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RESUMO: Os disturbios respiratérios do sono constituem um tépico relativamente novo do
conhecimento cientifico, cujo manejo envolve a participacéo de diversas Disciplinas da area Médi-
ca. Sua importancia tem crescido desde a disponibilizacdo em escala “democratica’ dos recursos
diagndsticos e terapéuticos que se iniciou no comecgo dos anos de 1980. Isso permitiu constatacées
sucessivas do papel do sono e dos seus disturbios no aumento da morbidade e da mortalidade.
A prevaléncia também tem aumentado desde os primeiros levantamentos epidemioldgicos em
adultos, em parte devido ao aumento dos fatores de risco, principalmente a obesidade e idade,
mas também ao melhor reconhecimento de anormalidades devido ao aumento na sensibilidade
dos métodos diagnésticos utilizados. As apnéias/hipopnéias do sono tém se revelado ser 0 mais
importante e freqiiente distlrbio respiratério do sono, constituindo cerca de 80% dos casos que
procuram as Clinicas dedicadas a estudar as anormalidades do sono.

Descritores: Apnéia. Sono. Ronco. Distlrbios do Sono por Sonoléncia Excessiva. Sindro-
mes da Apnéia do Sono. Apnéia do Sono Tipo Obstrutiva.

1- INTRODUCAO das as faixas etarias e ambos 0s sexos, independente-
mente do peso, embora seja mais freqiente nos obe-

Sinonimia: Sindrome das Apnéias do Sono (SAos ou sobrepeso.

Sindrome das Apnéias Obstrutivas do Sono O interesse pelas apnéias do sono ganhou vulto
(SAOS) a partir do final dos anos de 1970 ap6s 30 anos de signi-

A sindrome das apnéias/hipopnéias do sono tefitantesestudos e descobertas que alavancaram a im-
se revelado ser o mais importante e frequiente dist(pertancia do sono e seus disturbios, sobre a saude.
bio respiratorio do sono. Decorre de oclusdo ou semi-
ocluséo repetidas das Vias Aéreas Superiores (VAé)
durante o sono produzindo pausas na respiracdo, de Data do final dos anos de 1920 a descoberta da
duracdo variavel. O distirbio € comum e acomete tgossibilidade de registro de ondas de atividade cere-

1- Notas histéricas
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bral na vigilia e no sono, processo que foi denominadma¢éo da importancia do ronco e da hipersonoléncia
de eletroencefalograma, o qual desencadeou um reaimo indicadores diagndsticos.
interesse cientifico pelo sono. O recurso permitiu na Em 1972 a Clinica de Sono de Stanford adicio-
década seguinte, caracterizar-se 0 sono humano patau ao seu campo de pesquisas sobre o sono, dois ele-
ocorréncia de ondas de atividade neuronal, grandesrentos de fundamental importancia para a consolida-
lentas e de fusos, que o diferenciavam da vigilia pelgio dos estudos sobre os distirbios do sono que origi-
registro de ondas pequenas e ritmo'afP@rém, por naram os primeiros conceitos organizados, sobre a sin-
mais alguns anos manteve-se o conceito errdbneo deome das apnéias do sono, que inclui sua relagéo es-
gue o sono é um estado passivo, de inatividade dectreita com a hipersonoléncia diufnA primeira adi-
rente da diminuigcdo de estimulos ambientais. Muito dagio foi a do médico francés Christian Guilleminault
equivocos que persistiram a respeito da caracterizamm neurologista e psiquiatra com conhecimento e
¢do do sono apds 1928, deve-se possivelmente, ao fatgperiéncia com os estudos Europeus sobre apnéias
de que os registros do sono eram feitos por amostragesn.sono) e a segunda adic¢ao foi a monitorizacao cardi-
O registro continuo era considerado desnecessaraxa e respiratoria ao registro do sono, processo que
extravagante e caro. A necessidade do registro confidi denominado dpolissonografieem 1974, pelo Dr.
nuo do sono, durante toda a noite, para exata avaliagi&rome Holland, também pertencente ao grupo.
desse estado e das ocorréncias fisioldgicas e patologi-  No inicio dos anos de 1980, em cima da consci-
cas a ele relacionadas, ficou evidente somente na déicia consolidada acerca da importancia das apnéias
cada de 1950 com os estudos de Aserinsky e Kleitmatio sono, foram propostas duas formas de tratamento,
gue resultaram na descoberta do sono com movimentsstinadas a abolir as apnéias obstrutivas do sono,
rapidos dos olhos ou sono REM. Estudos subsequeaheslocando para segundo plano o emprego da traqueos-
tes de Dement e Kleitmgmtilizando o registro conti- tomia, processo eficiente, porém indesejado, de ma-
nuo do sono, evidenciaram variacao periddica do paejo terapéutico da sindrome: a uvulopalatofaringoplas-
drao eletroencefalografico, que permitiram caracteriia proposta por Fujita et &l. logo ficou restrita a
zar o0 sono como um fendmeno ativo e ndo-homogéituacdes bem especificas (ver Capitulo VII sobre tra-
neo, subdividido em estagios superficiais e profundosgamento cirargico da oclusdo das vias aéreas superio-
gue se repetem ciclicamente, com duracgdo de 90-1685); j& 0 uso de presséo positiva continua nas vias
minutos, a contar do final de um periodo de REM até @éreas (CPAP), proposto pelo Pneumologista Austra-
final do préximo (ver Capitulo | sobre sono normal). liano, Colin Sullivan et aP, revelou-se muito eficaz

Na sequéncia, importantes descobertas forapara tratamento geral dos distirbios respiratorios do
feitas no campo dos disturbios do sono, ressaltandseno e amplamente aceito por pacientes e médicos.
se: ajustificativa para a atonia muscular da Cataplexia,  Atualmente novas técnicas néo-invasivas de
a relacao entre baixa laténcia ao REM e depressfiatamento estdo disponiveis e servem como alterna-
endogena e o reconhecimento da hipersonoléncia cottiva para aliviar sintomas em alguns pacientes que ndo
sendo o mais freqliente e danoso disturbio do sonose adaptam ou ndo aceitam o CPAP. Técnicas cirlr-

No que se refere as pausas respiratorias duragicas que se destinam a desimpedir as VAS, seja re-
te 0 sono, existem relatos ja na literatura grega antigagovendo obstaculos anatdémicos, seja reestruturando
e na literatura britdnica de Shakespeare, de que elas ossos da face, também foram desenvolvidas ou
eram observadas a beira do leito, mas foi somente exdaptadas para tratamento da oclusé@o das vias aére-
1965, que a descricdo de apnéias obstrutivas duramig durante o sono.
0 sono revestiu-se de cunho cientifico. Neste ano dois
grupos independentes, Gastaut éiral.Franca e Jung 2. PREVALENCIA E EATORES DE RISCO
e Ruhg, na Alemanha publicaram seus achados do-
cumentados que constituem os primeiros registros de A SAHOS é atualmente considerada um pro-
apnéia obstrutiva do sono, em humanos. Na Italia, ublema de saude publica. A prevaléncia varia com a
grupo liderado por Lugaresi et &lproporciou uma faixa etaria e com critérios utilizados para diagnosti-
descricdo completa da sindrome das apnéias do sonar a sindrome, por exemplo: os diversos estudos de
incluindo a primeira observacao de apnéia obstrutivarevaléncia utilizaram diferentes indices de apnéia/
em paciente magro, a descricdo da correlagdo cdmpopneia, desde 5 até 15 eventos por hora de sono,
manifestacdes cardiovasculares, e uma clara identifissociado ou ndo a sintomas diurnos de sonoléncia.
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O disturbio corre principalmente nos homensde cada evento ocorre um despertar transitério ou
obesos, de meia idade, mas atinge todas as faixas etdperficializacdo do sono. As hipopnéias podem ocor-
rias e ambos sexos, bem como os individuos de pessr sozinhas ou acompanhadas de roncos, ou ainda,
normal e os magros. Nas mulheres pds-menopausatercaladas aos episodios de apnéias (mais comum).
que ndo fazem reposicado hormonal, torna-se téo fre- A definicdo de apnéia e hipopnéia proposta pelo
guente quanto nos homens e o uso de hormoénios néSteep Heart Health Study” (resultado de um acom-
ta fase estd associado a baixa prevaléncia. panhamento longitudinal de 6000 individuos envolvi-

Os riscos para desenvolver distdrbio respiratédos em estudos de doenga cardiovascdlagquer
rio do sono aumentam com a idade e com o peso ca@empre uma dessaturacao de 4% ou mais e ndo inclui
poral sendo que nos mais velhos (mais que 65 anoshienhuma medida de descontinuidade do sono (des-
significado clinico diminui junto com a prevaléncia. pertares ou superficializa¢do do sono). Esses critérios

Outro fator que influencia a prevaléncia é o tipdoram adotados largamente porque se mostraram
de populacao estudada. Porém de um modo geral, meditivos de seqlela cardiovascular, e muito
resultados dos principais estudos epidemiol6gicos deprodutiveis.

Israel, Bolonha, Scandinavia e Zaragoza todos con- Em resumo, num episédio de apnéia do sono
vergem no mesmo sentido dos resultados obtidos nagistram-se as seguintes alteracdes:

dois maiores estudos realizados nos Estados Uhidos o fluxo aéreo cessa (porque a faringe oc|ui);

. Eles permitem estimar a prevaléncia geral como sengdq,¢ movimentos do térax e do abdémen ficam dimi-
de 4% (30/5) a 8%) nos homenas e 2%' nas mulheres, jidos e/ou opostos (paradoxais):

na faixa etaria de 40 aos 65 anos de idade, e que a

n . . * a saturacdo da oxihemoglobina cai;
prevaléncia absoluta minima de SAOS clinicamente ¢ 9

significante é de 1%. e ocorre bradicardia durante a apnéia e taquicardia,
em seguida;

 ocorre um despertar transitério ou superficializacao
do sono apoés a apnéia;

De acordo com as propostas da Americam o episédio dura 10 segundos ou mais.

Academy of Sleep Medicine Task Fottde 1999:

* as apnéias obstrutivas do sono compreendem pau- Na SAHOS os episddios de apnéias e hipop-
sas repetidas na respiragéo, com duragéo maior agias ocorrem numa frequéncia de 5 até 100 (ou mais)
igual a 10 segundos, seguidas por um despertar trgsor hora de sono. Essa frequiéncia é chamada de indi-
sitério. Devem acompahar-se de queda de mais de de Distirbio Respiratério (IDR) ou indice de
3 pontos na saturacdo da oxihemoglobina. Apnéias-Hipopnéias (IAH), e constitui o principal in-

A visdo atual tende a acrescentar mais rigor adicador de gravidade do distirbio.
conceito, eliminando a necessidade de dessaturagéo
dzfl hemoglobina e de despertar, ainda que transitéri&)_, FISIOPATOLOGIA
pés-apnéia.

Durante o evento os movimentos do térax e do A ocluséo das VAS durante o sono ocorre ao
abddomen podem tornar-se opostos (a parede abdomivel da faringe, principalmente orofaringe, por colap-
nal se retrai enquanto a caixa toracica se expandes@decorrente do relaxamento das estruturas muscu-
cada tentativa frustrada de respirar contra a via aérkzes que revestem o canal, em face da presséo nega-
ocluida) e o fluxo aéreo fica reduzido a menos de 20%ya intraluminal inspiratéria. Cerca de 24 musculos
ou completamente ausente. participam das fungdes da faringe que incluem a de-

Quase sempre as apneéias obstrutivas acompgticdo, a fala e a respiragdo. Seis desses muisculos
nham-se de hipopnéias e, menos frequentemente, @emais bem estudado é o genioglosso) tém como prin-
outros tipos de apnéias, centrais e mistas. cipal papel a manutengéo da permeabilidade da farin-

As hipopnéias do sono compreendem periodage. Durante o sono a atividade motora do conjunto
repetidos de redugéo de até 80% do fluxo aéreo acomuscular fica muito diminuida ou mesmo abolida, re-
panhados ou ndo, de queda de pelo menos 3 pontoduaindo sensivelmente a luz do canal e a passagem de
saturacao da hemoglobina. Se o fluxo cai mais qua&. Qualquer fator adicional, anormal, de reducéo do
50% né&o precisa haver queda na saturagédo. Ao fingdlibre da via aérea que se sobreponha a essa situa-

3- CONCEITOS
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Figura 1: O gréfico é a representacdo de uma “época” de 30 segundos de exame polissonografico; nos ultimos segundos, apds
um despertar, os tragados dos movimentos do térax, do abdomem e do fluxo aéreo desenham o mesmo trajeto sinusoide, em fase,
(respiracdo normal) seguindo-se ao tracado de uma apnéia obstrutiva evidenciada por auséncia de deflexdo da linha do fluxo e,
movimentos toracico e abdominal em oposi¢éo de fase. A saturagdo (SAO,) cai ao longo da pausa respiratdria e a freqiiéncia
cardiaca sofre flutuagoes.

¢ao fisiologica, favorece o colapso durante o songelo ronco, agravando e perpetuando as apnéias.
No sono, mesmo o mais importante estimulo local para A reducéo da luz faringeana a um nivel critico
ativacdo dos musculos, que é a pressao negativapaz de colapsar durante o sono, tem mdltiplas
intraluminal € incapaz de impedir o colapso. Esse efeittiologias, por exemplo: a) defeitos anatdémicos na pro-
do estado de sono é provavelmente mediado por p@ria faringe como amigdalas ou adendides volumosas,
da de reflexo neuromuscular. Gvula comprida, macroglossia com aumento da base
Mecanismo de oclusdo das VAS no sono: 0 esfa lingua, redundancia de palato, depositos de gordura
timulo inspiratério que parte dos centros respiratériogarafaringeana ou mixedema, deformidades orofaciais
e chega aos musculos principais da respiragédo, diecemo mandibula pequena e retrognata ou maxila re-
fragma e intercostais, faz dilatar a caixa toracica, praraida; b) defeitos anatdbmicos nasais como desvios de
cesso que ndo se acompanha de imediato enchimes#épto, pélipos e obstrugcdo por congestao; ¢) sindro-
pulmonar, por causa da redugédo da passagem donas que afetam o calibre das vias aéreas como a tris-
através das vias aéreas demasiadamente estreitasofnia 21, acondroplasia, mucopolissacaridoses, sindro-
pressdo negativa que se forma no interior das viase de Marfan e outras. Essas anomalias pouco ou
aéreas aspira as paredes da faringe na dire¢cdo camda interferem com a manutencdo da respiracédo
tral do tubo faringeano, determinando o colapso. Umaormal no estado de vigilia que é assegurada pela efi-
justificativa adicional para o fechamento das VAS é aiente atividade motora dos misculos, aumentada nos
de que os musculos dilatadores da faringe, na SAHQfcientes com empecilhos nas vias aétéa® pre-
podem ser lesados e fatigados pelo colapso repetitivjajzo muscular é s6 no sono, o que condiz com o con-
pode ocorrer edema e subsequente dano tecidual deito de que SAHOS € um distarbio respiratério de-
corrente desse processo de sucgdo, alem de trauteaminado pelo sono .

188



Apnéias do Sono

Figura 2: Ressonancia magnética de regido faringeana em paciente com retrognatia e retroposi¢cdo da lingua; palato mole
redundante medindo 43 mm (seta superior, A), comprometendo o espaco aéreo da nasofaringe e orofaringe (setas, A).
Concluséo: reducdo do espaco aéreo da orofaringe no repouso por aumento de partes moles e palato redundante (A), com
obliteragao durante o sono induzido (seta, B). Fonte: Servi¢co de Imagem do HCFMRP-USP, nov/2005.

5- COMO TERMINA UM EPISODIO DE da ou superficializa o sono, repetidamente para sair
APNEIA DO SONO das apnéias.

_ Uma pausa na respiracdo (apneéia) produz hi. QUADRO CLINICO
poxia, hipercapnia e elevacao da concentracdo de ions
H* que vao estimular os quimiorreceptores centrais Os diversos efeitos danosos, diretamente pro-
do tronco cerebral e os periféricos, da crossa da aodazidos pelas apnéias/hipopnéias sobre o organismo,
e seios carotideos; os estimulos crescentes sobreque sad-141618
musculos respiratérios, fazem aumentar o esforgoHipoxemia
muscular respiratorio provocando um despertar. O des-Reoxigenacgao
pertar devolve o tdnus dos musculos dilatadores daHipercapnia
faringe desobstruindo-a. Isso faz cair a resisténcia dasAcidose
vias aéreas e o individuo retoma a ventilagéd@im- + Oscilagdes da pressao intratoracica
portante salientar que mesmo na auséncia desse estAlteracdes do sistema nervoso autbnomo
mulo adicional durante uma apnéia, o esforco respira-Fragmentagdo do sono por despertares excessivos
tério contra a via aérea ocluida, constitui o principad Deprivagdo de sono profundo (estagios 3 e 4 do sono
elemento promotor do despertar. Enfatizamos que, NREM) e de REM, levam a manifesta¢des clinicas
embora a atividade dos musculos dilatadores da faringesignificantes que se estabelecem a longo prazo.
aumente na medida em que uma apnéia progride, o
aumento é geralmente insuficiente para restabelecer A manifestacdo clinica mais objetiva e cons-
a permeabilidade da faringé® Entéo o paciente acor- tante no paciente que geralmente procura diagnostico
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a partir de sugestdes de amigos, de familiares ou daficiéncia cardiaca, asma noturna ou sindrome do
midia, € a sonoléncia diurna. Com freqiiéncia ele nggnico.

consegue caracterizar seu estado de quase “torpor”  Habitos e vicios como o uso de &lcool e de se-
como sendo sonoléncia, mesmo quando mantém dativos, também predispbem as VAS ao colapso no
olhos semicerrados durante a consulta. A maior pars®no porque diminuem o “drive” neuromuscular, en-
deles, entretanto, apresenta “score” alto nas escalasgiento o tabaco o faz, por meio da irritagdo da muco-
avaliacdo de sonoléncia (10 pontos ou mais ha escalanasal e faringeana reduzindo o calibre da via aérea.
de Epworth®, por exemplo). A sonoléncia acarreta

baixo desempenho intelectual e fisico e embaraces |\pACTO DAS APNEIAS OBSTRUTIVAS

sociais pela desatencdo, falta de memoria e indiferen- hy soNO SOBRE A FUNCAO CARDIOR-
ca geradas, expde o paciente e circunstantes a rsCOSRegp|RATORIA

de acidentes, e produz sensacao progressiva de can-
saco. Ja foi demonstrado que alguns pacientes, ap6s O sono interfere drasticamente sobre a fungéo
tratamento e sem sonoléncia, mantém anormalidadeardiaca e pulmonar de cardiopatas e pneumopatas
cognitivas associadas a alteracdes permanentes na mgravando o desempenho desses 6f§&b®© paci-
moria.Altera¢des do humor tais como, irritabilidade eente com doenca pulmonar cronica sofre essencial-
depressdo também séo frequentemente encontradagente os efeitos da hipoventilagéo induzida pelo sono
Outro sintoma comum é o ronco; este é produjue agravam sensivelmente as trocas gasosas contri-
zido pela vibracdo das estruturas moles da farindmiindo para a hipertenséo vascular pulmonar e conse-
decorrente do baixo fluxo de ar pela via aérea estrajtiente cor pulmonale; por outro lado, soma-se ao au-
ta. Pode ser alto o suficiente para expulsar (por incéaento do trabalho da caixa toracica e do pulméo
modo) o parceiro de quarto e até de outros compartitperinsuflados, um agravamento do desempenho do
mentos da casa. O ronco € tipicamente interromopidgparelho respiratorio determinado pela posigéo deita-
pelas pausas respiratérias. Alguns pacientes muitta, gerando mais desconforto respiratorio e disp-
comprometidos por apnéias do sono nédo tém temp&ig*2% O sono do paciente com DPOC, por exem-
para roncar, pois ficam sem fluxo aéreo durante toddo, é fragmentado e superficial. A sobreposi¢éo de
0 tempo de sono. apnéias do sono ao quadro de DPOC acentua sobre-
Sintomas mais gerais comumente presentes sdnaneira a desvantagem proporcionada pelo?6@no
polaciuria por causa da produgéo exagerada do haeelera o processo de hipertensdo pulmonar que é o
monio natriurético atrial estimulada pelo estirament@rincipal fator de reducéo da sobrevida do pneumopata.
do atrio submetido as variacdes de pressao intratora- Da mesma forma, aumento de atividade nervo-
cicas; cefaléia latejante matinal e nos despertares rea simpatica e parassimpatica induzidas pelo sono
turnos, obstrucdo nasal ao despertar, boca seca e B&M sdo acompanhadas de importantes flutuagoes e
de garganta ao despertar, ganho recente de peso, patsas no ritmo cardiaco que colocam pacientes com
toria de hipertensao arterial sistém#cd de aciden- doenca cardiaca, sob risco aumentado de arritmias,
te vascular cerebral e de doenca coronalféha isquemia miocardica e infaffo Durante o sono
O sono pode ser agitado por movimentacablREM, existe em um coragdo muito comprometido,
excessiva no leito e pernas inquietas, sonildéquio, tossen potencial para hipotenséo que pode piorar o fluxo
e engasgos e despertares bruscos por sensacacsaeguineo através das corondrias estenosadas favo-
sufocacgdo; as pausas na respiracédo (apnéias) podemendo isquemia miocardica e infafté coexistén-
ser observadas por familiares que, por vezes, até cwa de SAHOS e doencga coronariana esta associada
nometram a duragdo dos episodios. As apnéissiin  a risco aumentado de agravamento cardiovagéular
podemdesencadear parassonias, tais como 0 sonaf-consequéncia cardiovascular da SAHOS pode ser
bulismo,por exemplo, e o tratamento das apnéiaaguda ou crbénica; o aumento do esforgo respiratorio
pode diminuir owacabar com a parassonia (ver Capiedurante o colapso faringeano produz uma diminuicédo
tulo V sobre parassonias e outros disturbios do sonsibstancial na presséo intratoracica a qual contribui
associados). para aumento da pré-carga cardiaca e pos-carga ven-
A ocorréncia da sensacao de sufocagdo notutricular esquerda. Ao término de um episodio de ap-
na exige que se afaste o diagnoéstico de doencga déia pode haver aumento do volume sistélico sobre
refluxo gastroesofagico, congestao pulmonar por inima vasoconstricao simpatica que pode elevar inten-
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samente a pressao arterial durante a #oiltzonica- 9- APNEIAS DO SONO E OBESIDADE
mente a SAHOS pode levar a periodos de hiperten-
sdo arterial sistémica sustentada, cujo mecanismo pro- Ha uma relagdo estreita e reciproca entre 0s
vavelmente inclui: excitacdo simpatica, reduzida atividistarbios respiratérios do sono e obesidade. Cerca de
dade parassimpatica e liberacdo de endotélida 70% dos adultos com SAHOS sdo, pelo menos, so-
combinacéo de efeitos hemodindmicos agudos e crbrepeso. Por causa do depdsito de gordura para-
nicos da SAHOS tem sido associada a risco aumefaringeana, o obeso pode ter orofaringe estreita e de-
tado de infarto do miocérdio, acidente cérebro vascfiermada, predisposta ao colapso. Leséo local por vi-
lar e insuficiéncia cardiaca congestiva. bracdo das partes moles dessa regido durante o sono
e acao da pressao negativa inspiratoria, anormalmen-
8- ESCALA DE AVALIACAO DE SONOLEN- te alta nas vias aéreas estreitas contribuem significa-
CIA DE EPWORTH tivamente para agravamento da oclusdo no sono. Cer-
ca de 40% a 50% dos obesos morbidos tem apneias
A avaliacdo da sonoléncia deve ser feita peldo sono. Em contrapartida a SAHOS tem sido res-
clinico antes de decidir pela solicitacdo de exame pponsabilizada por aumento da resisténcia a leptina e a
lissonogréfico, bem como um interrogatério dirigidoinsulina® constituindo assim um fator de perpetuagéao
para outras possiveis causas de sonoléncia, quanddmciclo de eventos no obeso. O extremo mais grave
score da escala somar 10 pontos ou mais. do espectro dos disturbios respiratrios do sono é re-
A escala de sono de Epworth consiste de 8 quegresentado pela sindrome de hipoventilagdo por obe-
tOes testes que avaliam o grau de sonoléncia, pongidade ou sindrome de Pickwick, que é associada a
ando cada questao de 0 a 3 de acordo com a memoorbidade severa e mortalidade muito’afta
ou maior probabilidade de ficar sonolento em determi-
nadas situacdes comuns, p(~)d<_end_o totalizar de 0 a 4. METODO DE DIAGNOSTICO
pontos, com menor pontuacgéo indicando menos sono-
lencia®. E de facil e rapida aplicacéo, tem sido valida- Um exame destinado ao diagndstico dos distuar-
da em diversos estudos clinicos e correlaciona behios respiratérios do sono deve permitir a identifica-
com medidas objetivas de sonoléncia como o teste dg&o e quantificacdo (numero e duracdo) dos eventos
multiplas laténcias, por exemplo. respiratorios anormais, seus efeitos sobre a saturacao
da hemoglobina, sua repercusséo sobre a frequéncia
e o ritmo cardiaco e sua relagdo com os diversos es-
tagios do sono. A polissonografia € considerada o “pa-
Pergunte ao paciente: em face das seguinteisao de ouro” para diagndstico. Um Gnico exame no-
situagdes vocé tem nenhuma chance de cochilar (f)no é satisfatério. Em situacdes de disturbio grave é
pequena chance (1), media chance (2) ou grangessivel firmar o diagndstico e a gravidade com ape-

Escala de sonoléncia de Epworth

chance (3)? nas algumas horas de registro, o que permitiu a pro-
posta do exame em “noite dividid®’ E uma manei-
Situacédo Pontuagdo ra econdmica, sem perder a eficiéncia, de fazer o di-
(0,1,2,3) agnostico e ajuste da pressao do aparelho de pressao
Sentado lendo positiva nas vias aéreas, CPAP, em uma Unica noite
________ (ver Capitulo VI sobre tratamento com CPAP, BiPAP
AssistindoTV. @~ e auto-CPAP).

Parado num lugar pablico 3 !
11- CRITERIOS DE DIAGNOSTICO E DE
———————— GRAVIDADE

Deitado tranquilo a tarde , : .
quicatarde As apneias/hipopnéias do sono fazem parte do

espectro de disturbios respiratérios do sono cujos limi-
tes entre o normal e o patolégico ainda nédo estéo esta-
———————— belecidos com precisdo. A prevaléncia esta aumen-
tando em funcéo do crescente reconhecimento de paci-

Conversando com alguém
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entes com esse problema e pela crescente ubigli-dadgativa intratordcica. A importancia de separar a
dos fatores de risco principalmente a obesidade eSAHOS da SRVAS € um aspecto controverso. O
idade. A importancia clinica do problema pode seaspecto importante é estar consciente de que em de-
julgada pela prevaléncia e gravidade das consequé@erminados contextos clinicos, um paciente sintomati-
cias. Em decorréncia desses fatores os critérios diagp que ndo preenche os critérios diagnosticos para
nésticos continuam mudando. Adotamos atualment®AHOS talvez esteja acometido por SRVAS, que hoje
no nosso Laboratorio os critérios diagnésticos deem indicacdes de tratamento semelhantes as dos pa-
American Academy of Sleep Mediciideque estabe- cientes com apnéia obstrutiva do sono.

lece o diagndstico de sindrome das apnéias/hipopnéias

obstrutivas do sono em face da presenca de. 50u mg@ TRATAMENTO

eventos obstrutivos por hora de sono, associada a sin-

tomas relativos a hipersonoléncia diurna que ndo po- O manejo terapéutico das apnéias obstrutivas
dem ser explicados por outros disturbios. A soma d#o sono inclui medidas gerais como interferéncia so-
dois ou mais dos seguintes sintomas também faz pabee o excesso de peso; evitar bebidas alcodlicas, se-
dos critérios diagnoésticos: sensacgédo de sufocagéo diativos e tabaco; adotar no leito posicdes de decubito
rante o sono, relatos de despertares recorrentes, skteral, principalmente quando a polissonografia evi-
sacdo matinal de noite mal dormida, fadiga diurna @encia relacéo dos eventos respiratorios anormais com
falta de concentracao. 0 decubito dorsal.

O diagnéstico da gravidade da SAHS é estabe- O controle da obesidade constitui-se o maior
lecido de acordo com o nimero de eventos obstrutilesafio no controle da sindrome, mas precisa ser en-
vos (apnéias, hipopnéias e despertares por esforco regarado com todos os recursos clinicos e cirargicos,
piratério aumentado) por hora da sono. Segundo olisponiveis (ver Capitulos IX e X sobre tratamento da
critérios o disturbio é considerado: obesidade).

Leve — IAH (ou IDR)2 5 e< 15/H; A avalliagéo e Eratamen{o_de diferentes causas

de obstrucdo nasal € necesséaria como parte da avali-

Moderado — IAH (ou IDR) > 15 & 30/H; acdo geral de pacientes com SAOS e, muitas vezes

Grave — IAH (ou IDR) > 30/H. indispenséavel a boa adaptacdo do paciente ao apare-

Iho de presséo positiva nas vias aéreas - CPAP.
As medidas especificas de tratamento sdo de
12- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL trés modalidades:
« a principal diz respeito ao uso de CPAP (ver Capi-

Quando falamos de disturbios respiratérios do tulo V);
sono, outra sindrome se apresenta como de grardeutras medidas séo cirirgicas, removendo obstacu-
importancia clinica no diagnéstico diferencial com a los mecéanicos das vias aéreas superiores ou re-
SAOS: a sindrome de resisténcia nas vias aéreas su-modelando a regido faringeana por meio de proce-
periores (SRVAS), que é caracterizada por limitacdo dimento sobre a base da lingua, o palato mole e as
ao fluxo aéreo e aumento da resisténcia das vias aé-paredes laterais da orofaringe (ver Capitulo VII);
reas superiores, levando a despertares repetidos, re-outra modalidade cirurgica diz respeito a corre¢ao
sultando em fragmentacdo do sono. Estas alteragdesde defeitos maxilo-mandibulares que corrigem sen-
ocorrem na auséncia de apnéias e dessaturagées sigsivelmente a predisposi¢éo ao colapso (ver Capi-
nificativas da hemoglobina. O termo SRVAS foi apli- tulo VIII sobre cirurgia de avango maxilo-mandi-
cado inicialmente em pacientes que apresentavam so-bular);
noléncia excessiva diurna sem causa aparente. Estegs dispositivos intraorais também tém seu papel na
pacientes foram inicialmente classificados como por- prevengéo do colapso da faringe durante o sono,
tadores de hipersonia idiopatica, porém quando avali- em alguns pacientes selecionados; eles atuam pro-
ados com manometria esofagica e pneumotacégrafo, movendo avango da mandibula pelo uso de apare-
eles apresentavam aumento da resisténcia das viaslhos adaptados as arcadas dentarias, aumentando
aéreas superiores indicada por aumento da pressaoo espago retrolingual.
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ABSTRACT:

Respiratory sleep disorders are a relatively new topic in Medicine, its

management being multidisciplinary. Its importance is raising since the early 1980" when the
diagnostic and therapeutic tools started to become largely available. That made it possible to
convincingly show the role of sleep and sleep disorders in raising morbidity and mortality. The
prevalence has also raise since the first epidemiologic studies in adults mostly because of risk
factors like obesity and age rise. The sleep apnea/hypopnea syndrome is the most important and
common respiratory sleep disorder, being about 80% of those cases that look for care at Clinics

of Sleep Study.
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