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RESUMO

Introdugdo. A Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) ¢
caracterizada por obstrugio parcial ou completa da via aérea superior,
de forma intermitente e recorrente durante o sono. As principais ma-
nifestagdes durante o sono incluem roncos, pausas respiratérias, frag-
mentagdo do sono, levando a prejuizos diurnos incapacitantes, como
sonoléncia excessiva diurna, alteragbes cognitivas e cefaléia matinal.
Além das manifestagoes respiratdrias cldssicas, resulta em alteracdes
metabdlicas e hemodinimicas que predispéem ao desenvolvimento
e agravamento de doencas cardiovasculares, tais como hipertensao
arterial sistémica, insuficiéncia cardiaca congestiva, doenca arterial
coronariana e arritmias. Objetivo. Abordar aspectos clinicos, fisiopa-
toldgicos e diagndsticos da SAOS, bem como seus efeitos deletérios
no sistema cardiovascular. Método. Revisio da literatura acerca da
SAOS e suas consequéncias cardiovasculares através de artigos sele-
cionados no PubMed. Conclusao. A apneia obstrutiva do sono e as
doengas cardiovasculares tém origem multifatorial e alta prevaléncia
na populagio mundial. Considerando que as doengas cardiovasculares
sdo a maior causa atual de morbidade ¢ mortalidade no mundo, a
determinacio de fatores de risco possiveis de controle e tratamento,
como a SAOS, torna-se fundamental para prevencio e tratamento das
doengas cardiovasculares.

Unitermos. Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono, Doencas Car-
diovasculares, Hipertensio, insuficiéncia Cardiaca Congestiva, Doen-
¢a da Artéria Coronariana, Arritmias Card{acas.
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ABSTRACT

Introduction. Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is char-
acterized by partial or complete obstruction of the upper airway, in-
termittently and recurrently during sleep. The main manifestations
during sleep include snoring, pauses in breathing, sleep fragmenta-
tion, resulting in excessive daytime sleepiness, cognitive dysfunction
and morning headaches. Besides the classic respiratory symptoms,
OSAS results in metabolic and hemodynamic alterations that pre-
dispose to the development and worsening of cardiovascular diseases
such as hypertension, congestive heart failure, coronary artery disease
and arrhythmias. Objective. Reporting clinical, pathophysiological
and diagnostic aspects of OSAS and its deleterious effects on the car-
diovascular system. Method. Review of literature about OSAS and
its cardiovascular consequences through selected articles in PubMed.
Conclusion. Obstructive sleep apnea and cardiovascular diseases have
multifactorial origin and high prevalence in the global population.
Because cardiovascular diseases are the main cause of the current mor-
bidity and mortality worldwide, determining possible treatable risk
factors, such as OSAS, it is fundamental to prevention and treatment
of cardiovascular diseases.
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INTRODUCAO

A Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono
(SAOS) ¢ uma doenga sistémica comum, porém subdiag-
nosticada.Descrita em 2 a 4% da populagiao mundial.

Caracteriza-se por obstrugio parcial ou completa
da via aérea superior (VAS), de forma intermitente e re-
corrente durante o sono, resultando em periodos de ap-
neia, hipéxia, esforcos ventilatérios, seguidos de despertar
transitério e desobstrucido da via aérea, com restauracio
do fluxo aéreo’.

Os episddios de obstrugao da VAS ocorrem em
todos os estdgios do sono, especialmente no sono REM
(rapid eye movement — movimentos oculares rdpidos) e no
estdgio N2 do sono niao REM. Durante o sono REM as
apneias tendem a ser mais longas e a dessaturagao da oxi-
-hemoglobina mais acentuada, devido principalmente a
atonia nesse estdgio do sono’.

As principais manifestacoes durante o sono in-
cluem roncos, pausas respiratdrias, fragmentagio do
sono, levando a prejuizos diurnos incapacitantes, como
sonoléncia excessiva diurna, alteragoes cognitivas e cefa-
léia matinal.

Embora a SAOS se apresente predominantemente
com sintomas respiratérios, as consequéncias cardiovas-
culares sao de suma importancia. A SAOS coexiste com
a doenga cardiovascular, podendo estar envolvida no seu
inicio, progressdo e resisténcia as estratégias terapéuticas
convencionais®. Dentre as doengas cardiovasculares que
estdo associadas com a SAQOS, destacam-se a hipertensao
arterial sistémica, insuficiéncia cardfaca congestiva, doen-
ca arterial coronariana e arritmias.

As doengas cardiovasculares sao a maior causa atu-
al de morbidade e mortalidade no mundo®. Na cidade
de Sao Paulo, as doencas cardiovasculares associadas a
aterosclerose também representam a principal causa de
ébito semelhante aos paises desenvolvidos™. Esses dados
reforcam a necessidade de novos trabalhos para esclarecer
os diversos fatores risco para as doengas cardiovasculares,
para que sejam estabelecidas melhores estratégias para
combaté-los.

O objetivo do presente estudo foi abordar a SAOS
como modulador e fator de risco para doengas cardiovas-
culares, através de uma revisao da literatura. Serdo abor-

dados aspectos clinicos, diagndsticos e fisiopatoldgicos

da SAOS, bem como seus efeitos deletérios no sistema

cardiovascular.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico de SAOS ¢ baseado na histéria cli-
nica, no exame fisico e na polissonografia.

A histéria clinica deve ser detalhada, sendo alta-
mente aconselhdvel a presenca do parceiro ou familiar
préximo. A simples observacio de roncos, gasping e ap-
neia noturna, associados a sonoléncia diurna, proporcio-
na alta suspei¢io para apneia obstrutiva do sono’.

Os sinais e sintomas sao divididos em noturnos e
diurnos, incluindo ronco, apneia testemunhada, engas-
gos noturnos, nocturia, sono frangmentado, sonoléncia
excessiva diurna, cefaleia matinal, além de prejuizos na
concentragao, aten¢ao e memoria.

O ronco ¢ o sintoma mais frequente na apneia obs-
trutiva do sono, ocorre em até 95% dos pacientes. Apenas
6% dos pacientes com apneia nao referem ronco®’.

Durante o exame fisico é fundamental avalia¢io
do peso, altura, circunferéncia do pescogo e cdlculo do
Indice de Massa Corporal (IMC). A circunferéncia do
pescoco tem se correlacionado melhor com SAOS quan-
do comparada ao IMC. A obtengao de uma circunferén-
cia cervical superior a 40 cm deve levar a suspeita de de-
sordens respiratérias relacionadas ao sono''.

O objetivo do exame da VAS e da cavidade nasal é
identificar estruturas ou anormalidades com potencial de
obstruir e aumentar a resisténcia ao fluxo aéreo durante o
sono. Também deve ser avaliada a estrutura do esqueleto
craniofacial de forma individualizada, j4 que anormalida-
des como retrognatia e micrognatia estao associadas a um
maior risco de colapso da VAS'™.

O estudo polissonogréfico de noite inteira realiza-
do em laboratério é o principal método diagnéstico para
os disturbios respiratérios do sono. A American Academy
of Sleep Medicine (AASM) recomenda a realizagio da PSG
em duas noites. Na primeira realiza-se o diagnéstico e na
outra se titula o CPAP".

A PSG fornece dados importantes tanto para o
diagnéstico quanto para caracterizar os pacientes em di-
ferentes grupos de gravidade. O indice mais utilizado é o
indice apneia/hipopneia (IAH) que mensura os periodos

de apneia e hipopneia por hora de sono.



Define-se apneia quando ocorre redugio do fluxo
aéreo > 90% ou auséncia do fluxo aéreo devido ao comple-
to colapso da VAS por pelo menos 10 segundos durante
0 sono, na presenca de esforgos ventilatdrios ativos que se
refletem nos movimentos toracoabdominais'® (Figura 1).

Caracteriza-se hipopneia quando hd obstrucgao
parcial ao fluxo aéreo, por pelo menos 10 segundos, com
reducio > 30% do fluxo aéreo oronasal, associada a que-
da da saturagio da oxi-hemoglobina > 4%, ou redugao >

50% do fluxo associado a queda na saturacio = 3% ou

EOGe-|

critérios eletroencefalogrificos de microdespertares du-
rante o sono'® (Figura 2 e 3).

Baseado na frequéncia de eventos respiratdrios du-
rante o sono (apneia, hipopneia e esforcos respiratérios
associados ao despertar) a SAOS ¢ classificada como leve
(IAH entre 5 e 15 eventos/hora), moderada (IAH entre
15 e 30 eventos/hora) ou grave (IAH > 30 eventos/hora),
permitindo-se dimensionar a gravidade dos sintomas e as
complicagdes que podem ocorrer a longo prazo, além de

possibilitar o direcionamento do tratamento.

CAB

Apnéia Obstrutiva - 14 seg

OX1 90% 89% 83% 89% 89% 90% 91% 90% 90% 91% 91% 91% 91% 91% 91% 90% 90% 89% 89% 89% 89% 89% 89% 89% 89% 89% 89% 90% 90% #%

Figura 1. Exame de polissonografia demonstrando episédios de apneia obstrutiva. (Fonte: Laboratério Neuro-

-Sono — EPM/UNIFESP).
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Figura 2. Exame de polissonografia demonstrando hipopneia. Destaque para a queda do fluxo de oxigénio
(em rosa) e dessaturacio (em verde claro). (Fonte: Laboratério Neuro-Sono — EPM/UNIFESP).
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Figura 3. Exame de polissonografia demonstrando hipopneia. Destaque para a queda do fluxo de oxigénio
(em rosa), dessaturacio (em verde claro) e para o microdespertar (em vermelho). (Fonte: Laboratério Neuro-

-Sono — EPM/UNIFESP).

FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da SAOS ¢ complexa e varidvel
entre os pacientes. Virios s2o os mecanismos que levam
ao colapso da VAS e que, por conseguinte, desencadeiam
distarbios respiratdrios intermitentes.

Assim, existem forgas que tendem ao colapso da
faringe, as quais se dividem em internas (pressao negativa
durante a inspiragdo) e externas (acimulo de gordura e
alteragoes craniofaciais). Em contrapartida, existem for-
cas que neutralizam essa tendéncia, como a tensio dos
musculos da faringe, o controle central do ténus da farin-
ge e a tragdo traqueal.

Dentre os possiveis mecanismos que contribuem
para obstrugao da VAS e surgimento da SAOS, podemos
citar alteragoes craniofaciais, influéncias genéticas, o efei-
to da posi¢ao supina e da gravidade durante o sono, o uso
de dlcool e sedativos antes de dormir e a obesidade.

Pacientes obesos e com sindrome metabdlica pos-
suem uma incidéncia elevada de SAOS e esta aumenta de
forma significativa a incidéncia de aterosclerose e risco
cardiovascular'*".

Enquanto a obesidade aumenta o risco de SAOS, a
prépria apneia do sono pode predispor ao ganho de peso.
Portanto, descreve-se um ciclo vicioso em que a obesidade
predispoe ao aparecimento da SAOS, e essa se perpetua

através da sua influéncia negativa sobre o peso corporal.

Assim, podemos dizer que a SAOS é uma doenga
multifatorial, em que a associagio dos fatores descritos

contribui de forma sinérgica para a obstrugio da VAS.

CONSEQUENCIAS CARDIOVASCULARES

A obstrugio da VAS durante o sono leva a altera-
¢oes do fluxo oronasal e aumento do esforco respiratério,
com consequente queda da saturagio da oxi-hemoglobi-
na (ou seja, hipoxemia) e hipercapnia. Esse processo leva
a ativagdo do sistema nervoso simpdtico, com aumento
da frequéncia cardiaca, da resisténcia vascular e da pressao
arterial, culminando num microdespertar que restabelece
a ventilacdo normal por contrair a musculatura da farin-
ge. Esses eventos alternam-se vérias vezes durante a noite.

Durante cada episédio de apneia/hipopneia obs-
trutiva a inspirac¢do forcada contra a via aérea ocluida ¢
acompanhada de pressao negativa no espago pleural. Na
medida em que a apneia se prolonga, acentuam-se a hi-
poxemia e a hipercapnia, levando a vasoconstri¢ao pul-
monar, com o desenvolvimento de hipertensao pulmonar
transitoria.

A estimula¢do do sistema nervoso simpdtico pode
provocar um aumento significativo da pressao arterial du-
rante o sono, mesmo em individuos com pressao arterial
normal durante a vigilia'®

O fenémeno de hipoxemia e reoxigenagio recor-



rentes, repetido por intimeras vezes durante a noite, leva
a0 desenvolvimento de estresse oxidativo com formagao
de radicas livres, que é atualmente considerado um fator
importante para o desenvolvimento das doengas cardio-
vasculares observadas nesses pacientes com SAOS' 8.

A hipéxia leva ao aumento das citocinas inflama-
térias, como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e a
interleucina 6 (IL-6), que estao envolvidas na regulacio fi-
siolégica do sono e encontram-se anormalmente elevadas
em pacientes apneicos quando comparados com indivi-
duos normais e com pacientes portadores de obesidade.
Também ocorre aumento de vasoconstritores, como a en-
dotelina-1, com reducio de fatores vasodilatadores, como
6xido nitrico. Esses fatores levam a disfungao endotelial,
a qual contribui para piorar a aterosclerose, trombose vas-
cular e disfun¢ao de ventriculo esquerdo. A disfungio en-
dotelial estd presente em vdrias doencas cardiovasculares,
como hipertensao arterial e doenga coronariana.

Esses dados nos mostram que os episddios de ap-
neia e hipopneia, com hipoxemia e reoxigenagao recor-
rentes durante o sono, desencadeiam diversos efeitos sis-
témicos, o que sugere fortemente que a SAOS seja uma

doenga sistémica e ndo uma anormalidade local.

Hipertensao Arterial Sistémica

A SAOS e a hipertensao arterial sistémica (HAS)
sao doengcas altamente prevalentes na populagio e coexis-
tem num mesmo paciente de forma significativa. A rela-
¢ao entre essas duas doencas se deve, em grande parte, ao
fato de a SAOS funcionar como um modelo de ativacio
simpdtica persistente, com diminui¢io na sensibilidade
de barorreceptores, hiperresponsividade vascular e altera-
¢ao no metabolismo do sal e da dgua, contribuindo para
o aumento da pressio arterial.

Virios estudos tem demonstrado a associacio entre
SAOS e HAS, estimando-se que cerca de 50% a 70%
dos pacientes com SAOS sejam hipertensos e que 30%

520,21

dos hipertensos tenham SAOS***!. Individuos com diag-

néstico de HAS podem apresentar cerca de 2 vezes mais
chances de ter SAOS que os individuos sem HAS*.
Atualmente estd bem estabelecido o papel da SAOS
como fator de risco independente para HAS. O Wisconsin
Sleep Cohort Study realizou uma andlise multivariada com

ajuste para outros fatores de risco para doenca cardiovas-

cular, como tabagismo, obesidade, alcoolismo e pressio
arterial sistémica. Apés 4 anos de seguimento, mostrou-se
um associagdo causal entre presenca de SAOS na avalia-
¢ao inicial e surgimento de HAS no segmento, indepen-
dentemente de outros fatores de risco, com risco 3 vezes
maior para desenvolvimento de HAS. Além disso, cons-
tatou que essa associagio era dependente da gravidade da
SAOS ao mostrar que para cada aumento do IAH (0,1
a4,9,5a14,9, e > 15 eventos/hora de sono) atribuiu-se
um crescente odds ratio (OR) para desenvolver hiperten-
sao arterial (1,42, 2,03, e 2,89, respectivamente)?.

A SAOS tem sido reconhecida ainda como a prin-
cipal causa secunddria de hipertensdo arterial resistente
pelas diretrizes europeias e americanas e pela VI Diretriz

Brasileira de Hipertensao Arterial*

. Estudos investigam
o papel do hiperaldosteronismo como importante ponte
dessa relagao, principalmente na SAOS grave, com resul-
tados promissores do uso de antagonista da aldosterona
nessa populacao®?.

Pacientes com SAOS tem grande variabilidade da
pressao arterial durante a noite, podendo nao apresen-
tar o descenso noturno observado em pessoas normais,
levando a um valor médio noturno elevado, mesmo nas
situagdes em que se observam niveis pressdricos normais
durante o dia. Isso pode ocorrer principalmente devido
ativacio simpdtica mantida durante o sono de pacientes
apneicos. O descenso atenuado (< 10%) ou ausente é pre-
ditor independente de risco cardiovascular, mais impor-
tante até que a pressio arterial diurna®?.

Virios estudos abordam o beneficio do tratamento
da SAOS para redugio dos niveis tensionais, especialmen-
te devido ao controle da atividade simpdtica associada ao
tratamento efetivo com CPAP, sendo proporcional ao seu
tempo de uso noturno®. Estudos mostram que a tera-
pia regular com CPAP por no minimo 5 horas por noite
em pacientes com SAOS resulta em beneficio na redugao
dos niveis tensionais tanto sistélicos como diastélicos.
Resultados de 12 meta-anélises de ensaios randomizados
CPAP-placebo apontam para redugao de 1,69 mmHg na
média dos niveis tensionais aferidos em monitorizacio
ambulatorial de 24 horas®.

Os preditores de melhor resposta encontrados sao:

SAQOS grave, maiores niveis tensionais e maior adesio ao

CPAP?°. Entretanto, nem todos os estudos confirmam



esses beneficios, mas seus resultados devem ser interpre-
tados com cautela, uma vez que esses estudos incluem
populagoes heterogéneas, apresentam variagoes na def-
ni¢io de HAS e na classificagao da gravidade da SAOS,
bem como no tempo de uso do CPAP e nos métodos de

monitoriza¢io da pressao arterial®'.

Insuficiéncia Cardiaca

A prevaléncia de SAOS entre pacientes portadores
de insuficiéncia cardfaca varia de 10% a 35%°%*% e mais
da metade dos pacientes com SAOS apresenta disfungao
diastélica que tende a melhorar com o uso do CPAP*.

O estudo Sleep Heart Health mostrou que pacien-
tes com SAOS (com IAH > 11/hora) tem um risco®®
vezes maior para desenvolver insuficiéncia cardfaca, inde-
pendentemente de outros fatores de risco®.

Dentre os possiveis mecanismos para o aumen-
to do risco de insuficiéncia cardfaca em pacientes com
SAQS, destaca-se 0 aumento da ativagdo simpdtica no-
turna nesses pacientes, com consequente elevacio dos ni-
veis tensionais. Esse aumento da pressao arterial é o me-
canismo diretamente responsével pela disfungio sistdlica
do ventriculo esquerdo. O aumento dos niveis de citoci-
nas, catecolaminas, endotelina e fatores de crescimento
envolvidos na fisiopatologia da SAOS também contribui
para o surgimento de hipertrofia ventricular esquerda, in-
dependentemente da presenga de hipertensio arterial®®.
Além disso, a hipdéxia noturna determina isquemia e
apoptose dos midcitos, sendo fator de risco independente
para prejuizo do relaxamento ventricular durante a di-
dstole, o que causa maior estresse na parede ventricular,
favorecendo a dilatagao dessa cAmara e piorando o prog-
néstico a longo prazo”.

Além dos mecanismos citados, devemos destacar
as mudancas repetitivas nas pressdes intratorcicas que
acompanham os episédios de apneia e hipopneia durante
o sono. Ao se exercer pressao intratorcica inspiratéria ne-
gativa contra a faringe ocluida, ocorre aumento da pressao
transmural do ventriculo esquerdo e, consequentemente,
de sua pés-carga. Esse mecanismo também aumenta o re-
torno venoso, incrementando a pré-carga do ventriculo
direito. Enquanto isso, a hipéxia provoca vasoconstri¢ao
dos vasos pulmonares, levando a hipertensao pulmonar e

a0 aumento da pés-carga do ventriculo direito. A combi-

nagio de maior pés-carga e menor pré-carga do ventricu-
lo esquerdo leva a progressiva reducio do volume sistélico
e do débito cardiaco. Esses mecanismos sao recorrentes
durante o sono e causam significativa sobrecarga presséri-
ca no ventriculo esquerdo, além de necrose e apoptose de
midcitos, responsédveis pelo aumento do risco de infarto
agudo do miocdrdio, disfungio sist6lica, arritmias, e re-
modelamento cardfaco®.

Por outro lado, acredita-se que a insuficiéncia car-
diaca também possa colaborar no desenvolvimento da
SAOS, uma vez que causa diminui¢io do tdnus muscular
da VAS e actimulo de fluidos em partes moles da regiao
cervical, facilitando a tendéncia ao colapso da VAS du-
rante o sono.

Os efeitos a longo prazo do uso do CPAP nas fun-
coes sistolica e diastélica permanecem incertos. Nao estd
claro se o tratamento com CPAP pode retardar a pro-
gressio da insuficiéncia cardiaca ou melhorar a fungao
cardiovascular®*!.

Em relagao a hipertensao pulmonar, vérios estu-
dos apontam para o beneficio do tratamento da SAOS
pela diminuigao da hipéxia e sua agio na vasorreativida-
de pulmonar e na melhora da disfuncio endotelial***.
Avalia¢io de 12 semanas de terapia efetiva com CPAP
demonstrou redugio de 4,9 + 3,9mmHg (IC 95% 3,04-
6,67 mmHg) [15,1 + 11,2% (IC 95% 10,1-20,3%)] nos
niveis da pressao sist6lica da artéria pulmonar, passando
de 28,9 + 8,6 mmHg para 24 + 5,8 mmHg (p<0,0001).
Assim, admite-se que o tratamento adequado em longo
prazo com o CPAP poderia evitar o desenvolvimento de
alteracoes estruturais pulmonares e do ventriculo direito,

mudando o prognéstico desses pacientes®.

Arritmias Cardiacas

Mais de 50% dos portadores de SAOS apresentam
arritmias noturnas e a frequéncia das arritmias aumen-
ta com o IAH e a gravidade da hipoxemia*. O risco de
episédio de fibrilagio atrial (FA) ou de taquicardia ven-
tricular nio-sustentada 90 minutos apés um episédio de
apneia/hipopneia é 18 vezes maior em relagio aos perio-
dos de respiragao normal.44 A prevaléncia de taquicardia
ventricular ndo sustentada é maior em individuos com
SAOS em rela¢io aos individuos normais®.

As arritmias mais comuns durante o sono sio: ta-



quicardia ventricular nio-sustentada, taquicardia sinusal,
bloqueio atrioventricular de 2° grau e extrassistoles fre-
quentes™.

Em 2006, Mehraet al.* compararam 228 pacien-
tes com distdrbios respiratérios do sono e 338 pacientes
sem. Os pacientes com distirbios graves apresentaram 2
a 4 vezes maior risco de arritmias complexas noturnas,
tais como FA e taquicardia ventricular nio-sustentada,
mesmo apés ajuste para idade, sexo, IMC e presenca de
doenca arterial coronariana.

Virios estudos tentam explicar os mecanismos pe-
los quais a SAOS aumenta o risco de arritmias cardiacas.
As oscilagdes entre o sistema simpdtico e parassimpdtico
que ocorrem durante o sono nos pacientes com SAOS
levam a um meio perfeito para o surgimento das arrit-
mias. O predominio do ténus parassimpdtico favorece a
ocorréncia das bradiarritmias, enquanto o predominio do
tonus simpdtico, leva as taquiarritmias atriais e ventricu-
lares®.

A hipéxia, na auséncia de fluxo aéreo, causa um
estimulo dos quimiorreceptores carotideos com conse-
quente bradicardia devido estimulagio vagal eferente. J4
durante a presenca do fluxo aéreo, como ocorre no peri-
odo pés apneia, ocorre estiramento do pulmao levando
a inibi¢do do parassimpdtico com instalagdo do predo-
minio do simpdtico’®. Portanto, durante os episddios de
apneia pode ocorrer diminui¢io da frequéncia cardiaca
seguido de aumento da mesma no periodo pés apneia,
o que configura a Sindrome Bradicardia-taquicardia em
pacientes com SAOS.

Muitos estudos demonstram que a SAOS atua
como fator de risco independente para o desenvolvimen-
to de FA, sendo que a SAOS moderada a grave aumenta
em até 4 vezes o risco dessa arritmia®. Aproximadamente
24% dos pacientes com FA possuem SAOS e 32% a 49%
dos pacientes com SAOS grave podem desenvolver FA
no futuro”*%. A ocorréncia e recorréncia da FA apresen-
tada por estes pacientes provavelmente deve-se ao ciclo
de hipoxemia intermitente, ativagio simpdtica e altera-
coes abruptas da pressio arterial®. Esses fatores levam ao
remodelamento atrial que ocorre devido ao persistente
aumento do tonus simpdtico e variagdes da pressao e da
distensao atrial, fator importante para o aparecimento de

arritmias atriais'.

Flutuacoes cronicas da frequéncia cardiaca, pres-
sdo arterial e intratorcica podem levar ao remodelamen-
to miocdrdico, que culmina com o desenvolvimento de
hipertrofia do ventriculo esquerdo e direito seguida de
disfuncio sistdlica e diastdlica. Esses mecanismos estao
envolvidos com aumento do risco de arritmias ventricu-
lares e morte stbita.

Gami et al. demonstraram que os portadores de
SAOS apresentam maior risco de morte subita a noite,
sugerindo associagio entre os dois problemas. O meca-
nismo exato que explica o elo entre SAOS e morte stibita
ainda nao estd bem esclarecido™.

Alguns provéveis mecanismos tentam explicar a
causa de morte subita nesses pacientes com SAOS. O
primeiro deles é que a hipoxemia aumenta a atividade
do sistema nervoso autbnomo, o estado pré-coagulante
e pré-inflamatério, facilitando a ocorréncia de isquemia
miocdrdica. Outro mecanismo ¢é a parada sinusal e o blo-
queio atrioventricular, que ocorrem nos pacientes duran-
te a predominéncia do tonus parassimpdtico. Por tltimo,
o aumento das arritmias ventriculares nesses pacientes,
como resultado da isquemia miocdrdica e da ativagio do
sistema nervoso autbnomo simpdtico, influencia direta-
mente no evento subito que culmina em morte'.

Diversos estudos apontam para a agio benéfica do
CPAP nos eventos obstrutivos, com consequente redu-
¢io da pressdo intratordcica, da hipdxia, da acidose e dos
despertares, e impacto na reducio das arritmias cardfacas,
principalmente a FA>">%,

Estudos mostram que pacientes com SAOS apre-
sentam risco 25% maior de recorréncia de FA apds abla-
¢ao quando comparados a pacientes sem SAOS*. Os pa-
cientes com SAOS apresentam menor sucesso na ablagao
e mais complicagbes relacionadas ao procedimento. Os
pacientes em tratamento com CPAP tiveram menores ta-

xas de recorréncia de FA%,

Doenga Arterial Coronariana

Virios estudos tentam definir a relagao causal en-
tre SAOS e doenca arterial coronariana (DAC). Estima-se
que a prevaléncia de DAC em pacientes com SAOS esteja
em torno de 25%, sendo esta porcentagem mais alta em
pacientes com SAOS moderada a grave. J4 a prevaléncia
de SAOS em pacientes com DAC ¢ estimada em 30%?%.



Conforme discutido previamente, pacientes com
SAOS apresentam aumento da atividade nervosa simp4-
tica periférica tanto durante o sono como na vigilia, po-
dendo contribuir dessa forma para os eventos corondrios
agudos nas primeiras horas da manha™.

Além do aumento do tonus simpdtico, a SAOS
leva a alteracoes metabdlicas, endoteliais e neuro-humo-
rais desencadeadas, basicamente, por periodos de hipé-
xia e reoxigenagao recorrentes durante o sono. Com isso
ocorrem aumentos da pressio arterial e da frequéncia
cardfaca, disfun¢io endotelial e instalagao de estado pré-
-inflamatério, favorecendo, assim, a maior aterogénese, a
qual ¢ o principal fator associado as doengas cardiovascu-
lares, especialmente ao desenvolvimento da DAC.

O estado pré-inflamatdrio pode estar representa-
do pela maior expressio de diversos mediadores, como
TNF-a, IL-6 e proteina C-reativa®. E a disfun¢io en-
dotelial ocorre devido diversos fatores, incluindo a maior
expressio de moléculas de adesio, como a molécula de
adesio intercelular 1 (ICAM-1), a molécula de adesio a
célula vascular 1 (VCAM-1) e a E-selectina. Bem como,
maior liberagao de substincias vasoativas, como a endote-
lina que pode contribuir para o desenvolvimento de vaso-
constri¢ao sustentada em pacientes SAOS, aumentando
o risco de doencas cardiovasculares. Existem evidéncias
de que a SAOS ¢ um fator de risco independente para
disfuncao endotelial®’.

TRATAMENTO

O tratamento da SAOS deve ser multidisciplinar,
com o objetivo de atingir o controle dos sintomas e redu-
zir o risco cardiovascular.

Inicialmente, todos os pacientes portadores de dis-
turbio do sono devem se submeter 4 mudanga compor-
tamental, que inclui: boa higiene do sono; descontinuar
o uso de drogas e/ou firmacos, como dlcool, benzodia-
zepinicos, opioides e barbittricos; cessar o tabagismo e
identificar e tratar processos alérgicos e infecciosos da
VAS; perda de peso; evitar posi¢ao supina durante o sono
e manter a cama com inclinagio de 30-60 graus; tratar
refluxo gastroesofégico e hipotireoidismo; resolver a obs-
trucdo nasal decorrente de anormalidades anatdmicas ou
congestao nasal.

O tratamento de escolha para SAOS moderada a

grave é o uso do CPAP (Continuous Positive Airway Pres-
sure)®®>%° Considerado método com maiores beneficios,
tanto na apneia quanto nos desfechos cardiovasculares®’.
Aplicado preferencialmente por mdscara nasal, o CPAP
proporciona pressao positiva durante todo o ciclo respi-
ratério, que mantém a permeabilidade da VAS durante a
inspiragdo e a expiragio. Dessa forma, impede o colapso
das paredes faringeanas, a ocorréncia de apneias e hipop-
neias e a vibragao de estruturas moles da faringe, evitando
assim o ronco.

O valor da pressao que serd utilizada no CPAP ¢
definido pelo uso da PSG para sua titulagao. Durante a
PSG, inicialmente aplica-se uma pressio fisioldgica (4
cmH,0) e um tempo de rampa (tempo que o aparelho
leva para alcangar uma pressao alvo). Esta rampa depen-
derd do tempo de laténcia do sono de cada paciente, ten-
tado assim, s6 expor o paciente a pressoes altas e incomo-
das quando estiver dormindo.

A pressio ideal ¢ aquela que proporciona a supres-
sao dos eventos obstrutivos e do ronco, a recuperacio da
saturacdo de oxigénio e a aboli¢ao dos despertares notur-
nos em quaisquer posigoes.

A indica¢do de CPAP para o tratamento da SAOS
tem como desafio a adesio do paciente, principalmen-
te naqueles pouco sintomdticos. Para melhor adesio, os
efeitos colaterais devem ser resolvidos, como por exem-
plo, congestao nasal, coriza, rinorréia, lesao cutinea na
ponte do nariz, acrofagia com distensdo gdstrica. Os cri-
térios que definem a adesdo siao o uso minimo de 4 ho-
ras por noite em 70% das noites em periodo de 30 dias
consecutivos®.

Os aparelhos intraorais sio indicados pela AASM
para pacientes com SAOS leve a moderada e para pa-
cientes com SAOS grave que ndo tiveram sucesso ou nio
toleraram o CPAP%. Podem ser divididos em dispositi-
vos de avanco tempordrio da mandibula e de tragao da
musculatura lingual, que aumentam a passagem de ar na
VAS. Contraindicados em caso de dor, disfun¢oes tempo-
romandibulares graves nao tratadas e doenca periodon-
tal ativa. Os principais efeitos colaterais sao desconforto
mandibular, sensibilidade dental e sialorreia.

A indicagio de cirurgia para o tratamento da SAOS
ainda continua controversa®. Pode ser considerada como

terapia adjunta ao CPAP para pacientes com apneia obs-



trutiva do sono moderada e grave com obstrugio anat6-
mica que possa ser corrigida cirurgicamente (como hi-
pertrofia tonsilar com obstrucio da VAS). Também pode
ser usada como segunda opg¢do para um grupo restrito de
pacientes, dentre os quais aqueles que nio apresentaram
sucesso no tratamento com CPAP ou aparelhos intrao-
rais. Sdo vdrias as alternativas cirtrgicas disponiveis na
atualidade: cirurgia nasal, cirurgia orofaringea, redugao
da base da lingua e cirurgia maxilomandibular. A cirurgia
nasal tem impacto no controle do ronco, mas sem benefi-
cio para tratamento da SAOS®. J4 a cirurgia orofaringea ¢
indicada na presenca de hipertrofia das tonsilas palatinas.
Ambas sao consideradas na presenca do aumento da re-
sisténcia ao fluxo aéreo, com o intuito de otimizar o uso
de aparelhos de pressio na via aérea. Outras cirurgias tem
sua indicagdo restrita atualmente e estdo reservadas para
casos graves e refratdrios ao tratamento convencional.
Apesar das divergéncias de resultados nos estudos
que avaliam o uso do CPAP e beneficios cardiovasculares,
ja estd bem estabelecido o beneficio do uso do CPAP no
tratamento da SAQOS, especialmente a SAOS moderada a
grave, levando a diminuigao dos eventos obstrutivos, me-
lhora do padrio respiratério durante o sono, instituindo
sono reparador, com diminui¢io da sonoléncia diurna e
melhora da qualidade de vida dos pacientes. Além disso,
o uso do CPAP ¢ fundamental para atenuar ou reverter
as complicagoes cardiovasculares da SAOS, contribuindo
para a redugio das pressoes arteriais noturnas e diurnas,
redugao da incidéncia de arritmias cardiacas e do risco de

morte por evento cardiovascular agudo?*3466:¢7,

CONCLUSAO

A apneia obstrutiva do sono e as doengas cardio-
vasculares tém origem multifatorial e alta prevaléncia na
populacio mundial.

Diversos estudos demonstram a rela¢io da apneia
obstrutiva do sono com doencas cardiovasculares e morte
sibita. A SAOS ¢ uma doenga sistémica e é considerada
fator de risco independente para hipertensio arterial, in-
suficiéncia cardfaca, doenca arterial corondria e arritmias.

Considerando que as doengas cardiovasculares sao
a maior causa atual de morbidade e mortalidade no mun-

do, a determinagao de fatores de risco possiveis de con-

trole e tratamento, como a SAOS, torna-se fundamental
para prevengao e tratamento das doengas cardiovascula-
res.

Apesar disso, o diagndstico e tratamento da SAOS
ainda nio recebem a devida importancia na prética clini-
ca. Os distdrbios do sono, apesar de altamente prevalen-
tes, sio subdiagnosticados e consequentemente nio tra-
tados. Isso ocorre em parte pela falta de investigagio na
rotina da atengdo primdria e pela falta de conhecimento
sobre a importincia do tema pelos profissionais da satde.

Conclui-se, portanto, que o adequado diagnéstico
e tratamento da SAOS se faz necessdrio quando hd uma
busca constante por melhora da qualidade de vida e so-

brevida da populacio.
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