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RESUMO

A apneia é a interrupcdo completa do fluxo de ar nas vias aéreas superiores, com despertares
curtos durante o sono. Isso ocasiona a falta de ventilacdo alveolar resultando em dessaturacdo
da oxihemoglobina e aumento da pressdo parcial de gas carbdnico no sangue arterial
(PaC0O2). O presente artigo descreve a fisiopatologia, os fatores de risco, o diagndstico e o
tratamento da apneia, com destaque para uma das principais comorbidades: a obesidade. Este
artigo busca reconhecer a importancia do conhecimento da apneia do sono e o manejo
adequado dessa condicdo para melhorar a qualidade de vida do paciente. Para esta revisdo
bibliografica ndo sistematica foram utilizadas as bases de dados Scientific Eletronic Library
Online (SCIELO), Google Académico e NCBI Pubmed. Ao final do levantamento
bibliogréfico, foram efetivamente utilizados 30 artigos, selecionados conforme a qualidade e
relevancia com o tema proposto.

Palavras-chave: Apneia do sono, obesidade, tratamento, diagnostico, fisiopatologia.
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ABSTRACT

The apnea is complete cessation of airflow in the upper airway, with short awakenings during
sleep. This leads to a lack of alveolar ventilation resulting in oxyhemoglobin desaturation and
increased partial pressure of carbon dioxide in arterial blood (PaCO2). This article discusses
the pathophysiology, risk factors, diagnosis and treatment of apnea, especially a major
comorbidities: obesity. This article seeks to recognize the importance of knowledge of sleep
apnea and the appropriate management of this condition to improve the quality of life of
patients. For this non-systematic literature review were used databases Scientific Electronic
Library Online (SCIELO) , Google Scholar and PubMed NCBI . At the end of the literature
review were actually used 30 articles selected according to the quality and relevance to the
theme.

Keywords: Sleep apnea, obesity, treatment, diagnosis, pathophysiology

Introducéo

Tanto em paises desenvolvidos quanto naqueles em desenvolvimento, a prevaléncia da
obesidade vem aumentando entre os adultos.(1) Segundo estimac6es da Organizagdo Mundial
da Saude (OMS), pelo menos 1 bilhdo de pessoas no mundo apresentam excesso de peso, das
quais, 300 milhGes sdo obesos. (2)

O sono € um processo neural ativo necessario a homeostase. (3) Nesse contexto, a
obesidade é um dos fatores que podem alterar a estabilidade do sono. (4) A prevaléncia dos
distdrbios do sono vem crescendo bastante nos Gltimos anos, em paralelo a obesidade. (5)

Estes agravos relacionados ao sono causam, em longo prazo, significativas alteragdes
neuropsicoldgicas e cardiovasculares, interferindo socio economicamente na vida de pacientes
afetados. O ronco interfere de forma significativa na vida social do paciente. (6) Ademais,
estudos comprovam que a mortalidade da SAOS aumenta ao se associar com outras doengas,
como a hipertensdo arterial sistémica, obesidade, doengas cardiopulmonares, acidente

vascular encefalico e alcool. (7)
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Cerca de 60% a 90% dos individuos diagnosticados com a sindrome da apneia do
sono, tém o indice de massa corporea superior a 29kg/mz?, confirmando a relagdo entre tal
sindrome e a obesidade, e esta ligado a parte anatdmica e funcional das vias aéreas superiores,
do sistema nervoso e dos niveis séricos de leptina em obesos.

Por conta dessa relagé@o entre apneia do sono e obesidade, foi delineado este artigo de
revisdo com objetivo de analisar a fisiopatologia da apneia do sono, e poder contribuir de
forma positiva na vida de pacientes, melhorando a qualidade de vida dos mesmos, abordando
inclusive os possiveis tratamentos. (8)

Metodologia

Para a presente pesquisa foram utilizadas as bases de dados Scientific Eletronic
Library Online (SCIELO), Google Académico e NCBI Pubmed. A procura dos artigos, foi
limitada entre os anos de 1999 a 2015, usando-se como palavras-chave: apneia do sono,
obesidade, tratamento, diagnostico e fisiopatologia. Ao final do levantamento bibliografico,
foram efetivamente utilizados 30 artigos, selecionados conforme a qualidade e relevancia com
0 tema proposto.

Definicéo

Pausas respiratorias intercaladas com microdespertares caracterizam o evento de
apneia. Esses eventos ocorrem durante o sono e € decorrente da obstrucdo total da via aérea
superior. O resultado significativo disso é 0 aumento da pressdo parcial de gas carbénico no
sangue arterial e dessaturacao da oxihemoglobina, devido a falta de ventilacéo alveolar. (9)

Nessas situacOes de apneias e reoxigenacao, as modificacdes repetidas na saturacéo
sanguinea ocasionam lesbes no endotélio semelhantes aquelas que ocorrem nos tecidos
isquémicos que sdo posteriormente reoxigenados. Isso acontece devido ao aumento de
espécies reativas de oxigénio resultantes da reducdo incompleta do oxigénio pelas
mitocondrias. Esse episodio causa danos aos vasos sanguineos, aumentando o risco para
doencas cardiovasculares. (10)

Desse modo, a apneia decorre de distdrbios anatdémicos e fisioldgicos. Em relacdo a

anatomia, destaca-se a organizacao das vias aéreas superiores, sendo esta regido representada
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por musculos dilatadores e constritores e por estruturas 6sseas que determinam o tamanho da
via aérea. Os distlrbios fisioldgicos sdo representados pela respiracdo, sobretudo ao controle
da ventilacdo pulmonar, e pelo sono, em que a obstrugdo ocorre predominantemente na fase
REM.

Esses distarbios sdo influenciados por mecanismos, sendo estes classificados como
fatores riscos, representados, de modo geral, pelo idade, sexo, postura, hormoénios, e em
destaque a gordura corporal, sendo um fator de risco representado pelo IMC (indice de massa
corporal) maior que 30 e pela obesidade visceral. (9)

Em se tratando de obesidade, foi constatado que o excesso de gordura corporal leva ao
estreitamento da faringe, bem como o comprometimento da estrutura das vias aéreas
superiores e a reducdo do volume pulmonar. (11) Convém citar que o tecido adiposo secreta
adipocinas que estdo relacionadas com a danificacdo do controle neuromuscular desse
sistema. (12)

Cita-se também que a apneia possui trés classificacdes, visto que a apneia obstrutiva é
0 prejuizo da passagem de ar pelo bloqueio subito das vias aéreas superiores. J& na apneia
central ocorre a falha do sistema nervoso central na ativacdo dos musculos participantes do
processo respiratério. Por fim, a apneia mista é caracterizada pela interrupcdo no centro

respiratdrio seguida por aumento do esforco respiratorio em uma via aérea obstruida. (6)

Fisiopatologia

O desequilibrio de forgas entre as pressdes positivas de estruturas perifaringeas e
intrafaringeas induzem a oclusdo faringeana. A causa da Sindrome da Apneia Obstrutiva do
Sono ainda ndo foi descoberta, entretanto, ha diversos fatores que contribuem para o seu
aparecimento como idade, sexo, postura e gravidade, fatores anatdbmicos, fatores genéticos e

fatores funcionais. (12)

Idade
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Estudo realizado no Laboratério de sono do Hospital Portugués em Salvador, Bahia,
no periodo de 1992 a 2002, com pacientes entre 21 a 88 anos. Esses individuos foram
divididos em dois grupos, sendo usado o ponto de corte de 55 anos. Os resultados
demostraram que aqueles com idade inferior a 55 anos a frequéncia foi de 61,2%, ja aqueles
com idade superior ao ponto de corte apresentaram frequéncia de 78,0%. O efeito da idade
parece ter maior influéncia no sexo feminino, nelas o SAHOS praticamente dobra quando
comparado 0s grupos com idade maior e menor que 55 anos.

Estudos demonstram que com o avancar da idade, ha maior tendéncia de ganho de
peso e consequentemente um aumento na circunferéncia do pesco¢o devido ao acumulo de
gordura. Existem dados controversos sobre a atividade da musculatura dilatadora da faringe
com o avangar da idade, contudo, o que tudo indica é que ela se encontra diminuida em idades
mais avancgadas, ocorrendo uma diminuicdo do calibre das Vias aéreas superiores (VAS).
(9,11)

Outro estudo, Projeto PENSA, realizado com a participa¢do de alunos do curso de
psicologia da Universidade Federal de Juiz de Fora, mostrou que a SAHOS é o segundo
transtorno mais prevalente em idosos. Sendo que com o avanco da idade, a sindrome se torna
mais comum em mulheres. Assim, a conclusdo do estudo se assemelha a do Laboratdrio do
sono. (13)

Sexo

Observou-se em pesquisa realizada no Laboratério de sono do Hospital Portugués em
Salvador, Bahia, que a prevaléncia da apneia do sono é maior em homens do que em
mulheres, cerca de 71,7% nos homens e 28,3% nas mulheres. Grande parte das estimativas
apresenta a relagdo homem/mulher encontra-se entre 2:1 e 4:1.

Mulheres nos pds menopausa apresentam maior prevaléncia de apneia do que aquelas
em pré-menopausa, isso pode ser influenciado devido a diminui¢do do hormdnio progesterona
que ocorre no climatério. Esse horménio parece ter um efeito protetor, porém ainda nao esta
bem esclarecido 0 seu mecanismo que exerce essa prote¢do, acredita-se que hd um aumento

da resposta ventilatoria a hipoxia, e também um efeito nos masculos dilatadores das VAS,
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esse Ultimo em pacientes acordados. J& a testosterona parece ter influéncia no aumento do
colapsibilidade da faringe, um dos motivos seria que distribuicdo de gordura central
predomina no sexo masculino, enquanto no sexo feminino ha uma distribuicdo periférica,
protegendo-as. (9,11,12)

Postura e gravidade

As estruturas das VAS sdo modificadas tanto em forma quanto em tamanho
dependendo da posi¢do em que o individuo assume. Em decuUbito dorsal, a lingua e o palato
mole sdo deslocados posteriormente, 0 que reduz a area da orofaringe. Pesquisas realizadas
usando medidas antropométricas das VAS demostraram que ndao houve diferenca estatisticas
entre 0s sexos, considerando areas e volumes das VAS na posicdo de decUbito. Entretanto,
houve mudancas significativas nos homens na posicdo deitado do que as mulheres. Na
posicdo sentada, foram encontrados maior area faringe maxima, maior juncdo orofaringea e

maior area de seccdo transversal da juncdo orofaringe para a glote nos homens. (9,11)

Fatores neuromusculares

Um dos mecanismos fisiopatologicos dessa doenca envolve a teoria do balangco das
pressdes. Individuos que tem a sindrome da apneia obstrutiva possui um desbalango entre as
forcas dilatadoras e constritoras na regido das vias aéreas superiores. Além disso, 0
fechamento da faringe desses pacientes ocorre com pressao positiva, isto €, quando a pressdo
intraluminal possui niveis atmosféricos, sendo que o normal para o fechamento sdo valores
negativos para essa estrutura anatbmica.

Ainda sobre os fatores neuromusculares, existe uma teoria em que a faringe é
considerada um tubo colapsavel. Esse tubo possui um fluxo aéreo que aumenta
proporcionalmente ao aumento da pressdo, sendo esta pressdo igual ao esforgo respiratdrio.
No entanto, isso se verifica até atingir um platd, em que o fluxo aéreo nao é mais influenciado
pela pressdo. Dentro disso, também se destaca que o fluxo aéreo méximo depende da

resisténcia dessa regido e da pressao no tecido ao redor da faringe.
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Isso esta relacionado com o estreitamento da faringe que causa um maior colapso
nessa regido, sendo a responsavel por esse colapso a pressdo citada na lei do tubo.
Consequentemente, ha um aumento do fluxo aéreo e a pressdo intraluminal se torna mais
negativa. 1sso termina no estreitamento das vias aéreas superiores, resultando em um ciclo

vicioso.(14)

Alteracdes nos receptores locais

O ronco, que esta presente nos pacientes com apneia obstrutiva, causa uma vibracao
de baixa frequéncia que resulta em trauma cronico das vias aéreas superiores. 1sso ocasiona
perda de sensibilidade na via aferente, lesionando também as fibras sensoriais dos
mecanorreceptores e fibras motoras dos musculos dilatadores da faringe, terminando por

estreitar a via aérea superior. (14)

Fatores anatdmicos

A anatomia pode ser um fator desencadeante da SAHOS, principalmente a parte
externa da cabeca e pescoco, pois 0 esqueleto craniofacial protege as vias aéreas superiores.
Vérias anormalidades como atresia de coanas, alteracdes da conformacdo da base do cranio,
micrognatia e hipoplasia mandibular podem provocar obstrucdo respiratoria. Dentre essas, a
micrognatia costuma existir com macroglossia e hipoplasia mandibular é encontrada em
sindromes com anomalias cranios faciais (Down, Crouzon, Apert, Pfeiffer, etc) ambas estdo
associadas com o posicionamento posterior da base da lingua, 0 que gera um estreitamento
das VAS. Outro fator anatbmico € a presenca de palato ogival em pessoas com SAHOS
devido a posicdo posterior da lingua pode forcar os processos palatinos laterais a se
expandirem sobre a lingua, erroneamente posicionada, antes da fusdo na linha média. Esses
séo fatores que independem do peso do paciente, 0 que explica a presenca de SAHOS em
pessoas magras.(9,11,12)

As estruturas das VAS em pessoas normais possuem diametro lateral maior do que o
didametro anteroposterior. Em paciente com SAHOS ocorre 0 inverso: o diametro lateral torna-

se menor que o antero-posterior, isto €, a parede fica mais circular ao invés do formato
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eliptico laterolateral, resultando em um estreitamento em um ponto importante, a regido
retropalatal. Esse estreitamento anatdmico é ocasionado pelo aumento de tecido adiposo
parafaringeo. (9,11)

Gordura corporal

No estudo realizado no Laboratério de sono do Hospital Portugués em Salvador,
Bahia, os individuos apresentaram-se com sobrepeso (38,4%) e obesidade (36,3%), e esses
valores demostraram forte relacdo com a gravidade, sendo que medida que se aumentava o
IMC, aumentava a gravidade da SAHOS. Vale ressaltar que o aumento da gordura corporal é
0 Unico fator reversivel para a SAHOS.

Apesar de ser fato a relacdo entre a apneia e a obesidade, ainda ndo se sabe os
mecanismos pelo o qual essa interacdo ocorre. Sugere se que 0 excesso de peso levaria ao
estreitamento da faringe, ou por deposicdo de gordura nas paredes da faringe ou entdo nas
estruturas parafaringea, como lingua, palato mole e Uvula. Esse aumente de gordura ao redor
da faringe e suas estruturas aumentaria a complacéncia da mesma, favorecendo o colapso
durante o sono.

A leptina é um horménio antiobesidade, ele é produzido em maior parte pelo tecido
gorduroso branco. Quando encontrado em alta quantidade no organismo, pode ser indicativo
de resisténcia ao horménio, devido a possiveis defeitos em receptores ou pos-receptores. A
obesidade pode levar a essa resisténcia, desse modo, relacionando a leptina também esta

favorecendo o surgimento da SAHOS.(9,11)

Hormonios femininos e masculinos

O estado hormonal do individuo pode influenciar na atividade dilatadora dos musculos
da VAS. A progesterona tem importante participacdo na funcdo respiratoria, isso pode ser
evidenciado durante a fase lutea do ciclo menstrual, em que neste periodo, ha grande nivel de
atividade ventilatoria. Esse mesmo hormonio quando administrado de forma exdgena se
mostra eficaz no aumento da ventilagdo durante o sono de homens e mulheres com apneia. O
estrogénio também estd relacionado com uma melhora na atividade respiratdria, pois esta
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associado a diminuigdo plasmaética de interleucina 6, que se encontra aumentada em paciente
com apneia. Entretanto, o hormonio testosterona quando administrado em mulheres e homens
sadios induz apneias sem que haja aumento de peso, consequentemente provocando maior
colapsibilidade das VAS.

A testosterona também pode influenciar os quimiorreceptores centrais controladores
da ventilacdo, aumentando sua sensibilidade a minimas variaces da PaCO, . Desse modo,
quando hiperventilamos voluntariamente ou em situacdes de elevada altitude, o nivel de
PaCO, diminui no sangue desencadeando uma apneia central, pois 0s quimiorreceptores
entendem que ndo é mais preciso ventilar.

A sindrome do ovério policistico (SOP) parece ter influéncia no surgimento da
SAHOS, o que a torna de grande relevante, ja que é o distarbio enddcrino mais comum em
mulheres antes da menopausa. Estudos demonstram uma maior prevaléncia de apneia em
mulheres com SOP do que em mulheres sadias quando comparadas por peso e idade. Em
relagdo a apneia do sono, 0s hormdnios femininos possuem um papel protetor e os masculinos

influenciam negativamente. (9,11)

Fatores genéticos

A heranga familiar tem importante influéncia no surgimento da SAHOS, pois fatores
genéticos relacionados com a estrutura craniofacial, a distribuicdo de gordura corpérea, 0
controle neural das VAS e o comando central da respiracdo interagem para produzir o
fenotipo da sindrome. Vérios estudos mostram maior prevaléncia de SAHOS em parentes de
primeiro grau, estatisticamente variando de 22 a 84%. Genes especificos responsaveis pelo
surgimento da SAHOS ainda ndo foram encontrados, porém, a influéncia genética na apneia é
evidente, o que possibilita um diagndstico mais preciso através do histérico familiar. (9,11)

A influéncia da genética esta associada a genes que possivelmente controlam o
desenvolvimento craniofacial nos individuos, que se relaciona ao maior risco de ocorrerem 0s
distdrbios no sono, pois é uma chance para possuir uma via aérea pequena. Outro fator
demonstra que certa resposta genética pode causar maior deficiéncia a resposta a hipdxia e a

hipercapnia.
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Destaca-se também que criangas com respiragdo bucal possuem maior resisténcia
nasal e aumento das adenoides. Isso influencia no desenvolvimento de varios musculos dessa
regido, sobretudo ao desenvolvimento faringeo, além de interferir no crescimento de certas

estruturas, como o 0sso hioide, maxilar e mandibular. (14)

Fatores funcionais

Os mdasculos intercostais e dilatadores das VAS sofrem durante o sono hipotonia
fisiologica. Além disso, no sono de ondas lentas, o reflexo de ativagdo dos musculos
genioglosso e tensor do véu palatino é reduzido ou até abolido. Desse modo, ha um menor
calibre das VAS e consequentemente diminuicdo do fluxo aéreo. Pessoas com doencas
neuromusculares que levam a hipotonia generalizada (distrofias musculares) ou

incoordenacéo (paralisia cerebral) tém alto risco de SAOS severa. (15)

Relag¢bes com a Obesidade

A obesidade atinge grande parte da populacdo mundial. Estima-se que entre 1980 e
2013, houve um aumento no nimero de pessoas que possui IMC de 25 Kg/m2 ou mais de
28,8% para 36,9% nos homens, e nas mulheres este nimero saltou de 29,8% para 38,0%. Em
alguns paises como Tonga a prevaléncia estimada de homens adultos obesos ultrapassou 50%,
ja outros paises como Kiribati, Kuwait e Libia foi o a prevaléncia de mulheres adultas obesas
que ultrapassou 50%. Assim como nos adultos, a prevaléncia de criancas e adolescentes em
estado de sobrepeso e obesidade aumentou, em meninos de 8,1% para 12,9% e em meninas de
8,4% para 13,4%.(16)

Segundo pesquisa do Ministério da saude, em 2006 42,7% da populacdo brasileira
estava acima do peso, apés realizada novamente em 2011, este nimero subiu para 48,5%,
revelando, entdo, que quase metade da populacédo brasileira estd acima do peso e que 0 agravo
é 0 aumento de mais de 0,5% do sobrepeso e obesidade por ano. Ainda foi possivel observar
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no presente estudo que o fator sobrepeso € maior no sexo masculino (52,6%), j& que esta taxa
entre o sexo feminino é de 44,7%.(17)

A obesidade ou sobrepeso, além de promover altos custos econdémicos a sociedade,
promove riscos ao individuo que estd acima do peso, podendo desenvolver doencas cronicas
como diabetes mellitus, doencas cardiovasculares e a Sindrome da Apneia Obstrutiva do
sono, sendo esta Ultima o objetivo de estudo deste artigo.(4)

O principal fator de risco para a Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono é a
obesidade, visto que cerca de 70% dos que sofrem desta sindrome sdo obesos. (10) Esta
favorece o aumento da resisténcia das vias aéreas superiores pois torna a regido da faringe
mais facilmente colapsavel. Isso se da pelo aumento no didmetro do pescogo somado ao
aumento da deposicdo de tecido adiposo nas paredes da regido da faringe, ocasionando a
maior infiltracdo de gordura no interior da célula estriada que somada a diminui¢do do seu
tbnus basal, ao aumento da Uvula e ao acumulo de tecido adiposo na base da lingua
proporcionam uma maior carga para os musculos dilatadores da faringe. Além disso, como ja
demonstrado por varios estudos, o perimetro da cintura e a espessura das pregas cutaneas
desta regido (gordura visceral) estdo mais correlacionadas com a Sindrome da Apneia
Obstrutiva do Sono que o proprio peso, IMC e gordura corporal total, j& que um amento de
0,09 do perimetro da cintura esta relacionada a um aumento de 3 a 4 vezes nas chances de se
ocasionar a Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono.(18)

Existem caracteristicas clinicas semelhantes entre a sindrome da apneia do sono com a
sindrome metabolica, como obesidade visceral, sexo masculino, hipertensdo arterial e
dislipidemia. Essa relacdo entre as duas doencas é chamada de sindrome Z. Entretanto, é
importante ressaltar que a obesidade ndo € o principal fator de semelhanca entre as duas
doencas, pois um estudo feito em individuos apneicos e ndo obesos demonstrou que também a
sindrome da apneia obstrutiva esta associada a certas caracteristicas clinicas da sindrome
metabdlica.

Dentro desse assunto, foi constatado que nos individuos apneicos e com resisténcia a
insulina ocorrem mecanismos como ativacdo do sistema nervoso simpético e de fatores pro-

inflamatorios, bem como a reducdo de adiponectina, resultando na hipoxemia durante os
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eventos apneicos, (19) e também disfuncéo do eixo somatotrofico e corticotrofico. (20) Outro
fator verificado foi que o tecido adiposo de individuos com resisténcia & insulina torna-se
mais vulneravel a acdo dos glicocorticoides, resultando em grande ocorréncia de
vasoconstricao arterial e, consequentemente, o surgimento da hipertensao arterial. (21)

Além dessas consequéncias, existem pesquisas que relacionam a sindrome da apneia
com as dislipidemias. Ressalta-se que mesmo os resultados se mostrarem controversos,
chegou-se a conclusdo que existe uma relacdo inversamente proporcional entre indices de
apneia e hipopneia (IAH) e niveis de HDL colesterol, bem como a relacdo proporcional de
IAH e triglicerideos nos homens e mulheres mais jovens. Ademais, em outro estudo foi
relatado que as propriedades antiaterogénicas do HDL nos pacientes com apneia estavam
diminuidas, assim, ndo ocorre a inibicdo da oxidagcdo do LDL. Por fim, as partes do LDL
oxidadas estavam em altas concentracdes, sendo estas mais aterogénicas.(14) Em outro artigo
sobre o perfil cardiovascular nos pacientes com SAOS foi relatado um estudo feito em
animais para relatar se a hipoxia intermitente cronica induz a aterosclerose. Nos achados
dessa pesquisa, além de encontrarem as lesGes ateroscleréticas, também encontrou aumento
nos niveis de colesterol total e LDL-colesterol e reducdo dos niveis de HDL-colesterol. (19)

Visto que a Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono esta intimamente relacionada a
obesidade central, o uso da terapia de pressdo continua positiva das vias aéreas demonstrou
reducdo do acumulo da gordura visceral, independente se houve diminui¢do do peso ou nao.
Foi observado que o paciente portador da Sindrome Obstrutiva do Sono possui niveis
elevados de leptina. Esta, secretada pelo tecido adiposo, € responsavel pela regulacdo do peso
corporal por meio do controle do apetite e gasto energético. Deve-se ainda salientar que a
Sindrome Obstrutiva do Sono por si s0 ndo é capaz de elevar niveis de leptina, todavia a
terapia com CPAP pode auxiliar na diminui¢do do nivel deste horménio, uma vez que a
secrecdo de leptina é estimulada pela hipOxia e pelo estresse através da ativagdo do eixo

hipotalamo-hipofise-adrenal. (10)

Diagnostico e Tratamento
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Diagndstico

O diagndstico da apneia obstrutiva do sono ¢é feito através do perfil clinico do paciente
e da realizacdo da polissonografia. Em relacdo aos sintomas para o diagnostico clinico, é
preciso se atentar aos relatos de fadiga, déficits cognitivos que podem resultar em acidentes de
trabalho e de trénsito, irritabilidade e sobretudo a sonoléncia diurna. Contudo, esse ultimo
quesito pode estar relacionado a outras situagdes ou patologias, como o hipotireoidismo, a
narcolepsia e depressdo. A sonoléncia diurna pode ser identificada pela Escala de Sonoléncia
de Epworth, visto que uma pontuacdo acima de 10 indica a sonoléncia excessiva. (6,22) Deve-
se atentar também a um exame fisico minucioso dos sistemas cardiovascular, respiratorio e
neurolégico. (23)

A polissonografia é considerada um exame padrdo ouro para o diagnostico da apneia.
E realizado o monitoramento durante todo o sono do paciente, em que se verifica todas as
suas variaveis fisioldgicas. O exame determina o registro do eletroencefalograma,
eletroculograma e eletromiograma submentoniano, oximetria que permite a saturacdo de gas
oxigénio arterial, frequéncia cardiaca e variacdes ventilatorias que classificam as apneias em
centrais ou obstrutivas. Esse exame capta 0s eventos respiratorios e, a partir disso, pode se
obter a somatoria das apneias e hipopneias, por hora de sono, que fornece o indice de apneia-
hipopneia (IAH). A gravidade da apneia é determinada pelo IAH: grau leve: 5 < IAH <
15/hora; grau moderado: 15 < IAH < 30/hora; grau acentuado: IAH > 30/hora. Por fim, as
desvantagens do teste polissonografico sdo o alto custo e o pequeno nimero de centros onde

se realiza 0 exame.(6,18,22)
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Tabela 1 - Escala de sonoléncia de Epworth
Situagao Chance de cochilar
0 (1 2|3

Sentado e lendo

Assistindo televisdo

Sentado em um lugar publico (ex.: sala de espera, cinema, igreja)

Como passageiro de trem, carro ou dnibus, andando 1 hora sem parar
Deitando-se a tarde para descansar, quando as circunstancias permitem
Sentado e conversando com alguém

Sentado calmamente apds o almogo (sem alcool)

Digirindo um carro enguanto para por alguns minutos ao pegar ¥ansito intenso

0 = nenhuma chance de cochilar; 1 = pequena chance de cochilar; 2 = moderada chance de cochilar; 3 = alta

chance de cochilar.

Tratamento

Existem vérias formas de tratamento com o objetivo de extinguir os eventos
obstrutivos ou centais, a fim de restabelecer a normalidade do sono, bem como a oxigenacgéo

arterial, com a redugdo dos efeitos colaterais. (22)

Tratamento Comportamental

Esse tratamento visa a eliminagdo dos fatores de risco e se baseia principalmente na
higiene do sono, evitando-se a privacdo do sono e a posi¢cdo em decubito dorsal horizontal.
Além disso, indica-se a perda de massa gorda e a retirada de bebidas alcoolicas durante o
periodo noturno, pois o alcool diminui o tdnus da musculatura das vias aéreas superiores,
além de tornar o mecanismo de despertar ineficiente, prolongando, assim, os eventos de
apneia. (22,24)

Tratamento Clinico

O tratamento farmacoldgico apresenta resultados controversos, no entanto, pode-se
ressaltar que a reposicdo hormonal nos individuos que apresentam acromegalia e
hipotireoidismo apresenta bons resultados, assim como a reposi¢cdo com hormonios femininos
em mulheres na menopausa. Também existem drogas que sdo estimuladoras da ventilagdo,

como a protriptilina que diminui o tempo de apneia e melhora a oxigenacdao noturna, sendo
28



CONNECTL =)' M
IINE

REVISTA ELETRONICA
DO UNINAG

n.15
ISSN 1980-7341

que o seu efeito se baseia na reducdo do tempo de sono REM e no aumento do estado de
alerdo durante a vigilia. No entanto, um de seus efeitos colaterais € ocasionar arritmias
cardiacas. (6,25)

Dentro desse topico ha os dispositivos para a manutencdo de uma via aérea patente,
destacando-se o CPAP (do inglés continuous positive airway pressure), que direciona um
fluxo continuo de ar através de uma interface nasal, oral ou oronasal, sendo assim um suporte
das vias aéreas superiores. Consequentemente, ocorre uma distensdo passiva, evitando o
colapso dessa regido durante o periodo noturno. E uma escolha para pacientes com apneia de
grau moderado a grave. O CPAP estd presente apenas na inspira¢do, no entanto, existe a
terapia que atua em dois niveis de pressdo, tanto na inspiragdo como na expiracdo, chamado
de BiPAP. (22,26)

A terapia fonoaudioldgica vem melhorando significativamente os sintomas primarios e
proporcionando uma melhor qualidade de vida. Em pacientes com SAOS (sindrome da apneia
obstrutiva do sono), foi possivel perceber uma melhora de 40% a 50% na quantidade de
paradas respiratdrias, e uma consequente diminui¢do do ronco e da sonoléncia diurna ap6s o
comeco do tratamento. (24)

Existem evidéncias cientificas que os aparelhos intraorais reduz os eventos
respiratorios anormais durante o periodo noturno, melhorando os sintomas de sonoléncia.
Ademais, € um tratamento de baixo custo, sendo utilizado para o tratamento do ronco
priméario e da sindrome da apneia obstrutiva de grau leve. (25,27) Os aparelhos intraorais
possuem a funcdo de mover a mandibula ou a lingua anteriormente, ampliando a via aérea,
além de, possivelmente, alterar o tonus da musculatura dessa regido, evitando o colapso. Ha
tambem o retentor lingual que, ao manter a lingua anteriormente, ocorre a estabilizagdo da
mandibula e do osso hioide, impedindo a oclusdo faringea e os aparelhos elevadores do palato
mole, que eleva essa estrutura anatbmica e desobstrui o local, entretanto, este pode ocasionar
nausea pelo seu posicionamento. (28)

E importante destacar um aparelho diferente dos outros, chamado de aparelho anti-

ronco. Este aparelho, através de suas duas bases metalicas, duas placas miorrelaxantes e
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elasticos intermaxilares, promove os movimentos fisiologicos da mandibula durante o sono,

que atua em sincronia com os musculos da mastigacao. (29)

Tratamento Cirdrgico

O tratamento cirdrgico possui 0 objetivo de alterar os tecidos moles da via aérea
superior e o esqueleto de apoio da regifo. E interessante ressaltar que nio existe um
procedimento cirurgico que resolva as necessidades do paciente. Assim, diante disso, pode ser
realizada mais de uma cirurgia para a eficacia do tratamento. (25)

Dentre os procedimentos cirdrgicos feitos no tratamento da apneia do sono, sao feitos:

Amigdalectomia ou Adenoidectomia: ¢ um procedimento de retirada da amigdalas e
adenoide que aumenta o tamanho e a abertura de passagem de ar da via aérea superior.

Uvulopalatofaringoplastia: E realizada para diminuir, remover ou reorganizar as partes
a nivel retropalatal, isto é, palato mole e Gvula. Também pode envolver a remocdo de uma
parte do tecido mole a partir das areas da faringe. Pode ser feita com laser ou onda de
radiofrequéncia para remover e moldar o tecido.

Avanco maxilo-mandibular: também pode ser realizado através da cirurgia, além do
uso do aparelho intra-bucal. Este procedimento é indicado para os pacientes que possuem a
estrutura maxilar como a principal suspeita do problema € indicado para casos que nao
responderam a outras cirurgias ou uma maquina CPAP com sucesso. E mais invasiva e
envolve o deslocamento do maxilar superior e inferior para frente ou uma reestruturacdo do
queixo, maxilar ou mandibula.

Suspenséo do osso hidide: E um procedimento que puxa anteriormente 0 0sso hioide,
um dos pontos de fixagéo da lingua, colocando-o na frente da laringe. (30)

CONSIDERACOES FINAIS

A partir disso, a SAHOS ¢ considerada um problema de satde publica grave, pois suas
consequéncias trazem prejuizos tanto particulares quanto para a sociedade. Uma pessoa com

privacdo do sono apresenta um menor rendimento em suas atividades cotidianas se comparada
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a uma pessoa sem privagdo. Assim, pessoas com SAHOS possuem maior propensdo a
dificuldades de trabalho e a sofrerem acidentes ocupacionais.

Além disso, existem as complicacdes associadas a sindrome e/ou provocadas por ela
que geram custos a saude publica, como hipertensao, diabetes e problemas cardiovasculares.
Grande parte dessas complicacdes tem grande associacdo com a obesidade, a qual possuem
indices cada vez maiores e que € a Unica causa reversivel da SAHOS. Desta forma, a perda de
peso é o principal fator do tratamento.

E importante ressaltar que quanto mais cedo for diagnosticada a SAHOS, mais fécil se
torna o tratamento e as complicacdes sdo menores, favorecendo a qualidade de vida do

paciente.
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