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INTRODUCAO

A Sindroma de Apneia Obstrutiva do Sono
(SAOS) ¢ uma patologia frequente na populagao
geral'>?, afectando 2 ¢ 4% da populacdo adulta
do sexo feminino e do sexo masculino, respecti-
vamente, segundo revelou o estudo Wisconsin
Sleep Cohort Study®. Esta entidade nosologica
prejudica a actividade quotidiana dos individuos,
condicionando-lhes graves consequéncias na sua
vida profissional, social e afectiva'~¢ e trazendo-
-lhes, igualmente, um acréscimo na mortali-
dade’.

Tém sido apontados efeitos deletérios desta
sindroma sobre a fisiologia cardiovascular
(CV)!¥ sendo avangada a hipdtese de os epi-
sodios recorrentes de hipoxia durante o sono
poderem estar implicados no desenvolvimento de
morbilidade CV*!%!!| A hipoxia constitui-se como
um dos maiores estimulos para a libertagdo de
mediadores angiogénicos, inflamatorios, hormo-
nais e neuro-hormonais, os quais poderdo contri-
buir para o surgimento de disfun¢ao endotelial e
aceleracdo da aterogénese®!®!!, conhecidos
precursores da Doencga Cardiovascular (DCV).
A libertacao dos referidos mediadores podera,
igualmente, conduzir a estimulagdo simpatica
cronica'>!, elevagao da tensdo arterial, hipertrofia
das cavidades cardiacas direitas'*, insuficiéncia
cardiaca'® e activag@o plaquetaria conducente a
formagdo e aumento de placas ateromatosas.

Enquanto varios estudos recentes demons-
traram inequivocamente a associagdo entre a
SAOS e a Hipertensdao Arterial (HTA)!®!7-18.19.20]
aassociacao entre SAOS e DCV permanece ainda
controversa?!#23242326 " A frequente presenga de
multiplos factores de risco CV em individuos
portadores de SAOS pode explicar a dificuldade
em identificar a SAOS como um potencial factor
de risco independente de DCV'*21:27:2829 O Sleep
Heart Health Study®*" tem fornecido importantes
dados no sentido do reconhecimento da SAOS
como mais um factor de risco, actuando indepen-
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dentemente, concorrendo para a génese e/ou agra-
vamento da patologia CV.

O objectivo do nosso estudo foi determinar a
prevaléncia de DCV em individuos com diferen-
tes graus de gravidade de SAOS e investigar a
existéncia de associacao entre a DCV e a gravi-
dade da SAOS.

MATERIAL E METODOS

Para dar resposta aos objectivos tragados para
este estudo, foi elaborado um estudo retrospectivo
baseado em dados informatizados (armazenados
em base de dados Acess Microsoft®) de 155
doentes consecutivos enviados a consulta de
Patologia Respiratoria do Sono do Hospital de
Sao Jodo durante o ano de 2001. O diagndstico
foi obtido através de estudo cardiorrespiratério
do sono e/ou estudo polissonografico realizados
de acordo com as caracteristicas dos doentes em
analise e de acordo com as disponibilidades do
Servigo.

Para definir a gravidade da SAOS foram
considerados 3 estaddios definidos por consenso
de especialistas®, a saber: SAOS ligeira- IAH
entre 5 e 15; SAOS moderada- IAH entre 15 ¢
30; SAOS grave- [JAH> 30.

Os dados informatizados dos doentes reportam
antecedentes pessoais e familiares, historia da
doenca actual, exame fisico e exames comple-
mentares de diagndstico considerados relevantes
para a patologia em analise (radiografia do torax,
electrocardiograma, ecocardiograma, hemogra-
ma, bioquimica, estudo da fung¢ao tiroidea, provas
funcionais respiratdrias e avaliagdo gasimétrica).

No presente estudo analisaram-se dados
relativos ao sexo, idade, medidas antropométricas
(peso, altura), habitos tabagicos, diabetes, disli-
pidemia, hipertensdo arterial (HTA), angina de
peito, enfarte agudo do miocéardio (EAM), aci-
dente vascular cerebral (AVC), insuficiéncia
cardiaca congestiva (ICC) e outras DCV. Os
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dados referentes a diabetes e dislipidemia foram
obtidos através de exames laboratoriais e/ou
dados fornecidos pelo doente. Os dados de HTA
foram adquiridos através do exame objectivo e
dados fornecidos pelos doentes. Dados referentes
a antecedentes patologicos (EAM, AVC, ICC,
etc.) foram obtidos através da historia clinica.

O indice de massa corporal (IMC) foi
calculado a partir das medidas antropométricas.

De acordo com os valores do IMC, assim
classificamos os individuos relativamente a
obesidade: IMC< 25 corresponde a peso normal;
IMC entre 25 e 30 corresponde a excesso de peso;
IMC entre 30 e 40 corresponde a obesidade e
IMC> 40 indica preseng¢a de obesidade morbida.

Estudo polissonografico

Foi realizado em 36 dos doentes em analise,
em laboratério de sono no Servico de Pneu-
mologia do Hospital de Sao Jodo, com supervisao
de um técnico de cardiopneumologia e usando
15 canais: o fluxo nasal foi medido por canulas
nasais e por termistor; a saturacdo de O, era
registada usando um oximetro de pulso. Foram,
igualmente, usados canais de electromiografia
submentoniana, electro-oculografia, electroen-
cefalografia (C4/A2, O1/A2, C3/A1, O2/A1),
sensor de roncopatia, de esfor¢o toracico e ab-
dominal e posi¢ao corporal, este Gltimo associado
ao sensor de esforgo toracoabdominal. Episodios
de apneia obstrutiva eram contabilizados sempre
que se verificasse diminui¢do de fluxo aéreo até
ou inferior a 20% do fluxo anteriormente regis-
tado, com duracao igual ou superior a 10 se-
gundos. Hipopneias obstrutivas eram classifica-
das sempre que se verificava diminuicao de fluxo
aéreo entre 50 ¢ 20% do fluxo anterior, com
duracdo igual ou superior a 10 segundos e
acompanhados de dessaturacdo superior ou
igual a 4% e/ou microdespertar.

O estadiamento do sono era feito a luz dos
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critérios estabelecidos por Rechtschaffen e
Kales®.

Estudo cardiorrespiratorio do sono

Cento e dezanove doentes (analisados nesta
série) realizaram estudo cardiorrespiratorio do
sono, em ambulatorio com os aparelhos Alpha
Screen Pro Sensormedics Yorbalinda, USA e
Stardust Respironics Murrysville, USA, de seis
e quatro canais, respectivamente. Estes
equipamentos portateis permitem o registo ¢ a
avaliagdo de parametros cardiorrespiratorios. O
equipamento Alpha Screen Pro permite obter
dados relativos a: fluxo aéreo por meio de
termistor ou cénulas nasais; saturagdo de O,
através de oximetria de pulso; frequéncia car-
diaca; movimentos dos membros superiores;
posicao corporal e registo de roncopatia por meio
de um microfone; o equipamento Stardust permite
avaliar fluxo aéreo por meio de termistor ou
cinulas nasais, satura¢do de O, através de
oximetria de pulso, frequéncia cardiaca e esforgo
respiratorio com sensor de posi¢ao incorporado.
Os eventos respiratorios foram classificados
seguindo os critérios usados na classificagao de
eventos durante a realizacdo de polissonografia,
acima referenciados, apenas nao se dispondo,
desta feita, de informacao sobre microdespertares.

Analise estatistica

Na analise dos dados, as médias foram
comparadas com o teste t de Student ou o teste
de Mann-Whitney, de acordo com o tipo de
distribuicao da amostra. Um valor de p<0,05 foi
considerado estatisticamente significativo. Os
dados foram analisados usando o programa
estatistico Epi Info?!.
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RESULTADOS

A maioria dos doentes estudados eram homens
(83,2%), a média de idades encontrada foi de
53,6 = 11,9 anos, variando entre 23 € 79 anos. A
maioria dos doentes estudados (52,9%) apre-
sentou SAOS grave (IAH>30/h), sendo que 20%
e 27,1% dos individuos apresentaram SAOS
moderada e ligeira, respectivamente. Foi
encontrado um Indice Apneia-Hipopneia médio
de 35,2 £23,78, o que comprova a gravidade dos
doentes em analise.

Foi encontrada doenga cardiovascular em
52,3% dos doentes em estudo, sendo que a
Hipertensao Arterial (HTA) foi a patologia mais
prevalente, estando presente em 45,8% dos casos,
seguida do Enfarte Agudo do Miocardio (repor-
tado por 6,5% dos doentes) e da Insuficiéncia
Cardiaca Congestiva (encontrada em 5,8% dos
casos); Angina de Peito foi referida em 3,9% e
Acidente Vascular Cerebral em 3,2% dos doentes,
Aneurisma da aorta e Doenga de Buerger foram
referidos por um doente cada (Fig. 1).

Na amostra estudada, a maioria dos doentes
eram obesos, sendo que apenas 5,5% apresen-

tavam Indice de Massa Corporal normal
(IMC<25). Com excesso de peso (25<IMC<30)
encontramos 27,4% dos individuos, obesidade
(30<IMC<40) e obesidade morbida (IMC>40)
foram diagnosticadas em 54,8% e 12,3% dos
casos, respectivamente.

Mais de metade dos doentes (51,3%) tinham
habitos tabagicos. Diabetes e dislipidemia foram
encontradas em 11% e 31% dos casos, respecti-
vamente.

Na avaliagdo da gravidade da SAOS, o sexo
masculino, comparando (Quadro I), e os indi-
viduos com obesidade (Quadro II), apresentaram
um [AH significativamente mais elevado. O IAH
ndo variou com a idade, nem com os habitos
tabagicos.

Verificou-se uma tendéncia de aumento da
prevaléncia da DCV com a gravidade da SAOS;
sendo a propor¢ao de DCV de 42,9% em doentes
com SAOS ligeiro, 48,4% em doentes com SAOS
moderada e 58,5% em doentes com SAOS grave
(Fig. 2). As diferencas encontradas entre os varios
grupos ndo foram estatisticamente significativas
(p=0,227).

Na avaliacdo da gravidade da SAOS por
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Fig. 1 — Distribui¢do da DCV na populagdo estudada.
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Fig. 2 — Prevaléncia de DCV segundo gravidade SAOS.
QUADROS I, IT e IIT
Avaliagdo da gravidade da SAOS
TIAH médio
Sexo Feminino 26,2 +£ 23,322
Masculino 37,04 + 23,539
p=0,013
IMC médio TAH médio
<25 24,875 + 24,156
25-30 26,410 £ 19,413
30-40 39,413 +£ 24,184
>40 43,656 + 25,778
p=0,0066
SIM
n=71 38,424 £22,8
HTA —
NAO
n=284 32,515 424,36
p=0,04
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patologias especificas, verificou-se que os doentes
com HTA tinham maior gravidade da sindroma,
com um [AH significativamente mais elevado
(38,424 + 22,8 vs 32,515 + 24,36; p=0,04)
(Quadro III). Por outro lado, os doentes com
antecedentes de AVC tinham uma gravidade
menor da SAOS, com um IAH significativamente
menor do que os doentes que ndo referiram
antecedentes de AVC (14,6 £ 6,914 Vs 35,909 +
+23,8; p=0,036). A gravidade da SAOS, medida
pelo IAH, nao variou de acordo com a existéncia
ou ndo de outras patologias, nomeadamente an-
gina de peito, EAM, ICC.

Devido ao potencial efeito confundidor do
sexo e da obesidade na associacdo entre a SAOS
e as patologias CV, particularmente HTA e AVC,
procedeu-se a estratificagdo das varidveis.

Verificou-se que a HTA apenas se mantém
associada significativamente a gravidade da
SAOS no sexo feminino, com valores de IAH
mais elevados nas mulheres com HTA (33,2 vs
16,7; p=0,033), sendo que nos homens, apesar do
IAH ser mais elevado nos hipertensos (39,8+
+ 21,5 vs 34,9 + 24,9; p=109), a diferenca nao ¢
estatisticamente significativa. Relativamente a
obesidade, no grupo de doentes normoponderais
ou com excesso de peso os hipertensos t€m um
IAH mais elevado (34,2 + 20,6 vs 23,7 + 23,7,
0,071), sendo que as diferengas ndo sao
significativas. Relativamente ao AVC, ao se ajustar
para o sexo verifica-se que, quer nas mulheres
(10,0 +£ 5,7 vs 27,5 + 23,8; p=0,193), quer nos
homens (17,7 £ 6,7 vs 37,5 + 23,6; p=0,153), o
IAH ¢ mais baixo nos doentes com historia de
AVC, embora de forma nao significativa. Nao foi
feita estratificacdo para obesidade, dado que todos
os doentes com AVC eram obesos.

DISCUSSAO

Apesar de um ja vasto numero de estudos
epidemiologicos terem sido levados a cabo no
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sentido de determinar a associacao entre SAOS
e varias doengas CV¥1617.1819222328 " 5 tarefa de
definir se a SAOS aumenta de forma indepen-
dente o risco de DCV permanece por cumprir,
tendo mesmo suscitado dados contraditorios®>>!-,
O nosso estudo foi desenhado no sentido de
averiguar da existéncia de associagdo entre a
gravidade da sindroma e a prevaléncia da DCV.
Na nossa populacao, o IAH médio de 35,2/h
comprova a gravidade dos doentes estudados.

Embora nao tenha sido demonstrada uma
associacdo significativa entre a DCV e a SAOS,
os nossos dados revelaram uma tendéncia para o
aumento da prevaléncia da DCV nos individuos
com maior gravidade do SAOS.

Verificamos que as mulheres com HTA apre-
sentavam maior gravidade da SAOS, independen-
temente de outros factores de risco. Ha a realgar
que na nossa amostra a HTA foi a DCV mais
prevalente (45,8%), podendo a parca representa-
tividade dos niimeros de outras patologias ex-
plicar a auséncia de associagdo entre estas € a
gravidade da SAOS.

Neste estudo, curiosamente, verificou-se que
doentes com historia de AVC apresentavam
menor grau de gravidade da patologia respiratoria
do sono. Dois factos poderao estar na base de tao
intrigante e inesperado resultado; um, apenas
existem nesta casuistica 5 doentes com historia
de AVC, tornando provavel que nao constituam
uma amostra representativa da populacao geral.
O outro, podera especular-se se os doentes com
antecedentes de AVC com sequelas importantes,
cognitivas, motoras ou sensitivas, teriam con-
digdes, e até se teria sido considerado por algum
clinico, haver indicagdo para realizacao de estudo
do sono. Provavelmente, e fazendo do bom senso
um lugar comum, s6 os doentes com AVC sem
ou com sequelas minor serdo indicados para
despiste de SAOS.

A prevaléncia das outras patologias especificas
nado variou de acordo com os diferentes graus de
gravidade da SAOS, o que pode ser explicado
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pelo tamanho limitado da amostra.

Os doentes analisados realizaram estudo do
sono em ambulatdrio, com equipamentos porta-
teis para avaliagdo cardiorrespiratdria ou em
laboratorio com avaliagdo polissonografica de 15
canais. Dada a assung¢do, em varios trabalhos
anteriores*-43 da validade dos estudos domi-
ciliarios do sono quando comparados com os
estudos polissonograficos realizados em labo-
ratorio, a heterogeneidade dos estudos realizados
nos nossos doentes nao nos parece um problema.
Emsellem e col** demonstraram que a detec¢ao
de eventos respiratorios através de estudos
domiciliarios era idéntica a encontrada nos estu-
dos realizados em laboratoério, verificando-se uma
sensibilidade e especificidade dos primeiros de
95 e 96%, respectivamente. Redline e col?
mostraram que a classificagdo de eventos respi-
ratdrios durante o sono € similar entre uns e outros
estudos, apesar da auséncia de dados neurofi-
siologicos necessarios para estadiar o sono e
caracterizar microdespertares, nos primeiros.

O estabelecimento inequivoco do papel da
SAOS na génese e agravamento da DCV carece
de mais estudos, randomizados, alargados,
controlados e prospectivos que nos possam trazer
novos dados, precisos e irrefutaveis.

Dada a miriade de factores de risco CV conhe-
cidos e identificados (obesidade, diabetes,
dislipidemia, habitos tabagicos, habitos alcooli-
cos, sexo, idade, etc.) e a sua coexisténcia na
maioria dos doentes com SAOS, a tarefa de
identificar novos factores de risco independentes
de DCYV torna-se num desafio de dificil resolucdo.

Neste estudo encontramos como unicos
factores confundidores a obesidade e o sexo, pelo
que apenas tomamos estas duas variaveis em
consideragdo na analise da correlagdo entre a
gravidade da SAOS e a prevaléncia de DCV.
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CONCLUSAO

A populacdo estudada apresenta elevada
prevaléncia de DCV (52,3%). Verifica-se uma
tendéncia de aumento da prevaléncia de DCV
com a gravidade da SAOS. As mulheres com
HTA apresentam maior gravidade da SAOS,
independentemente de outros factores de risco.
Sao desejaveis estudos prospectivos e alargados,
com poder estatistico, que permitam esclarecer
se existe ou nao correlagdo entre SAOS e DCYV,
sendo igualmente bem-vindos estudos que
possam clarificar a fisiopatologia subjacente a
esta associagao.
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