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RESUMO

A Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) é definida como a
obstrucdo da passagem de ar pelas vias aéreas superiores durante o sono.
Acontecem episddios repetidos de hipoxemia e hipercapnia, e com eles 0 sono
torna-se superficial e fragmentado. O objetivo desse estudo foi realizar um
levantamento do perfil epidemioldgico e clinico desses pacientes, caracterizando
a amostra estudada quanto aos aspectos sociodemograficos, bem como a
prevaléncia de SAOS associada a outras co-morbidades e condi¢cdes, como:
hipertensao arterial sistémica (HAS), diabetes mellitus (DM), e a influéncia dos
hormonios gonadais femininos (estrégeno e progesterona). Trata-se de um estudo
retrospectivo, observacional com abordagem descritiva, a partir de uma amostra
de conveniéncia de pacientes que tenham realizado polissonografia de noite
inteira em um laboratério especializado no periodo de janeiro a junho de 2016. De
acordo com os resultados obtidos, foi observado na amostra predominancia do
sexo masculino, a maioria tinha entre 18 e 45 anos de idade e estava acima do
peso. Foi possivel observar uma importante associacdo entre a gravidade da
SAOS e a presenca de HAS. Quanto ao diabetes mellitus, ndo houve uma
associacgao estatisticamente significativa com a gravidade da SAOS.

Existe a necessidade da elaboracao de pesquisas que visem alimentar um
sistema organizado de coleta, analise e divulgacdes dos dados para que se possa
ampliar o conhecimento dos varios aspectos implicados da SAOS. Esta deveria
ser considerada uma doenca de saude publica, devido aos seus significativos

prejuizos individuais, sociais e econémicos.

Palavras-chave: Sindrome da apneia obstrutiva do sono; perfil epidemioldgico;
polissonografia; saude publica.



ABSTRACT

Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is defined as obstruction of air
passage through the upper airways during sleep. The patient has repeated
episodes of hypoxemia and hypercapnia, and because of those events, the sleep
becomes superficial and fragmented. The aim of this study is to perform clinical
and epidemiological surveys of these patients, characterizing the sample studied
about the sociodemographic aspects, as well as the prevalence of OSA
associated with other co-morbidities and conditions, such as high blood pressure
(hypertension), diabetes mellitus (DM), metabolic syndrome (MS) and the
Influence of female gonadal hormones (estrogen and progesterone). This is a
retrospective, observational study with descriptive approach, from a convenience
sample of patients who have performed overnight polysomnography in a
specialized laboratory, from January to June 2016. According to the results, it was
observed in the sample predominance of males, most were between 18 and 45
years old and was overweight. It was observed a significant association between
OSAS severity and the presence of hypertension. As for diabetes mellitus, there
was no significant statistical association with the severity of OSA.

There is a need in the development of a research aimed at feeding an
organized collection system, analysis and data disclosures, so that we can
increase knowledge of the various aspects involved of OSAS. OSAS should be
considered a public health disease, given their unequivocal individual, social and

economicac damages.

Keywords: obstructive sleep apnea syndrome; epidemiological profile;
polysomnography; public health.
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1. INTRODUCAO

A Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) é caracterizada por
episdédios recorrentes de obstrugdo parcial (hipopneia) ou total (apneia) da via
aérea superior (VAS) durante o sono. E identificada pela redugéo ou auséncia de
fluxo aéreo, apesar da manutencdo dos esforcos respiratérios, geralmente
resultando em dessaturacdo da oxihemoglobina e despertares noturnos
frequentes, com a consequente sonoléncia diurna (EPSTEIN et al., 2009).

A SAOS tem sido cada vez mais reconhecida como um fator de risco
independente para morbidades cardiacas, metabdlicas, neurolégicas e
perioperatorias (PARK, RAMAR, OLSON, 2011).

Os principais fatores de risco associados a SAOS sao a idade, o0 género, o
indice de massa corpérea (IMC), a medida da circunferéncia do pescogo e as
alteracdes craniofaciais (ASSOCIACAO BRASILEIRA DO SONO, 2013).

A SAOS produz sintomas noturnos e diurnos. Dentre os noturnos,
encontram-se roncos, pausas respiratérias, sono agitado com multiplos
despertares, nocturia e sudorese (MANCINI, 2000). Dentre os sintomas diurnos
encontra-se sonoléncia excessiva, cefaleia matinal, déficits neurocognitivos,
alteracbes de personalidade, reducdo da libido, sintomas depressivos e
ansiedade (MANCINI, ALOE, TAVARES, 2000).

A prevaléncia da SAOS em diferentes estudos vem aumentando com o
tempo. E uma sindrome mais comum em homens do que em mulheres e dentre
estas, mais comum em pds-menopausadas. Possiveis explicacdes sao atribuidas
aos efeitos hormonais sobre os musculos das vias aéreas, diferencas quanto a
distribuicdo da gordura corporal e diferencas na anatomia (BIXLER et al., 2001;
YOUNG et al, 2008).

Segundo Young et al (1993, apud SHARMA et al, 2006) relataram que 9%
de mulheres americanas de meia-idade apresentavam SAOS e 2% também
tinham sonoléncia excessiva diurna. No entanto, existem poucos estudos

epidemiologicos que demonstrem uma frequéncia e relacdo de SAOS nesse
grupo.



Nosso conhecimento do ronco, sonoléncia diurna, hipertensao, idade e
obesidade em mulheres com apneia do sono também é limitado.

Nosso objetivo foi fazer um levantamento epidemiol6gico e clinico dos
pacientes com SAOS a fim de melhor caracterizar esses pacientes quanto a
frequéncia de apneia do sono em homens e mulheres, a prevaléncia quanto ao
avancar da idade, avaliar as co-morbidades associadas e verificar a influéncia

hormonal nas mulheres pdés-menopausa com e sem o uso de reposi¢cao hormonal.

2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo geral

Realizar um levantamento epidemiolégico e clinico dos pacientes com

sindrome da apneia obstrutiva do sono em um laboratorio especializado.

2.2. Objetivos Especificos

1. Caracterizar amostra estudada quanto (a), (as), ao, (aos):
e Aspectos sociodemograficos (ldade; Turno que trabalha;
Sexo) e antropométricos (Peso; Altura; IMC)
e Sonoléncia excessiva diurna através da escala de sonoléncia
de Epworth (em anexo);
e Presenca de co-morbidades (Hipertensao arterial sistémica e
Diabetes mellito).

2. Determinar a prevaléncia de SAOS em pacientes do sexo feminino pos-

menopausa sem uso de reposi¢cao hormonal;

3. Verificar a prevaléncia de SAOS em paciente do sexo feminino pos-

menopausa em uso de reposi¢cao hormonal.



3. JUSTIFICATIVA

A SAOS é uma doenca prevalente com expressao clinica variavel, em que
fatores anatdmicos, funcionais, neurais e genéticos interagem na sua génese (DE
ALMEIDA; POYARES; TUFIK, 2008), sendo necessarios estudos que abordem o

perfil epidemioldgico desses pacientes.

Apesar do reconhecimento aumentado de que a SAOS é uma condigao
relativamente comum, estudos populacionais de estimativas de prevaléncia nao
existiam até 20 anos atras. Embora estejam sendo realizados estudos usando
grandes numeros de amostras representativas da populagcdo geral, ha muitas
limitacbes metodoldgicas nesses estudos. Diferencas em taxas de amostragem,
disparidades nas técnicas usadas para monitorizar sono e respiracdo, e
variabilidade de definicbes da SAOS podem ser responsaveis por diferentes

resultados de prevaléncia da doenca entre os estudos (ABS, 2013).

Existe a necessidade da elaboragao de pesquisas que visem alimentar um
sistema organizado de coleta, analise e divulgacdo de dados para que se possa
ampliar o conhecimento dos varios aspectos da SAOS, como sua prevaléncia,

incidéncia, mortalidade e fatores que influenciam em sua evolugao.

Este estudo se propbs a estudar e delinear o perfil epidemiolégico de
pacientes com SAOS em um laboratério especializado na cidade de Campina
Grande - PB, com a intencdo de analisar dados que pudessem auxiliar no
planejamento das agbes e no uso racional dos recursos econémicos destinados
ao funcionamento destes servicos. Tendo em vista que, atualmente ndo ha
nenhum estudo de base populacional sobre os pacientes com SAOS na Paraiba.
Desta forma, estudos que se proponham a descrever o perfil epidemiolégico e
clinico dos pacientes com SAOS e que fornegcam informacdes que orientem os
profissionais de saude a estar identificando esses pacientes, bem como possa ser
tracado uma estratégia terapéutica eficaz e com boa aderéncia sdo essenciais
para um melhor planejamento em saude dos portadores da sindrome da apneia
obstrutiva do sono.



4. FORMULACAO DO PROBLEMA

Qual é o perfil epidemioldgico e clinico dos pacientes com sindrome
da apneia obstrutiva do sono em um laboratério especializado de Campina
Grande — PB?

5. HIPOTESE

Ho: O perfil epidemiolégico da amostra coletada é semelhante ao encontrado na
literatura.

Hi: O perfil epidemiologicos da amostra coletada ndo € semelhante ao

encontrado na literatura

6. REVISAO DE LITERATURA

A sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) é um disturbio
respiratério do sono que se caracteriza por episoddios de obstrucao total e/ou
parcial, por pelo menos 10 segundos, da via aérea superior durante o sono,
causando reducdo do fluxo aéreo os quais levam a hipoxemia intermitente,
hipercapnia transitéria e despertares frequentes, associados a sinais e/ou
sintomas clinicos (NOAL et al., 2008).

A SAOS é uma patologia frequente na populagdo geral (CINTRA et al,
2006). Devido a variabilidade dos critérios de diagnéstico utilizados, a sua
prevaléncia € estimada entre 1 e 8,5%, mas apenas 10% destes procuram
aconselhamento médico (PIPA, 2009). Num dos estudos mais referenciados na
literatura, Young et al (1993, apud PIPA, 2009) referem uma prevaléncia de 2%
no sexo feminino e 4% no sexo masculino, na populacado adulta de meia-idade
entre os 30 e os 60 anos. A prevaléncia da sindrome até aos 60 anos é quase
exclusivamente do homem, com valores que rondam os 90%. A partir desta idade
a prevaléncia nos dois sexos tende a igualar-se. A prevaléncia é particularmente
baixa em mulheres na fase pré-menopausa, aumentando bastante apds a

menopausa.



A SAOS tem etiopatogenia multifatorial que pode ser agrupada em fatores
de risco gerais e fatores de risco especificos (BARBARA, 2003).

Dentre os fatores de risco gerais, podemos destacar: obesidade
central/visceral, refletida pelo indice de massa corporal (IMC) bem como
distribuicdo do tecido adiposo de acordo com sexo; alguns farmacos entre eles
sedativos e hipnéticos, que interferem com as fases do sono e inibem a atividade
dos musculos responsaveis pela permeabilidade da via aérea superior (VAS)
(BARBARA, 2005; TEIXEIRA, 2006); o consumo de alcool antes de dormir pode
predispor o0 aparecimento de apneias obstrutivas, por inibir a atividade muscular
que prolonga a duracao dos episddios de apneia e conduz a dessaturacoes mais
graves (MCNICHOLAS, PHILLIPSON2002); tabagismo, isto se deve a congestéao
e inflamacao da VAS provocada pelo tabaco, a instabilidade do sono, ao aumento
da resisténcia da VAS e a diminuicdo da tonicidade dos musculos faringeos
causados pelo declinio da nicotina no sangue, ao longo da noite (FLEMONS,
2002; MCNICHOLAS, PHILLIPSON 2002). A historia familiar estd associada a um
aumento de risco da sindrome duas a quatro vezes. Estudos realizados com
familias em que varios membros apresentavam SAOS sugerem a existéncia de
fatores de risco genéticos relacionados com a conformagcdo da VAS,
principalmente aqueles relacionados a um aumento de loci do MHC,
nomeadamente HLA-A (PETRUCO, BAGNATO 2010). Os fatores enddcrinos,
como o hipotireoidismo, acromegalia e sindrome de Cushing apresentam
alteragbes da VAS que aumentam o risco de SAOS. Individuos com diabetes
também parecem ter uma maior predisposicdo para o SAOS: nos nao
insulinodependentes, devido a obesidade associada e nos insulinodependentes,
devido ao desenvolvimento de neuropatia autonémica (ROSENOW,
MACCARTHY, CARUSO,1998).

Dentre os fatores de risco especificos, podemos destacar as alteracoes
estruturais e anatdémicas craniofaciais e da VAS (hipoplasia maxilomandibular);
aumento do tecido mole e linfoide, tais como: hipertrofia das amigdalas, hipertrofia
das adenoides, tumores da nasofaringe, macroglossia, aumento do palato mole e
Uvula, rinite e pdlipos nasais; altera¢do da estrutura 6ssea, como: deformidade do
palato duro, desvio do septo nasal, hipertrofia dos cornetos, micrognatia e

5



retrognatia (BARBARA, 2003). Como consequéncia, pode verificar-se aumento da
resisténcia, maior tendéncia ao colapso e diminuicdo dos reflexos da VAS
(YOUNG, SKATRUD, PEPPARD, 2004).

De maneira pratica e didatica, a sintomatologia da SAOS pode ser dividida
em diurna e noturna. Sendo os sintomas diurnos referidos pelo paciente,
enquanto que os noturnos séo, habitualmente, apontados pelo (a) companheiro
(a) (BARBARA, 2005).

A excessiva sonoléncia diurna € o sintoma mais comum e relevante dos
pacientes com SAQOS e pode ser avaliada através de métodos objetivos, como o
teste de laténcia multipla ou, ainda mais frequente por métodos subjetivos, como
questionarios, entre 0os quais se destaca a escala de sonoléncia de Epworth
(ESE), proposta em 1991 por Johns. Este questionario (ANEXO 1) € o método
validado mais usado na pratica clinica por ser rapido, pratico e pouco
dispendioso. Tem um score maximo de 24 pontos, e quanto maior a pontuacao
mais se relaciona a uma sonoléncia patolégica. Escores acima de 10 sugerem o
diagnéstico da sonoléncia diurna excessiva (SDE) (BERTOLAZI et al., 2009).

Outros  sintomas  diurnos  incluem  disturbios  neurocognitivos:
comprometimento de fungbes relacionadas a atengéo, percepg¢do, memoria,
raciocinio (PETERSEN, 2011), tornando estes pacientes mais susceptiveis a
acidentes ocupacionais, interferindo na capacidade de trabalho e relacionamento
social. Os pacientes podem ainda referir cefaleias matinais ou noturnas
geralmente de curta duracéo, e sua ocorréncia e intensidade estao relacionadas a
gravidade da apneia, cansaco ao despertar, alteracdo da personalidade e do
humor, disfungdo sexual, embora ndo se tenha achado uma relagéo direta entre
SAQS e diminuicao da libido e impoténcia (GUILLEMINAULT, 2004).

Os sintomas noturnos sdo mais especificos do que os diurnos: roncopatia
intensa habitual, paradas respiratérias, salivacdo excessiva e boca seca
provavelmente devido a respiracdo oral, sono agitado com despertares frequente
e hipersudorese pelo aumento do esforco respiratério, sensacdo de asfixias e
refluxo gastroesofagico potencializado por uma elevacdo da pressao gastrica
associada ao aumento da pressao intratoracica negativa resultante do esforco
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inspiratério com a via aérea superior colapsada (BARBARA, 2005). Esse efeito de
diferenga na presséo intratordcica sobre a parede cardiaca também pode causar
uma liberagdo aumentada do peptideo natriurético atrial, resultando em nocturia e
enurese, sintomas importantes dos disturbios respiratérios do sono. Setenta e
cinco por cento dos cOnjuges dos doentes referem episédios de apneia que
terminam em tosse, engasgos, vocalizacbes e breves despertares
(GUILLEMINAULT, 2004).

Embora SAOS seja uma patologia comum, é frequentemente
subdiagnosticada. Seus sinais e sintomas sdo, na sua maioria, subjetivos e,
portanto, deve haver suspeicdo diagnéstica. Os sintomas que mais sugerem a
presencga da doenga sao o0 ronco e as apneias testemunhadas por terceiros, em
geral pelo cénjuge ou alguma outra pessoa que tem a oportunidade de observar o
paciente dormindo (TOGEIRO, 2008).

O ronco é uma queixa comum nos consultérios estando presente em
praticamente todos os pacientes com SAOS. Geralmente sdo altos, crescentes,
progressivos seguidos com pausas que correspondem as apneias, podendo
culminar em sensacdo de sufocamento, engasgos, vocalizacdes ou breves
despertares. O bindbmio ronco-apneia resulta em fragmentacdo do sono e
consequente sonoléncia diurna e sensacao de cansaco ou fadiga, sendo muitas
vezes ndo percebido pelo paciente, portanto menos relatado e mais inespecifico
(TOGEIRO, 2008). Tem sido demonstrada, inclusive, a pobre associacdo entre a
sonoléncia diurna excessiva e o principal marcador da SAQOS, o indice de apneia-
hipopneia (IAH) (DURAN et al., 2001).

Segundo Young e Finn(1998) deve-se ter um maior grau de suspeicao para
diagnosticar SAOS na mulher, particularmente se obesa e com histéria de insénia,
depressao e hipotireoidismo, que séo fatores comuns associados.

Para Gopal et al.(2002) a SAOS em mulheres com sindrome dos ovarios
policisticos (SOP) é independente da obesidade, sendo mais prevalente nas

mulheres com esta sindrome do que em mulheres obesas.



Em 1993, YOUNG et al (apud FRANKLIN et al., 2013) relataram que 9% de
mulheres americanas de meia-idade tinham apneia do sono e 2% destas tinham
sonoléncia excessiva diurna. Hipertensédo e sonoléncia diurna foram observadas
como dois fendtipos diferentes em mulheres com apneia do sono. Hipertensao
ocorreu em 25% e sonoléncia diurna em 34% das mulheres com SAOS. Apenas
3,6% das mulheres com apneia do sono apresentavam a combinagao de ambos,
HAS e sonoléncia diurna excessiva (SDE). No entanto, ainda existem poucos
estudos epidemioldgicos no sexo feminino que relacionem sonoléncia diurna,
HAS e obesidade.

O exame fisico para a deteccao de SAOS deve incluir uma avaliacao das
variaveis antropométricas, analise da morfologia craniofacial e dos sistemas

respiratério e cardiovascular (RAPPAI et al., 2003).

Deve ser avaliada a presenca de obesidade, com medida de peso, altura e
IMC (IMC = 31 kg/m2). Realizar a medigao da circunferéncia do pescog¢o na altura
da membrana cricotireoidea e com o paciente em posi¢cao supina. Valores acima
de 40 cm estdo associados a um risco aumentado para SAOS, mesmo na
auséncia de obesidade. Avaliar o esqueleto craniofacial a fim de detectar
anormalidades como, por exemplo, redugdo da altura da face, retrognatia,
micrognatia e deslocamento da articulacdo temporomandibular (RAPPAI et al.,
2003).

A avaliagdo das vias aéreas superiores tem por finalidade identificar
anormalidades presentes em cavidade nasal, como: assimetria de tecido mole,
colapso de valvula nasal, edema de mucosa causado por rinite alérgica, desvio de
septo, hipertrofia de cornetos e presenca de poélipos. Avaliar também
anormalidades em cavidade oral e orofaringe, como palato arqueado e ogival,
hipertrofia de Uvula e amigdalas e aumento da base da lingua. Para isso,
preconiza-se utilizar a escala de Mallampati modificada (Figura 1) (HORA et al,
2007; KUSHIDA, EFRON, GUILLEMINAULT 1997; TSAI et al, 2003). As classes 3
e 4 sdo as mais associadas a SAOS (GUIMARAES et al., 2010).



Figura 1. indice de Mallampati modificado.
Fonte: Modificada de Mallampati e colaboradores e Samsoon e Young (MALLAMPATI et al.,
1985; SAMSOON, YOUNG 1987).

Classe |: visualiza-se Classe lI: visualiza-se Classe Ill: visualiza-se Classe IV: visualiza-se
toda a parede posterior parte da parede posterior ainsercao da dvula e o somente parte do palato
da orofaringe, incluindo o da orofaringe. palato mole. Nao & possivel mole e o palato duro

polo inferior das tonsilas evidenciar a parede
palatinas osterior da orofaringe
lat t d faring

O estudo polissonografico € o método diagnédstico padrao-ouro para SAOS.
E também indicado para diagnéstico de outros distirbios do sono, como
narcolepsia, sindrome das pernas inquietas, convulsdo noturna, parassonias,
entre outros. E realizada num laboratério do sono, por profissionais
especializados, consistindo, basicamente, na aquisicdo e andlise
simultanea/continua de variaveis neurofisiolégicas e cardiorrespiratérias, durante
uma noite inteira de sono. E feito o registro de eletroencefalograma (EEG), eletro-
oculograma (EOG), eletromiograma (EMG), eletrocardiograma (ECG), fluxo aéreo
oronasal, roncopatia, movimentos respiratérios téraco-abdominais, posi¢do
corporal, saturacdo de oxigénio (SatO2) e frequéncia cardiaca (FC) (KUSHIDA,
EFRON, GUILHEMINAULT, 2005). Estas medidas sdo monitorizadas durante a
noite de acordo com um programa de registro, definido previamente e baseado
nos dados clinicos do paciente. A polissonografia (PSG) possibilita identificar os
varios parametros alterados em pacientes portadores da SAOS (AASM, 2014).

Polissonografia completa domiciliar € o registro polissonografico completo,
com ou sem supervisdo de profissional habilitado, realizado no domicilio do
paciente. Esse exame ¢ indicado para pacientes que nao conseguem locomover-
se para o laboratério do sono. Até o momento, ndo ha evidéncias de que essa
modalidade diagndstica apresente vantagens sobre a polissonografia completa no
laboratério (PALOMBINI, 2010)



A identificacdo de cinco ou mais eventos respiratérios anormais (apneias
e/ou hipopneia e/ou esforgco respiratdrio relacionado a despertar) por hora de sono
associado aos sintomas clinicos, tais como: sonoléncia diurna, fadiga, episodios
de asfixia durante a noite e sono ndo revigorante, pode confirmar o diagnostico de
SAQS. Segundo a Academia Americana de Disturbios do Sono (ASDA), um Unico
estudo polissonografico noturno é suficiente para confirmar ou excluir o quadro de
SAOS (AASM, 2014).

As doencgas cardiovasculares (DCV) e a SAOS sao patologias frequentes
na populagédo geral com etiopatogenia multifatorial e muitos fatores de risco em
comum. Nisto reside a principal dificuldade em identificar a SAOS como um
potencial fator de risco independente de DCV (CINTRA et al, 2006; TEIXEIRA,
2006).

Desde quando a SAOS foi descrita, Guilleminault et al., 2004 propunha a
relacdo entre a sindrome e aumento do risco cardiovascular. E, nas ultimas
décadas vém se acumulando evidéncias da associagdo também com arritmias
cardiacas, infarto agudo do miocéardio, acidente vascular cerebral (AVC) e

sindrome metabdlica.

Estudos epidemiol6gicos retrospectivos e prospectivos apontam para a
existéncia de efeitos deletérios do SAOS sobre a fisiologia cardiovascular
(DRUMMOND et al, 2003). Entre esses estudos destaca-se o Sleep Heart Health
Study que tem fornecido importantes dados no sentido do reconhecimento da
SAOS como mais um fator de risco que atua de maneira independente para a
génese e/ou agravamento das DCV. Esse mesmo estudo que incluiu 6132
individuos verificou que a incidéncia da HAS aumenta com o aumento do indice
de Apneia e Hipopneia (IAH), da frequéncia dos despertares e da percentagem de
tempo de sono com saturagdo de O2 abaixo de 90%. Verificou ainda, que a
presenca da SAOS estava associada a um aumento de 2.38 do risco de
desenvolver insuficiéncia cardiaca, além do que existe uma associagdo entre a
severidade da SAOS e o aumento do risco de acidente vascular cerebral (AVC)
(BARBARA, 2005). Contudo, a auséncia de estudos prospectivos nesta area nao
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permite concluir com certeza que a SAOS é consequéncia do AVC (NIETO et al,
2000).

As consequéncias sobre o aparelho cardiovascular podem ser agudas; ou
cronicas. Os eventos de apneia obstrutiva acarretam alteragoes fisiopatoldgicas
transitérias, porém repetidas durante uma noite de sono, por muitos anos. Estas
alteragdes incluem: dessaturacdo progressiva da oxihemoglobina; bradicardia
inicial; restauracao subsequente da frequéncia cardiaca; aumento do retorno
venoso ao ventriculo direito; diminuicdo do volume sistélico; aumento da pos-
carga do ventriculo esquerdo; diminuicdo da pré-carga do ventriculo esquerdo; e
aumento exagerado da pressao negativa intratoracica. A diminuicao da pré-carga
e aumento da pds-carga do ventriculo esquerdo atuam em conjunto provocando
uma diminuicdo do volume sistdlico. A diminuicdo do volume de ejegcédo vai
contribuir para o aumento da atividade simpatica caracteristico da SAOS
(BRADLEY, FLORAS, 2003).

Essa sequéncia de interagbes nas atividades ocorre em resposta as
condicbes de dessaturagcdo de oxigénio, auséncia de insuflagdo pulmonar e
grandes pressdes negativas intratoracica (XIE et al, 2000). Com a evolugao da
doenca ha um aumento da pressao arterial. Isto é em parte explicado pela
descarga simpatica concomitante aos ciclos de hipdxia/reoxigenacao que provoca
um enrijecimento arterial e um aumento da resisténcia e responsividade vascular.
Ha por isso uma persisténcia na ativagdo dos quimiorreceptores vasculares que
levara primeiro a um aumento da PA diastdlica e sem queda normal dos valores
noturnos (YUN, LEE, BAZAR, 2004).

Estima-se que a HAS esteja presente entre 40 a 90% dos pacientes com
SAQOS e que o SAOS esteja presente entre 22 a 62% dos doentes hipertensos
(FISHER et al, 2002). Um estudo demonstrou que 83% de portadores de HAS
resistente a medicacdo apresentavam SAOS (CUTLER et al, 2002). Esta
demonstracao foi de tamanha importancia que condicionou a modificacdo recente
dos guidelines da abordagem da HAS, colocando o SAOS como primeiro fator
causal da HAS refrataria ao tratamento farmacolégico convencional (BARBARA,
2005).
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Em pacientes com SAOS, existe uma enorme variabilidade na FC, sendo o
risco duas a quatro vezes maior de desenvolver arritmias complexas. No
momento do evento respiratério verifica-se uma bradicardia sinusal que se
acentua até o esforgco muscular vencer a obstrugdo. Nesse periodo, observa-se o
aumento progressivo do ténus simpatico que promove vasoconstricao periférica,
com a elevacéao subita da FC e taquicardia sinusal. Esta variacao ciclica do ritmo
cardiaco durante os periodos de apneia foi detectada por Guilleminault et al
(2004), estando a bradi-taquiarritmia associada as apneias em 75% dos
individuos (MCNICHOLAS, et al 2002). A fibrilacdo atrial (FA) merece destaque
por existir um maior niumero de estudos clinicos que a relacionam com o0s
distarbios respiratérios do sono. Esses estudos demonstram uma forte associacao
entre 0 SAOS e a FA que parece aumentar em pacientes com SAOS (BARBARA,
2005).

Desde os anos 1990 estudos clinicos tém demonstrado que a SAOS é fator
de risco isolado para doencga cardiaca isquémica (DCI). Estudos demonstram que
a sua prevaléncia em pacientes com doenga corondria é elevada (14 a 75%)
(BARBARA, 2005).

Sindrome metabdlica consiste num conjunto de combinagdes que levam a
resisténcia a insulina: obesidade central, aumento de triglicérides e diminuicao de
lipoproteina de alta densidade (HDL), hipertenséo arterial sistémica e diabetes
melito. Tendo em conta que a disfuncdo metabdlica estd associada a um aumento
do risco cardiovascular, tém sido desenvolvidos estudos para investigacao das
consequéncias metabdlicas da SAOS (HARSCH et al, 2004)

Os pacientes com SAOS tém frequentemente resisténcia a insulina. Os
primeiros estudos realizados sobre a relagdo entre a SAOS e a resisténcia a
insulina indicaram que os niveis aumentados deste horménio ou a resisténcia aos
efeitos da mesma, em doentes com SAQOS, era devido a obesidade presente na
maioria desses pacientes (HARSCH et al, 2004; PHILLIPSON et al, 2001). No
entanto, estudos recentes, mostraram que pacientes com SAOS apresentam
niveis mais elevados de glicemia em jejum, insulina e hemoglobina glicada,
mesmo quando comparados com individuos do mesmo peso e sem SAOS.
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Assim se compreende que a SAOS por si s6 seja um fator de risco independente
para a resisténcia a insulina e que, portanto, os seus efeitos e os da obesidade

nesta anomalia sdo acumulativos (HARSCH et al, 2004).

A SAOS pode provocar alteragcbes no metabolismo da glicose por
mecanismos intermediarios, tais como a ativagéo simpatica, a privagao do sono e,
talvez, a resisténcia aos efeitos da leptina, mesmo na auséncia de obesidade,
devendo-se isso ao aumento de citocinas e da gordura visceral (HARSCH et al,
2004).

7. METODOLOGIA
7.1. Desenho do estudo

Trata-se de um estudo retrospectivo, observacional com abordagem
descritiva.

7.2. Populacao e local do estudo

A populacdo do estudo foi composta por uma amostra de conveniéncia
com os pacientes de um laboratério especializado.

7.3. Periodo do estudo

O estudo foi desenvolvido a partir de uma amostra de conveniéncia no

periodo compreendido entre janeiro e junho de 2016.
7.4. Critérios de inclusao

Pacientes que tenham realizado polissonografia de noite inteira no
laboratério especializado no periodo de janeiro a junho de 2016, com idade = 18
anos.
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7.5. Critérios de exclusao

Pacientes que nao realizaram polissonografia de noite inteira no laboratério

especializado no periodo de janeiro a junho de 2016 e/ou idade < 18 anos;

Pacientes que realizaram polissonografia para titulacdo de CPAP.

7.6. Tipo de amostragem e definicao do tamanho da amostra

O estudo foi realizado a partir de uma amostra de conveniéncia de 167
pacientes de um laboratério especializado, compreendido entre o periodo de
janeiro a junho de 2016.

7.7. Coleta de dados

A coleta de dados sécio-demograficos, antropométricos, clinicos e exames
laboratoriais foi realizada a partir da ficha pré e pds-sono dos pacientes no
laboratério especializado de Campina Grande - PB.

O processo foi constituido de 03 (trés) etapas principais:

1. Coleta das informagdes presentes nas fichas preenchidas pelos pacientes
antes da realizacdo da polissonografia com as seguintes principais

variaveis:

a. Variaveis Socio-demograficas e Antropométricas:

i. Idade;

ii. Procedéncia;

iii. Estado civil;

iv. Profisséo;

v. Turno que trabalha (diurno, noturno ou diurno e noturno

alternados)

vi. Sexo;
vii. Peso;
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viii. Altura
ix. IMC
b. Variaveis referentes a sonoléncia excessiva diurna (Escala de
sonoléncia de EPWORTH)
i. Anexo |

2. Consulta das variaveis referentes ao exame de polissonografia:
i. Indice de apneia e hipopneia (IAH)
ii. Nadir

3. Os dados obtidos foram arquivados em pastas individuais em computador
e foram tomadas todas as precaugdes necessarias para que o anonimato
dos pacientes e a confidencialidade dos dados fossem totalmente

protegidos.
7.8. Processamento e analise de dados

Os dados obtidos foram formatados e organizados em tabelas utilizando o
programa Microsoft Office Excel® versdo 2010. A partir das tabelas geradas, os
dados foram organizados em um banco de dados eletrdnico no programa
Statistical Package for the Social Scientes® (SPSS) versdo 20.0. Apos esta etapa,
foi realizado analise de estatistica descritiva, incluindo a distribuicdo de
frequéncias, calculo de quiquadrado, riscos e porcentagens das variaveis em
estudo.

7.9. Aspectos éticos

Em cumprimento das normas referentes a Resolucdo CNS 196/96 do
Ministério da Saude, sobre pesquisas envolvendo seres humanos, esse estudo foi
encaminhado ao Comité de Etica em Pesquisa (CEP) do Hospital Universitario
Alcides Carneiro (HUAC) através da Plataforma Brasil, protocolado sob o nimero
CAAE 59422316.7.0000.5182. Serdao protegidos o anonimato da pessoa e a
confidencialidade dos dados consultados, por meio da substituicdo dos nhomes por
codigos numéricos em cada pasta do arquivo.
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Para a incluséo e participacdo dos pacientes no estudo nao foi necessaria
assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, uma vez que, a

pesquisa se deu através da consulta de dados presentes em prontuarios.

8. ORCAMENTO

e Resma de papel: R$ 20,00
e Cartucho de tinta para impressao: R$ 28,00
e Servico de grafica (scanner): R$ 15,00
e Material permanente (Computador): R$ 1.800,00
TOTAL: R$ 1.863,00
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9. CRONOGRAMA DE ATIVIDADES

2015 2016
A|lS|O J M|A |M J |[A|S |O D
G|E|U A A |B |Al|U |U |G |E |U E
ATIVIDADES O|T| T N R |R |O [N |L |O |T |T p4
X[ X|X X X
Revisao Bibliografica
Elaboracao do Projeto X X X
Selecdo dos pacientes através de amostra de conveniéncia X | X
Consulta e Processamento dos dados X
Analise dos dados X
Redacao da tese X

Redacao de artigo e submissao

Defesa
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10. DEFINICAO CONCEITUAL E OPERACIONAL DOS TERMOS

Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono

O diagndéstico de SAOS sera definido segundo os critérios diagnésticos da
Academia Americana de Medicina do Sono (AASM, 2014):

No minimo uma queixa:

+ Episddios de sono nao intencionais durante a vigilia, sonoléncia excessiva

diurna, sono nao reparador, fadiga ou insénia;

» Acordar com pausas respiratérias, engasgos o asfixia;

» Companheiro relatar ronco alto e/ou pausa respiratérias no sono;
Associado a:

* Polissonografia (PSG): = 5 eventos respiratorios/h de sono (apneias, hipopneias
e despertares relacionados ao esforco respiratério). Evidéncia de esforco

respiratério durante todo ou parte de cada evento.
Ou:

* PSG: = 15 eventos respiratorios/h de sono (apneias, hipopneias e despertares
relacionados ao esforgo respiratério). Evidéncia de esforgo respiratdrio durante
todo ou parte de cada evento.

Escala de Sonoléncia de Epworth

A ESE é um método simples e validado, descrita pela primeira vez em
1991, e avalia a probabilidade de o doente adormecer em determinadas situagdes
do dia a dia. Consiste em 8 perguntas, cada uma com um score de gravidade que
varia de 0 a 3, o que determina uma pontuacéo total entre 0 (minimo) e 24
(maximo) (GUIMARAES et al., 2012).

Diagnéstico de Sonoléncia diurna excessiva (SDE) (BERTOLAZI et al.,
2009):
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* Escore £ 9: Normal

» Escore > 9: SDE

11. OPERACIONALIZACAO E CATEGORIZAGAO DAS VARIAVEIS

e Gravidade da SAOS: variavel qualitativa ordinal.
= Categorizacdo (AASM, 2014):
1. Auséncia de SAOS: IAH < 5 eventos/hora
2. Leve: IAH =5 |- 15 eventos/hora
3. Moderada: IAH = 15 |- 30 eventos/hora
4. Grave: IAH = 30 eventos /hora
e Classificacao da sonoléncia excessiva diurna através da Escala de
Sonoléncia de Epworth: variavel qualitativa ordinal
» (Categorizacao:
1. Normal: até 9
2. Alterada: > 9
e Variaveis biolégicas:
= Sexo: obtido atravées da consulta de dados do questionario
respondido pelo préprio paciente com base no sexo de nascimento.
» Categorizagéo:
1- Feminino
2- Masculino
» |dade: obtido através da consulta de dados do questionario
respondido pelo proprio paciente. Serdo considerados em anos
completos.
= (Categorizagéo:
1- 18-45 anos
2- 46-65 anos
3- > 65 anos

e Variaveis antropométricas:
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= [ndice de massa corpérea (IMC): indice que avalia a relagéo entre o
peso e altura (elevada a segunda poténcia) do paciente como
preditor de obesidade, verificados na noite da aquisicao do exame.

» Categorizacdo (OMS, 2000):
1- até 24,9 Kg/m?

2- 25-29,9 Kg/m?
3- 230 kg/m?

= Turno que trabalha: obtido através da consulta de dados do
questionario respondido pelo proprio paciente.
» (Categorizagéo:
1- Diurno
2- Noturno
3- Diurno e noturno alternados
» Comorbidades: obtido através da consulta de dados do questionario
respondido pelo préprio paciente.
» Presenca de Hipertensdo arterial sistémica: variavel
qualitativa, binominal.
o Categorizagéo:
1 —Sim
2- Nao
» Presencga de diabetes mellito: varidvel qualitativa, binominal.
e Categorizagao:
1 — Sim
2- Nao
= Menopausa: obtido através da consulta de dados do questionario
respondido pelo préprio paciente.
» Categorizagao:
1- Sim
2- Nao
= Reposicdo hormonal: obtido através da consulta de dados do
questionario respondido pelo proprio paciente.
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Categorizagéo:
1- Sim
2- Nao
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12. RESULTADOS

O estudo foi realizado a partir de uma amostra de conveniéncia de 167
pacientes de um laboratério especializado, compreendido entre o periodo de
janeiro a junho de 2016. A pesquisa obteve um “N” final de 139 pacientes, tendo
em vista que foram excluidos os pacientes que nao realizaram polissonografia de

noite inteira e os pacientes com idade < 18 anos.

De acordo com a Tabela 1, a maioria dos pacientes (52,5%) era do sexo
masculino, dentre os quais 74 (53,2%) tinham idade entre 18-45 anos. Em relacéo
ao turno de trabalho ou estudo, registramos um predominio do turno diurno 60,4%
(n=84). A maioria dos individuos (76,2%) apresentavam IMC acima do normal ( =
25 Kg/m?2).

Tabela 1. Caracterizacao dos pacientes segundo
variaveis sociodemograficas e antropométricas.

Total
Variavel
n %
Sexo Feminino 66 47,5
Masculino 73 52,5
Total 139 100
18 a 45 anos 74 53,2
46 a 65 anos 56 40,3
Idade 65 anos 8 58
Total 138 99,3
Normal 32 23,0
Acima do peso 59 424
IMC Obeso 47 33,8
Total 138 99,3
Diurno 84 60,4
Turno que Noturno 4 29
trabalha Dois turnos 22 15,8
Total 139 100

IMC: indice de Massa Corporal

Na Tabela 2, pode-se observar que dos 139 pacientes com queixas de
sonoléncia excessiva diurna, 49,6% (n=69) tiveram a Escala de sonoléncia de
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Epworth (ESE) alterada (ESE > 9). Desses, a maioria era do sexo masculino,
56,6% (n=39). Dos que apresentaram a ESE alterada, 59,4% (n=41) tiveram o
diagnoéstico da Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) confirmada pela
polissonografia, sendo a grande maioria dos pacientes classificado como uma
SAQOS leve, 36,2% (n=25).

Tabela 2. Caracterizagéo dos Eacientes guanto a sonoléncia excessiva diurna.

Normal 70 50,4
Alterado 69 49,6
Total 139 100

30 43,4 39 56,6
41 59,4 24 34,8

25 36,2 11 15,9 5 7,2

ESE: Escala de Sonoléncia de Epworth
SAOS: Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono

E possivel observar na Tabela 3, que dos 69 pacientes que tiveram a ESE
alterada, 65 chegaram a realizar o exame da PSG, sendo possivel comparar o
IAH com a ESE. A medida que a gravidade da SAOS se intensifica, percebe-se
um aumento na incidéncia dos pacientes com ESE alterada. Foi encontrado um
valor de p= 0,085, embora maior que 0,05, a aproximacao de valores ndo nos

permite descartar a relevancia estatistica.



Tabela 3. Associagao ESE x Gravidade de SACS.

IAH: Indice de Apneia e Hipopneia.
ESE: Escala de Sonoléncia de Epworth.

Dos 139 pacientes, 74 tiveram o diagnostico de SAOS confirmada pela
PSG. Destes, 62,2% (n= 46) eram do sexo masculino e a maioria tinha idade
entre 18 e 65 anos, sendo 47,3% entre 18 e 45 anos e 47,3% entre 46 e 65 anos.
Pode-se observar que 50% (n= 37) estavam acima do peso (IMC = 25 Kg/m?) e
35,1% (n= 26) eram obesos (IMC = 31 Kg/m?), como se pode observar na Tabela
4.

Tabela 4. Caracterizacao dos pacientes com SAOS.

SIM 74 53,2
NAO 65 46,8
Total 139 100

28 37,8 46 62,2

35 47,3 35 47,3 4 5,4

49 35,3 17 12,2 8 5,8

SAOS: Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono



Em relacao a presenca de comorbidades associadas a SAOS, observou-se
que dos 139 pacientes, 122 haviam preenchido o quesito sobre comorbidades
presente no questionario. Destes, 54,9% (n=67) eram portadores da SAOS e
44 7% (n= 30) tinham associagcdo com HAS. O valor p < 0,05 demonstra que

existe uma associacao entre a gravidade da SAOS e a HAS (Tabela 5).

Tabela 5. Associagao dos pacientes com SAOS com o desenvolvimento de HAS.

IAH: Indice de Apneia e Hipopneia.

A Tabela 6 mostra que dos 122 pacientes apenas 6,5% (n=8) tinham
diabetes associado a SAOS. O valor de p encontrado foi > 0,05, demonstrando
gue nao ha associacao significativa entre a gravidade da SAOS com DM.

Tabela 6. Associagao dos pacientes com SAOS com o desenvolvimento de DM.

1,8 54

6 130 40 87,0 46 100
2 133 13 867 0,212 15 100
0 0 6 100 6 100
9 74 113 926 122 100

IAH: indice de Apneia e Hipopneia.
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Avaliando os dados sumarizados na Tabela 7, das 66 pacientes do sexo
feminino, 45,5% (n= 30) teve uma ESE alterada e 42,4% foram diagnosticadas
com SAOS através da polissonografia, sendo a maioria classificada como leve
(33,3%). Nao houve nenhum diagnéstico de SAOS grave. A maior parte das
mulheres se encontrava na faixa etaria entre 46 e 65 anos (51,5%), 37,9% das
pacientes eram obesas (IMC = 31 Kg/m?) e 36,4% estavam acima do peso (IMC =
25 Kg/m?). Um percentual de 33,3% das mulheres se encontrava na menopausa e
apenas 15,2% (n= 10) faziam TRH.

Tabela 7. Caracterizagéo do sexo feminino

36 54,5
30 45,5
66 100,0
28 42,4
34 51,5
3 4,5

65 98,4
17 25,8
24 36,4
25 37,9
66 100,0
22 33,3
39 59,1

61 92,4
10 15,2
50 75,8
66 100,0
33 50,0
22 33,3
6 9,1

61 92,4

ESE: Escala de Sonoléncia de Epworth
TRH: Terapia de Reposi¢&do Hormonal
IAH: Indice de Apneia e Hipopneia
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Avaliando a prevaléncia da SAOS nas pacientes menopausadas,
disponivel na Tabela 8, pode-se observar que 54,5% (n=12) das pacientes
menopausadas tinham a SAOS e obteve-se um p> 0,05.

Tabela 8. Prevaléncia de SAOS em pacientes do sexo feminino pds-menopausa.

12 545 10 455
18 462 21 53,8 0,532 39 100
30 492 31 50,8 61 100

IAH: Indice de Apneia e Hipopneia.

Na Tabela 9 é possivel avaliar a frequéncia de SAOS bem como sua gravidade
nas mulheres que estao na menopausa. Nao se obteve nenhuma mulher com
SAQOS grave. Nao houve significancia estatistica ao avaliar a gravidade da SAOS
em mulheres pés-menopausadas e pré-menopausadas (p > 0,05).

Tabela 9. Gravidade de SAOS em mulheres na menopausa.

IAH: Indice de Apneia e Hipopneia.

A Tabela 10 mostra a prevaléncia da SAOS em mulheres menopausadas
que estdo em uso da TRH. Nota-se que das mulheres menopausadas em uso de
TRH, 40% (n= 2) tinham a SAOS e 60% (n= 3) ndo tinham. Das mulheres que néao
faziam TRH, 62,5% (n= 10) tinham a SAOS. No entanto, o valor p foi maior do que
0,05.

27



Tabela 10. Prevaléncia de SAOS em pacientes do sexo feminino menopausadas em uso ou nao
de TRH.

SAOS: Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono
TRH: Terapia de Reposi¢gao Hormonal

A Tabela 11 correlaciona as pacientes menopausadas ao uso de TRH. A
maioria das pacientes que se encontravam na menopausa nao estava em TRH
(76,2%). Havia uma pequena porcentagem de mulheres que ndo estavam na
menopausa propriamente dita, mas ja tinham iniciado a TRH, n= 13,5%.

Tabela 11. Caracterizacdo das pacientes menopausadas quanto ao uso de TRH.

TRH: Terapia de Reposigdo Hormonal

Na Tabela 12 mostra que, a maioria das pacientes em TRH né&o
apresentaram SAOS (60%), no entao o valor p encontrado foi > 0,05.

28



Tabela 12. Prevaléncia de SAOS em pacientes do sexo feminino em TRH.

TRH: Terapia de Reposicao Hormonal
SAOS: Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono

13. DISCUSSAO

A analise dos dados obtidos permitiu determinar o perfil clinico e
epidemiologico dos pacientes com Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono
(SAOS) em um laboratério especializado de Campina Grande — PB, no periodo de
janeiro a junho de 2016.

Observa-se que dos 139 pacientes com queixas de sonoléncia excessiva
diurna, 49,6% tiveram a Escala de sonoléncia de Epworth (ESE) alterada e 53,2%
(n= 74) tiveram o diagnéstico da SAOS. Nao houve correlagdo entre o score da
ESE e o IAH, a semelhancga de outros estudos, acentuando a subjetividade da
escala, uma vez que depende da capacidade de o doente ler, compreender as
questdes e responder as perguntas honestamente (GUIMARAES et al., 2012).

Houve um predominio de pacientes do sexo masculino (62,2%) em
concordancia com varios estudos populacionais que mostra que a SAOS é mais
comum em homens do que em mulheres, e essa diferenca é frequentemente
evidenciada no cenario clinico. Possiveis explicagdes para a predominancia
masculina incluem os efeitos hormonais e a colapsabilidade sobre os musculos
das vias aéreas superiores, diferencas na distribuicdo da gordura corporal e
diferengas na anatomia e funcao da laringe (FRANKLIN; LINDBERG, 2015). Por
outro lado, os sintomas sao pouco mencionados pelas mulheres e, a menor

percepcao e valorizacao por parte dos homens dos sintomas apresentados pelas
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suas companheiras, pode ser um fator importante a ser considerado (NOAL et al.,
2008).

Nesta amostra, observou-se uma equivaléncia em porcentagem nos
pacientes com idade entre 18 e 45 anos (47,3%) e os pacientes com idade entre
46 e 65 anos (47,3%). Apenas 5,4% dos pacientes com SAOS tinham idade maior
que 65 anos, em discordancia com a maioria dos estudos que mostram que a
prevaléncia da SAOS aumenta com a idade, independentemente de outros
fatores de risco (FRANKLIN; LINDBERG, 2015). A maioria dos pacientes com
SAOS foram diagnosticados como leve. Entretanto, o diagndstico ndo € realizado
em 82% dos homens e 93% das mulheres portadoras da sindrome da apneia
obstrutiva do sono moderada a grave. A baixa frequéncia do diagnostico pode ser
reflexo da reduzida percepcdo dos sintomas do sono como um problema pelo
paciente e seus familiares e pelo dificil acesso aos métodos diagnésticos (NOAL
et al., 2008).

Corroborando com os estudos de Franklin e Lindberg (2015), a maioria dos
pacientes com SAQOS estdo acima do peso (50%) e 35,1% s&o obesos, sendo a
obesidade um importante fator de risco para SAOS. Em obesos, a resisténcia ao
fluxo aéreo é maior e potencializada pelo depdésito de tecido adiposo em torno da
via aérea, além de alteragdes na funcdo dos musculos respiratérios (NOAL et al.,
2008).

A SAOS e a HAS sdo ambos prevalentes e muitas pessoas sofrem de
ambos. Varios grandes estudos transversais de base populacional relataram uma
associacao independente entre as duas condicdes (FRANKLIN; LINDBERG,
2015).

Neste estudo, 44,7% dos pacientes tinham associacdo de SAOS e HAS e
obteve-se um p = 0,031 (p< 0,05), mostrando que existe uma relacdo da
gravidade de SAOS com HAS. Os dados da literatura ajudam a compreender este
fendmeno. Phillips et al. (2012, apud MATTEO et al.) mostram claramente como a
SAOS pode aumentar os niveis séricos da endotelina-1, induzindo a rigidez da
parede arterial e um aumento da pressao arterial.
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Embora estudos de observacao indiquem uma relagdo causal entre SAOS
e hipertensao, a eficacia da reducao da pressao arterial por tratamento da SAOS
€ menos clara e estudos de intervencdo em uso de CPAP tem produzido
resultados divergentes (FRANKLIN; LINDBERG, 2015).

A presenca de diabetes mellitus (DM) foi observada em 6,5% (n= 8) dos
pacientes que apresentavam SAOS. Nao foi encontrada associacdo entre a
gravidade de SAOS e diabetes. Nao houve diferenga entre os pacientes com |IAH
< 15 e os pacientes com |IAH > 15 quando comparados com a prevaléncia de DM
(p= 0,077). Embora esse resultado possa ter sofrido a interferéncia da limitagao
do tamanho amostral reduzido dos pacientes diabéticos em associacdo com a
SAOS, pois apenas 8 pacientes fizeram parte dessa amostra, o resultado esta em
concordancia com outros estudos que mostram uma independente associacdo
entre SAOS e diabetes. Estudos longitudinais sobre SAOS como um fator de risco
para o desenvolvimento futuro de diabetes mellitus ndo foram conclusivos
(FRANKLIN; LINDBERG, 2015).

Os resultados do Wisconsin Sleep Cohort (ABS, 2013) ndo demonstraram
um efeito causal independente significativo da SAOS no desenvolvimento da
diabetes tipo 2 em anadlise prospectiva. Neste levantamento, no qual foram
controlados os possiveis fatores confundidores, a incidéncia da diabetes em
quatro anos néo foi significantemente relacionada a gravidade da SAOS (Nivel de
Evidéncia Il) (ABS, 2013).

Nos pacientes com apneia do sono, a resisténcia a insulina pode estar
diretamente associada a diversos fatores: privagdo do sono; ativagdo do
sistema nervoso simpatico e do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal;
ativacao de fatores pro-inflamatorios, como IL-6 € TNF-a; diminuigao dos
niveis de adiponectina que, conjuntamente com os efeitos diretos da
hipoxemia, é capaz de provocar uma diminuigdo da secregao de insulina
pelas células pancredticas; aumento da neoglicogénese e da
glicogendlise no figado; e redugéo da captagédo da glicose pelos tecidos
devido a inibigdo da translocacéo da proteina transportadora de glicose 4
para a superficie celular. Entretanto, os resultados dos estudos sao
controversos, sendo que em alguns foi postulado que SAOS predispde a

resisténcia a insulina independentemente da obesidade, enquanto, em
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outros, sugeriu-se a influéncia da obesidade no aparecimento da
resisténcia a insulina (CARNEIRO; FONTES, 2010).

Em um estudo que incluiu 14 pacientes com SAOS e 12 controles
(pareados para idade e peso), demonstrou-se que a insulina e a glicemia eram
mais elevadas nos pacientes com SAOS do que nos controles. Entre os fatores
que concorriam para a resisténcia a insulina, a obesidade foi o maior
determinante; no entanto, IAH e a saturacdo minima também foram fatores
independentes para a resisténcia a insulina. No mesmo estudo, também se
relatou que, com o aumento de IAH, pior era a resisténcia a insulina (IP et al.,
2002). Resultados semelhantes foram confirmados no estudo epidemiol6gico
denominado Sleep Heart Health Study (PUNJABI et al., 2004).

Faltam estudos prospectivos e populacionais bem controlados em relacéao
aos fatores de confusdo, bem como estudos de intervencdes terapéuticas
randomizados e controlados, a fim de se esclarecer a relagdo entre a apneia do
sono e 0 metabolismo da glicose (CARNEIRO; FONTES, 2010).

SAQOS é uma doencga mais prevalente em homens do que em mulheres,
especialmente homens de meia idade. Porém, de acordo com varios estudos, a
incidéncia de SAOS em mulheres aumenta ap6s menopausa. Assim, além de
diferengas entre os sexos, a incidéncia de SAOS pode ser devido a influéncia de
horménios que mudam com a idade, composicao racial e as diferencas na dieta
(KOO et al., 2016). Além do mais, possiveis explicacoes para isso também podem
ser devido ao fato de que elas apresentam diferentes sintomas, diferentes graus
de severidade de sintomas e/ou que elas relatam menos o que sentem
(CRISTINA et al., 2004).

No presente estudo, as diferencas encontradas nao foram significativas em
relagdo aos pacientes do sexo feminino pdés-menopausa tenderem a mostrar
SAOS mais graves quando comparadas com as pacientes do sexo feminino na
pré-menopausa. Contudo, a populacao feminina deste estudo foi pequena, o que

reduziu seu poder de analise.
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As mulheres experimentam alteracdes relacionadas com horménios, como
a menopausa e gravidez que tém uma grande influéncia sobre a incidéncia de
SAOS. Portanto, as diferencas de género sdo muito importantes na avaliagéo e
tratamento de disturbios do sono (KOO et al., 2016).

SAQOS geralmente ocorre com mais frequéncia e com maior gravidade em
mulheres na pés-menopausa do que mulheres em pré-menopausa. Estas tém
niveis mais elevados de progesterona, o que poderia impedir o fechamento das
vias aéreas, reduzindo a sua colapsabilidade (KOO et al., 2016).

O estudo apresenta como principal limitacdo o uso de dados que foram
consultados dos prontudrios, o que significa que nao foram coletados com a
finalidade de realizar esse estudo. Outra limitagédo foi a ndo realizagcao da aferigcéo
da circunferéncia cervical. Essa medida esta relacionada a obesidade e tem alta
correlagdo com a sindrome da apneia obstrutiva do sono (NOAL et al., 2008). O
IMC foi calculado com base no peso e altura referido, o que pode trazer
implicagcbes com respeito a precisdo das medidas. Existem, no entanto,
evidéncias na literatura de que, em geral, o peso referido pela populagdo adulta
tem alta correlacdo com o peso medido, tornando improvavel essa fonte de erro
(NOAL et al., 2008).
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14. CONCLUSAO

De acordo com os resultados obtidos, foi observado na amostra
predominancia do sexo masculino, a maioria tinha entre 18 e 45 anos de idade e
estava acima do peso. Foi possivel observar uma importante associagdo entre a
gravidade da SAOS e a presenca de HAS. Quanto ao diabetes mellitus, nao
houve uma associacao estatisticamente significativa com a gravidade da SAOS.

A populagéo feminina do estudo foi reduzida, sugerindo-se um estudo de

maior larga escala para obterem-se dados com maior significancia estatistica.

Este estudo caracterizou os pacientes com Sindrome da Apneia Obstrutiva
do SONO (SAOS) em um laboratério especializado de Campina Grande — PB e
pode subsidiar novos estudos para acompanhamento de transigdes
epidemioldgicas desta populacdo, além de contribuir para melhorias da
assisténcia aos pacientes com apneia do sono.
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ANEXO | — Escala de Sonoléncia de EPWORTH

Qual a probabilidade de voc@ cochilar ou dormir, e nio apenas se sentir cansado nas seguintes situacdes? Considere o
modo de vida que vocé tem levado recentemente, Mesmo gue vocé tenha feito algumas destas coisas recentemente, tente
imaginar coma etas o afetaram. Escolha o numeno mats apropriado pars responder cada questio:

0 = nunca cochilaria

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

3 = grande probabilidade de cochilar

:
:
:

Situacio

Sentads & claro

Assistindo TV

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

Ao deftar-se a tarde para descansar, quando possivel

Sentado conversando com alguém

Sentado quieto apos o almoco sem bebida de alcool

Em um carro parado no trinsito por algums minutes

a o o o o 9 a o
I I T R
Lo B R R
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Escala de sonoléncia de EPWORTH

Gual @ pozalbliidede de vack cochilar ou adormacar nas sttusghes apresantndes o siyzirf-!.'_
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PRE SONO - DIA E NOITE ANTERIOR AO EXAME

hi
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