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Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono
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A sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) é uma condigédo caracterizada por obstrugdes repetidas das vias
aéreas superiores que resultam, frequentemente, em dessaturagio de oxigénio e despertares do sono. A hipersono-
Iéncia diurna € uma manifestagéo classica da SAOS mas outros sintomas tais como sono nao reparador, capacidade
de concentragéo diminuida e fadiga séo frequentemente referidos. Outras consequéncias da respiragdo anormal du-
rante o sono incluem disfungao neurocognitiva, desenvolvimento de doencas cardiovasculares, disfungdo metabdlica
e reducdo da qualidade de vida. A SAOS é mais comum nos homens obesos com mais de 40 anos e nas mulheres
obesas apds a menopausa. Os factores de risco para a SAOS incluem a obesidade, hipertrofia das amigdalas e/ou
das adendides e anomalias craniofaciais como, por exemplo, a retrognatia e a micrognatia. A maioria dos doentes
com SAQOS sao obesos e a obesidade é conhecida como um factor de risco crucial. As opgbes terapéuticas incluem
a perda de peso quando a doenca esta relacionada com a obesidade e outras medidas gerais (abstengéo de bebi-
das alcodlicas e de farmacos com efeitos sedativos, e cessagao dos habitos tabagicos). A aplicagédo por via nasal
de uma presséo positiva de ar (CPAP) é o meio mais eficaz no tratamento de todos os sintomas da SAOS, qualquer
que seja o seu grau de gravidade. O tratamento cirdrgico deve ser entendido como um ultimo recurso e em casos
seleccionados.
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INTRODUGAO

A apneia obstrutiva do sono é uma perturbacéo dos
padrdées normais da respiragdo durante o sono, carac-
terizando-se por episddios repetidos de apneia e/ou
de hipopneia resultantes de colapsos das vias aéreas
superiores, geralmente ao nivel da faringe (1). A perda
do padrao normal da respiracdo durante o sono acom-
panha-se de multiplas manifestag¢des clinicas que variam
entre o ressonar intermitente e geralmente muito intenso
(roncopatia) e uma hipoventilagdo nocturna profunda que
pode culminar na paragem respiratoria (apneia), além
de diversos sintomas e sinais que incluem, em regra, a
hipersonolénciadiurna. Embora certos factores externos,
ingestdo de alcool ou uso de opiaceos por exemplo,
possam causar perturbagdes na respiragdo que sao
potenciadas pelo sono, a apneia obstrutiva do sono é
uma perturbagao intrinseca do sono primariamente as-
sociada com alteragoes fisiopatologicas com efeitos nas
estruturas respiratorias.

O quadro clinico da SAOS ¢é integrado por multi-
plos sintomas nocturnos e diurnos, por dessaturagbes
arteriais de oxigénio (hipoxemia), hipercapnia e efeitos
hemodindmicos diversos que incluem alteragbes da

pressao arterial sistémica e pulmonar e alteragdes do
ritmo cardiaco (2). O termo sindrome de apneia obstrutiva
do sono (SAQOS) é usado para designar a associagao
da apneia obstrutiva do sono com os sintomas diurnos,
designadamente com hipersonoléncia (3).

O ressonar é bastante comum na populagdo em geral
e apenas deve ser entendido como componente duma
perturbacao respiratdria relacionada com o sono quando
€ um ressonar pesado capaz de causar despertares e
de fragmentar o sono. Os despertares sédo periodos de
vigilia normalmente intercalados com periodos de sono,
mas constituem um mecanismo de defesa importante
nas situagdes de SAOS porque, activando os musculos
dilatadores das vias aéreas superiores, pdem termo aos
episodios de apneia, prevenindo a sufocagao (2).

O termo apneia designa a cessagao completa do
fluxo de ar por um periodo de pelo menos 10 segundos,
durante o qual ocorre hipoxemia e hipercapnia até que
um despertar ponha termo ao episédio de apneia com a
desobstrugao das vias aéreas colapsadas. Seguem-se,
em geral, algumas respira¢des profundas, apds as quais
o ciclo se repete, frequentemente centenas de vezes
durante a noite (1). A fragmentagdo do sono causada
pelos despertares sucessivos reduz ou anula a fungao
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reparadora do sono e origina hipersonoléncia diurna que,
sendo considerada como um sintoma diurno tipico dos
doentes com SAOS, pode também traduzir um efeito de
outras causas, tais como o uso de hipnéticos ou o abuso
de alcool e de outras drogas (1).

O sono estanormalmente associado com umaredugao
do tonus dos musculos dilatadores das vias aéreas su-
periores que, eventualmente, pode levar a um aumento
de resisténcia a passagem de ar capaz de causar uma
redugdo mensuravel do fluxo de ar (hipopneia), que produz
0s mesmos efeitos da apneia: hipoxemia, hipercapnia,
despertares sucessivos com fragmentagdo do sono e
sonoléncia diurna excessiva. O termo hipopneia é usado
para significar uma redugao do fluxo de ar com a duragéo
de pelo menos 10 segundos, terminando com um des-
pertar ou associando-se com uma dessaturagao arterial
de oxigénio de pelo menos 3% do valor basal (1).

A apneia obstrutiva é definida pelo niumero de episo-
dios obstrutivos de apneia e de hipopneia por hora de
sono (indice de apneia/hipopneia — IAH). O indice de
apneia/hipopneia (IAH) reflecte o grau de desvio do
padrao normal ou fisiolégico da respiragdo durante o
sono. O termo sindrome da apneia obstrutiva do sono
(SAOS) serve para designar a entidade clinica definida
pelo IAH em conjugagéo com a hipersonoléncia diurna ou
problemas relacionados e é sinbnimo do termo sindrome
da apneia/hipopneia do sono (SAHS) (4).

As perturbagbes respiratdrias relacionadas com o
sono sao diversas e foram classificadas pela Academia
Americana da Medicina do Sono (2005) em duas cate-
gorias principais: sindrome da apneia central do sono
e SAOS (5). As diferencas essenciais entre estas duas
categorias residem nos mecanismos fisiopatolégicos
determinantes da perturbagéo respiratéria. Enquanto a
apneia obstrutiva do sono é causada por uma obstrugao
total ou parcial das vias aéreas superiores associada com
factores anatémicos e/ou controlo anormal dos musculos
que mantém as vias aéreas desobstruidas, a apneia
central resulta de uma disfungéo do controlo ventilatério
no sistema nervoso central (auséncia de esforgo venti-
latorio) (6). Assim, a apneia central pode definir-se como
a cessacao do fluxo de ar que ocorre na auséncia de um
esforgo respiratério perceptivel, considerando-se esta
caracteristica como essencial para distingui-la da SAOS
(1). Asindrome da apneia central do sono (SACS) carac-
teriza-se por episodios recorrentes de apneia durante o
sono e causa, tal como a SAOS, dessaturagdes arteriais
de oxigénio, despertares frequentes com fragmentagéo
do sono e hipersonoléncia diurna (7).

ASAOS, quando nao diagnosticada tempestivamente
e tratada de forma adequada, é causa de diversas com-
plicacdes graves para a saude cujos efeitos podem pro-
jectar-se negativamente a nivel pessoal, familiar e social,
contribuindo para uma redugéo drastica da qualidade de
vida (8-10) e para taxas mais elevadas de morbilidade
e de mortalidade principalmente associadas com as
complicagbes cardiovasculares (11).

Este artigo de revisdo tem como objectivo apresentar
uma sintese dos conhecimentos actuais sobre a SAOS que
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possam contribuir para consciencializar os profissionais
de saude, qualquer que seja a area em que exergam a
sua actividade, quanto a importancia médica e social da
sindrome e das suas consequéncias.

FISIOPATOLOGIA

A SAOS é causada por fendmenos recorrentes de
obstrucao total ou parcial das vias aéreas superiores
durante o sono, mais frequentemente associados a um
colapso da faringe (12,13). O colapso da faringe pode
ocorreradiferentes niveis, geralmente na arearetropalatal
€, mais raramente, ao nivel da epiglote ou da glote, tendo
sido referido que muitos doentes podem desenvolvé-lo
em diversas areas faringeas (1).

Em condigbes normais, a permeabilidade da faringe
ao fluxo de ar mantém-se inalteravel porque existe um
equilibriofisiolodgico entre as forgas que tendem a colapsar
a faringe e as que tendem a manté-la permeavel, ocor-
rendo o colapso quando a pressao negativa (ou sucgéo)
durante a inspiragédo € maior que as forgas de dilatagao
exercidas pelos musculos dilatadores das vias aéreas,
em especial pelo genioglosso (1).

Nos individuos cuja faringe ndo é anatomicamente
susceptivel para o colapso podem existir condi¢gdes
fisiopatolégicas determinantes de apneia central, isto
€, de apneias e/ou de hipopneias na auséncia de obs-
trucdo, mas a apneia obstrutiva apenas pode ocorrer
se a faringe é colapsavel. O colapso das vias aéreas
superiores resulta geralmente de factores anatémicos
predisponentes durante a inspiragao, que se conjugam
com uma compensagao neuromuscular insuficiente du-
rante o sono para manter a desobstrugéo (4). Os factores
anatomicos predisponentes para o colapso das vias
aéreas sao multiplos, frequentemente de causa gené-
tica, e estdo associados com as estruturas craniofaciais,
tecidos moles das vias aéreas superiores, distribuigao
da adiposidade, controlo neuronal das vias respiratorias
e regulagao central da respiragéo e que, interactuando,
influenciam a expressao da perturbagédo respiratoria
relacionada com o sono (14).

A SAOS é uma perturbagéo respiratdria fisiopatologi-
camente muito complexa ao ser influenciada por malti-
plos factores que incluem factores genéticos, influéncias
ambientais e factores de desenvolvimento, tendo sido
produzida evidéncia sugestiva de que a sua expressao
e gravidade resultam de interacgbes entre alteragdes
anatomicas e fisiolégicas que, possivelmente, tém uma
base familiar (15).

Admite-se, em geral, que quaisquer factores que re-
duzam o calibre das vias aéreas, reduzam o tonus dos
musculos que participam da fungao respiratéria oulevem
a um aumento da pressao inspiratéria sdo predisponen-
tes para o desenvolvimento da SAOS, sendo ampla a
evidéncia actual de que o mecanismo etiopatogénico
da apneia obstrutiva do sono consiste basicamente na
obstrucao total ou parcial das vias aéreas associada a
um colapso da faringe durante o sono e consequente
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dessaturacgéo arterial de oxigénio (16).

A colapsibilidade das vias aéreas, identificada como
um factor essencial na etiopatogenia das apneias e
hipopneias, € influenciada poranomalias anatémicas que
reduzem o espago das vias aéreas e, consequentemente,
o volume do fluxo de ar (17) e por outros factores, tais
como a obstrugao nasal, qualquer que seja a sua etiolo-
gia (12,18), a obesidade (19) e anomalias craniofaciais
(13,20,21).

Alguns autores, tendo investigado a colapsibilidade
em ressonadores sem SAOS e em doentes com SAOS,
concluiram que diferengas na colapsibilidade permitem
distinguir entre individuos normais que ressonam e
doentes com apneias/hipopneias periédicas, e que os
resultados verificados sdo sugestivos de que pequenas
diferengas na colapsibilidade estdo associadas com
uma reducgéo do fluxo de ar e com alteragdes no padrao
normal da respiragao (22).

Além de factores esqueléticos, também factores
relacionados com os tecidos moles podem influenciar as
dimensbes das vias aéreas. O aumento do tecido adiposo
na regiao do pescogo é frequente nos individuos obesos
e pode predispor para o estreitamento das vias aéreas.
Uma maior prevaléncia da SAOS pode ser consequéncia
da obesidade actuando em associacdo com anomalias
cranio-mandibulares (13,20,21).

EPIDEMIOLOGIA

A SAOS foi reconhecida clinicamente, ha mais de
trés décadas, como uma perturbagao preocupante ca-
racterizada por episddios repetidos de apneia/hipopneia
durante o sono e por consequéncias diurnas que incluem
hipersonoléncia e outras manifesta¢des subjectivas, tais
como diminui¢do da fungao cognitiva e da capacidade
mnésica (5). Todavia, a SAOS apenas deixou de ser
objecto de estudo quase exclusivo da medicina do sono
a partir dos anos noventa, altura em que investigagdes
epidemiolégicas populacionais mostraram que a sua
prevaléncia é elevada na populagado adulta (23-25) e que,
em muitos casos, nao é diagnosticada (26). Afrequéncia
relativamente alta de casos de SAOS nao diagnosticados
motiva preocupag¢des na comunidade cientifica, tanto
mais que tem sido verificado, de forma consistente, que
mesmo as formas ligeiras de apneia obstrutiva do sono,
com ou sem sintomas diurnos, estdo associadas com um
aumento consideravel de morbilidade cardiovascular (4).
Reconhece-se que um melhor conhecimento dos valores
de prevaléncia da SAOS e dos factores de risco que lhe
estdo associados € indispensavel para a identificagdo de
sub-grupos de alto risco para a sindrome, para a deter-
minacgao das necessidades reais em cuidados de saude
e respectiva quantificagdo dos recursos apropriados a
sua satisfagao.

Prevaléncia
Umaamplavariagdo naprevalénciada SAOS tem sido

referida na literatura como resultante de inconsisténcias
nas definicdes, nos métodos de diagndstico, e de viéses
de amostragem (6).

Na maior parte dos primeiros estudos de prevaléncia
da SAQS, as estimativas basearam-se na verificagdo de
roncopatia ou de sonoléncia diurna excessiva através
de questionario, mas estes sintomas sao frequentes em
individuos obesos e ndo obesos, quer sofram ou ndo de
perturbagdes respiratérias relacionadas como o sono. Por
outro lado, embora a SAOS esteja fortemente associada
comoressonar, este é referido habitualmente por 35-45%
dos homens e por 15-28% das mulheres da populagao
geral (23,27) e, quando verificado isoladamente, tem um
valor preditivo fraco da sindrome (28). De salientar ainda
que o ressonar pode ser subavaliado na falta de uma
histéria obtida a partir do conjuge ou do parceiro(a) de
cama, além de que as estimativas baseadas em informa-
¢besfornecidas por questionario podem ser questionaveis
e de interpretacao dificil (1). A hipersonoléncia diurna,
conquanto considerada como resultante da fragmentagéo
do sono causada por despertares recorrentes, nem sem-
pre é referida pelos doentes com SAOS (29). O ressonar
intenso e intermitente (roncopatia) e a hipersonoléncia
diurna, embora habituais nos doentes com perturbagdes
respiratérias relacionadas com o sono, sdo sintomas
apenas sugestivos do diagndstico de SAOS, que tem de
ser confirmado por exame polissonografico cujos registos
tém de ser interpretados por especialista do sono.

O Wisconsin Sleep Cohort Study, um estudo epidemi-
oldgico longitudinal da histdria natural das perturbacdes
cardiopulmonares respiratérias do sono nao diagnosti-
cadas na populagao adulta é considerado um marco de
referéncia para a clarificagao da prevalénciada SAOS na
populagéo de meiaidade ao mostrar que a SAOS (IAH=5
+ sonoléncia diurna excessiva) afecta cerca de 2% das
mulheres e 4% dos homens. Este estudo incidiu numa
amostra constituida por 602 participantes, homens e mul-
heres comidades compreendidas entre os 30 € 0s 60 anos
e que foram submetidos aexame polissonografico durante
a noite para determinagéo do indice de apneia/hipopneia
(IAH), isto €, do numero de apneias/hipopneias por hora
de sono. A prevaléncia das perturbagbes respiratorias
foi calculada em relagao a idade e ao sexo, tendo sido
considerados trés niveis de gravidade de apneia/hipop-
neia por hora de sono: IAH =5, IAH=10 e IAH=15. Uma
analise de regressao logistica foi usada na investigagao
dos factores de risco. A prevaléncia da apneia obstrutiva
do sono definida por um IAH=5 foi de 9% nas mulheres e
de 24% nos homens. Todavia, apenas 2% das mulheres
e 4% homens satisfizeram aos critérios definidores da
SAOQOS, isto &, apresentaram um IAH =5 e hipersonoléncia
diurna. Os autores concluiram que o género masculino e
a obesidade foram os factores de risco mais fortemente
associados a SAOS e que a prevaléncia desta sindrome
era mais alta nos homens que nas mulheres, mas que
também era mais alta nas mulheres do que anteriormente
se supunha (23). Valores idénticos na prevaléncia da
SAOS foram verificados num outro estudo que incidiu
em 294 residentes numa comunidade rural australiana
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com idades compreendidas entre os 40 e os 65 anos e
nos quais foi usada, durante a noite, uma monitorizagéo
domiciliaria da respiracao (24).

Recentemente, foi referido que a SAQOS afecta cerca
de 5% da populagao adulta (4) mas, segundo alguns
autores (30), a sua prevaléncia tem tendéncia para au-
mentar, acompanhando as tendéncias epidemioldgicas
actuais da obesidade.

A maior parte dos estudos epidemiolégicos com o
objectivo de investigar a prevaléncia da SAOS recairam
sobre populagbes caucasianas, sendo relativamente
escassos 0s dados de prevaléncia referentes a outras
ragas. Todavia, ha alguns dados recentes sugestivos
de que certas ragas ou etnias apresentam maior risco
para a SAOS (31,32). Estudos que incidiram em idosos
americanos permitam concluir que os afro-americanos
tém niveis mais altos de apneia que os idosos caucasia-
nos (31,32), podendo estas diferencas raciais resultar de
factores de risco anatdomicos que, nos afro-americanos,
se traduzem mais por aumento dos tecidos moles nas
vias aéreas do que por caracteristicas dimensionais das
vias aéreas (31).

A prevaléncia da SAQOS, definida por um IAH=5 e
sonoléncia diurna excessiva, foi referida nos asiaticos
como sendo de 4,5% nos homens e 3,2% nas mulheres
(33). Um estudo que incluiu homens indianos residentes
na india revelou que 7,5% da populacéo estudada estava
afectada pela SAOS (34).

FACTORES DE RISCO

A SAOS é uma condigéo cronica complexa que pode
iniciar-se e desenvolver-se na presenga de multiplos fac-
tores de risco: obesidade, idade, género, factores gené-
ticos, factores craniofaciais, familiares e comportamentais
(1,14), mas mais relevantes em termos de saude publica
séo os factores de risco modificaveis porque, potencial-
mente, podem ser controlados mediante intervengdes
ndo invasivas integrando estratégias de prevencgao,
tais como o excesso de peso, tabagismo, consumo de
alcool, congestao nasal e alteragées hormonais durante
a menopausa (4).

Obesidade

Uma associacgao entre a obesidade e a SAOS foi veri-
ficada de forma consistente em diversos estudos clinicos
(35-42) e epidemiolégicos populacionais (23,24,43-46).

Aobesidade, sobretudo quando adeposigao dotecido
adiposo se verifica na parte superior do corpo, parece
aumentar o risco para a SAOS de 10 a 14 vezes, com
efeitos mais acentuados nos homens de meia-idade
(47,48). A obesidade é muito comum nos doentes com
SAQOS e a maior parte dos doentes com SAOS (13) tém
uma distribuicdo do tecido adiposo localizada central-
mente (35).

Os termos excesso de peso e obesidade sdo usados
por vezes indistintamente, mesmo em alguma literatura
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cientifica, mas os dois conceitos ndo sado idénticos. A
identificagdo do excesso de peso e da obesidade fun-
damenta-se em critérios antropométricos (49), isto &,
deve falar-se de excesso de peso para referir um valor
de pesagem maior que aquele que é considerado um
valor padrdo em fungédo da estatura e da idade (50).
A medida geralmente mais usada para definir, a nivel
individual, o excesso de peso e a obesidade é dada
pelo célculo do indice de Massa Corporal (IMC), que
se obtém pela razéo entre o peso em kg e a altura em
metros quadrados (p/h?).

O excesso de peso corresponde aos valores do IMC
compreendidos entre 25,0 e 29,9 kg/m? e considera-se
que existe obesidade quando o IMC é igual ou superior
a 30 kg/m2. Considera-se um peso normal quando os
valores do IMC estdo compreendidos entre 18,5 e 24,9
kg/m2. Um IMC de 40,0 kg/m? ou superior traduz uma
obesidade modrbida ou extrema (51).

O excesso de peso e a obesidade tém actualmente
alta prevaléncia e, com excepgéo dos paises da Africa
sub-saariana, continua a verificar-se uma tendéncia
epidemioldgica para o seu aumento (52). Muitos foram
os estudos realizados com o objectivo de averiguar uma
associagao entre a obesidade e a apneia obstrutiva do
sono (23,24,35-39,41,43) e quase todos mostraram
uma associagao inequivoca entre o excesso de peso, a
obesidade e a apneia obstrutiva do sono, apenas sub-
sistindo duvidas quanto aos mecanismos subjacentes a
associagao (4). Admite-se, em hipotese, que o excessode
peso afecta arespiragdo em consequéncia de alteragdes
na estrutura e na fungéo das vias aéreas superiores e
por outros mecanismos principalmente associados com
localizagbes anatdmicas especificas do excesso de
tecido adiposo: obesidade ao nivel do pescogo (19,36-
39), obesidade geral (23,24,40,42) e obesidade central
(23,24,40-42). Factores genéticos podem contribuir de
forma importante para o desenvolvimento da obesidade
e para influenciar a sua distribuigdo regional com uma
variabilidade interindividual de cerca de 25% (53), um
aspecto particularmente relevante na etiopatogenia
da SAOS, dado que a obesidade localizada na parte
superior do corpo define um risco maior que a obesi-
dade total do corpo (14). Individuos considerados nao
obesos em fungao dos valores do IMC podem ter SAOS
causada por um excesso de adiposidade regional, es-
pecialmente localizada na regiao anterolateral das vias
aéreas superiores (19). O IMC mede a massa corporal
total mas nao informa sobre a localizagdo do excesso
de tecido adiposo, o que constitui uma limitagdo quando
se pretende valorizar a obesidade como factor de risco
para a SAOS e outras doengas cronicas cada vez mais
prevalentes na sociedade actual, tais como a diabetes
tipo 2 e a doencga cardiaca isquémica (49,54). Assim,
além da determinacao do IMC, é necessario recorrer a
outras medigdes antropométricas, designadamente a
determinacao do perimetro da circunferéncia abdominal
ao nivel das cristas iliacas (55), para avaliagado da obesi-
dade abdominal, e da circunferéncia externa do pescogo
(19) que, quando aumentada, constitui um indicador
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da deposicao de excesso de tecido adiposo nas areas
faringeas laterais e de consequente estreitamento das
vias aéreas superiores (36,37,39).

Os doentes com SAOS tém, em geral, um pescogo
mais largo que os controlos sem SAOS emparelhados em
relagdo ao peso (38,39), tendo sido verificado que, nos
doentes com SAOS, a circunferéncia externa do pescogo
esta correlacionada com a obesidade, a gravidade da
apneia e as dimensdes da lingua e do palato mole (13).
A circunferéncia abdominal relaciona-se com a quanti-
dade de gordura intra-abdominal ou visceral (56), a qual
€ um factor de risco importante para a apneia porque,
sobretudo nos doentes que adormecem na posigao de
decubito dorsal, contribui para reduzir os volumes pul-
monares (1,54,57).

Idade

A prevaléncia da SAOS aumenta com a idade (24), o
que pode explicar-se, pelo menos em parte, pelo facto de
0 peso excessivo e a obesidade serem mais comuns na
idade adulta e ainda porque certas alteragées intrinsecas
ao processo de envelhecimento biolégico comegam a
manifestar-se de forma mais acentuada a medida que a
idade avanga como acontece, por exemplo, em relagdo
a uma maior rigidez da caixa toracica. E também a partir
dameia-idade que se desenvolvem mais frequentemente
algumas doengas cardiopulmonares e neurolégicas, verifi-
cando-se assim um conjunto de condigdes fisiopatoldgicas
que podem comprometer a fungao respiratoria. Apartirda
meia-idade, o risco de desenvolvimento da SAOS é 3 a
4 vezes maior nos homens que nas mulheres (58).

Estudos epidemiolégicos evidenciaram uma pre-
valéncia mais alta da apneia obstrutiva do sono nos
adultos idosos do que nos adultos jovens (23,59,60),
tendo sido verificado que 25% dos homens e 11% das
mulheres com idades compreendidas entre os 40 e os
98 anos apresentaram um indice de apneia/hipopneia
(IAH) maior do que 15 eventos por hora de sono (60),
conquanto possa ocorrer uma redugéo da sintomatologia
diurna com o avangar da idade (59), o que levantou a
questédo de saber se a apresentagao clinica da SAOS
nos idosos € a mesma que nos adultos jovens ou se,
na realidade, se trata de uma perturbagéo respiratéria
diferente (59,61).

Diversos factores contribuem para dificultar aidentifica-
¢aoda SAOS nos idosos, um dos quais é precisamente a
sua apresentagao atipica que, alias, é também frequente
emrelagao a outras doencgas da velhice como consequén-
ciade alteragdes fisioldgicas e de polipatologias associa-
das ao envelhecimento, de possiveisinterac¢des doenga
—doenca e de efeitos farmacolédgicos de polimedicagoes,
podendo estes mecanismos contribuir para que a SAOS
nos adultos idosos nem sempre seja diagnosticada (62).
Um estudo em que participaram 94 adultos residentes
na comunidade com idades compreendidas entre os 62
e os 91 anos, veio contribuir para elucidar a questao.
Foram excluidos da participagéo no estudo os individuos

com sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca conges-
tiva, uma condigdo em que a apneia central do sono &
altamente prevalente (63). O estudo desta amostra de
conveniéncia permitiu concluir que a SAOS nos idosos
nao tem geralmente uma apresentagéao clinicatradicional
e, porisso, pode permanecer nao diagnosticada. Todavia,
como sublinha o autor do estudo (62), esta forma “oculta”
de SAOS esta associada com perturbagdes respiratorias
do sono e com sonoléncia diurna.

A associagdo da SAOS com a idade parece ser com-
plexa e insuficientemente estudada nos idosos porque
existe uma maior tendéncia para submeter apenas os
adultos jovens ao exame em laboratdrio do sono (6).
No entanto, a SAOS causa um aumento de mortalidade
nos idosos (6).

Uma prevaléncia alta da SAOS nos idosos pode
resultar de diversos factores, designadamente de uma
colapsibilidade aumentada consequente a alteragdes
anatomicas da faringe associadas a idade, além de
influéncias do género masculino e do IMC na SAOS
(60). O edentulismo, isto €, a perda de todos os dentes,
produz também alteragdes anatomicas que podem al-
terar as dimensodes das vias aéreas superiores e a sua
fungéo (64).

Emboraa SAOS tenha sido muito pouco estudada nas
criangas, existe evidéncia de que € uma das mais sérias
complica¢des do excesso de peso e daobesidade durante
a infancia e a adolescéncia (65). A SAOS na populagao
pediatrica foi descrita pela primeira vez por Williams Osler
em 1892 (66), mas os dados epidemiolégicos relativos a
sua prevaléncia, etiopatogenia e morbilidade associada
continuam escassos. Alguns estudos sao sugestivos de
que o pico de incidéncia da SAOS nas criangas ocorre
entre os 2 e 0s 5 anos de idade, precisamente o periodo
da vida das criangas em que ocorre um ressonar mais
frequente (67).

Enquanto que o ressonar dos adultos com SAQOS pre-
domina nos homens, o ressonar e a SAOS nas criangas
témuma prevalénciaidéntica nosrapazes e nasraparigas
(48,67). A obesidade é um factor de risco para a SAOS
menos importante nas criangas que nos adultos, mas o
ressonar e outros sintomas associados a SAOS sao duas
ou trés vezes mais frequentes nas criangas obesas do
que nas ndo obesas, existindo evidéncia polissonografica
de que as criangas obesas tém uma tendéncia quatro a
cinco vezes maior, comparativamente com as criangas
nao obesas, para desenvolver SAOS moderada a grave
(48). Ao contrario do que acontece nos adultos, a posi¢ao
de dormir das criancas nao influencia de modo relevante
a frequéncia dos eventos apneicos, sendo indiferente
que as criangas adormegam em decubito dorsal ou em
decubito lateral (68).

Considera-se que as criangas tém uma prevalénciade
SAOQOS de 2-3% como valores minimos, podendo valores
tdo altos como 10-20% ser encontrados em criangas
que ressonam habitualmente (4). Valores de prevalén-
cia variaveis entre 0,7% e 3% tém sido verificados em
diferentes estudos epidemiolégicos (69).
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Género

A incidéncia da SAOS nas mulheres aumenta apds a
menopausa, sendo esta verificagdo sugestiva de que as
hormonas sexuais femininas desempenham um papel
protector ou de que as hormonas sexuais masculinas con-
tribuemparaagénese dadoenga (1), podendo estes efeitos
resultardeinfluéncias hormonais no controlo ventilatério, no
comportamento mecanico das vias aéreas superiores, ou
nos padrdes de distribuicdo da gordura corporal (70). Em
diversos estudos populacionais foi referido que o risco
para a SAOS é duas a trés vezes maior nos homens
que nas mulheres (71) mas pouco se sabe, até a data,
sobre as causas da diferenga, embora tenha sido veri-
ficado que a administragdo de hormonas (progesterona
e estrogénio) a homens ou mulheres pés-menopausicas
reduz o indice de apneia/hipopneia (IAH), o que parece
confirmar a hipétese de um efeito das hormonas sexuais
na etiopatogénese da SAOS (72).

Factores étnicos e raciais

Embora os conhecimentos em relagéo a prevaléncia
da SAOS nas populagdes ndo caucasianas sejam muito
limitados, ha alguns dados recentes sugestivos de que
certas ragas ou etnias apresentam um maior risco para a
doenga (31,32). Estudos que incidiram em idosos ameri-
canos permitiram concluir que os afro-americanos tém
niveis mais altos de apneia que os idosos caucasianos
(31,32). Estas diferencas raciais parecem resultar de
factores de risco anatdomicos que, nos afro-americanos,
se traduzem mais por um aumento dos tecidos moles
nas vias aéreas que por caracteristicas dimensionais
das vias aéreas (32).

Factores craniofaciais

Aimportancia das estruturas craniofaciais na etiopato-
genia da apneia obstrutiva do sono tem sido investigada
pordiversos autores (13,73-77), tendo sido demonstrado
em estudos cefalométricos que é grande a variedade
de anomalias craniofaciais e de anomalias anatémicas
dos tecidos moles que séo predisponentes para a obs-
trugcao das vias aéreas superiores e que, inclusive, estao
relacionadas com a gravidade da SAOS (13). Embora
a obesidade seja o factor preditivo mais importante das
perturbagdes respiratdrias relacionadas com o sono, foi
averiguado que os factores de risco craniofaciais tém
uma associagdo mais forte com a actividade apneica
nosindividuos nao obesos que ressonam habitualmente,
comparativamente com individuos obesos também res-
sonadores habituais (20,74).

Amorfologia craniofacial pode predispor paraaapneia
obstrutiva do sono ao afectar ossos e tecidos moles,
causando redugao nas dimensdes das vias aéreas su-
periores (78). Com efeito, diversas anomalias estruturais
tém sido descritas nos doentes com SAQOS, designada-
mente: redugéo da dimensao anterior-posterior da base
do crénio e redugéo das dimensdes dos espagos aéreos
posteriores e superiores (77), deslocamento inferior do
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hidide (79), alongamento do palato mole, hipertrofia das
adenoides e/ou das amigdalas, aumento vertical da di-
menséo facial (77), retrognatia, micrognatia e malocluséao
declasse |l (75). Acefalometria é de utilizagao corrente no
diagnéstico da maior parte destas alteragdes. A apneia é
muito frequente nos individuos com a sindrome de Down,
sobretudo em associacdo com diversos dismorfismos
craniofaciais (14).

Diversas condi¢des congénitas estdo associadas com
a SAOS. A sindrome de Robin, por exemplo, esta forte-
mente associada com a apneia por causa daobesidade e
de alteragbes orofaringeas (fenda palatina, micrognatia e
glossoptose), admitindo-se que a dificuldade respiratéria
resulta principalmente da micrognatia, a qual permite o
deslocamento dalingua para baixo e paratras, obstruindo
parcialmente a epiglote. Também cerca de dois tergos
dos doentes com a sindrome de Marfan tém SAOS (80).
Sempre que qualquer das anomalias referidas coexiste
com a obesidade, o risco de apneia aumenta de forma
consideravel (13).

Obstrugao nasal

A obstrucdo nasal tem sido associada com a SAOS
(12,18,81-83), mas as correlagbes entre os indices de
apneia/hipopneia (IAH) e a congestao nasal avaliada
por rinometria em vigilia antes do sono tém-se mostrado
inconsistentes (83). Todavia, dados de um estudoem que
o IAH em doentes com rinite sazonal foi comparado em
duas situagdes distintas (presenga de sintomas e auséncia
de sintomas da SAOS) mostraram que a congestao nasal
influencia a apneia obstrutiva do sono (84). A considera-
¢ao da congestdo nasal como causa da SAOS durante
o sono tem um fundamento biolégico suportado no facto
de a respiragdo nasal ser importante para a pressao
diferencial entre a atmosfera e o espaco intratoracico,
ocorrendo maior susceptibilidade para o colapso das vias
aéreas quando a pressado aumenta (85). O aumento da
resisténcia resulta num aumento da pressao orofaringea
negativa durante a inspiragdo e, consequentemente, a
obstrugao nasal pode constituir um factor predisponente
para o colapso das vias aéreas superiores (12).

Ingestéo de alcool

A ingestéo de alcool aumenta a resisténcia nasal e
faringea em individuos acordados (86), tendo-se verifi-
cado que a ingestao de alcool ao deitar pode ter efeitos
nocivos na respiragao nocturna e, inclusive, na duragao
dos eventos apneicos/hipopneicos (87). Uma associa-
¢ao entre o consumo de alcool e o ressonar tem sido
demonstrada de forma consistente em diversos estudos
epidemioldgicos (88).

Tabagismo
Diversos estudos epidemiolégicos mostraram uma
associagao positiva entre o habito de fumar cigarros e a
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SAOS (43), sendo diversos 0os mecanismos pelos quais
o fumo afecta a SAOS (instabilidade durante o sono e
inflamag&o da mucosa das vias aéreas (4).

CONSEQUENCIAS DA SAOS

ASAOS, quando ndo diagnosticada e tratada adequa-
damente, pode ser causade multiplas complicagbes cujos
efeitos podem projectar-se negativamente a nivel pes-
soal, familiar e social, ao contribuirem para uma redugéo
drastica da qualidade de vida (8-10) e também para um
aumento das taxas de morbilidade e de mortalidade, em
geral associadas as complicagbes cardiovasculares e
cerebrovasculares.

Complicagoes cardiovasculares

A SAOS pode ter consequéncias hemodinamicas
graves, tais como hipertensao sistémica e pulmonar, arrit-
mias cardiacas, doenga cardiacaisquémica, insuficiéncia
cardiaca congestiva e respiragdo de Cheyne-Stokes nos
doentes com insuficiéncia cardiaca congestiva.

Hipertensao arterial sistémica

Os episodios de apneia/hipopneia durante o sono
induzem aumentos transitérios da presséao arterial que
podem atingir 30 mmHg ou mais na pressao arterial
média (89,90). Durante as apneias ha um aumento da
actividade simpatica que leva a um aumento da pressao
arterial (91,92), e também uma redugéo da actividade
simpatica mediante a administracdo de uma pressao
positiva continua de ar (uso do CPAP) pode contribuir
para a redugéo da pressao arterial (93,94).

Aapneia obstrutiva do sono verifica-se frequentemente
nos doentes hipertensos e uma associagéo entre a SAOS
e a hipertensao tem sido referida na literatura desde os
primeiros anos da década de oitenta (2). Segundo alguns
autores, muitos dos doentes hipertensos tém SAOS e
40-60% dos doentes com apneia obstrutiva do sono
tém hipertenséo arterial sistémica (2). Diversos facto-
res estdo implicados nesta associagédo. Além da idade,
da obesidade, dos habitos tabagicos e do alcoolismo,
outros factores de risco tém sido envolvidos na subida
dos valores tensionais, designadamente a hipoxemia, a
hipercapnia, o aumento do esforgo respiratério e uma
maior actividade simpatica associada as apneias, mas
a associacao entre a hipertensao arterial e a SAOS foi
amplamente questionada pelo facto de as duas situagdes
partilharem de determinadas caracteristicas que podem
actuar como factores de confuséo, tais como a idade, o
sexo, a obesidade e o consumo de alcool ou de tabaco.
Contudo, diversos estudos demonstraram claramente
que existe uma conexao entre a SAOS e a hipertensao
(95-98) e que a SAOS é um factor de risco independente
para a hipertensao arterial.

Hipertensdo pulmonar

Uma prevaléncia de hipertensédo pulmonar entre 10
e 20% pode ocorrer em doentes com SAOS (99). As
apneias obstrutivas podem causar uma hipertensao pul-
monar aguda principalmente por causa de vasoconstricao
pulmonar, mas a hipercapnia pode produzir o mesmo
efeito. Diversos estudos mostraram uma associagao entre
aapneiaobstrutivado sono e o desenvolvimento de hiper-
tensao pulmonar durante o dia com valores de prevalén-
cia variaveis entre 10 e 70% (100,101) mas, quando os
doentes com qualquer doenga pulmonar foram excluidos
dos estudos, a hipertensao pulmonar nos doentes com
apneia obstrutiva atingiu um valor de prevaléncia que
nao foi além de 40% (101,102). Resulta destes estudos
que a presenga de uma doenga respiratoria, sobretudo
de uma doenga pulmonar crénica obstrutiva em doentes
com SAOS (Sindrome de Sobreposig¢éo) contribui para
uma hipertensdo pulmonar mais grave que a que seria
presumivel face ao grau de obstrugéo bronco-bronquiolar.
Uma investigagao recente permitiu concluir que a SAOS
grave esta associada de formaindependente coma hiper-
tensdo pulmonar e que a aplicagdo do CPAP reduz os
niveis de presséo sistélica pulmonar (103).

Doenga cardiaca isquémica

As perturbagdes respiratorias relacionadas com o sono
sdo comuns nos homens e mulheres com doenca cardiaca
coronaria (97) e mais de 30% dos doentes com doencga
cardiaca isquémica sofrem de SAOS (2). O Sleep Heart
Health Study, demonstrou que existe uma associagao
entre o indice de apneia/hipopneia (IAH) e a prevaléncia
da doenca cardiovascular definida por manifestacdes de
doenca cardiaca isquémica, de insuficiéncia cardiaca ou
de acidente vascular cerebral (97). Todavia, este estudo
tem sido objecto de criticas por incluir individuos cuja
média de idades foi de 65 anos e, conforme sugerido
em estudo anterior (104), os efeitos da apneia obstrutiva
na doenga cardiopulmonar sdo mais acentuados nos
individuos com idade inferior aos 50 anos. Um estudo
prospectivo, que incidiu em mais de 1600 doentes,
mostrou que o IMC, a idade, a hipertensao e o indice de
apneia/hipopneia (IAH) s&o preditores independentes de
mortalidade (105).

Schaferetal (1999) referiram uma prevalénciaelevada
da SAOS em doentes com doenga cardiaca confirmada
angiograficamente, tendo ainda concluido que a SAOS
€ um factor de risco independente para o enfarte de
miocardio (106).

Apresenca de perturbagdes respiratorias associadas
ao sono é geralmente um indicador de mau prognéstico
nos individuos com doenga cardiaca isquémica (107).

Outras complicagoées cardiovasculares

Uma associacdo entre a SAOS e a insuficiéncia
cardiaca tem sido evidenciada em estudos epidemio-
I6gicos (2). Resultados do Sleep Heart Health Study
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mostraram que a apneia com um IAH maior que 11 é um
factor de risco para a insuficiéncia cardiaca, indepen-
dente de outros factores de risco (97). Outros estudos,
que envolveram doentes com insuficiéncia cardiaca,
mostraram também resultados muito sugestivos desta
associagao (63,108,109).

Arritmias cardiacas sao frequentemente verificadasem
doentes com apneia obstrutiva do sono (110), sobretudo
bradicardia durante a apneia, seguida de taquicardia
compensadora quando a apneia termina, sendo esta
alteragao da frequéncia cardiaca causada por estimula-
¢ao vagal. Outras alteragbes do ritmo cardiaco podem
ocorrer, mas mais raramente, tais como extra-sistoles
ventriculares e taquicardia ventricular (111).

Os doentes com SAOS tém uma maior morbilidade e
uma maior mortalidade por acidentes cerebrovasculares
(112-114).

Um aumento da morbilidade e mortalidade cardio-
vasculares e cerebrovasculares verificado nos doentes
com SAOS parece resultar de diversos mecanismos
potenciais, designadamente os seguintes: disfungao e
dano endotelial, aumento nos mediadores inflamatérios,
aumento nos factores protromboticos, hiperactividade
simpatica (pressdo negativa intratoracica exagerada
com obstrugéo das vias aéreas), hipoxemia e actividade
vagal dificultada (11).

Consequéncias psicossociais

A hipersonoléncia diurna é caracteristica da SAOS,
resulta principalmente dos despertares sucessivos e
consequente fragmentagédo do sono, mas pode também
ocorrer como efeito directo da hipoxemia. Podem verificar-
-se diferentes niveis de sonoléncia em fungdo do grau de
susceptibilidade individual aos efeitos da fragmentagao
ou privagao do sono e, consequentemente, os efeitos
que decorrem da sonoléncia diurna podem variar de in-
dividuo paraindividuo. Os efeitos da hipersonoléncia sao
diversos e podem contribuir para uma redugao drastica
da qualidade de vida.

Amaior parte dos doentes com SAOS tém hipersono-
Iéncia diurna com efeitos adversos nafung¢éo neurocogni-
tiva, na memoaria € no desempenho das mais diversas
tarefas. Em relagdo com a fungéo neurocognitiva dificul-
tada, os doentes com SAOS tém um risco aumentado
para acidentes com veiculos motorizados (115-117).

Nos individuos com SAOS néao diagnosticada ou ndo
tratada podem ocorrer, durante a noite, diversas mani-
festagdes, tais como nicturia, agitagéo corporal associada
aos multiplos despertares e, por vezes, acompanhada de
diaforese intensa. Os despertares sucessivos impedem
a funcéo restauradora do sono e, em consequéncia,
levam a um estado de fadiga, hipersonoléncia diurna,
cefaleias matinais, diminuicdo da libido, impoténcia e
alteragdes cognitivas e psiquicas. A impoténcia sexual,
em associagdo com aroncopatia, pode contribuir paraum
aumento importante na frequéncia dos divorcios (118).
Todas estas complicagbes podem repercutir-se muito
negativamente na vida dos individuos nao sé a nivel
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pessoal, como também a nivel familiar e social.

ASPECTOS CLIiNICOS

Sintomatologia

Os sinais e sintomas da SAOS s&o multiplos e clas-
sificam-se em nocturnos e diurnos.

Os sinais e sintomas nocturnos incluem: roncopatia,
sono agitado, apneias testemunhadas, sufocagao ou
engasgamento, baba, xerostomia, diaforese e nicturia.

Os sinais e sintomas diurnos séo a sonoléncia ex-
cessiva, sensagdo matinal de garganta e boca secas,
cefaleias matinais, redugéo da capacidade mnésica e de
concentragao, depressao, diminuigéo da libido, impotén-
cia, fadiga, alteragdes do humor e/ou irritabilidade.

Aroncopatia e a sonoléncia diurna excessiva sao os
sintomas mais tipicamente associados com a apneia
obstrutiva do sono. Os sintomas e sinais nocturnos
relacionam-se com a perturbagao respiratéria, enquanto
que os sintomas e sinais diurnos, designadamente a
hipersonoléncia, estdo relacionados com os efeitos da
fragmentagao do sono (1).

Diagnéstico

Odiagnésticoda SAOS fundamenta-se na caracteriza-
¢aodorespectivo quadro clinico através do interrogatério
orientado (anamnese) e do exame objectivo do doente,
sendo ainda indispensavel o exame polissonografico em
laboratdrio do sono.

A primeira consulta é frequentemente motivada pelas
preocupagdes do conjuge ou do(a) parceiro(a) de cama
emrelagdo comaroncopatia, comos episédios frequentes
de apneia e/ou com a hipersonoléncia diurna. O quadro
clinico da SAOS ¢é heterogéneo e com grande polimor-
fismo sintomatico mas, sem duvida, a roncopatia e a
hipersonoléncia diurna s&o os sintomas mais evocativos
do diagndstico. Na avaliagado clinica destas manifesta-
¢bes, sobretudo da roncopatia, a histéria obtida a partir
do cbnjuge, do(a) parceiro(a) de cama ou de alguém
que seja coabitante com o doente tem grande interesse.
Em geral, o doente nao tem consciéncia da roncopatia e
das paragens respiratérias e também, quando ciente da
hipersonoléncia diurna, tende a néo referi-la por temer
certas consequéncias como, por exemplo, a proibigao
de conduzir (1).

O exame objectivo devera incluir um exame geral,
designadamente paraaveriguar a existéncia de obesidade
e sua distribuicdo corporal, e um exame orofacial e das
vias aéreas superiores para verificagdo de quaisquer
condi¢des determinantes de susceptibilidade aumentada
para colapso faringeo, tais como estreitamento faringeo,
hipertrofia da Uvula, das amigdalas e/ou das adendides,
dalingua, ou de quaisquer outras alteragdes compativeis
com fendmenos de obstrugédo das vias aéreas superiores
(119).
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A obesidade localizada na parte superior do corpo,
obesidade abdominal e, especialmente, a obesidade
situada na area anterolateral das vias aéreas superiores
tem uma importancia maior na etiopatogenia da SAOS
que a gordura corporal total avaliada pela determinagao
do indice de massa corporal (19).

O exame oral destina-se ainda a averiguar a existén-
cia de edema ou de inflamagao no palato mole, altura e
dimensdes anteroposteriores do palato mole, anomalias
dentomaxilares, tais como micrognatia, retroposi¢éo da
mandibula e malocluséo de classe Il, e quaisquer alte-
ragdes fisiopatoldgicas das articulagbes temporoman-
dibulares (74). O exame oral e das articulagbes temporo-
mandibulares pressupde conhecimentos estomatolédgicos
em oclusodontia, além do recurso a exames radiolégicos
e, em especial, a exames cefalométricos. Diversos fac-
tores predisponentes para a apneia obstrutiva do sono
tém localizagao orofacial e podem contribuir, per se, ou
interactuando com a obesidade, para aumentar o risco
de apneia obstrutiva (12,13).

A histéria e 0 exame objectivo dos doentes sao clini-
camente relevantes para efeitos do diagnéstico da SAOS,
mas nao tém a necessaria sensibilidade e especificidade
para detectar perturbagdes respiratérias relacionadas
com o sono (120). Assim, tera de proceder-se, comple-
mentarmente, a um estudo polissonografico durante a
noite em laboratério do sono (121).

O estudo polissonografico completo do doente com
diagnostico presumivel de SAOS é aforma mais rigorosa
de diagnosticar a apneia obstrutiva do sono, Trata-se
de um exame complexo que inclui o estudo de diversos
parametros (electro-encefalograficos, electro-oculografi-
cos, electromiograficos, deteccdo de posigdes, avaliagao
das actividades respiratdrias e avaliagdo dos niveis de
saturacéo de oxigénio (121). A polissonografia revela
dados que sao chave de um diagndstico seguro da apneia
obstrutiva do sono e que, além disso, sdo essenciais
para a definicdo da estratégia terapéutica a adoptar,
individualmente, no tratamento da SACOS.

Alguns doentes podem apresentar, de noite para
noite, uma variabilidade significativa na gravidade das
perturbacdes respiratdrias relacionadas com o sono e,
consequentemente, podem ocorrer resultados falso-
-negativos. Um resultado falso-negativo num doente
com fortes suspeigdes clinicas de SAOS, obriga a um
segundo exame polissonografico (1).

Dados os custos relativamente altos da polissonogra-
fia, foram propostos métodos alternativos de diagnéstico
como, por exemplo, a oximetria, a qual pode servir para
detectarreducgdes repetidas na saturagdo em oxigénio do
sangue arterial, assim facilitando o diagnéstico da apneia
em alguns doentes (122). Todavia, nem todos os eventos
apneicos/hiponeicos produzem uma redugéao significativa
dasaturagaode oxigénio e, portanto, uma oximetria normal
ndo exclui, per se, a existéncia de apneia.

E o estudo polissonografico que possibilita conhecer
a frequéncia dos episddios de apneia e de hipopneia por
hora de sono e determinar, em relagdo a um dado doente,
o indice IAH, o qual é definido como o nimero de eventos

apenicos/hipopneicos por hora de sono. Com base neste
indice, a SAOS pode ser classificada segundo trés niveis
de gravidade: SAOS ligeira (IAH=5-15), SAOS moderada
(IAH=15-30) e SAOS grave (IAH>30) (123). A SAOS ¢é
definida por um IAH>5 em associagdo com sonoléncia
diurna excessiva. Em geral, um IAH < 5 eventos apnei-
cos/hipopneicos por hora de sono é considerado normal
mas, se o doente é sintomatico, justifica-se um tratamento
de prova (1). Recentemente foi sugerido que mesmo um
IAH entre 1 e 5 pode aumentar significativamente o risco
de hipertens&o arterial sistémica (95).

Tratamento

Compete ao especialista do sonointerpretar os dados
fornecidos pelo estudo polissonografico, como também
definir a estratégia terapéutica aplicavel a determinado
doente. O tratamento da SAOS pode incluir diversas
medidas (medidas gerais e medidas especificas).

Medidas gerais

Redugéo do peso corporal

Aredugéao do peso corporal € uma medida geral muito
importante, sobretudo quando a perturbagao respiratéria
esta relacionada com a obesidade. A redugéo do peso
reduz significativamente agravidade da SAOS e, inversa-
mente, a obesidade parece aumentar de 10 a 14 vezes
o risco para a SAOS, com efeitos mais acentuados nos
adultos de meia-idade (48).

A perda de peso pode obter-se mediante redugao da
ingestao caldrica (dieta de emagrecimento a estabelecer,
caso a caso, pelo especialista da nutricdo) ou recorrendo
a cirurgia, quando indicada. Em geral, a cirurgia para
redugéo do peso esta indicada quando o IMC ¢ igual ou
maior que 40 kg/m? (obesidade mdrbida ou extrema) ou
maior que 35 kg/m? na presenga de doencgas associadas
que constituamimportantes factores de risco cardiovascu-
lar, tais como a diabetes tipo 2 e a propria apneia quando
reveste uma forma grave (49). Uma redugéo do peso,
ainda que moderada (de cerca de 10%) mostrou efeitos
benéficos ao reduzir o indice IAH e melhorar a sonoléncia
diurna (1), tendo-se verificado num estudo longitudinal,
em que os participantes foram seguidos por um periodo
de 8 anos, que um ganho de peso de 10% é preditor de
um aumento de 32% no indice IAH e que, inversamente,
uma perda de peso de igual grandeza (10%) produz a
sua redugdo em 26% (95). De salientar, todavia, que
tanto o sexo do doente como o padrao de distribuigdo da
gordura podem influenciar a SAOS (95) e que, por outro
lado, € muito frequente que os doentes que perderam
peso voltem a recupera-lo (124). Estudos prospectivos
mostraram que o exercicio fisico praticado regularmente
€ umdos factores determinantes da manutengao do peso
alongo prazo. Os doentes que perderam peso devem ser
motivados para uma pratica regular de exercicio fisico,
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essencial para manter a perda de peso (125).

Outras medidas gerais

As bebidas alcodlicas, as benzodiazepinas ou quais-
quer outras substancias com efeitos sedativos devem ser
evitadas pelos doentes com perturbagdes respiratorias
relacionadas com o sono porque reduzem o ténus dos
musculos faringeos e, consequentemente, deprimem
os despertares, aumentando o nimero e a duragéo dos
episodios de apneia (1).

Certas posi¢des de dormir, principalmente a posicao
de decubito dorsal, devem ser objecto de terapia posi-
cional que leve o doente a dormir em decubito lateral
que, ao deslocar a lingua, pode prevenir fenédmenos de
obstrugéo das vias aéreas superiores (16). Uma medida
frequentemente recomendada consiste em fixar uma
bola de ténis nas costas do pijama com o objectivo de
impedir que o doente adormega na posigao de decubito
dorsal (3). A cessagao dos habitos tabagicos deve ser
insistentemente aconselhada aos doentes com pertur-
bagdes respiratorias como o fim de prevenir fendmenos
inflamatodrios nas vias aéreas superiores. A obstrucao
nasal, qualquer que seja a sua etiologia, deve ser tratada
com o fim de evitar os seus efeitos negativos em relagcao
a roncopatia e a gravidade da apneia (1).

Medidas especificas

Administragc&o por via nasal de uma presséo positiva

A administragao, por via nasal, de uma pressao posi-
tiva de ar destina-se a manter as vias aéreas superiores
desobstruidas durante o sono e, consequentemente, a
evitar o colapso faringeo. Este efeito obtém-se mediante
0 uso de um aparelho que, através de mascara nasal,
exerce uma pressao positiva nas vias respiratérias (CPAP
— Continuous Positive Airway Pressure). Descrito pela
primeira vez em 1981, este método, simples e ndo inva-
sivo, veio revolucionar a terapéutica das perturbacgdes
respiratérias relacionadas com o sono (1).

O CPAP pode proporcionar diferentes pressées e, em
relacdo a cada doente, a pressao 6ptima é ajustada em
funcéo de certas caracteristicas individuais que incluem
os dados averiguados pelo estudo polissonografico. O
uso do CPAP constitui actualmente o meio mais eficaz
no tratamento da apneia obstrutiva ao normalizar o sono,
reduzir o edema e a congestao da faringe resultantes dos
microtraumatismos associados ao ressonar, e ao causar
melhoria importante na hipersonoléncia diurna. Outras
efeitos benéficos do uso do CPAP tém sido referidos na
literatura, tais como uma melhoria das capacidades exi-
gidas no desempenho de multiplas actividades diarias,
uma normalizagdo da fungdo mnésica e da fungao cogni-
tiva, do estado de humor e, consequentemente, uma
melhor qualidade de vida nos doentes com apneia (126).
Todos estes beneficios dependem do uso continuado ou
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regular do CPAP, tendo sido verificado que 20 a 30% dos
doentes tém problemas com o seu uso e queixam-se,
mais frequentemente, de secura da boca, de congestao
nasal e rinorreia, de ulceracbes faciais na interface
doente/mascara nasal e de claustrofobia (1,3).

O CPAP nao cura a apneia obstrutiva do sono mas
0 seu uso tem multiplas vantagens, designadamente:
normalizagao do padrao respiratério do sono ao eliminar
os episdédios de apneia e de hipopneia; melhoria nas
dessaturagbes em oxigénio do sangue arterial, que sédo
reduzidas para valores proximos do normal; melhoria
muito acentuada da hipersonolénciadiurna, comredugao
drastica das suas consequéncias; estabilizagdo e mesmo
regressdo das complicagbes cardiovasculares relacio-
nadas com a apneia obstrutiva; melhoria acentuada da
qualidade de vida dos doentes com apneia e, inclusive,
um aumento da sua sobrevivéncia. Para que estes efeitos
do CPAP se verifiquem, o seu uso tem de ser continuado.
Quando interrompido, ha recorréncia da apneia obstrutiva
com toda uma sequéncia de sintomas e complicagoes.
Importa, porisso, que sejam envidados todos os esforgos
no sentido de uma forte motivagéo dos doentes para o
uso regular e continuado do CPAP.

Além do CPAP, existem actualmente outros méto-
dos de administragdo de uma pressao positiva de ar,
designadamente o BiPAP (Bi level positive airway pres-
sure) e o auto-CPAP, que é um sistema de ventilagao
automatico.

O CPAP é o método mais usado e caracteriza-se
pela aplicagdo de uma presséao continua e igual durante
o ciclo respiratério. O BiPAP permite aplicar, durante o
ciclo respiratério, dois niveis de presséao (inspiratoria e
expiratéria). O auto-CPAP tem a particularidade de pro-
porcionar um ajustamento automatico da pressao positiva
durante o sono. O Bi-PAP e o auto-CPAP podem ter
indicagao especifica, sendo ao especialista do sono que
compete optar por um dos métodos, quando verificados
determinados pressupostos (127).

Uso de dispositivos para avango mandibular

Os dispositivos paraavango mandibular sdo aparelhos
ortodénticos intra-orais que deslocam a mandibula para
diante, aumentando assim o didmetro anteroposteriordas
vias aéreas superiores, com redugao da possibilidade
de ocorréncia de colapso faringeo. Segundo a American
Sleep Disorders Association (1997), a sua utilizagao
esta indicada no tratamento primario da SAOS ligeira
ou como método de tratamento alternativo nos casos de
SAOS moderada a grave quando os doentes nao tole-
ram o uso do CPAP (121). As principais vantagens dos
dispositivos para avango mandibular sdo a simplicidade
do tratamento, a relagdo custo-beneficio favoravel e a
boa tolerancia, mas tém também inconvenientes, tais
como hipersalivagao durante a noite, hipersensibilidade
dentaria e, eventualmente, dor ao nivel das articulagcbes
temporomandibulares. Estes dispositivos tém-se revelado
eficazes no tratamento dos ressonadores sem SAOS, mas
os seus efeitos na apneia obstrutiva do sono nao sao tao



Pereira A

Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono

evidentes. A sua eficacia tende a ser menor nos doentes
obesos porque os factores esqueléticos e maxilofaciais
tém menor importancia na etiopatogénese da apneia,
comparativamente com a obesidade (1).

Tratamento cirurgico

O tratamento cirirgico da SAOS envolve diversas
técnicas cuja aplicagdo tem como objectivo comum
alargar o espago das vias aéreas superiores, € assim
reduzir a possibilidade de colapso das vias respiratorias,
estabilizando a passagem de ar a longo prazo (3). E
importante sublinhar que, antes de qualquer cirurgia, o
doente com SAOS deve ser observado por especialista
do sono e deverao fazer-se todas as tentativas no sen-
tido de conseguir-se uma tolerancia razoavel para o uso
do CPAP, incluindo uma mascara nasal confeccionada
especialmente para o doente, humidificagdo do ar inspi-
rado e intervengdo médica e/ou cirurgica ao nivel dos
ouvidos, nariz ou garganta de modo a criar condigdes
que facilitem o uso do CPAP (1).

Traqueostomia

A traqueostomia, operagéo destinada a restabelecer
a passagem de ar entre a traqueia e o exterior, no caso
de obstrucdo das vias aéreas superiores, foi 0 Unico
meio de tratamento eficaz da apneia obstrutiva do sono
antes da descoberta do CPAP em 1981. Trata-se de uma
intervengao invasiva com efeitos negativos importantes
no plano social e que esta associada com multiplas
complicagbes, apenas se justificando nos casos muito
graves de apneia obstrutiva, mas devendo ser sempre
considerada como um ultimo recurso (128).

Uvulopalatofaringoplastia

Descrita no Japao nos anos 50 para tratamento da ron-
copatia, a uvulopalatofaringoplastia consiste na remogéo
da avula, de parte do tecido mole do palato, com ou sem
remogao das amigdalas. Introduzida mais tarde nos Es-
tados Unidos, por volta dos anos oitenta, revelou-se com
uma eficacia limitada no tratamento da apneia obstrutiva
do sono (129) e uma causa de morbilidade e mortalidade
significativas (1). Uma remocgéo excessiva dos tecidos do
palato pode ter consequéncias graves ao causarfenémenos
de regurgitagdo nasal e alteragdes na linguagem verbal,
além de tornar muito mais dificil o uso posterior do CPAP
(1). Mais recentemente, foram introduzidas modifica¢cdes
técnicas na uUvulopalatofaringoplastia, mas os resultados
entretanto verificados séo ainda imprevisiveis, tendo ocor-
rido mesmo um agravamento da apneia obstrutiva do sono,
com um aumento do indice IAH superior a 100% (130).

Cirurgia de avango maxilomandibular
Esta cirurgia baseia-se em técnicas cirurgicas or-
tognaticas, € complexa e implica procedimentos cirurgicos

altamente especializados. Asua eficacia foidemonstrada
em diversos estudos retrospectivos (131-134).

CONCLUSOES

A SAOS é uma condigao cronica definida pela perda
do padrédo normal da respiragao durante o sono. Com
uma prevaléncia de 4% nos homens e de 2% nas mu-
Iheres, a SAOS caracteriza-se por episodios repetidos de
uma cessacgao completa do fluxo de ar nas vias aéreas
superiores (apneia) e/ou por uma redugéo do fluxo de
ar (hipopneia) consequentes, respectivamente, a uma
obstrugao completa ou parcial que, em geral, ocorrem
ao nivel da faringe. A SAOS tem uma etiopatogenia
influenciada por multiplos factores, existindo evidéncia
epidemioldgica de que a obesidade localizada na parte
superior do corpo é um factor de risco crucial para o
seu desenvolvimento. Com consequéncias diversas que
influenciam negativamente a qualidade de vida, a SAOS
€ uma causa cada vez mais frequente de complicagdes
cardiovasculares e cerebrovasculares responsaveis por
um excesso de morbilidade e de mortalidade.
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