neste
estédgio do sono mostra diminuig8o da contribuigdo do
componente da caixa torécica ao volume corrente, com redugdo
da atividade dos musculos intercostais (28) e sumento ou

inalterag¢dio da atividade diafragmatica (85). As medidas da
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resisténcia da via aéresa neste estédgio do sono s8o
contraditérias. Observa-se oscilagdes tanto na PaCOz como na
Pa0z2, com oxigénio arterial geralmente inferior ao da
vigilia.

Os mecanismos de controle da respira¢8o também variam
de acordo com as fases do sono. Phillipson et al. (102,103)
estudaram a resposta & hipéxia e hipercapnia em c8es durante
0 sono. Eles observaram que durante a hipercapnia o tempo
necessario para scordar os c8es foi maior no sonoc REM
(1,70i0,i7) que no sono NREM (0,95+0,05) e a PaCOz ao
despertar também era significantemente maior (81,2+3,1).
Durante a indu¢8o da hipéxia, o tempo necessario até o
despertar foi maior no REM (1,15+0,16) que no NREM
(0,53+0,07) e a Salz também foi significantemente menor
(70,513,4%).

0 modelo de resposta observado por estes autores
permitiu-lhes concluir que durante o sono NREM, a resposta
respiratéria € controlada peloc sistema de controle
automdtico da respiracHo (metabdlico) consistindo nos
clédssicos neurdnios respiratérios pontomedulares e seus
influxos aferentes do sistema nervoso central,
Quimiorreceptores periféricos e nervos vagos. Por outro
lado, no estagio REM, o fato da respirago ser altamente
irregular e o tipo de resposta observada aos estimulos
hipercédpnico e hip6xico sugere gque a ventils¢Ho n8o seja

Primariamente regulada pelo sistema de controle automético
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da ventilag8o, isto é, sofre influénciss do sistema nervoso

central.

2.1.3 - 0 Sistema cardiovascular durante o sono

Miltiplos estudos no ultimo quarto de século tém
indicado que o sono normal € um periodo de diminuigso
fisiolégica do trabalho do sistema cardiovascular.

No sono normal, a press#io arterial sistémica diminui em
média'S a 10% nos estégios 1 e 2 do sono NREM e 10 a 15% nos
estdgios 3 e 4 (22,70). A pressio sanguinea é variadvel no
sono REM, mas ¢ tipicamente maior do que no sono NREM. A
press#@o na artéria pulmonar estd inalterada. A frequéncia
cardiaca geralmente diminui 5 a 10% no sono NREM, com maior
variabilidade observada durante o sonoc REM. O rendimento
cardiaco mais provavelmente diminui cerca de 10% durante o
sono NREM. Durante o sono REM presume-se gque 0 rendimento
cardiaco seja variavel, porém isto n#io foi documentado
(14,70,82).

Estudos do ritmo cardiaco em pessoas normais, através
da monitorizag¢#c ambulatorial continua em 24 horas tenm
revelado arritmia sinusal frequentemente. Em um estudo com
Jovens estudantes de medicina, qgquase um tergo tinham paussa
sinusal de 1.8 a 2.0 segundos de durag#o, com & demonstragZo
de blogueio atrioventricular de segundo grau em 6% (Mobitz
tipo 1) (15). Ainda, episddios de parads sinusal durando de
2 a 9 segundos tém sido relatados durante o sono REM em

Jovens normais sem evidéncias de doen¢s cardiasca orgfnica
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(52). Entretanto, com o aumento da idade a magnitude e
prevaléncia de bradiarritmia noturna diminui (36). A ectopia
ventricular normalmente decresce durante o sono em relag¢fio &
redug8io da atividade neural simpétics sobre a frequénéia
cardiaca (104,142). Apesar da redu¢Bo noturna, ectopias
ventriculares continuam a ocorrer em pessoas normais, com

periodos de tagquicardia ventricular sendo observados em 0 &

47 (87).

2.2 - SINDROME DAS APNEIAS DO SONO DO TIPO OBSTRUTIVO

2.2.1 - Histérico

A primeira descrig#o da Sindrome das Apnéias do Sono
foi feita por Aelianus (75), 4 séculos AC: “"eu estou
informado que Dionysius de Herocleia por ser glut&o e por
sua intemperanga, aumentou em 'tal grau a corpuléncia e
gordura, gque resultou em dificuldade para respirar”.
Athenaeus também descreveu Magas, rei de Cyrene, com quadro
semelhante ao de Dionysius, em 258 AC (37). |

Em 1822 William Wadd, publicou um 1livro com gquestdes
anedéticas sobre obesidade e sonoléncia descrevendo melhors
do quadro com a diminuig¢#o do peso. Entretanto, ele n#o
relacionou os achados clinicos com a existéncia de apnéias
durante o sono (37).

Uma das descrig¢Bes mais citadas da sindrome obesidade

hipersonoléncia data do meio do século XIX (1837), no
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romance de Charles Dickens "The Posthumous Papers of the
Pickwick Club", na qual é descrito um rapaz de nome Joe que
€¢ obeso, pletérico, ronca e tem alteragdes psicoloégicas
(48).

A primeira descrigdo clinica mais detalhads com
citagdes sdbre a fisiopatologia da sapnéia do sonc foi
publicada em 1877 por W.H. Broadbent (37): "Quando a pessoa,
especialmente idosa, estéd deitada de costas em sono profundo
e ronca intensamente, a inspira¢do pode n&oc superar s
resisténcia da faringe, ocorrendo estertor ou ronco
e siléncio por 2, 3 ou 4 periodos respiratdérios, no qual ha
movimentos torédcicos ineficientes; finalmente o ar entra com
um resfdlego alto, apés o qual héd véarias inspiragdes
profundas compensatérias..."”.

0 médico 1inglés Caton em 1888 e seu colega francés
Lahacq em 1837 descreveram obstrugfio da via sérea dufante e}
sono levando a estados periédicos de sufocagdo em
"narcolépticos”, ou seja, individuos sonolentos (48).

0 relato de problemas circulatérios nos pacientes
obesos e hipersonolentos foi feito por Kerr e Lagen em 1836
(46). Em 1956, Burwell relatou um caso de obesidade,
hipersonoléncia e cor pulmonale na qual usou o termo
"Sindrome Pickwickiana" (20).

Entretanto, a conex&o entre os sintomas e alteragdes dsa
respiracsio durante o sono foi feita através do registro

Polissonografico em 1865 por Gastaut e Tassihari (40).
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Com o advento da polissonografisa (PSG), para
diagnosticar a Sindrome das Apnéias do Sono, Guilleminault
propds o critério de 30 apnéiss por noite ou mais de 5
apnéias por hora de sono (54). O nuimero de sapnéiass em
normais foi confirmado num estudo de Bixler et al. (5), no
Qual nenhum dos 100 individuos examinados apresentou mais de
30 apnéias por noite. O critério proposto por Guilleminault
tem sido contestado, uma vez que pessoas idosas,
assintomdticas, podem apresentar um indice de apnéias maior
que S5 (4). Como slternativa, tem sido proposto um indice de
apnéias e hipopnéias maior que 10 para definir anormalidade
(118).

Simultaneamente ao interesse sobre os mecanismos das
apnéias durante o sono, comegaram a ser propostos métodos
terapéuticos, como a traqueostomia por Kuhlo et al. (76) em
1889, o uso de antidepressivos triciclicos CcOomo 8
clomipramina por Kumashiro et al. (77) em 1871, e mais

recentemente, a press8io positiva continua nas vias aéreas

por Sullivan (129).

2.2.2 - Epidemiologisa

Embora & SASO seja hoje mais facilmente disgnosticadsa,
a incidéncia e a prevaléncia na populagfio geral n8o s¥o bem
conhecidas. Isto é devido & dificuldade de realizar grandes
estudos epidemiolégicos sobre os disturbios do sono,
Principalmente pelo custo da documentagsio polissonogréafica

das perturbag¢des respiratérias durante o sono.
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O ronco que ¢ um achado extremamente comum na SASO,
indicando uma elevagdo sanormal da resisténcia das vias
aéreas superiores, foi observado em 60% da populagsaoc
masculina acima de 60 anos de idade (88). O ronco pode ser
considerado uma "doenga”, visto que o risco relativo de
apresentar distirbios cardiovasculares é até 3 vezes maior
nos roncadores que nos n#o roncadores (71).

Num estudo realizado por Lavie em 1502 trabalhadores
industriais de Israel, a maioria do sexo masculino, o autor
estimou que aproximadamente 2 a 3% spresentavam sonoléncia
excessiva diurna provocada por disturbios respiratérios
durante o sono (79). Entre os pacientes que procuram oS
Centros de Tratamento dos Disturbios do Sono a SASO é o
achado mais frequente (23).

A incidéncia das aspnéias durante o sono sumenta com a
idade (B), com a obesidade (7), e com o uso de hipnéticos
(112) e &lcool antes de dormir (45). A SASO predomina no
homem e embora seja comum em pessoas idosas de ambos 63
SexX0s, a mulher parece estar protegida das apnéias antes da
menopausa (8). Isto tem sido atribuido a influéncis
hormonais, particularmente  ao papel da progesterona como
estimulante respiratério (10). Adicionalmente, a

administrac8io de androgenos pode induzir a SASO (107).

2.2.3 - Fisiopatologia
Embora a patogénese da SASO n&o seja ainds

completamente conhecida, avangos consideréveis nesta 4res
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ocorreram nos Ultimos anos. Os mecanismos fisiopatoldgicos
foram primeiramente descritos por Remmers et al. (108) e a
comprovag#o da oclus#io da via sérea através de filmagem foi
efetuada por Schwartz e Escande em 1987 (137), e confirmada
por Weitzman et al. em 1878 (3).

A apnéia do sono obstrutiva instala-se devido ao
colapso da via aérea superior durante o sono, resultando no
cessamento do fluxo aéreo, apesar da continuidade dos
esforgos respiratdrios. A localizagdo da obstrugio
geralmenté € 80 nivel da orofaringe (131), que ao contréario
dos demais segmentos da via aérea superior n#o apresenta
cartilagens nem ossos dando-lhe sustentag#o. Entretanto, o
local exato da obstrug#io varia de individuo para individuo e
pode ocorrer por queda da lingua para tréds, colapso das

Pa:edes orofaringeas laterais ou colapso concéntrico da
hipofaringe (12,115).

Diversas anormalidades anatdmicas como micro e
retrognatismo, aumento adenocamigdaliano, macroglossis,
palato mole fl&cido e baixo, tvula grande, parede posterior
da faringe pregueada, pilares .amigdalisnos largos tém sido
observadas na orofaringe dos pacientes com SASO, porém s&o
referidas com frequéncias variadas (24,78,128,141).
Obstrugsio nasal foi descrita na SASO e também tem sido
relacionada so aparecimento de apnéias em normais
(81,85,143). Estudos da via aérea superior utilizando
reflex3o acustica (111), tomografia computadorizada (87) e

fluoroscopia (130) demonstram uma diminuigZo significativa
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na &rea seccional da faringe dos psacientes com SASC em
relagao aos controles, havendo ums correlagdio significativa
entre‘a area de corte transversal faringea e o nimero de
apnéias por hora de sono. Adicionalmente, foi observado que
a &rea de sec¢do transversal da faringe nos pacientes com
SAS0 varia com o volume pulmonar, sugerindo que a obesidade
reduz o tamanho da faringe secundariamente & redug¢lo ds
capacidade residual funcional, que ¢é tipica dos individuos
obesos (59).

0 estreitamento da ‘via aérea, detectavel ou n&o
clinicamente, leva a um aumento da resisténcia ao fluxo
aéreo que € inversamente proporéional a quarta poténcia do
raio (131). Além disso, os pacientes com SASO sapresentam
complacéncia faringes aumentada, isto é, paredes
excessivamente flédcidas tendendo 8 colapsar com menores
presBes positivas aplicadas & via aérea superior (16,132).

Uma das teorias mais aceitas para explicar a oclus#o
faringea envolve mecanismos passivos, ou seja, que é
permeabilidade da via aérea durante a inspiragfio é mantida
pelo balango de duas forgas opostas: a pressfio intraluminal
subatmosférica que cria ums press8o transmural positiva e
tende a tracionar as paredes da via aérea para dentro e a
ativacsio fédsica dos misculos da via aérea superior conm
efeito contrario. Durante o sono, particularmente no periodo
REM, ocorre diminuig¢#o nos impulsos neurais sos misculos da
vias aéreas superiores (101). Esta redug¢do do tdnus

muscular, tolerada sem problemas pelo individuo normal,
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ocasiona obstru¢8o que pode ser parciasl (hipopnéia) ou total
(apnéia) quando ocorre sobre a via aérea estreitada. Assim,
a8 interag¢fio entre alteragdes anatdmicas e funcionais da via
aérea superior tem um papel importante na patogénese ds
SASO.

As consequéncias da oclus#o da via aérea superior se
traduzem pela interrup¢do da ventilag8o e instalagso
progressiva da asfixia (12). Caracteristicamente ocorre
dessaturag#io do oxigénio arterial, que varia de um paciente
para outro na dependéncia da Pa0Oz da vigilia, do volume
pulmonar e da duragfio da apnéia (11,34). A Palz da vigilia
vali determinar a posig¢do do individuo na curva da
dissociag¢8o da oxiemoglobina, de modo que pacientes com
hipoxemia no inicio ds apnéia tendem a apresentar
dessaturacées maiores durante & mesma. O volume pulmonar tem
import8ncia visto que com volumes pulmonares maiores a
reserva de oxigénio no inicio da apnéia é maior, diminuindo
a dessaturagio posterior. Adicionalmente, a duragfoc da

apneia correlaciona-se positivamente com a dessaturagfo do

oxigénio arterisl.

O ntimero de eventos respiratérios durante o sonoc nos
pacientes com SASO ¢é variavel, podendo chegar até 500 ou
mais por noite. 0 término da obstrugso com o]
restabelecimento do fluxo aéreo ocorre somente com o]
despertar em resposta & asfixia que se estabelece durante =&
apnéia (12,30,31). Estes despertares miltiplos, por serem de

curta durag8o, geralmente n8o s3o conscientizados pelo
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paciente. Entretanto, eles causam a fragmentagso QO sono,
que faz com que os pacientes com SASO apresentem uma redugso
acentuada do sono de ondas lentas (sono profundo) (12) e tém
sido responsabilizados, Jjuntamente com & hipoxemia que
ocorre durante a apnéia, pela sonoléncia diurna referida
pelos pacientes com SASO (50,51,83,116,117,123,128).

0 conhecimento dos mecanismos patogénicos envolvidos no
desenvolvimento da apnéia ¢é de fundamental importfncia,
visto que todos os fatores que facilitam o relaxamento do
tonus muscular ou que dificultam o despertar pels ag#o
depressora sobre o sistema nervoso central (é&lcool,
benzodiazepinicos) tendem a aumentar o nuimero e a duragio
das apnéias (45,112).

A resposta circulatéria 4s apnéias envolve mecanismos
complexos relacionados ao estimulo da hipéxia, hipercapnia e
acidose. Bradicardisa, taquicardia, arritmias
Supraventriculares e ventriculares, vasoconstrig¢dio pulmonar
e sistémica agudsa e possivelmante a estimulagdo da
eritropoiese foram observadas em associag3o com as apnéias
durante o sono (18,27,42,48,56,83,120,125,136). Entre estas
alterag®es, as que implicam em maior risco est#o as
arritmias cardiacas, que ocorrem com maior frequéncisa
durante o sono REM, quando h& maior variabilidade da
frequéncia cardiaca (120).

A bradicardia que ocorre durante a apnéis estéa
relacionada & gravidade da dessaturagio da oxiemoglobina

(134) e ao aumento do estimulo eferente vagal mediado pelos
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quimiorreceptores, visto que a mesma é bloqueada pels ag¢#o
da satropina (83). A passagem do controle neural do sistema
parassimpético para o simpético tem sido responsabilizads
pela taquicardia e extra-sistoles que podem seguir a apnéia
obstrutiva; entretanto, outros mecanismos como o stress
meclnico ou altera¢des bioguimicas associadas com a
revascularizagfo miocédrdica podem estar envolvidos (120).
Shepard et al. (122) observaram que a freguéncia e gravidade
dos batimentos ventriculares ectépicos relaciona-se com o
nivel de Sa02 quando & mesma é inferior a 60%.

Elevagdes da pressiio arterial sistémica e da press#o
arterial pulmonar ocorrem logo apdés o término da apnéia e
correlacionam-se com o grau de dessaturagéo da
oxiemoglobina. Shepard et al. (121), estudando 10 pacientes
com SASO, observaram um sumento de 33 mmHg na presséo
sistdlica (126 a 1589 mmHg) ¢ de 18 nmmHeg na pressdo
diastoélica (85 a 83 mmHg) em resposta & uma queda de 18% (83
a 75%) na Salz. Ao contrario do gue oCcorre com 8S pressoes
sist&micas, que retornam ao valor basal entre as apnéias, as
pressdes na artéria pulmonar frequentemente permanecem
elevadas e aumentam progressivamente. Weitzemblum (135)
estudou 46 pacientes com SASO na vigilia e encontrou
hipertens#o arterial pulmonar, isto &, valores superiores a
20 mmHg, em 20% dos mesmos; a hipertens#8io arterial pulmonar
relacionava-se ao Pa0z da vigilia e n#io com a gravidade dos

distirbios respiratérios durante o sono.



Revisgo da Literaturs 20

2.2.4 - Quadro clinico

O quadro clinico da SASO varia de acordo com a
gravidade da doenga, embora n#3o tenha sido encontrado umsa
proporcionalidade entre a intensidade das queixas e os
eventos respiratérios durante o sono (86). A SASO predomina
em homens e em mulheres apdés a menopausa (8,8,10) e na
maioria dos casos é possivel obter de um familiar histéria
de ronco que aumentou progressivamente com o passar dos
anos, de sonoléncia diurna e de paradas respiratdrias
durante o sono.

A primeira manifestagdo clinica da SASO geralmente é o
ronco, antecedendo as demais queixas em &anocs ou mesmo
décadas. Estd presente em 90 a 100% dos pacientes, costuma
ser intenso e n8o raro aumenta de intensidade com o aumento
do peso corporal (47). Na série de 50 pacientes com SASO
severa estudada por Kales et al. (865), em 46% dos casos o
paciente ou seu c8njuge tiveram que mudar de quarto pelo
ronco e em 40% o ronco era mais intenso em decubito dorsal.

A sonoléncia excessiva diurna é referida por 80 a 100%
dos pacientes com SASO (47,65,124). Na série descrita por
Guilleminault et al. (54) a sonoléncia diurna estava
presente em 80% dos casos e era intensa a ponto de que 32%
dos pacientes relataram ter perdido o emprego por
adormecerem no trabalho e 15% se aposentaram ou receberanm
beneficio por invalidez.

Na série de 50 pacientes estudada por Kales et al.

(86), 42 pacientes (84%) referiram problemas no trabalho, ou
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seja, 88% do total de 47 pacientes gque trabalhavam. Deste
€rupo, 37 pacientes (79%) referiram uma capacidade de
trabalho reduzida: 29 pacientes (62%) adormeceram no
trabalho em varias ocasides; e 6 (13%) tiveram que abandonar
O emprego por causa da doenga. Nesta mesma série (65) os
dutores relatam que em 74% dos casos o ronco precedia a
Sonoléncia em no minimo 1 ano.

Un estudo realizado por Parsans (88) mostrou que a
Sonoléncia .causa 25% dos acidentes de automével, e estes sio
7 vezes mais frequentes entre os pacientes com SASO que na
Populagso geral (35), havendo uma correlaglo significante
entre acidente e gravidade da doenga (33). Entre oS
Pacientes com SASO estudados por Guilleminault et al. (54)
94% sofreram acidentes por adormecerem dirigindo.

A presenga de apnéias durante o sono tem sido relatadsa
em 75 a 95% dos casos de SASO'(85,124). Geralmente s&o
observadas por um familiar que teme gque o paciente morra
asfixiado. Alguns pacientes acordam sufocados, com sensag#o
de morte iminente. O esforgo inspiratério executado ao
acordar pode n#8o ser suficiente e as vezes saumenta a
Obstrugsio da via aéres; num estudo de 22 pacientes com estsa
Queixa s6 foi possivel comprovar o agravamento da obstrug#o
da via aérea apés o despertar em um paciente (47).

Outras perturbag¢des do sono como atividade nmotors
&normal e posi¢des desusadas no leito podem estar presentes
na SASO (90,94). Insdnia foi referida por 8% (65) a 12%

(108) dos pacientes, noctiria por 28% e enurese noturna,
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apesar de ser mais freguente na SASO em criangas, foi
descrita em 8% de 200 pacientes adultos (28). Refluxo
gastroesofdgico durante o sono tem sido atribuido ao aumento
da press8o gédstrica pelo esforgo inspiratério aumentado
durante a apnéia (47).

Alteragdes da personalidade e do humor s#o descritas na
SASO. Segundo Kales et sl. (B66) a doenga pode causar impacto
profundo no estado psicolégico do paciente, com
consequéncias psicossociais bem evidentes. Assim, 33 de 50
pacientes (66%) por eles estudados tinham dificuldades nas
relagdes interpessoais, 32 pacientes (647%) apresentavam
problemas conjugais ou familiares relacionados com a SASO e
56% dos pacientes eram deprimidos. Reynolds et al. (108),
numa amostra de 25 pacientes consecutivos de SASO,
observaram que 40% dos pacientes spresentavam critérios para
o diagnoéstico de depressfo. Hudgel (B0) descreveu slteracles
de personslidade, agressividade, irritabiliéade ou reagso
depressiva em 15% dos pacientes com SASO.

Cefaléia matutina foi relatada em 20% (124) e 44% (53)
dos casos e problemas sexuais - como diminuig¢8o da libido ou
impoténcia s#o queixas de 16 a 48% dos homens (47,60,66).

O exame fisico revela obesidade em dois tergos a 80%
dos pacientes (47,58,85,94,97,124,), geralmente com aumento
de 20 a 70% do peso em relagio 80 pesoc ideal (124), porém
casos de sumento de 400% em relag8o ao peso ideal foram
descritos (94); o predominio de gordura na parte superior do

corpo ao invés da quantidade total de gordura corpdres
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parece desempenhar um papel mais importante na SASO
(26,68,127).

Anormalidades anatdmicas das vias aéreas éuperiores
como micro e retrognatismo, aumento adenocamigdaliano e
macroglossia té&m sido referidos como infrequentes nos
pacientes com SASO (12); entretanto, outras alterag¢des como
palato mole flédcido e baixo, uvula grande, parede posterior
da faringe pregueada, pilares amigdalianos largos, desvio de
septo nasal, hipertrofia de <cornetos e rinite alérgica
também tém sido descritos (24,78,85,128,141).

Hipertens8o arterial sistémica (HAS) foi observada em
48 a 96% dos casos de SASO (10,53,60,88,120,122). Por outro
lado, varios estudos realizados em hipertensos evidenciaram
SASQ em 22 a 48% dos pacientes com hipertensd#o
(38,84,82,140).

Outras doengas cardiovasculsres também podem estar
presentes nos pacientes com SASO. Numa das séries de
Guilleminault et al. (54) com 188 pacientes com SASO, 33
pacientes (18,7%) eram portadores de doenga coronariana, 18
(8,1%) tinham diagnéstico prévio de infarto agudo do
miocdrdio e 14 (7,1%) de acidente vascular cerebrsal.

Arritmias durante o sono foram descritas em 48% de 400
pacientes com SASO (48). Arritmia sinusal marcada, isto ¢€,
uma variagdo na fregquéncia cardiaca superior a 30
batimentos/minuto, foi observada em 78 a 100% dos pacientes

(48,93). Um modelo composto por bradicardia no inicio ds

apnéia e taquicardia no término da mesma tem sido proposto
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como caracteristico da SASO (121), e contestado mais
recentemente (81). Pausas sinusais de até 13 segundos e
episddios de taquicardia ventricular também foram descritas
(48,83). Extra-sistoles ventriculares foram relatadas em 20%
de 400 pacientes com SASO, sendo que em 14% estavam
relacionadas ao sono (48). Na série com 23 pacientes com
SAS0 estudads por Miller (83), 57% apreséntavam batimentos
ventriculares ectépicos.

Policitemia foi observada em 7% dos casos (47) e foi
relacionada por Goldman et al. (42) & presenga de hipoxemia
diurna. Edema de membros inferiores foi relatado em 31% de
51 pacientes (138); entretanto, apenas 10 a 15% dos casos de
SAS0 tem cor pulmonale e insuficiéncia cardiaca direitsa

clinicamente detectaveis (13,124).

2.2.5 - Quadro Polissonografico

0 diagnéstico polissonogréfico de Sindrome das Apnéias
do Sono ¢ estabelecido ns presenga de apnéias durante o
sono, que por definig8o no adulto devem durar mais de 10
segundos. De sacordo com os achados polissonograficos s
apnéia pode ser de trés tipos:.obstrutiva, central ou mista.
Na apnéia obstrutiva ocorre a cessagfio do fluxo aéreo oral e
nasal apesar da persisténcia de esforg¢os respiratdorios. Na
apnéia central héa um cessar concomitante do fluxoc de ar e do
esforgo respiratério. Na sapnéia mista ha um componente
central inicial seguido por um componente obstrutivo. Na

hipopnéis ocorre uma redugsio de no minimo 50% do volume do
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ar corrente com a persisténcia de movimentos toracicos e
abdominais.

A Sindrome das Apnéias do Sono € denominada, de acordo
com o tipo apnéis que predomina na polissonografia, centrsal,
obstrutiva ou mista (12). A Sindrome das Apnéias do Sono do
tipo obstrutivo ocorre mais frequentemente na préatica
clinica (54).

Até 5 apnéias por hora podem ser encontradas durante o
sono em individuos normais. Elas geralmente duram menos de
30 segundos (37,87,83), s#oc predominatemente centrais e
ocorrem com mais frequéncia no periodo inicial do sono.

No paciente com SASO as apnéias em geral duram mais de
30 segundos, ocorrrem tanto em sono nic REM como em sono

REM, porém s%o mais prolongadas e mais graves durante o sono

REM (54).

Para o diagnéstico polissonogréfico de Sindrome das
Apnéias do Sono s3o trés os critérios habitualmente usados:
mais de 5 apnéias por hora de sono, mais de 30 apnéias por
noite (em 7 horas de sono) (54) ou indice sapnéia/hipopnéia
(nimero de apnéias ou hipopnéias por hora) maior que 10
(43).

Despertares breves ocorrem em adultos normais até 50
vezes por noite. O sono no paciente com SASO é¢ fragmentado
pelos miltiplos despertares relacionados =ao término das
aprnéias, que podem ocorrer 500 ou mais vezes por noite. Por
serem breves n#o s#o conscientizados, porém se traduzem por

altera¢Bes no tragado eletroencefalografico e por asumento de
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movimentos corpéreos na polissonografia. Esta fragmentagdo
do sono causa diminui¢sio ou auséncia do sono de ondas lentas
e 4s vezes do sono REM e saumento do sono superficial
(estédgios 1 e 2) (138). Ainda, 8 lasténcia &ao sono e a

laténcia ao REM podem estar reduzidas (60).
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3. MATERIAL E METODOS

No Laboratério do Sono da Santa Casa de Misericérdia de
Porto Alegre, no periodo de abril de 1885 a janeiro de 1880,
foram atendidos 684 pacientes com hipétese diagnéstica de
SASO. Todos os pacientes foram atendidos prospectivamente
POor um mesmo observador, dentro de um protocolo, wusando
critérios estabelecidos com vistas & realizac¥o desta
pesquisa. Neste estudo foram incluidos 300 pacientes com
SASO selecionados segundo os critérios:

1) Prontuério contendo todos os dados clinicos considerados

como indispenséveis
2) Idade maior que 18 anos
3) Disgnéstico confirmado através de polissonografis.

Estes critérios ser#o discdtidbs em detalhe na secgdo
3.3.

3.1 - Dados Clinicos

Os dados clinicos foram registrados em uma fichsa
padronizada que servia de base para a entrevista e exame
fisico dos pacientes. A ficha foi criada com o propésito de
descrever o quadro clinico da SASO. Para facilitar o
arquivamento e processamento dos dados foram criados também
3 arquivos de computador  que eram atualizados
periodicamente. Todos os pacientes foram examinados pelo

mesmo observador (D.M.).
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3.1.1 - Anamnese

Identificag¥o:

Na identificacio dos pacientes foram registrados o
' nome, a idade, o sexo, a cor, a profiss#io e a procedé&ncia.

Anamnese Espont@nea:

Na anamnese espontfnea procurou-se identificar & queixs
Principal e a dura¢#io da gueixs principsl.

Anamnese Dirigida:

Na anamnese dirigida perguntou-se 8o paciente sobre a
existé&ncia de sonoléncie, roncar noturno, apnéiss,
depress#o, irritabilidade, diminuig¢3o da libido. Procurou-se
obter também s histéria mérbida pregressa, a histéria
familiar de ronco, ins®nia ou sonoléncia, a histéria de
acidente ou "quase acidente" de automével por adormecer
dirigindo. Foi considerado "quase acidente"”, por exemplo,
quando o paciente relatava que adormecia dirigindo e
acordava no acostamento. A histéria de tabagismo também foi
pesquisada. 0 indice tabdgico foi calculado multiplicando-se
© nimero de carteiras de cigarro fumadas ao dias pelo nimero
de snos que o paciente fumou. -

A sonoléncia excessiva diurna foi avaliada conforme
proposto por Lavie perguntando-se ao paciente a frequéncisa
com qQue ele adormecia lendo, vendo TV, viajando, dirigindo,
em palestras ou trabalhando. Foram considerados como
sonolentos aqueles pacientes que adormeciam sempre ou muitas
vezes em no minimo duas das situa¢des acima (78). Para cadsa

situa¢cso o paciente recebia pontos quando respondia:
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nunca-0, raramente-1, algumas vezes-2, muitas vezes-3 e
sempre-4. Somando-se as respostas e dividindo-se pelo nimero
de itens respondidos obteve-se um indice de sonoléncia (IS)

qQque variava de 0 a 4.

3.1.2 - Exame Fisico

No exame fisico foram registrados: peso, alturs,
press#o arterial sisté&mica, fundo de olho, presenc¢a de edema
de membros inferiores e exame da orofaringe (dvula,
amigdalas, lingua e palato).

O indice de massa corporal (IMC) foi utilizado para
qQuantificar s obesidade. O IMC foi calculado utilizando-se a
férmula: peso em quilogramas dividido pela altura, em
metros, elevada ao gquadrado. Baseado em Pi-Sunyer (108) a
obesidade foi dividida em 3 graus (Gl, G2, G3) de acordo com
os valores do IMC entre 25 e 29,9 Kg/m2, 30 e 40 Kg/m2 ou
superior a 40 Kg/m2.

A pressio arterial sistémica foi medida no brago
direito, com o paciente deitado, apés realizada a anamnese,
ou seja, ap6s no minimo 20 minutos em repouso. Os valores
obtidos foram corrigidos de acordo com o difimetro do brago
(88). Press¥o arterial sistémica elevada foi diagnosticada
quando a press#o arterial sist6lica (PAs) era igual ou maior
que 140 mmHg ou a pressdio arterial disst6lica (PAd) era
igual ou maior que 80 mmHg. Apesar de neste estudo ter sido
estabelecido o 1limite de 140/90 mmHg para diagnosticar

hipertens#o, optou-se também por estudar o ecritério de
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160/85 mmHg e por valorizar a histéria de hipertens#io, uma
vez Qque o paciente poderia ser hipertenso e apresentar-se &
consulta com press¥o arterial normal.

0 exame do fundo de olho foi realizado sem dilatar a
pupila. As alteragdes hipertensivas do fundo de olho foram
analisadas com base na classificag@io de Keith-Wagener (68)
(KW): KN O - fundo de olho sem snormalidades vasculares; KW
1 - estreitamento e irregularidades arteriolares minimos; KW
2 - estreitamento maior (indice do difmetro artéris/veia
menor que 0,5) e entrecruzamentos arteriovenosos anormais;
KW 3 - hembrragias ou exsudatos algodonosos retinianos; KW 4
- qQualquer das alteragdes santeriores acrescida de edema de
papila. Os casos enm gque se observou entrecruzamento
patolégico sem estreitamento arteriolar foram classificados
como KW O.

| A intensidade do edema de membros inferiores foi
determinada através da seguinte técnica: com & polpa digital

do polegar foi feita uma compress#@o firme e sustentada sobre

& superficie pré-tibial; aoc .ser retirado o dedo .observou-se

& presenc¢a de cacifo no loca} comprimido. A intensidade do
edema foi estabelecida referindo-se & profundidade do cacifo
ou & extens#o do edema em direg¢fio proximal ou ascendente. O
registro do achado foi feito em cruzes sobre 4+,

No exame da orofaringe foram observados as dimensdes da
dvula, das amigdalas, da lingua e do palato mole, sendo
atribuido um valor de O a 4+/4+, respectivamente ao tamanho

normal e ao maior tamanho dessas estruturas j& observado
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pelo examinador. Foi atribuido o valor O aos casos com

auséncia de amigdalas.

3.2 - Dados Polissonogréficos

Todos os pacientes realizaram estudo polissonogréfico
durante uma noite de sono. Os estagios do sono foram
reconhecidos monitorizando-se o eletroencefalograma (C3-AZ e
C4-Al1), eletrooculograma (OE-Al e OD-A2) e o eletromiograma
(eletrodo submentonieno). A respirac®o foi avaliada através
da pletismografia indutiva (Respitrace, AMI, New York, USA)
€ a saturagéio arterial de oxig@nio através do oximetro de
orelha (Biox IIA, Biox, Boulder, Co, USA). A PSG incluia o

registro de eletrocardiograma (ECG) de uma derivag@io (D1 ou
V4).

3.2.1 - Arquitetura e estégios do sono

Foram estudadas as seguintes variédveis
polissonograficas: tempo total no leito (TTL), numero de
minutos na cama do apagar da luz so levantar pela manhi;
tempo de sono (TS), nimero de minutos da primeira ocorréncia
do estagio 2 (E2) ao dltimo degpertar; tempo total dormindo
(TTD; min), soma de todos os estégios do sono; percentagem
de vigilia (PV), tempo acordado apés o primeiro estagio 2;
percentagens do TS gastos no estagio 1 (PE1), estéario 2
(PE2), estédgio SOL (PSOL; soma dos estigios 3 e 4) e estégio
REM (PREM); efici8ncia do sono (ES). percentagem do TTL
gasto dormindn; 1lat@ncia ao sono (LS), numero de minutos

entre o apagar da luz e o primeiro E2; laténcia ao sono REM
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(LREM), numero de minutos do primeiro E2 ao primeiro REM;
nimeroc de movimenﬁos corpéreos (MC), numero de movimentos no
EMG que se acompanham por alteragdio da atividade no canal do
EEG. Todos os tragados polissonogréaficos foram analisados
pelo mesmo técnico, utilizandos os critérios convencionsis
de Rechtschaffen e Kales (106). Em 5 casos, nos gquais houve
duvida sobre o tipo predominante de eventos respiratérios,

os trag¢ados foram reanslisados pela sutora.

3.2.2 - Disritmias respiratérias

Foram analisadas as seguintes varidveis relacionadas &
respira¢so durante o sono: numero e durs¢io das apnéias
centrais, obstrutivas, mistas e hipopnéias; nuimero total de
eventos respiratérios (ER) durante o sono, isto é, a soma do
nimero de apnéias centrais, ocbstrutivas, mistas ]
hipopnéias; indice de apnéias e hipopnéias (IA/H), ou sejs,
nimero total de eventos respiratérios durante a noite
dividido pelo numero de horas de sono; numero de minutos
gasto em apnéia (TA); percentagem do TTD gasto em sapnéia
(PTA); e & saturagiio méxima, média e minima do oxigénio no
sangue srterial.

As apnéias foram avaliadas pela asnélise dos 3 canais do
"Respitrace”. Foram classificadas segundo a nomenclatura
ususl em: a) central quando havia auséncia de sinal em todos
0s canais do "Respitrace”, b) obstrutiva quando oS
movimentos torécicos e abdominais persistiam em oposigHo de

fase e o canal de soma n#o apresentava sinal maior que 10%



Material e Métodos 33
da linha de base, ¢) mista quando havia uma apnéia central
inicisl seguida por movimentos torécicos e abdominais em
oposig8o de fase sem restauragdo do fluxo aéreo,
constituindo um Unico evento respiratério. Hipopnéias foram
definidas como a redug#io maior que 50% no volume corrente
por mais de 10 segundos com a persisténcia de movimentos

tordcicos e abdominais.

3.2.3 - Arritmias Cardiacas

O tragado eletrocardiogréfico da polissonografia foi
visualizado durante o estagiamento do sono. Quando o técnico
observava uma altera¢8o no ritmo ou na morfologia do tragado
eletrocardiogréfico‘este era analisadoc por um dos médicos do
servigo. A bradicardia (menos que 60 bpm) e & taquicardisa
(mais que 100 bpm) eram detectadas pelo técnico com a
utilizag#io de uma régua padronizada. Quando s bradicardis e
a taquicardia ocorriasm sequencialmente durante o mesmo
evento respiratério era diasgnosticadsa braditaquicardia.
Pausas superiores a 2,5 segundos no tragado
eletrocardiografico foram consideradas como assistolia.

Para correlacionar estatisticamente as arritmiss
cardiacas com achados da anamnese, exame fisico e PSG foi
necessério crisr uma escals com numeros variando de 0 a 8.
Na tentativa de estabelecer uma escala ordinal o nimero foi
atribuido de acordo com a gravidade da arritmia, sumentando
& medida que & srritmia era considerada mais complexa ou

mais grave. Os valores usados foram oS seguintes: 0 -
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auséncia de arritmia, 1 - bradicardia, 2 - extra-sistoles

supraventriculares, 3 - braditaquicardia, 4 - extra-sistoles

ventriculares, 5 taquicardisa, 6 - dissociagdo

atrioventricular, 7

flutter atrial e 8 - episdédios de

assistolisa.

3.3 - Critérios de Inclusdo dos Pacientes no Estudo

1) Prontuario contendo todos os dados clinicos
considerados como indispenséaveis.

Os dados indispenséveis foram: gqueixs principal,
dura¢sio da queixa principal, histéria de roncar noturno,
observagfio de apnéias por um familiar, quantificagiio da
sonoléncia, peso, altura, pressfio arterial sistémica, e
exame da orofaringe.

Alguns dados foram considerados como dificeis de se
obter (p.ex., libido em pessoas idosas, viuvas, religiosas)
ou impossiveis de se obter (p.ex., sonoléncia ao dirigir em
pacientes que n#o dirigem). Casos em gque faltassem vsomente
estes dados, foram aceitos. Para completar informagdes, 38
Pacientes foram interrogados retrospectivamente por telefone
€ 18 pacientes em reconsulta. Em 16 casos o peso, a altursa
Ou a press#io arterial foram obtidos do registro do
Prontudrio da interna¢sio do paciente, conforme anotado pela
enfermagem ou por um médico. Cem pacientes foram excluidos

do estudo por falta de dados clinicos considerados

indispenséveis.
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2) Idade maior que 16 anos.
Para que s amostrs ficasse restrits s pacientes adultos

3 criangas foram excluidas do estudo.

3) Diasgnéstico de SASO confirmado pela PSG.

0 diagnédstico polissonogréfico de SASO foi feito pelsa
Presenga de mais 5 apnéias obstrutivas por hora de sono ou
mais de 30 apnéias obstrutivas por noite ou IA/H maior que
10.

Foram excluidos do estudo pacientes que n#o realizaram
P3G (270 casos), pacientes com um numero de apnéias inferior
a0 estabelecido neste estudo para o diagnéstico de SASC (12
casos), pacientes com diagnéstico polissonogréafico de
Sindrome das Apnéias do Sono, porém com PSG incomplets
(falta de oximetria em 6 casos) ou cujo tragado
polissonografico, apdés revisZo pela autors, evidenciasse

predominio de apnéiass centrais ou mistas (3 casos).

3.4 - Estudo dos Dados

Para estudo da sonoléncia e das sarritmias foi criada
uma matriz de correlagsio contendo 11 varidveis clinicas e 28
varidveis da PSG. As variaveis clinicas utilizadas foram:
sexo, idade, duragdo da queixa principal, IS, edema de
membros inferiores, PA sistélica, PA diastélica, IMC, numero
de cigarros fumados ao dia, indice tabdgico (anos/carteira).
As variaveis polissograficas utilizadas foram: TS, PV, PE1,
PE2, PSOL, PREM, LS, LREM, ES, numero e duragfio das apnéias

centrais, obstrutivas, mistas e hipopnéiss, numero total de
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ER, IA/H, TA, PTA e Sa02 méxima, média e minima, MC, escala
de arritmis. Para incluir a variével sexo na matriz de
correlagdo foi atribuido o valor 1 pars homens e 2 para
mulherés.
Os pacientes foram distribuidos em grupos de acordo com
a obesidade, o sexo e & gravidade da doeng¢a. O IA/H, a PTA e
a S5a0z minima foram estudados nos grupos com diferentes
graus de obesidade. Para separar os pacientes em 3 grupos
pela gravidade da doenga foram utilizados 3 critérios
Sequenciais: s percentagem do tempo em apnéia, a Ss0z minima
e o IA/H. A ordenagsio pelo PTA e IA/H foi feitas do menor ao
maior valor e pela Sa0z do maior so menor valor. Assim, o
grupo 1 foi formado por 100 pscientes com doenga menos
Erave, o grupo 2 por 100 pacientes com doeng¢s de gravidade

intermedidria e o grupo 3 pelos pacientes com doenga mais

grave.

3.5 - Anélise Estatistica

Na andlise dos resultados foi utilizado o pacote
estatistico ELF rodando em microcomputador TK 3000
(Microdigital, S%o Paulo).

0 tratamento estatistico usado (médis, mediana, moda,
desvio padr3o, teste "t", gui quadrado, correlagio) foi
especificado durante a descrig8o dos resultados. Foi

estabelecido um alfa de 0,05.
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<. RESULTADOS

4.1 - Dados Clinicos

4.1.1 - Ansamnese

Identificagdo:

Entre os 300 pacientes com SAS0, 288 eram homens e 31
eram mulheres. Duzentos e noventa e quatro pacientes eram da
¢or branca. Cento e vinte e quatro pacientes eram
Procedentes de Porto Alegre, 81 de outras cidades do Rio
Grande do Sul, 82 de outros estados do Brasil e um de
Portugal.

A idade (média+DP) foi 47+11 anos, a idade minima foi
17 e a méxima 82 anos. A distribuigfio dos pacientes por sexo
e faixa etaria encontra-se na figura 1. Observa-se que o©
Pico de incidéncia da doenga nos homens ocorre entre 41 e 50

anos e nas mulheres ocorre mais tardiamente, entre 51 e 60

anos.

Anamnese Esponténea

Queixs principal e dura¢8o da queixa principal:

Na anamnese esponténea procurou-se identificar a razéo
Principal da consulta. Sessenta e um pacientes foram
encaminhados por outros médicos e os demais procuraram o
ser?ico de "moto proprio”. Cento e oitents e trés pacientes

(B1%) consultaram com uma Unica queixa principal; nos demais
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(38%) foi impossivel identificar uma s6 queixa principal,
sendo registradas duas queixas em 102 casos e trés queixas

em 15 pacientes.

DE PACIENTES

*/o

101

o‘
ATE 30 3l A40 41 A 50 51 A60O MAIS DE 60
IDADE (anos)

O MULHERES (n=31)
B HOMENS (nz269)

Figura ! - Distribuig¥e relativa dos 300 pacientes com Sindrome das Apnéiac do Sonc do tipo Obstrutive
por sexo e faixa etéria.

No grupo de 183 pacientes com uma gqueixa principal
predominou sonoléncia excessiva em 80 pacientes (43,7%),
seguida por roncar noturno em 52 (28,4%), insdnisa em 18
(10,4%), “despertares com sufocagio” em 186 (8,7%) e
observac#io de apnéias por familiar durante o sono em 8

(4,4%). No grupo de 117 pacientes com mais de uma queixa
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principal, 38 (32,5%) queixavam-se de roncar noturno e
sonoléncia, 30 (25,6%) referiam roncar noturno e apnéias e
apenas 6 pacientes (5,1%) relatévam roncar noturno, apnéiss
e sonoléncia.

Quando consideradas todas as 432 queixas, observou-se
que roncar noturno correspondeu a 34,3% das queixas,
sonoléncia diurna a 32,6%, observag3io de apnéias por um
familiar a 11,8%, despertares com sufoca¢8o a 3,7%, insdnia
a 6,3%, sono perturbado a 3,0%, sono n#o reparador,
pesadelos/sono leve e despertar noturno corresponderam a
3,2% das queixas e HAS a 0,5%. Outros motivos de consulta
como falta de meméria, raciocinio lento, convulsdes,
eénxaqueca, impoténcia, narcolepsia, policitemia, bruxismo,
sinusite, disfonia, sangramento oral noturno, queda ao ficar
de pé durante a noite, c#imbras noturnas, muitos sonhos, n3o
gostar de dormir, sonambulismo, mal estar na cabega e

noctiria ocorreram em 4,6% do total de queixas (Tabela 1).

TABELA § - MOTIVOS DA CONSULTA EM 300 PACIENTES COM SINDROME DAS
APNEIAS DD SOND DO TIPQ OBSTRUTIVO

QUETXAS NUMERD DE 1 DOS % DAS
OCORRENCIAS 300 PRCIENTES 432 GUEIXAS
Roncar noturnc 148 49,3 34,3
Soncléncia diurna 144 47,0 32,6
Familiar observou apnéias 3 17,0 11,8
Instnia 27 9,0 6,3
Acorda sufocando 14 343 3,7
Sono perturbado 13 43 3,0
Sonc n¥o reparador 7 2,3 1,6
Pesadelos/sono leve 4 1,3 0,9
Despertar noturno 3 1,0 0,7
HAS 2 0,7 0,5
Qutras 20 6,6 4,6
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Cento e quarenta e o0ito pacientes (48,3%) consultaram
porque o familiar havia observado roncar noturno, 141 (47%)
por apresentar sonoléncia, 51 pacientes (17%) porque ©
familiar havia observado apnéias durante o sono, 27
pacientes (8%) por insbdnisa e 27 (8%) por queixas
relacionadas & mé qualidade do sono. Vinte pacientes (6,6%)

consultaram por outras queixas. (Tabels 1)

A dursgdo das queixas que motivaram a consults foil de
14+12 snos, variando entre dois meses e 65 anos. Em cento e
setenta e dois pacientes (57,3%) & dura¢8oc das queixas foi

Superior a 10 anos (Figura 2). A mediana e a moda da duragdo

das queixas foram de 10 anos.

até 2 onos
2 0 5 anos

5 a 10 onos
10 ou mais anos

Figura 2 - Durag¥o das queixas que motivaras a consulta es 300 pacientes com Sindrome das Apnéias do
Sono do Tipo Obstrutive
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Anamnese Dirigida

Roncar noturno, sonoléncia e apnéias:

Quando ' interrogados sobre ' os trés sintomas mais
frequentes na SASO (roncar noturno, sonol&ncia excessiva e
apnéias) observou-se que: 210 pacientes (70%) admitiram os
trés sintomas simultaneamente, 36 (12%) confirmaram roncar
noturnoc e apnéias, 24 (8%) roncar noturno e sonoléncia, 16
(5,3%) somente roncar noturno, 5 pacientes (1,7%) admitifam
apenss sonoléncia, e 1 paciente confirmou dificuldade
respiratéria durante o sono e sonoléncia, porém sem histédris
de roncar noturno. Oito pacientes (2,7%) negavam os trés
sintomas.

Na asnamnese dirigida 286 pacientes (85,3%) confirmaram
roncar noturno intenso. Apnéias durante o sono haviam sido
observadas por um familiar ou companheiro de quarto em 247
casos (82,3%).

Em alguns casos foi impossivel quantificar a sonoléncia
durante atividades como ler, assistir TV, viajar, dirigir,
durante éulas/palestras ou no trabalho porque os pacientes
negavam vivenciar tais situagdes. Isto ocorreu paras ler em
10 casos (3,3%), assistir TV em 3 (1%), viajar em 12 (4%),
dirigir em 62 (20,7%), durante aulas ou palestras em 51
(17%) e no trabalho em 31 casos (10,3%).

Obteve-se histéria de que o paciente adormecis muitas
vezes ou sempre durante as atividades: ler em 206 pacientes

(71%), assistir TV em 231 (77,8%), viajar em 203 (70,5%),
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dirigir em 106 (44,5%), durante aulas ou palestras em 158
(63,8%) e no trabalho em 125 casos (46,5%).

Poucos pacientes negaram completamente sonoléncia
durante atividades como ler (36; 12,4%), sassistir TV (29;
8,8%), viajar (36; 12,5%), dirigir (58; 24,4%), durante
aulas ou palestras (46; 18,5%), ou no trabalho (80; 28,7%).

Quatorze pacientes (4,7%) negavam adormecer em qualquer
das situa¢des acima e 240 pacientes (80%) foram considerados
como excessivamente sonolentos de acordo com o critério
proposto por Lavie, ou seja, adormecer sempre ou muitas

vezes em no minimo duss das situa¢des citadas. (Tab. 2).

TABELA 2 - SONGLENCIA JRRESISTIVEL EM SITUACBES MONOTONAS
EM 300 PACIENTES COK SINDROME DAS APNEIAS DO SOND
DO TIPO GBSTRUTIVE

NOMERD DE PACIENTES

ADDRMECE LE 11 vl 08 Al T8
Nunca K Vil 36 58 4 80
Rarasente 18 8 2 24 18 2
fic vezes 3¢ 29 26 30 26 43
Huitas vezes 39 49 38 32 39 38
Sempre 147 182 16% 74 12¢ 87
Ser informagles {0 3 12 62 3 3
TOTAL 300 300 300 300 30e 300

LE = lendo TV = assistindo TV VI = viajando AU = e aulas
DG = dirigindc TB = trabalhando

Os coeficientes de correlag8o entre IS e varidveis
clinicas e polissonograficas est8oc na tabela 3. Os
coeficientes maiores  que 0,11 s#o estatisticamente

significativos para o alfa considerado (0,05). O indice de
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sonoléncia correlacionou-se significativamente com 5 das 10
varidveis clinicas e com 22 das 26 varidveis
polissonograficas contidas na matriz de correlag3o. Entre as
varidveis clinicas as que melhor se correlacionaram com o IS
foram o indice de masss corporal e snos/carteira de fumo.
N&o houve correlagsio significativa entre sonol&ncia e numero
de cigarros/dia. Entre as variaveis polissonogréficas as
melhores correlagSes foram com & eficiéncis do ‘sono, o]
nimero total de eventos respiratérios, o nimero movimentos
corpéreos, o tempo em apnéia, o IA/H, a laténcia ao sono e a
Sa0z minima. As correla¢des com & laténcia ao sono e a Sa0z2

minima foram negativas e as demais foram positivas.

TRBELA 3 - COEFICIENTES DE CORRELAGAD ENTRE INDICE DE SONOLENCIA E VARIAVEIS CLINICAS E
POLISSONOBRAFICAS EM 300 PACIENTES COM SINDROME DAS APNEIAS DO SONO DO TIPD DESTRUTIVE

VARIAVEIS POLISSONOGRAFICAS
CLINICAS ARBUITETURA DO SONC RESPIRAGRD DXIMETRIA E ECE
Sexo -0,49%  Tespo de sono 0,35t Niserc dos ER: Sa02 méx  -0,18¢
Idade 0,06 Eficitncia do sono (1,481 Centrais 0,08 Sal2 sed  -0,281
Durag¥c GF {,02 Movisentos corpéreos (468 Obstrutivas 0,408 8a02 min 0,41t
PA sistblica -0,02 Latencia ac sono -(,414 Mistas 0,17 Rrriteias  0,21%
PR diastélica 0,09 Laténcia ap REM -(,268 ° Hipopnéias 4,23t
Fundo de olho 0,04 % Vigilia -0,358 Total 0,47¢
Edema de Msls 0,161 1 EY 0,04 Duragdo dos ER:
I 0,268 L E2 06,37t Centrais 0,08
Cigarros/dia  ,11 % 50U -0,348 Obstrutivos 0,19t
fnos/carteira 0,200 % REM 0,211 Mistos 0,25
Hipopnéias 0,07
Indice A/H 0,42t

Tempo ee apnéia 0,458
% Teapo ee Apnéial, 41t

! = estatisticasente significante (Método de Pearson)  OF = queixa principal PA = pressio arterial
Msle = meabros inferiores INC = indice de massa corporal ER = eventos respiratérios Sal, =
saturagde do oxigénio no sangue arterial A/H = apnéiac e hipopnéias ECE = eletrocardiograra
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Irritabilidade; depressfio e diminui¢8o da libido:
Irritabilidade foi referida por 178 de 285 pacientes
(82,8%), depresstio por 135 de 284 pacientes (47,5%) e

diminui¢#io da 1libido por 182 de 260 pscientes (82,3%).
(Tabela 4)

TABELA 4 - IRRITARILIDADE, DEPRESSRO E ALTERACAD DA LIRIDOD DE ACORDO
COM © SEXO EM 300 PACIENTES COM SINDROME DAS APNEIAS DO SONO
DG TIPG OBSTRUTIVO

TOTAL OBSERYADD NUMERD (% EM RELACAD AD SEXD)
BUETXA NUMERG (% DD TOTAL)
HOMENS HULHERES
Irritabilidade 178/28% {62,8) 162/256 (63,2}  17/2% (58,6)
Depressic 1357284 (47,5) 105/255 (41,2)  20/29 (49)
Diminuigdo da 162/260 (62,3) 145/239 {60,7) 17/21 (BY)

libido

Estudando-se os pacientes que negavam ou referiam
Queixas de irritabilidade, depress#io e diminuig#o da 1libido
através do qui quadrado observou-se associag8o significante
entre depress8o e irritabilidade tanto nos pacientes que
negavam como nos que referiam diminuig¢fio da libido e entre
depressfio e diminuig#io da libido apenas nos pacientes que
referiam irritabilidade. Nas demais 6 combinag¢les possiveis

ngdo foi observada associagHo.

Acidentes ou "quase acidentes"” de automével:
Dezenove pacientes referiram acidentes e 27 pacientes

relataram ‘'"quase acidentes"” de sautomével por adormecer

dirigindo.
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Entre os 18 pacientes que sofreram acidentes de
automével enquanto dirigiam, 6 referiam mais de 3 acidentes
e 1 destes mais de 10 acidentes. Entre os 27 pacientes que
referiram "quase acidentes"” por adormecer dirigindo, 17
relatavam mais de 3 "quase acidentes”.

Apenas 2 dos 19 pacientes com histdéria de acidente de
automével, ambos com apenas 1 acidente, pararam de dirigir
por asdormecer na diregsio. Sete dos 27 pacientes com ‘“quase
acidentes”, B com histéria de vérios "quase acidentes” e 1
com um "quase acidente", pararam de dirigir por adormecer na
direg¢¥o.

No grupo de 46 pacientes com acidentes ou "quase
acidentes” 44 eram excessivamente sonolentos segundo os

critérios propostos por Lavie.

Histéria mérbida pregressa:

Cinco pacientes relataram doenga neurocldgica no
passado. Dois pacientes tinham histéria de aneurisma
cerebral roto tratado cirurgicamente, ambos h& 2 anos; um
destes pacientes comegou é roncar e ter apnéias apods
tireoidectomia h& 16 anos e o outro apresentou os sintomas
de SASO apés a craniotomia. Dois pacientes tiveram acidente
vascular cerebral isquémico 13 e 14 anos antes da consults,
apds terem iniciado os sintomas de SASO. Um paciente
apresentou Sindrome de Guillain-Barré hé& 6 anos, sem

sequelas evidentes.
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Dois pacientes eram transplantados renais hd 2 e 3 anos
e usavam drogas imunossupressoras. 0O primeiro destes foi
esplenectomizado héd 15 anos, referia roncar noturno desde a
inf8ncia e sonoléncia excessiva hé 1 ano. No outro psaciente
0 quadro clinico de SASO havia iniciado 3 &anos antes do
transplante renal.

Em 2 casos obteve-se antecedentes de neoplasia. Unm
paciente teve seminoma hd 6 asanos, foi tratado com
Quimioterspia e considerado curado e o outro havia sofrido
exerese de tumor de hipo6fise hé 24 anos.

Dois pacientes referiram alcoolismo no passado.

Comparado com os demais pacientes este grupo né#o
apresentou comportamento clinico ou polissonogréafico

peculiar, por exemplo em relagdio & idade, sexo, ronco,

nimero de apnéias.

Histéria Familiar:

A hist6ria familiar foi obtida em todos os pacientes e
focada em pais, irm#ios e filhos. Em 163 pacientes (54,3%)
obteve-se confirma¢8o de que havia roncadores na familia;
utilizando-se os mesmos critérios de Lavie 105 pacientes
(35%) confirmaram histéria familiar de sonoléncia diurna; em
38 casos (12,6%) foi obtida histéria que o familiar tinha

ins8nia com uso de drogas hipnéticas.
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Tabagismo:

Em 4 pacientes perdeu-se o registro do nudmero de
cigarros fumados por disa e em 1 caso n8o havia registro do
tempo de fumo. Com exceg¢8o de 3 pacientes que fumavam
respectivamente charutos, psalheiros e cachimbo, todos os
demais fumavam cigarros. No grupo de pacientes com histoéris
de tabagismo o numero de cigarros fumados por dia variou de
1 a 100 e o tempo de fumo variou de 2 a 51 anos.

A histéris de tabagismo foi positiva em 187 pacientes
(62,3%), e destes 83 eram ex-tabagistas. Sessenta e seis por
cento dos homens e 28% das mulheres fumavam no momento dsa
consulta ou haviam fumado no passado (Tabela 5). A anélise
dos resultados através do qui quadrado mostrou diferenga

estatisticamente significativa no tabagismo entre homens e

mulheres (x2=16,3).

TABELA 5 - HISTORIA DE TABAGISMD EM 300 PACIENTES COM
SINDROME DAS APNEIAS DO SONO DD TIPG ORSTRUTIVO

HISTORIA DE 31 MULHERES 269 HOMENS
TARAGISHO NUMERD % NUMERC %
Fusak 3 16,1 B89 33,0
Fumaras no passads 4 12,9 89 13,0
Nunca fumaras 22 71,0 91 3,8

x2 = 16,3

4.1.2 - Exame fisico
Dados antropométricos:
0O peso e altura eram informagdes essenciais e foran

registrados em todos os pacientes. A altura foi (média+DP)
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1,7310,07 m, o valor minimo observado foi 1,45 e o mé&ximo
1,83 m. O peso foi (média+DP) 82+17 Kg, o peso minimo foi 56
e 0 méximo 160 Kg.

0 IMC calculado a partir do peso e altura foi 30,3+5,2
Kg/m2, o menor IMC foi 18,7 e o maior foi 53,4 Kg/m2 (Tabela
6). Duzentos e setenta e dois pacientes (90,7%) tinham IMC
de 25 Kg/m2 ou mais; destes, 124 (45,8%) apresentavam
obesidade 1leve ou excesso de peso (Gl), 132 (48,5%)

obesidade moderada (G2) e 16 (5,9%) obesidade sacentuads
(G3).

TARELA & - DADOS ANTROPOMETRICOS EM 300 PACIENTES COM SINDROME DAS APNEIAS
DO SOND DO TIPD OBSTRUTIVO

VARTAVEL OBSERVADG  VALOR MININD  VALOR NAXINO
OBSERVADG OBSERVADD

ALTURA (o, NDDP) 1,7340,07 1,45 1,93

PESD (Kg, MD+DP) 92417 5 160

INC (Kg/e2, NDHDP) 30,345,2 18,7 53,4

-

Pressfio arterial sistémica:

A press#o arterial sistélica medida durante a consulta
com o paciente deitado e corrigida para o difimetro do brago
foi 141423 mmHg, a menor PA sist6lica medida foi 100 mmHg e
a maior foi 240 mmHg. A press#@io arterial diastélica foi
83+14 mmHg, a menor PA diastélica medida foi 50 mmHg e a

maior foi 140 mmHg.
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Os pacientes com diagnéstico de hipertens#io arterial
sistémica segundo diferentes critérios est8o distribuidos na

tabela 7.

TABELA 7 - HIPERTENSAD ARTERIAL GSISTEMICA EM 300 PACIENTES COM
SINDROME DAS APNEIAS DO SOND DO TIPD ORSTRUTIVO SEGUNDD
DIFERENTES CRITERIDS

PRCIENTES

CRITERIDS NUMERO  PERCENTAGEN
Histbria de Hipertencdp Arterial Sistésica 94 3,3
Sowente PAs maior ou igual que 140 eeHg 158 32,7
Scaente PAd maior ou igual que 90 salg 11 37
Fhs e PAd maior ou igual que 140/90 maHg 93 31,7
PRs ou PAd maior ou igual gue 140/90 eeHg 174 R
Somente PAs maior ou igual que 160 esalg &0 20
Sosente PAd maior ou igual que 95 melg 60 20
PRe e PAd maior ou igual que 160/95 malg 39 13
FAe ou PAd maipr ou igual gue 160/9% seHp 81 27

Phs = press¥o arterial sistélica PAd = press¥o arterial diastélica

Noventa e quatro pacientes tinham histéria de pressdo
arterial sistémica e destes, 46 usavam anti-hipertensivos.

A PA sisté6lica foi igual ou maior gue 140 mmHg em 158
casos (32,7%) e igual ou maior que 160 em 60 pacientes
(20%). A PA diastélica foi igual ou maior que 80 mmHg em 111
casos (37%) e igual ou maior que 85 em B0 pacientes (20%).

Em 174 pacientes (58%) a PA sistélica foi igual ou
superior a 140 ou a PA diastélica foi igual ou superior a 90
mmHg e destes, 95 apresentavam tanto s PA sistélica como a

diastélica aumentadas.
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Em 81 pacientes (27%) a PA sistélica foi igual ou
superior a 160 ou a PA diastélica foil igual ou superior a 85
mmHg e destes, 38 apresentavam tanto a PA sistdlica como a
diastélica aumentadas.

Como neste estudo o critério estabelecido para o
diagnéstico de press8o arterial sistémica elevada foi PA
sistélica igual ou maior gque 140 mmHg e PA diastélica igual
ou maior que 90 mmHg observou-se hipertens3io arterial

sist@mica em 58% dos pacientes com SASO.

Fundo de olho:
O exame do fundo de olho foi realizado em 278
pacientes. 0 cruzamento entre achados no fundo de olho e

press#o arterial sistémica encontra-se na Tabela 8.

TABELA 8 - ACHADOS NO FUNDG DE OLHO E PRESSAD ARTERIAL SISTEMICA EM
278 PACIENTES COM SINDROME DAS APNEIAS DO SONO DG TIPO

0BSTRUTIVD
PRESSAG ARTERIAL
NORMAL (C140/90}  ELEVADA {2140/90)
NUMERD (%) NOMERD (%)
Fundo de clho normal 39 {21,2) 36 {12,9)
Fundo de clho alterado 29 {21,2) 124 {44,6)
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Em 85 casos (34,2%) havia auséncia de alteragdes
vasculares no fundo de olho e nos demais pacientes (85,8%)
observou~se retinopatia hipertensiva. Altera¢des compativeis
com KW 1 foram encontradas em 75 pacientes (26,8%) e com KH
2 em 108 casos (38,8%); exsudatos, hemorragias e edema de
papila n#o foram observados.

No grupo de 58 pacientes com press#o arterial normal e
fundo de olho alteradohlz tinham histéria de HAS e 11 usavam
medicagsio anti-hipertensiva.

No grupo de 124 pacientes com press#io arterial elevada
e fundo de olho alterado 65 tinham histéria de HAS e destes,
36 usavam drogas anti-hipertensivas.

Entre os 36 pacientes com press8o arterial elevada e
fundo de olho normal 6 pacientes relatavam HAS prévia e
destes, 3 tratavam-se para hipertens8o. Neste grupo, 16
pacientes tinham press#io sistélica e diastélica elevadas.
Todos estes pacientes, com exceg¢fio de um com press8o
sist6lica de 170 mmHg, tinham press3o sistélica igual ou

inferior a 160 e diastélicsa igual ou inferior a 100 mmHg.

Edema de membros inferiores:

Faltava o registro quanto» ao edema de membros
inferiores em 20 casos. Foi observado edema de membros
inferiores, pesquisado através da formagdo do cacifo
pré-tibial, em 199 de 280 pacientes (71,1%). O edema foi de
1+/4+ em 139 casos (49,6%), 2+/4+ em 37 (13,2%), 3+/4+ em 21

(7,5%) e de 4+/4+ em spenas 2 pacientes (0,7%).

ﬁ
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Orofaringe:

O exame da orofaringe foi completamente normal em
apenas 2 pacientes (0,7%). Foi observado aumento no tamanho
da dvula em 277 pacientes (82,3%), rebaixamento do palato
mole em 272 (80,7%), macroglossia em 248 (84,1%) e
hipertrofia das amigdélas em 120 casos (41,4%). Trinta e
quatro pacientes (11%) eram amigdalectomizados. O palato
mole e a uvula estavam scentuada ou muito acentuadamente
alterados (+3/4+ ou +4/4+) respectivamente em 45% e 48,7%
dos pacientes. Onze pacientes (3,7%) apresentaram aumento
leve em uma ou duas das estruturas examinadas. Aumento de 1,
2, 3 ou 4 destas estruturas foi observado respectivamente em
18, 44, 135 e 103 casos. Na tabela abaixo estfo os achados

referentes ao exame da orofaringe nos 300 pacientes com

SASO.

TABELA 9 - ACHADOS NO EXAME DA OROFARINGE EM 300 PACIENTES
COM SINDROME DAS APNEIAS DO SOND DO TIPD

BRSTRUTIVO
NOMERD DE PACIENTES
TAMANKD fVULA  PALATO  LINGUA  AMIGDALAS
Norpal 23 28 47 163
Anorealidade
leve 27 2 47 3
soderada 104 104 129 4
acentuada 98 103 65 32
suito acentuada 91 32 8 19
Ser informagbes - - 4 10

TOTAL DE PACIENTES 300 300 300 300
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Diasgnésticos associados & SASO:

Na consulta alguns pacientes referiram sintomas ou
apresentaram sinsis ostensivos que permitiram que se fizesse
diagnéstico de doengas n#io relacionadas & queixa principal.
Como o exame do nariz e garganta fez parte do exame fisico
de todos os casos, as afecgoes mais encontradas foranm
sinusite em 41 casos € rinite em 39 casos. Foram
diagnosticados ainda insuficiéncia cardiaca congestiva em 1
paciente e cor pulmonale em outro.

Também foi valorizada a informag8o de diagnésticos
prévios, desde que baseados em fontes fidedignas.

Noventa e quatro pacientes haviam consultado
previamente por hipertens#io arterial sistémica e destes, 48
tratavam-se na ocasifio da primeira consulta no Laboratdrio
do Sono.

Quatorze pacientes haviam sido previamente avaliados
por cardiologistas. Nove eram considerados portadores de
cardiopatia isquémica. Destes, 4 tinham sofrido infarto
agudo do miocérdio e 1 deles dentro do periodo com sintomas
de SASO. Uma paciente portadora de cardiopatia isquémica foi
encaminhada pelo cardiologista, ap6s ter realizado Holter,
por apresentar extra-sistoles ventriculares durante o sono.
Outros 3 pacientes tiveram diagnéstico de disturbio do ritmo
cardiaco na vigilia: 2 com extra-sistoles ventriculares e um
com episddios recorrentes de taguicardia supraventriculsar.
Um paciente era portador de prolapso de valvula mitral e

outro de bloqueio cardiaco congénito do ramoc esquerdo.
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Com base em diagnéstico prévio de pneumologista 4
pacientes tinham doenga broncopulmonsr obstrutiva crénica
(DBPOC), 1 paciente apresentava espondilite anquilosante e
doenca‘pulmonar restritiva e obstrutiva e 3 pacientes fazism
tratamento para asma brdnquica.
Outros diagnésticos feitos previamente por
endocrinologista foram hipotirecidismo em 2 pacientes e
diabetes melito em outro. Cinco pacientes trouxeram‘ exames

mostrando hiperuricemia.

4.2 - Dados Polissonogréaficos

4.2.1 - Arquitetura e Estégios do Sono:

Os dados polissonograficos foram estudados nos 300
Pacientes. 0 tempo total no leito foi 432,7+29,7 min, o
tempo de sono foi 377,3+51,7 min e o tempo total dormindo
foi 348,8+59,8 min.

A eficigénecia do sono foi 81+13%, variando de 17% a 97%.
Eficiéncia do sono normsal, isto ¢é, valor superior s 80%, foi
observado em 203 casos (867,7%). Eficiéncia do sono inferior
8 50% foi documentada em 8 pacientes (3%).

A laténcis so sono foi 21,6£28,7 min. Laténcia ao sono
inferior & 10 min, sugerindo sonoléncia excessiva, foi
observada em 92 pacientes (30,7%); destes, apenas um
paciente adormeceu imediatamente ao deitar (LS igual a Q).
LS superior a 30 min, sugerindo dificuldade de inicisr o

sono, foi observada em 42 casos (14%).
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A laténcia ao sono REM foi 123,5+474,8 min. LREM
considerada normal, isto é, entre 685 e 120 min fol observada
em 105 casos (35%); 132 pacientes (44%) spresentaram uma
LREM prolongada (maior que 120 min). Sete pacientes (2,3%)
nédoc apresentaram sonoc REM, 14 (4,7%) tiveram LREM menor do
que 10 min e destes, 4 pacientes apresentaram LREM de =zero.
A laténcia méxima observada foi 352 min.

0 nimero de movimentos corpéreos foi 313,7+184,7,
variando de 21 & 835. Trinta e cinco pacientes (11,7%)
tiveram nuimero de MC normal, ou seja, entre 30 e 80. Forsnm
observados mais de 90 movimentos corpdéreos durante o sono em
263 pacientes (87,7%). Apenas 2 pacientes apresentaram menos

de 30 movimentos corpéreos (Tabela 10).

TABELA 10 - ARGUITETURA DO SONO EM 300 PACIENTES COM SINDROME DAS APNEIAS
DO SONO D@ TIPO OBSTRUTIVD

VAT TAVELS MD+DP VALDR MINIMO  VALOR MAXIND
Teapo Totzl no Leito {min) 433,7429,7 244 433
Teapo de Sono {gin) 377,3+5L,7 69 484
Tespo Total Dorsindo (min) 349,84539,8 72 437
Eficiénria do Sono (%) 81413 17 97
Laténcia ao Sono {min) 21,6426,7 0 193
Laténcia ac Sonc KEM (min) 123,0¢74,8 it 392
Movisentos Corpbrecs (nimero)  313,71+194,7 3 3%

Os diferentes estagios do sono duraram: (percentagem em
relag8o a0 tempo de sono; médiatDP): Pv:13,8+10,8%,

P1:14,245,4, P2:56,5+13,8, PR: 8,544,6 e PS:5,8+6,6% (Tabela
11).
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A PE1 foi normal, ou seja, igual ou inferior a 10% do
tempo de sono em 78 casos (28%) e igual ou superior a 20% em
50 casos (16,7%). A PE2 foi normal, ou seja, entre 45 e 55%
do tem?o de sono em 75 pacientes (25%); em 61 casos (20,3%)
foil inferior a 45% e em 164 (54,7%) foi superior a 55%.
O sono REM esteve ausente em 7 pacientes (2,3%); a PREM
foi inferior a 10% do TS em 148 pacientes (48,3%); em 150
casos (50%) a PREM foi normsl, ou seja, entre 10 e 20% ¢ enm
apenas 2 pacientes (0,88%) foi superior a 20%.
A anilise da polissonografia mostrou auséncia de sono
de ondas em 131 pacientes (43,7%); 75 pacientés (25%)
apresentaram PSOL menor do que 10% do TS, 88 pacientes
(29,7%) apresentaram PSOL normal, ou seja, entre 10 e 20%, e

em apenas 5 casos (1,7%) a PSOL foi maior do que 20%.

TABELA 11 - PERCENTAGENS DOS ESTAGIOS DO SOND EM RELACRO AD TEMPO DE
SONO NA SINDROME DAS APNEIAS DO SONG DO TIPG DRSTRUTIVD

ESTRBIOS % VALOR MINIMD  VALDR MAXIND
(KD+DP} OBSERVADL OBSERVADO

Vigilia apés doreir 13,8+10,6 2 73

Estagin 1 14,24%,4 3 34

Estagio Z 94,5413,8 14 88

Sono de Ondas Lentas 3,94b,6 0 3

Estagic REM 9,544,6 0 39

4.2.2 - Disritmias respiratdrias
Cento e sessenta e dois pacientes (54%) apresentaram
apnéias centrais durante o sono. O nuimero de apnéias

centrais nos 300 pacientes foi 5,7i12 € nos 182 casos que
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tiveram apnéias centrais foi 10,6+14,8. Nos pacientes conm
apnéias centrais o numero minimo observado foi 1 e o niumero
méximo 115. A durs¢3o das apnéias centrais foi 14,6+3,8
segundos e a apnéia central mais longa foi de 46 segundos.

Por definig¢so todos os pacientes dpresentaram apnéias
obstrutivas. O numero de eventos obstrutivos foi 206,5+1865,5
e no méximo 853. A dura¢io destes eventos foi 26,1+9,8
segundos e a apnéia obstrutiva mais longa foiv de 160
segundos. |

Apnéias mistas foram observadas em 111 pacientes (37%).
0 nimero de apnéias mistas nos 300 pacientes foi 11,7+28,5 e
nos 111 pacientes que tiveram apnéias mistas foi 31,7+41,5 e
no méximo 195. As spnéias mistas duraram 34,7+10,2 segundos
€ 8 apnéia mists mais longa foi de 130 segundos.

Duzentos e noventa e dois pacientes apresentaram
hipopnéias (87,3%). O numero de hipopnéias nos 300 pacientes
foi 84,2+75 e nos 2982 pacientes que tiveram hipopnéias foi
86,5+74,7 e no maximo 440. As hipopnéias duraram 26,2+12,6
segundos e a hipopnéia mais longa foi de 320 segundos
(Tabela 12).

0 numero total de eventos respiratérios nos 300
pacientes foi 308&187,9, variando de 34 a 832. O indice de
apnéias/hipopnéias foi 51,8+29,2, variando de 7 a 157.

O tempo gque os pacientes permaneceram SsSem respirar
durante o sono ¢ calculado pelo produto do numero e duragio
dos eventos respiratérios durante o sono. O tempo em apnéia

nos 300 pacientes foi 138,8+84,4 minutos, variando de 8
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minutos a 408 minutos. A percentagem do tempo em apnéia foi
39,1+23,8%, variando de 3% a 89% do tempo total dormindo em

apnéia.

TARELA 12 - EVENTOS RESPIRATORIOS DURANTE 0 SONO EM 300 PACIENTES COM SINDROME
DAS APNEIAS DO SONG

APNETAS APNEIAS APNEIAS HIPOPNEIAS
CENTRAIS  OBSTRUTIVAS  MISTAS

Nimerc de pacientes 162 300 11 292
Nimero de ER (MD+DP) §,7412,0  206,54165,%  11,7429,%  84,2475,0
Durag¥o dos ER {min,MD+DP) 14,643,8 26,1498 34,7¢10,2  26,2412,6
Evento mais longo (seg) 4 160 130 320
Niserc méxiac observage 115 833 193 44¢

ER = Eventos Respiratorios

Saturagsio do oxigénio arterial durante o sono:

A queda da Sa0z durante os eventos respiratérios variou
de acordo com & duragfio dos mesmos. Os valores (média+DP) da
saturag8o da hemoglobina no sangue arterial obtidos na
oximetria foram: Sa0z méxima de 96,5+2,3% (variando de 70 =
98%), Sa02 média de 90,8+5,9% (variando 40 s 96%) e Sa02

minima de 71,6+18,7% (variando de 0 a 85%) (Tabela 13).

TABELA 13 - SATURACAC DO OXIGENID ARTERIAL EM 300 PACIENTES COM
SINDROME DAS APNEIAS DO SOND DO TIPOD ORSTRUTIVO

sA0Z MD+DP VALOR MININD  VALOR MAXINO
(%) () %)

Maxina 96,542,3 70 9

Média 90,945,9 40 9%

Ninisa 71,6418,7 ¢ 9%
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A Sa02z minima foi superior a 85% em 72 pacientes (24%),
esteve entre 75 e 85% em 81 casos (30,3%), entre 74 e 50% em
105 (35%) e foi inferior a 50% em 32 pacientes (10,7%).

(Figura 3)

301

20-

o _%

<50 50.74 ™85 >85

*/o DOS PACIENTES

MMM

Sa0z2 minima (%)

Figura 3 - Distribuig¥o da saturago minima do oxiglnio no sangue arterial es
300 pacientes com Sindrome das Apnéias do Scnc do Tipo Obstrutive
4.2.3 - Arritmias cardiacas
Cento e sessenta e quatro pacientes (54,7%)
apresentaram arritmias cardiacas durante o sono. Destes, 20
tiveram mais de um tipo de arritmia. Bradicardia sinusal
ocorreu em 61 casos (20,3%), braditaguicardia em 48 (16%),
extra-sistoles ventriculares em 32 (10,7%), taquicardis
sinusal em 31 (10,3%), extra-sistoles supraventriculares enm
6 (2%), dissociag¢lio atrioventricular em 2 (0,687%), flutter
atrial em 1 (0,33%) e arritmia sinusal compativel com

marcapasso migratdério em 1 paciente (0,33%) (Tabela 14).
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Trés pacientes com braditaquicardia apresentaram também

periodos de assistolis de 3,7 a 5,3 segundos de durag#o;

em
um destes pacientes observou-se periodos de dissociag#o
atrioventricular. A escala numérica das arritmias
correlacionou-se significativamente com duas variaveis
clinicas (IS é IMC) e com 9 variaveis polissonogréficas

sendo que as melhores correlagbSes foram com o indice de

apnéias/hipopnéias € com a saturag¢8o minima do oxigénio
arterial.
TAEELA 14 - ARRITMIAS CARDIACAS DURANTE 0 SONO EM 300
PACIENTES COM SINDROME DAS APNEIAS DO SONO DO
TIPQ GBSTRUTIVD
ARRITHIAS NUMERD PERCENTABEM
Aucente 136 43,3
Bradicardia sinusal 52 17,3
Braditaguicardia 39 13,0
Taguicardia sinusal K3 10,3
ESV 16 53
Bradicardia sinusal + ESV 9 3,0
Braditaguicardia + ESY b 2,0
ESSY 5 1,7
Braditaguicardia + Ascistolia 3 1,0
Flutter Atrial + ESSV 1 9,3
Marcapasso Migratério + ESV 1 0,3
Dissociagdo Atrioventricular 1 4,3
TOTAL 300 100
ESV = extra-sistoles ventriculares
£S5V = extra-sistoles supraventriculares
No grupo de 14 pacientes com diagnéstico prévio de
doenga cardiaca 11 apresentaram algum tipo de arritmia
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cardiaca durante o sono. As arritmias cardiacas observadas
nestes pacientes foram: bradicardia (3), extra-sistoles
ventriculares (2>, bradicardia e extra-sistoles
ventriculares (1), braditaquicardia (1), braditaquicardia e
extra-sistoles ventriculares (2), marcapasso migratério e
extra-sistoles ventriculares (1) e dissociagdo
atrioventricular (1). 0 paciente com dissociagdo
atrioventricular tinha sofrido infarto agudo do miocérdio no
passado.

Trés pacientes avaliados previamente por cardiologista,
um portador de cardiopatia isquémica, outro de blogueio
cardiasco congénito do ramo esquerdo e o Ultimo de prolapso

mitral, n3o apresentaranm arritmia cardiaca durante a

polissonografia.

4.3 - Comparagdes entre grupos de psacientes

Obesidade:

0 IMC correlacionou-se  (método de Pearson)
significativamente com 6 varidveis clinicas e 15 varidveis
polissonograficas. Entre as variaveis clinicas as melhores
correlagdes do IMC foram com o indice de sonoléncisa
(CC=0,26) e com o edema (CC=0,21). Entre as varidveis
polissonograficas as melhores correlagdes do IMC foram com a
Sa0z minima (CC=-0,48), com o IA/H (CC=0,48) e com o nimero

de movimentos corpdéreos (CC=0,44).



Resultados 62
A distribuig¢8o relativa do IA/H, da PTA e da SAQ2

minima por grau de obesidade encontra-se na Figura 4.
Nota-se que, com o aumento do indice de massa corporal
ocorre aumento progressivo no IA/H e na PTA e reducdo

simulténea na Sal=.

DO TEMPO EM APNEIA

NUMERO DE APNEIAS /7 HORA

/e

NORMALS

(29) Gl G2 G3 OBESIDADE
(129) (132) (16)

iNDICE DE APNEIA/ HIPOPNEIA

BB . 00 TEMPO EM APNEIA

(] se02 miNima

Figura 4 - Distribuig¥o relativa do indice de apnéias/hipopnéias, da percentages do tespo em apnéia e
da Sall, ainisa por grau de obesidade e 300 pacientes com SASO.

Sexo:
A compara¢do dos achados clinicos e polissonogrédficos

entre o grupo de 268 homens e o de 31 mulheres encontra-se
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na tabela 15. A andlise dos dados foi feita através do teste
t para dados n#o emparelhsdos. Nas variédveis clinicas houve
diferenga estatisticamente significativa apénas entre as
médias das idades dos 2 grupos (homens 46+11 anos; mulheres
93t+8anos). Em relagfio as variaveis polissonograficas, a
difereng¢a das médias foi estatisticamente significativa na
laténcia so sono REM (homens 121+74min; mulheres 148+78min),
no numero de sapnéias mistas (homens 12,8+430,8; mulheres
1,345,8) e na duragfio das apnéias obstrutivas (homens

26,5+10,2; mulheres 22,7+5,1).

Gravidade:

Os achados clinicos e polissonogréficos dos 3 grupos de
100 pacientes com doen¢a de diferentes gravidades est3o na
tabela 16. Na anélise dos dados foi utilizado o teste t para
dadés ndo emparelhados. N&o foi feito teste t nas varisdveis
qQue separam os grupos, ou seja, PTA, Sa0z e IA/H. Os valores
méximos do IA/H em cada um dos grupos foram: Gl - 32, G2 -
87 e G3 - 157,

Nos achados clinicos houve diferenga estatisticamente
significativa entre os 3 grupos somente no IMC (2714; 30+5;
33+5). A diferengs na idade foi significativa apenas entre
0s grupos 1 e 3. N#o hoﬁve diferenga significativa na
duragfio das queixas entre os 3 grupos. Entretanto, o grupo 1
com menor média de idade apresentou‘maior média da duragdo
dos sintomas. A PA sist6lica e a distélica diferirsam

significativamente apenas entre os grupos 1 e 3.
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Nos achados polissonogréaficos houve diferengs
significativa entre os 3 grupos na eficiéncia do sono, na
percentagem de wvigilia, na percentagem do sono de ondas
lentas, no nuimeroc de apnéias obstrutivas e mistas, no numero
total de eventos respiratdérios e no numero de movimentos
corpdreos. N&o foi observada diferenga significativa entre
0s 3 grupos na laténcia so sono, na laténcia 8o REM e na
percentagem REM, no nimero e dura¢so das apnéias centrais e
na duragfio das hipopnéias. As demais vari4veis diferiram
significativamente entre o grupo 1 e 2 e grupo 1 e 3 ou
entre o grupo 2 e 3 e grupo 1 e 3.
0 aumento no nuimero de apnéias e hipopnéias do grupo 1
80 3 era esperado em vista do IA/H ter sido um dos critérios
usados na separag¢#io dos 3 grupos. Entretanto, essa diferenga

entre os grupos n#io foi observada em relagldo 4as apnéias

centrais.
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TABELA 15 - COMPARACAD DOS ACHADOS CLINICOS E POLISSONOGRAFICOS ENTRE 269 HOMENS £ 3t
MULHERES COM SINDROME DAS APNEIAS DO SONG DO TIPD OBSTRUTIVO

HOMENS MULHERES VALOR DO
VARTAVEL {MEDIA£DP) {MEDIA4DP) t
{n= 249) {n=31)
ACHADOS CLINICOS:
Idade {anps) LTSN 2349 3,41t
Indice de Massa Corporal (Kg/e2) 30,345,2 29,3+4,2 0,99
Durag¥o dos sintosas (anos) 14412 12,9413,9 0,48
Pressic Arterial Sistélica {ssHg) 141423 141423 ¢
Fressic Arterial Diastélica {msHg) 83415 Bitil 0,72
ACHADOS POLISSONOGRAFICOS:
Eficitncia do sono {%) Bi+13 78414 L2
Laténcia ao Estdgic 2 (ain) 21426 29432 1,58
Lattncia ao REM {min) 121474 149478 1,981
4 de Vigllia 1441} 14411 0
4 de Estagin 14,345,4 12,744,9 1,58
%L de Estagip 2 57414 G614 0,38
% de Sonc de Ondas Lentas 3,686,3 7,9¢6,8 1,86
% de Sonc REM 9,044, 4 9,144,2 0,46
~ Nimero de Apnéias Centrais (Total) 6412,6 2,744,% 1,44
Nimero de Apnéias Centraic (Presente) 114154 (n=148) 6,345 (n=13) 1,05
Nisero de Apnéias Obstrutivas 206,84161 203,64226,4 0,09
Nisero de Apnéias Mistas {Total) 12,9430,8 1,345,9 2,09
Nimero de Apnéias Mistas (Presente) 32,8+42,1 (n=106) B,4+13,8 (n=5) 1,25
Nimero de Hipopnéias {Total) B3, b474,7 B9,2¢78,5 4,39
Nimero de Hipopnéias (Presente) B3,5474,4 (n=263) 95,4477,4 {n=29) 0,68
Nimero Total de Eventos Respiratérios  309,4+184 296,94222,4 0,35
Duraglo das Apntias Centrais 14,743,9 (n=148) 13,542,9 {n=13) 1,66
Durag¥o das Apnéias Obstrutivas 26,5410,2 22,745,1 2,04¢
Durag¥o das Apntiac Mistas 34,9410,2 (p=106)  30410,3 {n=5) 1,04
Duragdc das Hipopnéias 26,5413 (n=263) 2348,8 (n=29) i,46
Indice de Apnéias/Hipopnéias 51,8+28,5 82,8435,% 0,18
Movigentos corpbreos 347,74191,4 278,94221,% 1,05
Teape es Apnéia (min) 181,6495,6 113,9480,5 1,55
Percentages de Tempo es Apnéia (%) 39,7424,1 33,8:21,6 1,30
Saturag¥o Media do Oxigénio (%) 90,846 91,444 0,54
Saturagho Minima do Oxigénio (%) 71,4418,5 73,8420,9 0,36

65
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TRBELA 16 - DISTRIBUICAC DOS PACIENTES COM SASO EM TRES GRUPDS DE ACORDD COM A GRAVIDADE

ACHADDS CLINICOS:
Tdade {anosg)

Eficiéncia do spno {1}

Latencia ao REM (min)
L de Vigilia

% de Estagio |

% de Estigio 2

% de Sonc RENM

BRUPD 1 BRUPD 2 BRUPD 3
{NEDIA+DP) (MEDIA+DP) {MEDIA4DP)
{n= 100} {n=100} {n=100}
42411 48410 ! 46410 1
+ 3345 4
Indice de Massa Corporal (Kg/a2) 2744 301515 :2;f0 i
Durag¥o dos sintomas {anos) 15413 14§i§3 ' AT
Press¥o Arterial Sistélica {malg) 134420 14 2 5 galfé \
Press¥o Arterial Diastélica {aaHp) 78410 Bo416 ! i+15
ACHADOS POLISSONOGRAFICOS: _y B .
: 19428
Laténciz ao Estagio 2 (mi 24425 22427 +
R 127476 116476 127473
17412 19 ! 1049 1
1444 1449 10419 ¢
57414 54414 85413 3
% de Sono de Ondas Lentas {146 b3 ! 0,522 ?,
944 944 1045 13
Nimero de Apnéias Centrais {Total) 444 bt11 THb

Nisero de Apnéias Centrais (Presente)
Niserc de Apnéias Dbstrutivas

Niserc de Apneiac Mistas (Total)
Niserc de Apnéias Mistas (Presente)
Nimero de Hipopnéiaz (Total)

Nisero de Hipopnéias {Presente)
Naserc Total de Eventos Respiratérios
Durag¥o das Apnéias Centrais {seq)
Duragdo das Apnéias Dbstrutivas {seg)
Duragdo das Apnéias Mistas {seg)
Duragdo das Hipopnéias

Indice de Apnéias/Hipopnéias
Movimentos corpbreos

Tempo ex Apnéia (min)

Percentages de Teapo ea Apnéia (%)
Saturagdo Meédia do Oxigenio (%)
Saturag¥o Minima do Oxigénio (%)

1412 {n=58)
51435

0,943

30438 {n=42)
56435

w6135 {n=100)
111447

14+4 (n=38)
22412

33410 (n=42)

25417 {n=100) -

2047
129471
47439
14412
9343
84411

10417 (n=36)
190486

be1d !

30437 {n=37)
96469 !
86184 (n=96) !
297486 !
1344 {n=37)
2848 !

3349 (n=37)
26411 (n=94)
S14{l
3014132 !
142471
40416

9047 !

71417

11416 {n=47)
3784145 1;
28445 83

36451 (n=32)
102499 ¢

91474 (n=96)
5164121 8;
1444 (n=47)
2848 1

3Be1L (n=32) &
27416 (n=96)
85415

5124132 &
227461

B3411

8946 1

50419

iterengas significativas entre os grupos 1 e 2 (teste t)

l =g
! = diferengas significativas entre os grupos § e 3
= diferengas significativas entre os grupos 1 e 2
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5. DISCUSSAO

Nd&o h& dados sobre a prevaléncia da SASO no Brasil. Enm
torno de setecentos pacientes com hipotese diagnéstica de
SASO foram atendidos no Laboratério do Sono da Santa Casa de
Misericordia de Porto Alegre no periodo de 5 anos. Com este
nimero n#o é possivel estimar a prevaléncia da doenga mas
por outro lado mostra-se que a mesma ndo € rara.

Como os dados foram colhidos pelo orientador e
analisados pela autora poderéd ser argumentado que este é um
estudo retrospectivo. Entretanto, o que torna um estudo
prospectivo é a coleta e n#o a andlise dos dados. Como os
dados foram colhidos e selecionados para esta anélise o

estudo deve ser considerado prospectivo.

5.1 - Discuss#o da Metodologis

Coleta dos dados:

Varios fatores podem prejudicar a coleta dos dados e
influenciar no estudo ‘dos mesmos. Dados
"semi-quantitativos”, como é 0 caso da sonoléncia,
apresentam uma variabilidade individual e podem ser sub ou
supervalorizados pelo paciente. Por outro lado, a coleta de

informag¢des sobre ronco e apnéias fica prejudicads nos casos
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em que n&o héd um scompanhante & consulta ou nos casos em que

o paciente vive sozinho (138).

Sonoléncia:

Uma das limitagSes observadas no indice de sonoléncis,
criado para estabelecer correlagdes com outras varidveis
clinicas e polissonogréficas, foi a n8o disting¢3o entre a
sonoléncis em situa¢des mondétonas (por exemplo assistindo
TV) e situagdes n8o monétonas (por exemplo no trabalho). A
dificuldadevexistiu porque uma mesma atividade, por exemplo
assistir TV, podia ser uma atividade mondétona ou néo,
dependendo do interesse que o assunto despertavsa no
expectador. Assim, foi impossivel criar um indice que
atribuisse pesos distintos & sonoléncia nas diferentes

situagBes, considerando & gravidade da mesna.

Obesidade:

Védrios métodos clinicos e experimentais podem ser
usados para quantificar a obesidade. Escolheu-se um destes
métodos, o IMC, para quantificar a obesidade nests série de
pacientes com SASO, usando-se o0s valores previamente
estabelecidos por Pi-Sunyer (105). O IMC e o peso relativo,
que é um outro método disponivel na pratica clinica, s#o
criticé#eis por serem medidas do peso excessivo € s8penas
estimarem indiretamente a percentagem de gordura corpdres.
Garrow e Webster (131) sugeriram, que o IMC é uma medida de

gordurs corpérea relacionada & estatura, e gque esta medida é.
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melhor do que a gordura corpédrea percentual pars quantificar
a obesidade. Ainda, a facilidade com que o IMC é obtido faz
com que seja amplamente aceito e largamente utilizado em
estudos epidemiolégicos (114).

Outros autores, entretanto, sugerem que o tipo de
distribuigsio, ao invés da quantidade total de gordura
corpdrea parece ser um fator de risco mais importante pars
determinadas doengas (84). Além disso, a obesidade na parte
superior do corpo tem sido relacionada a gravidade da SASO
(26,68,127). 0 tipo de distribui¢8o da gordura corp6rea n#o
foi avaliado porque n8o era objetivo do estudo e n#o
displinha-se, no momento da coleta dos dados, de informagdes
que permitissem fazé-lo.

A mortslidade auments progressiva e significativamente
associada so aumento do peso corporal a partir do IMC de 25
Kg/m2 (84). Por isto neste estudo optou-se pelo IMC de 25
Kg/m2 para separar pacientes obesos dos n#o obesos, embora
outros trabalhos sobre SASO tenham utilizado IMC de 27 (865),
30 Kg/m2 (47), ndo tenham especificado (124), ou tenhanm

usado outro critérioc (50) para quantificar a obesidade.

Press#o arterial sistémica:
A pressio arterial foi medida com o paciente deitado,
apés 20 minutos em repouso, e os valores foram corrigidos de

acordo com o di8metro do brago. Uma das limitacﬁes neste
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estudo, entretanto, foi a impossibilidade de se obter o

registro das medidas da press8o arterial em dias diferentes.

Embora n8o hajs, até hoje, concordéncia universal sobre
as cifras da press8o arterial ad&tadas na caracterizagdo da
hipertensso, ¢ forg¢oso estabelecer pontos de referéncia.
Assim, a Organizagfio Mundial da Saide (61) define como
pPress8o normal, sistdlica abaixo de 140 e diastdlica abaixo
de 80 mmHg, press#o arteriasl limitrofe, sistélica entre 140
e 158 mmHg e distolica entre 890 e 84 mmHg e hipertenss#o
definida, sistélica igual ou superior a 160 mmHg e/ou
diastélica igual ou superior a 85 mmHg. Entretanto, a "Joint
National Committee on Detection, Evaluation and Treatment of
High Blood Pressure" (133) elaborou em 1884 uma tabela de
valores para a press8o arterial, na qual a faixs de
distélica de 85 a 89 mmHg é rotulada press8o normal alta e a

diastélica de 80 s 104 mmHg j& caracterizs hipertens&o leve.

A mortalidade nos casos de hipertens#io limitrofe é pelo
menos o dobro da mortalidade constatada nos individuos com
pPressdo normal (113). Esta observagsio, associada ao fato dos
niveis de press#o arterial terem sido rotineiramente
corrigidos em relagfio ao difimetro do brago (sem corregso os
valores observados seriam mais elevados), fizeram com que
neste estudo fosse estabelecido o limite de 140/90 mmHg para

o diagnéstico de HAS.
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5.2 - Discussdo dos Resultados
5.2.1 - Dados Clinicos
5.2.1.1 - Anamnese

Identificagdo

Nesta série de 300 pacientes 80% eram homens, numa
relagdo homem/mulher de 8:1. Este resultado estd de acordo
com a observag#o de outros autores (8,124). No estudo para
avaliar os efeitos da tragueostomia sobre s SASO a 1longo
pPrazo, realizado por Guilleminault et al. (53), 80,6% de 198
pPacientes eram do sexo masculino.

A médiam das idades dos pacientes por ocasifo do
diagnéstico foi semelhante & de outras séries (65,73,78).
Entretanto, observou-se diferenga significativa entre as
médias de idade de homens e mulheres (Tabela 15). O pico de
incidéncia dsa doengsa mais tardiamente nas mulheres
verificado neste estudo, pode ser resultado da ag8o de

horménios protegendo & mulher da SASO antes da menopaussa

(10).

Anamnese esponténea:

A anamnese espont8nea foi