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RESUMO

Introducdo: As Doencas Cardiovasculares (DCV) encontram-se entre as principais
causas de morbilidade, invalidez e mortalidade na Europa. Resultam, geralmente, da
combinacado de varios Factores de Risco Cardiovasculares (FRCV), muitos dos quais
associados a outras patologias, entre elas o Sindrome de Apneia Obstrutiva do Sono
(SAOS). Este sindrome quando nao diagnosticado e ndo tratado pode causar
complicagbes graves de natureza neuropsicolégica e cardiovascular, tendo ja sido
estudadas e descritas varias relagdes. Objectivo: O estudo de investigagao teve como
objectivo analisar a relagdo do SAOS com os FRCV/DCV e importancia na sua
prevengao. Metodologia: Este estudo observacional transversal teve como alvo uma
amostra de 968 pacientes com suspeita de SAOS que recorreram, no periodo de um ano,
a consulta de Patologia Respiratéria do Sono. Os pacientes foram submetidos a
avaliagao de varios parametros através do exame objectivo, anamnese com pesquisa da
existéncia de FRCV e DCV, realizagao de provas funcionais respiratérias e estudo do
sono cardiorespiratorio. O tratamento dos dados obtidos foi efectuado com recurso ao
programa estatistico para as Ciéncias Sociais, baseando-se na analise descritiva e
inferencial das variaveis, para um nivel de significancia de 0,05. Resultados: O SAOS foi
diagnosticado em 779 individuos (80,5%) da amostra, maioritariamente de grau ligeiro
(31,4%) e grave (25,5%). Por sua vez em 936 pacientes (96,7%) foi identificada a
presenca de FRCV/DCV, existindo um risco aumentado de 2,62 vezes (IC=1,11-6,18) e
9,8 vezes (IC=2,20-43,67) da sua presenga em pacientes com SAOS ligeiro e grave,
respectivamente, em relacao aos pacientes sem SAOS. O SAOS demonstrou ter uma
associagao, estatisticamente significativa, com os FRCV e DCV em geral (p<0,001), mais
propriamente com o excesso de peso, a obesidade abdominal, a diabetes, a dislipidémia,
o sindrome metabdlico e a hipertensao arterial. No entanto, pela analise multivariada,
apenas se verificou existir uma associagao estatisticamente significativa, do SAOS com a
hipertensao arterial (OR=1,92 I1C=1,24-2,95), o excesso de peso (OR=2,59 1C=1,66-4,05)
por sua vez associado a obesidade abdominal (p<0,001), o sexo masculino (em relagao
ao sexo feminino: OR(sexo masculino)=2,59 1C=2,01-4,15) e o avancar da idade (em
relacdo a faixa etaria 15-35 anos: OR(36-56 anos)=2,08 1C=1,24-3,49; OR(57-65
anos)=2,37 1C=1,28-4,37 e OR(>65 anos)=7,23 1C=2,72-19,21). Conclusao: O SAOS é
um importante factor associado das DCV e FRCV em geral, mais propriamente do
excesso de peso, da obesidade abdominal, da diabetes, da dislipidémia, do sindrome
metabdlico e da hipertensao arterial. A andlise multivarida efectuada sugere que o SAOS
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€ um factor de risco da hipertensao arterial, assim como o excesso de peso/obesidade
abdominal, o sexo masculino e o avancar da idade sao factores de risco do SAOS. Estes
factos evidenciam a relevancia do diagnéstico do SAOS no contexto da prevengéao das
DCV. Sugere-se, numa investigacao futura, a andlise mais detalhada dos mecanismos
fisiopatol6gicos subjacentes as duas patologias.

PALAVRAS-CHAVE: Doencas Cardiovasculares (DCV), Factores de Risco
Cardiovasculares (FRCV), Sindrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS).
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ABSTRACT

Introduction: Cardiovascular Diseases (CVD) are among the leading causes of
morbidity, disability and mortality in Europe. They are generally a result of the combination
of various Cardiovascular Risk Factors (CVRF), many of which are associated with other
pathologies, including the Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS). This syndrome, if
left undiagnosed and untreated can cause serious neuropsychological and cardiovascular
complications, and several relationships have already been studied and described.
Objective: The objective of this research study was to analyze the relationship between
OSAS with CVRF/CVD and the importance of its prevention. Methodology: This
observational cross-sectional study included a sample of 968 patients with suspected
OSAS who were referred during a one-year period to Sleep Disordered Breathing clinic.
Evaluation included physical examination with research of the existence of CVRF and
CVD, lung function and home cardiorespiratory study. Data were processed using the
statistical program for Social Sciences, based on descriptive and inferential analysis of
variables, considering the significance level of 0.05. Results: OSAS was diagnosed in
779 subjects (80.5%) of the sample, mostly of a mild (31.4%) or severe (25.5%) degree.
Moreover, in 936 patients (96.7%) the presence of CVRF/CVD was identified and there
was an increased risk of 2.62 times (Cl=1.11-6.18) and 9.8 times (Cl=2.20-43.67) of its
presence in patients with mild and severe OSAS, respectively, compared with patients
without OSAS. There was a statistically significant association between OSAS and
CVRF/CVD in general (p<0.001), more specifically with overweight, abdominal obesity,
diabetes, dyslipidemia, metabolic syndrome, and arterial hypertension. However,
according to multivariate analysis, there was only a statistically significant association
between OSAS and arterial hypertension (OR=1.92 Cl=1.24-2.95), overweight (OR=2.59
Cl=1.66-4.05) in turn associated with abdominal obesity (p<0.001), male gender (as
compared with female gender: OR(male gender)=2.59 Cl=2.01-4.15), and aging (for age
group 15-35: OR(36-56 years old)=2.08 Cl=1.24-3.49; OR(57-65 years old)=2.37 Cl=1.28-
4.37 and OR(>65 years old)=7.23 Cl=2.72-19.21). Conclusion: OSAS is an important
associated factor of CVD and CVRF in general, more specifically overweight, abdominal
obesity, diabetes, dyslipidemia, metabolic syndrome, and arterial hypertension.
Multivariate analysis suggests that OSAS is a risk factor of arterial hypertension as well as
overweight/abdominal obesity, male gender and old age are risk factors of OSAS. These
facts demonstrate the relevance of the diagnosis of OSAS in prevention of CVD. Future
research is suggested for further analysis of the physiopathological mechanisms
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underlying the two diseases.

KEY-WORDS: Cardiovascular Diseases (CVD), Cardiovascular Risk Factors (CVRF),
Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS).
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RESUME

Introduction: Les Maladies Cardiovasculaires (MCV) sont parmi les principales causes
de morbidité, d' incapacité et de mortalité en Europe. Elles sont le résultat, généralement,
de la combinaison de plusieurs Facteurs de Risque Cardiovasculaires (FRCV), dont
beaucoup sont associés a d’autres pathologies, parmi lesquelles le Syndrome d"Apnée
Obstructive du Sommeil (SAOS). Ce syndrome quand il n'est pas diagnostiqué et non
traité peut entrainer des complications graves d’origine neuropsychologique et cardio-
vasculaire, ayant déja été étudiées et décrites plusieurs relations. Objectif: L'étude de
recherche a eu comme objectif d"analyser la relation du SAOS avec les FRCV/MCV et de
son importance dans la prévention. Méthodologie: Cette étude observationnelle
transversale a eu pour cible un échantillon de 968 patients avec suspicion de SAOS qui
ont eu recours, pendant une année, a une consultation des Pathologies Respiratoires du
Sommeil. Les patients ont été soumis a I'évaluation de différents paramétres a travers
I’examen objectif, I"'anamnése avec la recherche de I'existence de FRCV et MCV, la
réalisation des tests respiratoires et I'étude du sommeil. Le traitement des données
obtenues a été realisé atravers le programme statistique pour les Sciences Sociales, en
se basant sur l'analyse descriptive et inférentielle des variables, a un niveau de
signification de 0,05. Résultats: Le SAOS a été diagnostiqué dans 779 des sujets
(80,5%) de I'échantillon, la plupart de degré léger (31,4%) et sévére (25,5%). A son tour
dans 936 patients (96,7%) a été identifié la présence de FRCV/MCV, en existant un
risque augmenté de 2,62 fois (IC=1,11-6,18) et 9,8 fois (IC=2,20-43,67) de sa présence
chez les patients atteints de SAOS Iléger et sévere, respectivement, concernant les
patients sans SAOS. Le SAOS a demontré une association, statistiquement significative,
avec les FRCV et MCV en général (p<0,001), plus spécifiquement avec I'excés de poids,
l'obésité abdominale, le diabéte, la dyslipidémie, le syndrome métabolique et
I'nypertension artérielle. Cependant, atravers I'analyse multivariée, on a juste verifié une
association statistiquement significative du SAOS avec I'hypertension artérielle (OR=1,92
IC=1,24-2,95), le surpoids (OR=2,59 1C=1,66-4,05) a son tour associé a l'obésité
abdominale (p<0,001), le sexe masculin (en relation a le sexe feminin: OR(sexe
masculin)=2,59 1C=2,01-4.15) et I' avance de I'dge (en relation a I'age 15-35 ans: OR(36-
56 ans)=2,08 1C=1,24-3,49; OR(57-65 ans)=2,37 1C=1,28-4,37 et OR(>65 ans)=7,23
IC=2,72-19,21). Conclusion: Le SAOS est un important facteur associé de MCV et FRCV
en général, plus particulierement de la surcharge pondérale, de I'obésité abdominale, du
diabéte, de la dyslipidémie, du syndrome métabolique et de I'hypertension artérielle.
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L’analyse multivariée effectué suggere que le SAOS est un facteur de risque de
I'nypertension artérielle, ainsi que le surpoids/I'obésité abdominale, le sexe masculin et
'avance de I'age sont facteurs de risque de SAOS. Ces faits démontrent la pertinence du
diagnostic de SAOS dans le contexte de la prévention des MCV. Il est suggéré, dans une
recherche future, I'analyse plus detaillée des mécanismes pathophysiologiques de lasous-

jacents aux les deux pathologies.

MOTS-CLES: Maladies Cardiovasculaires (MCV), Facteurs de Risque Cardiovasculaires
(FRCV), Syndrome d'Apnée Obstructive du Sommeil (SAOS).
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1. INTRODUCAO E OBJECTIVO

Nos dias de hoje, em pleno século XXI, as Doengas Cardiovasculares (DCV)
continuam a ser responsaveis pela mais elevada taxa de mortalidade prematura e sao
também uma importante causa de morbilidade, na Europa.(1) Segundo o Plano Nacional
de Saude (PNS) 2004-2010, as doencas do aparelho circulatério, nomeadamente as
doencas cerebrovasculares e a doenca cardiaca isquémica, encontram-se entre as
principais causas de morbilidade, invalidez e mortalidade, sendo a terceira e quarta
causas de anos potenciais de vida perdidos e a principal causa de morte, em ambos 0s
sexos. Tal deve-se, em parte, a falta de um programa eficaz de preveng¢do primaria e
secundaria das DCV.(2,3)

As DCV resultam, geralmente, da combinagdo de varios Factores de Risco
Cardiovasculares (FRCV), muitos dos quais estao associados a outras patologias. Entre
elas destaca-se o Sindrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS), que constitui a
patologia do sono clinicamente mais relevante, ndo sé pela sua prevaléncia, como pela
sua complexidade e suas repercussoes.(1,3-7)

O SAOS é um disturbio do sono originado por episédios recorrentes de obstrugao
temporaria da via aérea superior. As consequentes dessaturagdées da oxihemoglobina
com hipoxémia e hipercapnia, juntamente com o aumento da pressao inspiratéria, levam
ao despertar, com interrupgcéo do estadio do sono em curso, ocorrendo a activagdo dos
musculos faringeos para o restabelecimento da ventilagdo.4,58-11) Todos estes
mecanismos, associados aos eventos respiratérios, sdo fortes estimulos para a
ocorréncia de vasoconstricdo arterial pulmonar e sistémica. Esta leva ao aumento
transitério da pressao arterial durante o sono e, posteriormente, a elevacao da pressao
arterial diurna. Outra repercussao fisiolégica desses episédios € o poderoso estimulo
eritropoiético da hipoxémia, podendo levar a activacdo plaquetaria conducente a
formacdo de placas de ateroma. Descreve-se também a ocorréncia de arritmias, por
aumento do tonus simpatico, estando, normalmente, associadas aos eventos
respiratérios sequéncias de bradi-taquiarritmia. Para além da hipoxémia e da actividade
simpatica, a reducdo do fluxo sanguineo cerebral e 0 aumento da presséao intracaneana,
descritas nos pacientes com SAOS, parecem ser 0s responsaveis pelo aumento da
incidéncia de acidentes vasculares cerebrais, especialmente durante o sono.(4,10,12,13)

Os factos referidos poderao relacionar-se com a elevada prevaléncia de DCV nos
pacientes com SAOS sugerindo, varios estudos, que o SAOS é um factor de risco de
morbilidade e mortalidade de causa cardiovascular.(14-25) Em suma e com base no




A importancia do diagnéstico do SAOS na prevencao das DCV

anteriormente apresentado, o SAOS nao diagnosticado e ndo tratado é um sério
problema de Saude Publica, ja que podera originar complicacbes graves, ndo s6 de
natureza neuropsicoldgica, mas também cardiovascular.(5,18)

A andlise, em varios estudos, da relacdo complexa e por vezes controversa,
existente entre as DCV e o SAOS, despertou o interesse em desenvolver investigacao
nesta area. O principal objectivo desta investigacao é relacionar os FRCV e DCV com o
SAOS e assim perceber a importancia do seu diagnostico e consequente tratamento na
prevencao das DCV, tendo por base a seguinte hipotese: “O SAOS é um factor de risco
de DCV”. Podem-se referir como objectivos especificos, que permitirdo atingir o objectivo
principal deste trabalho, analisar as caracteristicas dos pacientes que recorrem a
consulta de Patologia Respiratéria do Sono e as relagbes existentes entre a
presenca/gravidade do SAOS e a presenga de FRCV/DCV.

E ainda de salientar que, sendo este trabalho realizado no ambito do Mestrado em
Prevencgao e Reabilitagdo Cardiovascular, pretende também fazer a ligacdo entre a teoria
aprendida no 1.2 ano deste Curso e a area da Pneumologia, em que exergo fungdes de
Cardiopneumologista, mais propriamente, entre a prevengdo das DCV e o SAOS. Neste
contexto destaca-se também como objectivo geral deste estudo a promocgédo e
desenvolvimento de novos conhecimentos, ndo s6 com um caracter (in)formativo, mas
principalmente, com o intuito de despertar o interesse da comunidade cientifica para

investigacdes e intervengdes nesta area.

O trabalho inicia-se com uma breve abordagem aos principais fundamentos
tedricos adjacentes ao tema: DCV, SAOS e a relagédo entre eles, baseada na revisao
bibliografica. Segue-se a descricdo do material e métodos usados no estudo de
investigacdo realizado, os resultados obtidos, a respectiva discussdo e por ultimo a
conclusdo com as consideragfes finais, as limitagbes do estudo e algumas sugestbes
para estudos futuros.
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2. ENQUADRAMENTO TEORICO

2.1. DOENCAS CARDIOVASCULARES
2.1.1. DEFINICAO

As DCV compreendem as doencgas do coracao e do sistema circulatorio.

De uma forma resumida as doencas cardiacas incluem: as doencgas relacionadas
com a estrutura do coracao (pericardites, miocardites, cardiomiopatias, endocardites e
pancardites), doencas valvulares, malformacdées congénitas, doenga corondria e
insuficiéncia cardiaca. De todas elas destaca-se a doenga corondria, também designada
por doenga cardiaca isquémica (DCI), que inclui o enfarte agudo do miocéardio (EAM) e a
angina de peito. A DCI constitui 50-75% das causas de morte por DCV, nos Estados
Unidos, e é também a principal causa de insuficiéncia cardiaca. Esta consiste no estado
final comum as diversas patologias que afectam o sistema cardiovascular em geral e o
coragao em particular, caracterizado pelo desequilibrio entre o débito cardiaco disponivel
e as necessidades sistémicas de sangue.(26)

As doencas do sistema circulatério, para além da DCI incluem as doengas
cerebrovasculares e a doenga arterial periférica. Nas doengas cerebrovasculares, a
entidade nosoldgica principal € o sindrome clinico caracterizado pelo desenvolvimento
subito de um défice neurol6gico focal, motivado por isquemia ou hemorragia no Sistema
Nervoso Central. Se os sintomas ou sinais neuroldgicos persistirem, por mais de 24
horas, designa-se por acidente vascular cerebral (AVC) e se estes reverterem
completamente, em menos de 24 horas, designa-se por acidente isquémico transitorio
(AIT). Quanto a doenca arterial periférica, ndao é mais que a manifestacdo da doenca
aterosclerética a nivel periférico, ou seja, dos membros inferiores, sendo a entidade

nosolégica principal a isquemia critica. (27,28)
2.1.2. FISIOPATOLOGIA

Na origem das DCV, mais precisamente, da DCIl est4d a aterosclerose
(caracterizada pela formacao de placas de ateroma) e consequente aterotrombose. Esta
caracteriza-se pela laceracao (rotura ou erosao) subita da placa aterosclerética que da
origem a activacao plaquetaria e a formagao do trombo.(29,30) Sendo a aterosclerose uma

doenca sistémica, as manifestacoes clinicas da aterotrombose sdo encontradas, com
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frequéncia, em mais de um leito arterial no mesmo paciente, através de: DCI, doenca

cerebrovascular e doenca arterial periférica concomitantes.(1,31)
2.1.3. EPIDEMIOLOGIA

As DCV representam as principais causas de mortalidade na populagéao adulta de
todo o mundo, sobretudo depois dos 60 anos de idade. Segundo o relatério de 2004 da
Organizagdo Mundial de Saude (OMS), a mortalidade de causa cardiovascular é
sobretudo devida a DCI, seguida da doenga vascular cerebral. O contributo destas
doengas para a mortalidade total é relativamente maior nas mulheres (31,7% da
mortalidade total) que nos homens (27,2% da mortalidade total).(32)

Na Europa as DCV foram a causa directa de mais de 4 milhdes de mortes no ano
2000, 43% no sexo masculino e 55% no sexo feminino.(1)

Em Portugal, as DCV foram responsaveis por cerca de 40% dos oébitos nos
ultimos anos da década de 90 e inicio do novo século. Em 2003, a maior parte da
mortalidade cardiovascular deveu-se ao AVC e foi maior nas mulheres que nos
homens.(32)

Nos ultimos 20 anos a mortalidade cardiovascular tem vindo a descer gradual e
progressivamente nos homens, mas nas mulheres mantém-se relativamente constante,
estando actualmente a incidéncia de DCV a aumentar nas mulheres, principalmente de
idade mais avancada.(1,32)

2.1.4. APRESENTACAO CLINICA

Segue-se uma descricdo sucinta da apresentacdo clinica das entidades
nosolégicas principais das DCV.

De entre as doengas cardiacas, a DCI manifesta-se com uma dor retroesternal
tipica, que irradia para o maxilar inferior, brago esquerdo ou omoplata e em alguns casos
a sua localizagdo pode também ser epigastrica. Os sintomas associados sdo: nauseas,
vomitos, cansago, dispneia, palpitacdes (traduzem as arritmias associadas) e mais
raramente vertigens e tonturas (traduzem a hipoperfusao cerebral).(32)

O AVC e o AIT, normalmente, manifestam-se por parésias (hemiparésias ou
monoparésias), mas € o local da lesao que determina o défice que o paciente apresenta.
Este pode manifestar-se no movimento, praxis, comportamento, iniciativa, controlo dos
esfincteres, linguagem, sensibilidade, gnosis, associacdo, visdo, memoria, audicdo e
olfacto.(28)
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A doenga arterial periférica manifesta-se, inicialmente, por claudicacdo
intermitente e evolui para a dor em repouso com lesdo tréfica (necrose
tecidular/ulcera/gangrena). As lesdes sdo, normalmente, caracterizadas por atrofia
cutdnea e muscular, edema, arrefecimento da extremidade, perda de pilosidade e unhas
quebradicas.(28)

2.1.5. DIAGNOSTICO

O diagnéstico de DCV é feito com base na histéria clinica, exame fisico e exames
complementares, tendo grande importancia a avaliagéo dos FRCV e o célculo do Risco
Cardiovascular Global (RCG).

2.1.5.1. ETIOLOGIA

As DCV tém multiplos factores de risco que se podem classificar em nao-

modificaveis e modificaveis.

2.1.5.1.1. Factores de Risco Nao-modificaveis

Caracteristicas Individuais

De todos os factores de risco a idade é o que tem uma associagao aterosclerotica
mais forte e consistente, nos homens a partir dos 45 anos e nas mulheres a partir dos 55
anos. Sabe-se que cerca de um terco dos individuos que sofre um EAM, ndo tem
qualquer outro FRCV para além da idade.(3)

Nas idades mais jovens, particularmente antes da menopausa, as DCV sao
menos frequentes no sexo feminino, mas depois desta o risco nas mulheres duplica,
passando a sua frequéncia a ser idéntica nos dois sexos. A mortalidade cardiovascular
aumenta, progressivamente, com a idade em ambos 0s sexos, verificando-se, nas idades
mais avangadas, uma maior taxa nas mulheres, invertendo-se a vantagem observada nas
idades mais jovens. A hip6tese mais simples para explicar toda esta diferenca entre os
sexos é a dos estrogéneos serem protectores.(3,32)

A histéria familiar determinada pelos factores genéticos é considerada um dos
principais factores de risco, ja que s6 ela pode explicar o facto de, com as mesmas
caracteristicas aparentes, uns individuos desenvolverem sinais de doenga aterosclerética
prematura e outros nao. Assim, estudos demonstram que parentes proximos de
pacientes com DCV prematura (homens com idades inferiores a 55 anos e mulheres com
idades inferiores a 65 anos) tém maior risco de desenvolver esta doenca, em relacdo a
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populacdo em geral, independentemente da presenca de outros FRCV. O risco aumenta
com o numero de antecedentes familiares positivos, o grau de parentesco (até ao terceiro

grau) e a idade com a qual desenvolveram DCV (quanto mais jovens, maior o risco).(1,3)
2.1.5.1.2. Factores de Risco Modificaveis

Os factores de risco modificaveis podem alterar-se através da intervengao nos
estilos de vida e/ou instituicdo de terapia medicamentosa.

Tabagismo

O tabagismo é caracterizado pela dependéncia fisica e psicoldégica do consumo
de nicotina presente no tabaco. A associagao epidemiolégica entre este e as DCV é hoje
tdo evidente que podemos afirmar que o tabagismo é um dos maiores factores de risco
independentes de DCV, interagindo em ambos 0s sexos e com uma acgao dependente
da dose. E de salientar, ainda, que é o Unico factor de risco totalmente modificavel, pois a
sua interrupcao faz com que o risco va declinando progressivamente, tendo esta medida
uma relagao custo/beneficio muito favoravel.(3,33)

O consumo de tabaco em Portugal tem vindo a diminuir, sendo o sexo masculino
o principal responsavel por esta diminuigdo. Por sua vez, o consumo de tabaco esta a
aumentar de forma preocupante no sexo feminino.(2)

Sabe-se também que os fumadores passivos tém um risco aumentado de DCI e
outras patologias relacionadas com o tabaco.(1)

Hipertensao Arterial

A hipertensao arterial (HTA) constitui, sem sombra de duvidas, em ambos os
sexos e qualquer idade, um dos mais importantes factores de risco independentes de
DCV.

A classificagao da tenséo arterial (TA) pode ser feita com base nos parametros do
quadro 1.(1)

Assim, a manutencdo de niveis permanentemente elevados, ou seja valores
superiores a 140 mmHg de PAS e 90 mmHg de PAD, aumentam de forma linear o risco
cardiovascular, ja& que causa hipertrofia ventricular esquerda (HVE), anomalias na
microcirculagao, disfungdo endotelial e aceleragdo da aterosclerose. Estima-se que uma
elevacao de 5 mmHg da PAD aumenta em cerca de 34% o risco de AVC e 21% o0 risco
de DCI.(1,3)

A HTA em Portugal tem elevada prevaléncia: 42% da populacdo adulta, ou seja,
afecta cerca de 3 milhdes de portugueses.(34)




A importancia do diagnéstico do SAOS na prevencao das DCV

Quadro 1- Classificagdo da TA

Pressao aterial Pressao arterial
sistolica diastolica
TA

(PAS) (PAD)
Optima <120 <80
Normal 120-129 80-84
Normal/Alta 130-139 85-89
HTA grau 1 140-159 90-99
HTA grau 2 160-179 100-109
HTA grau 3 =180 =110
HTA sistélica isolada 2140 <90

Dislipidémia

A dislipidémia consiste na presenca de niveis elevados ou anormais de lipidos
e/ou lipoproteinas no sangue. Por sua vez a disfungdo endotelial, uma das primeiras
manifestacbes de DCV, é desencadeada por varios estimulos, entre os quais a
dislipidémia. Assim, uma das mais consistentes e bem estabelecidas de todas as areas
da epidemiologia é, indiscutivelmente, a associagao positiva entre os niveis séricos do
colesterol e a morbilidade/mortalidade cardiovasculares.(3) Actualmente, os valores
séricos normais do colesterol sdo: colesterol total abaixo dos 190 mg/dl, LDL
(lipoproteinas de baixa densidade) abaixo dos 115 mg/dl e HDL (lipoproteinas de alta
densidade) superior a 40 e 45 mg/dl no homem e na mulher, respectivamente.(1)

Dados fornecidos pela Fundacao Portuguesa de Cardiologia sobre o perfil lipidico
da populagédo portuguesa apontam para uma parte consideravel da populacéo (68,5%)
com risco moderado para doencga cardiovascular (colesterol total=190 mg/dl) e cerca de
23,4% com risco elevado (colesterol total=240 mg/dl). O valor de colesterol total médio da
populacdo encontra-se nos 210 mg/dl, todavia também se observa um valor médio
relativamente elevado para o colesterol HDL (52,3 mg/dl).(2) Sabe-se que a medida que o
nivel de colesterol aumenta, também aumenta o risco de aparecimento de DCV: para
valores de colesterol total entre 200 e 250 mg/dl o risco duplica e para valores na ordem
dos 350 mg/dl o risco quadruplica. Por sua vez, uma descida de 1% no valor do colesterol
total leva a uma diminuicao de 2-3% do risco cardiovascular.(3)

No que respeita aos triglicerideos, cujos valores normais sdo abaixo dos 150
mg/dl, parece estar, definitivamente, demonstrada a independéncia da sua associagao
com a doenca aterosclerética.(1,3)
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Diabetes Mellitus

A diabetes, caracterizada por hiperglicémia recorrente ou persistente, manifesta-
se por alguns sinais e sintomas entre 0os mais comuns: polilria, polifagia, polidipsia,
astenia, perda rapida de peso, dificuldade progressiva na visao, dificil cicatrizacdo de
feridas e infecgdes frequentes.

O diagnéstico de diabetes é efectuado na presenga de um dos seguintes critérios:

- Uma medicéo aleatéria da glicémia plasmatica com valor igual ou superior a
200 mg/dl, associada aos sintomas acima referidos;

- Duas medicbes da glicémia plasmética realizadas, em dias diferentes, em jejum
(de pelo menos oito horas), com valores iguais ou superiores a 126 mg/dl
(sendo os valores normais inferiores a 100 mg/dl);

- Duas medigbes da glicémia plasméatica realizadas, em dias diferentes, duas
horas apés refeicdo, segundo o teste de toleréncia a glicose (realizado como
descrito pela OMS), com valores iguais ou superiores a 200 mg/dl (sendo os
valores normais de toleréncia a glicose inferiores a 140 mg/dl).(35)

A diabetes € um grave problema de saude a nivel mundial, ndo sé pela sua
elevada prevaléncia, como também pela morbilidade e mortalidade que estdo associadas
principalmente a diabetes tipo 2.

Segundo a Federagao Internacional de Diabetes, actualmente, existem em todo o
mundo cerca de 246 milhdes de pessoas com a doenga, 0 que significa que cerca de 6%
da populagao é diabética. Neste momento em certos paises observa-se, pela primeira
vez, uma epidemia de diabetes mellitus em jovens e até mesmo em criangas. Em
Portugal, a prevaléncia da diabetes tem vindo a aumentar, apontando os numeros para a
existéncia de, aproximadamente, 650 mil diabéticos, nimero que a OMS prevé que suba
para mais de 1 milhdo, em 2025.(36,37)

A diabetes é a principal causa de cegueira, amputacdes e insuficiéncia renal,
aumenta duas a quatro vezes o risco de DCV e é a quarta causa de morte por doenga em
muitos paises. Quando é realizado o diagnéstico de diabetes tipo 2 ja decorreram entre
seis a nove anos da doenca, pelo que cerca de 30% desses diabéticos ja sofrem de
complicacées microvasculares e cerca de 50% de complicagbes macrovasculares (entre
elas de DCV).(37)

Actualmente, a diabetes € considerada um equivalente de risco, isto é ser
diabético equivale, em termos de risco cardiovascular, a ter uma DCV estabelecida,
sendo um poderoso FRCV principalmente na mulher.(1)




A importancia do diagnéstico do SAOS na prevencao das DCV

Excesso de Peso/Obesidade

O efeito do excesso de peso no risco cardiovascular é directo e indirecto. Com
base nos dados obtidos no Framingham Heart Study, a obesidade &,
inquestionavelmente, um factor de risco independente de DCV e predispde para a HVE,
insuficiéncia cardiaca e arritmias. Por outro lado, est4 associada a outros FRCV: HTA,
dislipidémia, diabetes e situagdes patolégicas associadas as DCV como o SAOS.(1,38)

A OMS define obesidade como o excesso de massa gorda corporal acumulada
que pode atingir graus capazes de afectar a saude. A obesidade é uma doenga complexa
porque resulta de interac¢gdes multiformes de factores genéticos e ambientais e, por sua
vez, tem varias repercussoes: metabodlicas, enddcrinas, cardiovasculares, respiratérias,
osteoarticulares, do aparelho digestivo, tecido conjuntivo e pele, entre outras. Sao
também de destacar as repercussdes que a obesidade traz a nivel social e psiquico,
assim como a mortalidade a ela associada que aumenta com 0 seu grau.(39-41)

Existem varias classificagbes para o excesso de peso, sendo a classificacao,
universalmente aceite para individuos adultos, efectuada com base no indice de massa
corporal (IMC), permitindo determinar o risco de comorbilidades associadas (quadro
2).(41)

Quadro 2- Classificacdo do excesso de peso nos adultos de acordo com o IMC

Classificacao IMC Risco de
(Kg/m?) comorbilidades
Magreza <18,5 Baixo
Peso normal 18,5-24,9 Normal
Excesso de peso 225,0
Pré-obesidade 25,0—29,9 Aumentado
Obesidade >30,0
grau | 30,0-34,9 Moderado
grau ll 35,0-39,9 Severo
grau lll 240,0 Muito severo

Sabe-se, no entanto, que a distribuicdo da adiposidade excessiva nao é uniforme.
Com base nela descrevem-se dois tipos de obesidade: a obesidade gindide (ou periférica
ou ainda dita “em péra”) e a obesidade andrdide (ou troncolar, ou central, ou ainda “em
magd”). A primeira é tipica da mulher obesa, em que a gordura se acumula
principalmente no tecido subcutaneo da metade inferior do corpo, regides gluteas e
coxas. A segunda é tipica do homem obeso, em que a gordura se acumula na metade
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superior do corpo, principalmente no tecido subcutdneo e perivisceral do abdémen.(42)
Dados de estudos epidemiol6gicos e clinicos demonstram que a obesidade abdominal é
um FRCV independente. Existe um elevado consenso acerca desta se relacionar mais
fortemente (que o IMC) as DCV, por ser metabolicamente activa e estar associada a altos
niveis de factores de coagulacao e marcadores de inflamacao.(16,38) Assim, outra forma
de avaliar a obesidade e consequente risco de comorbilidades é a medigdo do perimetro
abdominal (PA), sendo este o principal indicador de obesidade visceral (quadro 3).(1)

Quadro 3- Classificacdo da obesidade nos adultos de acordo com o PA

Classificacao PA Risco de
(cm) comorbilidades
Obesidade grau | 280 — mulheres Elevado

294 — homens

Obesidade grau Il =288 — mulheres Muito elevado
=102 — homens

O excesso de peso/obesidade é, actualmente, um dos maiores problemas de
saude publica, pelas repercussdes negativas para a saude e acima de tudo pelo caracter
epidémico de que se esta a revestir a nivel mundial. Estima-se que, actualmente no
mundo, a prevaléncia de pessoas com excesso de peso seja superior a 1 bilido e a de
obesidade superior a 300 milhdes, prevendo-se que em 2025 seja cerca de 900
milhdes.(1,43-45)

Nos ultimos 25 anos os portugueses tém engordado vertiginosamente, pelo que,
em Portugal o excesso de peso afecta mais de metade da populacdo: 54% dos homens e
46% das mulheres, sendo ainda mais acentuados os valores relativos a obesidade
abdominal, obtidos no estudo W-risk: 55,4% nos homens e 73,3% nas mulheres,
respectivamente.(2,46)

As razdes deste aumento imparavel do excesso de peso e da obesidade ainda se
discutem, mas fundamentalmente estdo relacionadas com o sedentarismo e a
modificagao do padrao alimentar a que a sociedade moderna obriga. Este é caracterizado
pelo crescimento significativo do consumo de produtos de origem animal, associado ao
consumo excessivo de gorduras (em especial as saturadas), sal, aclcar e a baixa
ingestao de frutas, legumes e vegetais, a par de niveis elevados de ingestao calérica.(39)

10
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Actualmente, a obesidade, j4 é considerada a doenga cronica, dispendiosa, de
alto risco e reincidente mais marcante do século XXI, sendo a educacao nutricional (com
privilegio da “dieta mediterranica”) apontada como uma ferramenta insubstituivel na sua

terapia.

Sindrome Metabolico
A associagdo de FRCV mais frequente é designada por sindrome metabdlico,
sendo a sua prevaléncia particularmente elevada nas mulheres de meia-idade.(47)
O seu diagnéstico, segundo a definicio NCEP-ATP Ill, faz-se quando estao
presentes trés ou mais dos seguintes factores:
- Obesidade abdominal grau I;
- Triglicerideos iguais ou superiores a 150 mg/dl;
- Colesterol HDL inferior a 40 mg/dl no homem e inferior a 50 mg/dl na mulher;
- TA elevada: PAS igual ou superior a 130 mmHg e/ou PAD igual ou superior a
85 mmHg, ou sob tratamento de HTA diagnosticada previamente;
- Glicose plasmatica igual ou superior a 100 mg/dl, ou diagnéstico prévio de
diabetes tipo 2.(1)
O risco cardiovascular associado ao sindrome metabdlico € moderado a alto, pois
estd associado a lesGes aterosclerdticas mais vulnerdveis a ruptura e maior tendéncia

para que destas resulte um evento cardiovascular agudo clinicamente significativo.(32,48)

Sedentarismo

O sedentarismo parece aumentar oito vezes o risco para DCV e duas vezes o
risco de morte prematura, enquanto a actividade fisica regular o diminui. Para esse efeito
¢é ideal a pratica de exercicios aerdbios, nomeadamente a marcha, o ciclismo, a natagao
ou a danca. Numerosos estudos demonstram relagdo inversa entre a actividade fisica
habitual e o risco de doencgas croénicas, entre as quais as DCV, diminuindo a mortalidade
em geral (20-25%) e aumentando a esperanca total de vida e a esperanca de vida sem
DCV (1,3-3,5 anos).(1,3,41)

A modernizagéo reforga o sedentarismo, pelo que a auséncia de exercicio e
desporto sdo uma constante na vida moderna, justificando o facto do sedentarismo ser
um problema de Saude Publica na Europa. Em Portugal o sedentarismo atinge niveis
elevados, mesmo entre a populacao activa.(1,2)

11
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Factores Psicossociais

Como factores psicossociais podem referir-se: o baixo estatuto sécio-econémico,
a falta de apoio social, o stress no trabalho/na familia, as emoc¢des negativas associadas
ao isolamento, depresséao e hostilidade.

Ha evidéncia cientifica aumentada de que os factores psicossociais contribuem,
independentemente dos FRCV standard, para o aumento do risco de DCV e pioram o seu
prognéstico. Isto porque, por um lado, as pessoas com estes factores estdo mais
predispostas a sofrerem alteragdes autondmicas, enddcrinas e inflamatérias relacionadas
com a promocao de DCV, por outro lado, esses factores constituem uma barreira a
adeséao ao tratamento e adopg¢ao/manutencao de um estilo de vida saudavel.(1)

Entre os factores psicossociais destaca-se, como mais referido na literatura, o
stress. Este pode ser definido como a soma de respostas fisicas e mentais da
incapacidade de distinguir entre o real e as experiéncias/expectativas pessoais. A ma
gestdo do stress tem consequéncias directas e indirectas em diferentes patologias,
funcionando como “gatilno” no desencadeamento de um acidente cardiovascular agudo,
ja que sb por si, potencializa ou desencadeia o aparecimento de outros FRCV.(3)

Nao existem dados nacionais mas, na Unido Europeia, estima-se que o stress no
trabalho afecta um terco dos trabalhadores, estando associado a 50-60% do absentismo
laboral e a cerca de 16-22% das DCV.(2)

Marcadores Inflamatorios e Factores Homeostaticos

Para além dos factores de risco conhecidos, anteriormente descritos, os European
guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice referem, com base nos
resultados de varios estudos, que os marcadores inflamatérios e os factores de
coagulacdo parecem estar relacionados com a DCV (mais propriamente com 0 processo
de aterogénese), podendo no futuro serem considerados como FRCV.(1)

2.1.5.2. Risco CARDIOVASCULAR GLOBAL

E frequente a associagdo de varios FRCV no mesmo individuo. O RCG &,
geralmente, superior a soma dos riscos atribuiveis a cada um desses factores de risco e
expressa-se pela probabilidade percentual dum individuo sofrer um evento cardiovascular
agudo, nos préximos 10 anos.(3,32)

Existem varias tabelas para o célculo do RCG, tendo sido obtido, através de
estudos prospectivos na populagcao europeia, o modelo SCORE (Systematic Coronary
Risk Evaluation). Este apresenta tabelas, para regides da Europa de alto risco e outras
para regides de baixo risco, sendo estas ultimas as utilizadas em Portugal (figura 1).

12
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Como variaveis para este calculo sdo usados: a idade, o sexo, 0os habitos tabagicos, a
PAS e o valor do colesterol total ou a relagao entre este e o valor de HDL.(1,49)
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Figura 1- Modelo SCORE para o céalculo do RCG em regides da Europa de baixo risco

Parece importantissima a pratica rotineira da determinacdo do nivel de risco
cardiovascular individual, no sentido de avaliar o risco de forma global, integrando os
factores de risco em todos o0s seus aspectos e diversas contribuicbes. S6 assim se
podem definir prioridades estratégicas de actuacao, sendo essencial esta determinagéao
para orientar a intensidade e a decisdo do tipo de intervengdes, farmacologicas e nao
farmacologicas, adequadas a redugao do risco. O controlo ou correcgédo dum sé factor de
risco, isoladamente, pode eventualmente reduzir o risco relativo, mas esquece a doenca
aterosclerética no seu todo, organico e fisiopatolégico. Assim, o controlo simultaneo de
varios factores, coexistentes no mesmo individuo, parece conduzir a melhores resultados,
sendo eventualmente preferivel reduzir, mesmo que ligeiramente, mais do que um factor
de risco, do que actuar sobre um s6 drastica e agressivamente. Por isso é fundamental o
calculo do RCG nos individuos saudaveis para definir o tratamento e os objectivos a
alcangar em prevencao primaria. Nos pacientes que ja tém DCV nao é necessério fazer o
calculo do RCG, mas sim é imperativo fazer prevengao secundaria, com o controlo dos

FRCV, através de mudancas no estilo de vida e tratamento farmacolégico.(3,32)
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Pode-se definir a existéncia de um risco elevado de desenvolver um evento
cardiovascular fatal, nas seguintes situacoes:

- Pacientes com DCV estabelecida;

- Pacientes assintomaticos que tém:

Multiplos FRCV resultando num RCG25%;

Diabetes tipo 1 ou 2 com microalbumindria;

Marcada subida de um FRCV isoladamente, especialmente se associada a
atingimento de 6rgaos-alvo.

- Parentes préximos de pacientes com DCV prematura ou com alto risco de a

desenvolver.(1)

Nos pacientes jovens que tém um risco absoluto baixo é importante determinar o
risco relativo, com o uso de outras tabelas (figura 2), que tém como variaveis: os habitos
tabagicos, a PAS e o valor do colesterol total. O risco relativo pode ser até 10-12 vezes
mais alto que em pessoas de idade semelhante, risco esse que pode ser reduzido.(1)

— |N0r‘|—Smoker| | Smoker I

[=2]

T T

31| w3 s o '
mE 160 2 3 3 4 4 4 :
2e| mofilz 2 23 3 9 S
B | 120 S 2 2 2 2 (SR
o 456 7 8 45 6 7 8

\ Cholesterol (mmol/L) |

Figura 2- Tabelas usadas para o calculo do risco relativo em pacientes jovens

2.1.5.3. EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO

2.1.5.3.1. Exames Especificos

Actualmente, existem varios exames complementares de diagnéstico usados no
estudo das DCV.

Para o diagnéstico de doengas cardiacas destacam-se: o electrocardiograma
(ECG) de repouso e de 24 horas (Holter) que permitem identificar a existéncia de
arritmias (alteragdes do ritmo cardiaco resultantes de alteracdes na formagédo ou
conducéo do impulso ou ambos), a monitorizacdo ambulatéria da pressao arterial (MAPA)
de 24 horas que permite diagnosticar a HTA, a prova de esfor¢o que identifica a angina, o
ecocardiograma que identifica alterac6es estruturais e da funcéo cardiaca, a cintigrafia de
perfusdo do miocardio e o cateterismo cardiaco (coronariografia) que permitem identificar

a existéncia de lesdbes nas artérias coronarias. Mais recentemente, surgiram a
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ressonancia magnética cardiaca e a tomografia computorizada, técnicas promissoras no
diagnostico de doenca corondria de uma forma nao invasiva.(1)

Na prevencdo de isquemia cerebral € usado o eco-doppler carotideo e no seu
diagnostico o doppler/eco-doppler transcraniano.(27)

No diagnéstico de doenca arterial periférica os exames mais usados sdo: o
doppler e o eco-doppler arteriais periféricos.(28)

2.1.5.3.2. Analises Laboratoriais

No diagnostico de DCV e FRCV é de destacar a importancia da realizagao de
analises laboratoriais que devem incluir, entre outros marcadores: hemograma, glicémia e

perfil lipidico.
2.1.5.3.3. Estudo Funcional Respiratorio

As provas funcionais respiratérias (PFR), em pacientes com DCV, sdo geralmente
normais, embora em alguns casos a espirometria possa revelar um padrao obstrutivo.
Existem estudos com fortes evidéncias epidemiolégicas de que o volume expiratorio
maximo no primeiro segundo da expiragdo, que nos indica o grau da obstrucao, € um

marcador de mortalidade cardiovascular. (50,51)
2.1.6. PREVENQAO E TERAPEUTICA DAS DOENCAS CARDIOVASCULARES
2.1.6.1. PREVENCAO PRIMARIA

A prevengao primaria consiste num conjunto de medidas, principalmente ao nivel
do estilo de vida, que permite prevenir o aparecimento da doenca. Nas DCV tem como
alvo individuos saos com RCG elevado por combinacdo de FRCV. Apesar de se
conhecerem bem esses factores de risco, a prevencao primaria da DCV exige esforco
concertado, legislagcdo adequada e meios abrangentes que influenciem toda a populagao.
Assim, esta prevencao para além de dificil € morosa, pelo que os seus resultados s6 se
verificam apds uma ou duas geragoes.(3)

Em Portugal, ndo se tem conseguido, com a prevengao primaria, a redugao dos
FRCV nos doentes coronarios. Pelo contrario, tem havido um aumento da prevaléncia da
obesidade, da diabetes, da dislipidémia, do sedentarismo e do stress.(3)
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2.1.6.2. PREVENCAO SECUNDARIA

Em Portugal, € gracas a prevengdo secunddria, que associa as novas
terapéuticas a programas mais agressivos na prevencdo dos FRCV, que se tem
conseguido, nas Ultimas décadas, uma diminuicdo da mortalidade, um aumento da
esperanca e melhoria da qualidade de vida, em pacientes com DCV conhecida. Assim, a
prevencdo secundaria s6 € efectuada em pacientes com RCG igual ou superior a 5%,
principalmente se proximo dos 10% ou houver atingimento do 6rgao alvo.(1)

Das terapéuticas utilizadas, destacam-se, para além de novos farmacos
pertencentes as quatro classes principais (antiagregantes plaquetares, bloqueadores B,
estatinas e inibidores da enzima de conversado), novas intervengdes entre elas: a
trombolise, a angioplastia e as cirurgias.(1,3) Quanto aos programas utilizados destacam-
se, com grande importancia, os de reabilitagdo cardiovascular multidisciplinares
centrados no paciente. Estes sdo definidos, segundo a OMS, como o conjunto de
actividades e intervengbes necessarias para assegurar as melhores condigdes fisicas,
mentais e sociais a pacientes com DCV crénica ou recente, para que, por seu proprio

esforco, alcancem um lugar na sociedade e na vida activa.(52)

2.1.6.3. PREVENCAO PRIMARIA VERSUS PREVENCAO SECUNDARIA

A prevencao das DCV tem como objectivo permitir aos individuos com um baixo
RCG manté-lo durante a vida e ajudar os que tém um RCG alto a reduzi-lo.

Apesar de ser indispensavel que a prevencao secunddria seja mais agressiva que
a primaria (implicando sempre o uso de meios terapéuticos), ambas requerem uma
mudanga no estilo de vida. Neste sentido, no PNS 2004-2010 e nos European guidelines
on cardiovascular disease prevention in clinical practice de 2007, sdo propostas varias
medidas para a adopgao de estilos de vida saudaveis, entre elas:

- Deixar de fumar e evitar o tabagismo passivo;

- Ter uma alimentagao saudavel;

- Diminuir o sedentarismo com a pratica de actividade fisica aerobia,
preferencialmente 30 minutos, de moderada actividade fisica, a 60-75% da
frequéncia cardiaca (FC) maxima, na maior parte dos dias da semana;

- Evitar o isolamento, aprender a lidar/ultrapassar situagbes indutoras de stress e
depressao, dedicando mais tempo ao lazer.(1,2)

Com estas medidas pretende-se combater os FRCV, entre eles:
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A obesidade (0 excesso de peso), mantendo o IMC inferior a 30 Kg/m?

(preferencialmente inferior a 25 Kg/m®) e a obesidade central, mantendo o PA
inferior a 88 cm na mulher e a 102 cm no homem;

- AHTA, mantendo a TA com valores abaixo dos 140/90 mmHg (inferior a 130/80
mmHg nos pacientes com DCV estabelecida ou diabéticos);

A diabetes, mantendo a glicémia em jejum com valores inferiores a 110 mg/dl;

A dislipidémia, mantendo os valores do colesterol total abaixo dos 190 mg/dl
(nos pacientes com DCV estabelecida e nos diabéticos abaixo dos 175 mg/dl),
do colesterol LDL abaixo dos 115 mg/dl (nos pacientes com DCV estabelecida
e nos diabéticos abaixo dos 100 mg/dl), do colesterol HDL acima dos 45 mg/dl
e dos 40 mg/dl nas mulheres e nos homens, respectivamente, e dos
trigliceridios abaixo dos 150 mg/dl.(1,3)

Para atingir os objectivos, anteriormente referidos, pode-se considerar o uso de
terapia medicamentosa cardioprotectora em pacientes de alto risco de DCV,
principalmente os que tém DCV estabelecida.(1)

E importante salientar que todos os valores de referéncia, citados nesta parte da
abordagem tedrica e que constam da literatura, sdo, como o proprio nome indica, apenas
uma referéncia, podendo sofrer ajustes adequados ao RCG de cada individuo.
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2.2. SINDROME DE APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

2.2.1. DEFINICAO

O SAOS é uma condigao clinica, individualizada em 1976 por Guilleminault et al,
caracterizada por hipersonoléncia diurna, perturbagdes cardiorespiratérias e
neurocognitivas, secundarias a episodios recorrentes de obstrucdo temporaria da via
aérea superior (VAS), durante o sono.(4,10,53)

2.2.2. FISIOPATOLOGIA

Os mecanismos fisiopatolégicos envolvidos no SAOS sdo complexos e ainda nao
completamente esclarecidos. No entanto sabe-se que é devido a uma incapacidade para
manter a permeabilidade da VAS durante o sono. Os episodios de obstrugdo da
orofaringe e/ou hipofaringe, durante o sono, sdo consequéncia de um desequilibrio entre
as forcas que actuam no sentido da dilatacdo da faringe e as que promovem 0 seu
colapso. H4 uma redugcdo dos estimulos dirigidos para os musculos faringeos,
condicionando uma ma cooperagdo entre a tonicidade da VAS e a actividade
neuromuscular do diafragma.(4,10,54,55)

A obstrugdo completa da VAS condiciona o aparecimento de uma apneia e a
obstrugdo parcial de uma hipopneia, que sdo 0s eventos respiratorios primarios do
sindrome, dai que muitos autores preferem a designacdo de Sindrome de Apneia
Hipopneia Obstrutiva do Sono, em vez da denominacdo habitual de SAOS. Como
consequéncia da dessaturagao da oxihemoglobina causada pelos eventos respiratorios,
surge hipoxémia e hipercapnia. Estes, juntamente com o aumento da presséo
inspiratéria, sdo estimulos que levam ao despertar com interrup¢do do estadio do sono
em curso, permitindo a activagdo dos musculos faringeos, com restabelecimento da
ventilagdo. A maior ou menor repeticao ciclica dos eventos primarios, ao longo da noite,
condiciona um maior ou menor indice de apneia-hipopneia (IAH) (soma do numero de
eventos respiratérios por hora de sono), que traduz a gravidade clinica do SAOS.4)

De referir que, na posicdo de decubito dorsal e em sono REM (movimentos
rapidos dos olhos) a colapsabilidade da faringe aumenta, observando-se, normalmente,
eventos respiratérios em maior numero e duracdo, assim como dessaturacdes mais

acentuadas.(22,53)

18



A importancia do diagnéstico do SAOS na prevencao das DCV

2.2.3. EPIDEMIOLOGIA

O SAQOS é uma patologia frequente na populacao geral.(11,12,22,56-58)

Devido a variabilidade dos critérios de diagnéstico utilizados, a sua prevaléncia
estima-se entre 1 e 8,5%. Num dos estudos mais referenciados na literatura, Young et al
referem uma prevaléncia de 2% no sexo feminino e 4% no sexo masculino, na populacao
adulta de meia-idade (entre os 30 e os 60 anos). A prevaléncia do sindrome até aos 60
anos é quase exclusivamente do homem, com valores que rondam os 90%. A partir desta
idade a prevaléncia nos dois sexos tende a igualar-se. Apesar de em Portugal ndo
existirem estudos epidemiolégicos os numeros, provavelmente, ndo sao muito diferentes
de Espanha, onde se regista uma prevaléncia de 6,8%, em individuos entre os 50 e os 70
anos.(4,9,14,20,24,59-63)

Apesar da prevaléncia elevada e das suas complicagées potencialmente letais, o
SAOS estd, francamente, subdiagnosticado: 80 a 90% dos individuos com SAOS ainda

nao tem um diagndstico clinico.(4,12,20,53,61)
2.2.4. APRESENTACAO CLINICA

A sintomatologia do SAOS pode ser dividida em diurna e nocturna (quadro 4). Os
sintomas diurnos sao referidos pelo paciente, enquanto os nocturnos séo, habitualmente,

apontados pelo(a) companheiro(a).(4)

Quadro 4- Sintomatologia do SAOS

Sintomas diurnos Sintomas nocturnos

- Hipersonoléncia diurna - Roncopatia intensa habitual
- Cansago ao despertar - Paragens respiratorias
- Cefaleias matinais - Salivagao excessiva
- Secura da boca - Sono agitado com despertares
- Alteragbes da personalidade e/ou humor frequentes

(ansiedade, depressao, irritabilidade) - Nictaria/Enurese
- Perturbac6es da memaria/concentragdo/ | - Hipersudorese

desempenho - Sensacao de asfixia/engasgamento
- Disfungéo sexual/diminuicao da libido - Refluxo gastro-esofagico
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A avaliagdo da hipersonoléncia diurna, um dos principais sintomas do SAOS,
pode ser efectuada por métodos objectivos, com o teste de laténcia multipla, ou mais
frequentemente por métodos subjectivos, com questionarios, entre os quais se destaca a
escala de sonoléncia de Epworth (ESE), proposta em 1991 por Johns. Este questionario
(em anexo 1) é o método validado mais usado na pratica clinica, permitindo distinguir
pacientes com disturbios do sono, de uma forma pratica: rapida e pouco dispendiosa.
Tem um score maximo de 24 e em geral, os individuos sem sonoléncia patolégica
apresentam scores inferiores a 10, considerando-se significativo um valor superior a
14.(4,59,64-66)

2.2.5. DIAGNOSTICO

O diagnostico de SAOS é feito com base na histéria clinica e exame fisico, com os
quais se pretende identificar sobretudo a existéncia de factores de risco, e é
complementado com exames de diagndéstico, entre os quais se destacam os estudos do
SONO0.(67)

2.2.5.1. ETIOLOGIA

O SAOS tem etiopatogenia multifactorial, ou seja, existem multiplos factores de
risco para o SAOS, que podem ser agrupados em factores de risco gerais e factores de
risco especificos.(10)

2.2.5.1.1. Factores de Risco Gerais

Caracteristicas Individuais

O SAOS tem uma maior prevaléncia no sexo masculino, ndo se encontrando
ainda completamente esclarecidos os motivos para esta diferenca. Uma possivel
explicacdo para a maior instabilidade da VAS no sexo masculino poderd assentar em
eventuais efeitos adversos das hormonas sexuais masculinas, ou entdo num efeito
protector das hormonas femininas na mulher, ja que se iguala a prevaléncia nos dois
sexos apos a menopausa (nas mulheres que nao fazem terapia hormonal de
substituicdo). Para além do efeito das hormonas sexuais, existem multiplos factores inter-
relacionados que podem explicar a diferenca de risco inerente ao género, entre eles:
diferencas no tipo de obesidade e distribuicdo do tecido adiposo, dimensdes
craniofaciais, funcao dos musculos da VAS e controle da ventilagdo.(9,10,68,69)
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O risco de SAOS aumenta, em ambos 0s sexos, com 0 avancar da idade até aos
60/70 anos. Relativamente a influéncia da idade, sabe-se que a resisténcia faringea
aumenta com a idade e que, em idades avangadas, o numero de apneias aumenta de
forma fisiolégica.(10,22,57,69)

A histéria familiar de SAOS esta associada a um aumento de risco do sindrome
duas a quatro vezes. Estudos realizados com familias em que varios membros
apresentavam SAOS sugerem a existéncia de factores de risco genéticos relacionados
com a conformacéao da VAS.(10,22)

Factores Enddcrinos

Individuos com hipotiroidismo, acromegalia e sindrome de Cushing apresentam
alteragbes da VAS que aumentam o risco de SAOS. Individuos com diabetes também
parecem ter uma maior predisposicao para o SAOS: nos ndo insulino-dependentes,
devido a obesidade associada e nos insulino-dependentes, devido ao desenvolvimento
de neuropatia autonémica.(69,70)

Excesso de Peso/Obesidade

Desde longa data se sabe existir uma associagcao entre 0 excesso de peso e o
SAOS, sendo sobretudo a obesidade central a que melhor se correlaciona com este
sindrome.(10,39,69)

A deposicao de tecido adiposo a nivel faringeo, que nos é indicada indirectamente
pelo perimetro cervical (PC), reduz o lumen da VAS, altera a sua compliance,
aumentando a colapsabilidade e interferindo na fungédo dos musculos faringeos. Assim,
estudos referem que o PC é um factor fortemente preditivo de SAOS, principalmente se
superior a 43 cm, ou superior a 42 cm no homem e a 40 cm na mulher.(14,57,71)

Outro possivel efeito da obesidade esta relacionado com a redugdo do volume
pulmonar, particularmente da capacidade residual funcional, o que indirectamente
contribui para um estreitamento da VAS.(10)

Apesar da obesidade nao ser essencial para a existéncia do SAOS este esta
presente em mais de 50% da populagdo de pacientes obesos, sendo pelo menos 60 a
70% dos pacientes com SAOS obesos.(72,73)

Muitos autores defendem que a obesidade, por si s6, pode contribuir para o
desenvolvimento do SAOS e, em pacientes obesos com SAQOS, a perda de peso alivia 0s
sintomas e diminui a severidade do sindrome. Por outro lado, quando comparados
pacientes com SAOS e obesidade com pacientes com os mesmos graus de obesidade
mas sem SAOS associado, verifica-se uma maior predisposicdo dos primeiros para o
aumento de peso e consequentemente acrescidas dificuldades na sua reducao.(74-77)

21



A importancia do diagnéstico do SAOS na prevencao das DCV

Em suma, a relacdo entre a obesidade e o SAOS ¢ bidireccional: a obesidade &
um factor de risco para o SAOS e também é plausivel que o SAOS pode aumentar o
risco de obesidade.

Drogas

Alguns farmacos entre eles sedativos e hipnéticos, que interferem com as fases
do sono e inibem a actividade dos musculos responsaveis pela permeabilidade da VAS,
podem aumentar o risco de SAOS.(4,10,22)

O consumo de alcool antes de dormir pode predispor o aparecimento de apneias
obstrutivas, por inibir a actividade muscular e ter uma acc¢ao anti-microdespertar, que
prolonga a duracdo dos episodios de apneia e conduz a dessaturagbes mais
graves.(10,22,69)

O tabaco também parece ter uma correlacao positiva com o SAOS. Isto deve-se a
congestao e inflamagcado da VAS provocada pelo tabaco, a instabilidade do sono, ao
aumento da resisténcia da VAS e a diminuicdo da tonicidade dos musculos faringeos
causados pelo declinio da nicotina no sangue, ao longo da noite.(14,69)

2.2.5.1.2. Factores de Risco Especificos

Alteracoes Estruturais e Anatomicas

Existe um conjunto de alteragdes estruturais e anatémicas craniofaciais e da VAS
que, por diminuicdo do seu calibre, predispdem para o SAOS. Essas alteracbes podem
verificar-se ao nivel dos tecidos moles (tais como: hipertrofia das amigdalas, hipertrofia
das adendides, tumores da nasofaringe, macrogléssia, aumento do palato mole e uvula,
rinite e pdlipos nasais) e ao nivel da estrutura 6ssea (tais como: deformidade do palato
duro, desvio do septo nasal, hipertrofia dos cornetos, micrognatia e retrognatia).(10,71)

De modo adicional, todos os processos em que existe infiltragcdo dos musculos da
VAS como o mixema, a acromegalia e neoplasias podem predispor para 0 SAOS.(10,69)

Como consequéncia destas alteragdes pode verificar-se aumento da resisténcia,
aumento da colapsabilidade e diminuicao dos reflexos da VAS.

2.2.5.2. EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO

2.2.5.2.1. Analises Laboratoriais

A avaliacdo laboratorial de um paciente com suspeita de SAOS deve incluir:
glicémia (devido a associacdo a diabetes), perfil lipidico (devido a associacdo a
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dislipidémia), provas de funcao tiroideia (para despiste de hipotiroidismo) e hemograma
(para despiste de policitémia em pacientes com hipoxémia grave).(4)

2.2.5.2.2. Exames Imagiolégicos

Os exames imagiolégicos permitem uma avaliacao objectiva da fisiopatologia do
paciente. No entanto, s6 estdo indicados na avaliagdo dos pacientes com SAOS
propostos a cirurgia, sendo de preferir a ressonancia magnética na cirurgia da VAS e a
tomografia axial computorizada na cirurgia de avango mandibular. A realizacdo de
faringometria acustica e cefalometria deve ser considerada em pacientes propostos para
colocagao de préteses intra-orais.(4,59)

2.2.5.2.3. Estudo Funcional Respiratorio

As PFR, em pacientes com SAOS, sao geralmente normais, embora possam
revelar um padréo restritivo, nos casos de obesidade associada, ou curva débito-volume

com morfologia de “dentes de serra”, nos casos de SAOS grave.(4)
2.2.5.2.4. Estudo Poligrafico do Sono

O diagndstico de SAOS implica sempre a anélise do sono do paciente, quer seja
através de estudo poligrafico nocturno, também designado por polissonografia (PSG),
quer através de estudo poligrafico cardiorespiratério.

Polissonografia

A PSG é, sem duvida, o exame complementar de diagnéstico mais fidedigno
nesta avaliagdo. E realizada num laboratério do sono, por profissionais especializados,
consistindo, basicamente, na aquisi¢cao e analise simultanea/continua, durante uma noite
de sono, de variaveis neurofisiolégicas e cardiorespiratorias. Para isso efectua-se,
normalmente, o registo de: electroencefalograma (EEG), electrooculograma (EOG),
electromiograma (EMG), ECG, fluxo aéreo oronasal, roncopatia, movimentos
respiratérios toraco-abdominais, posi¢ao corporal, saturagao de oxigénio (SatO,) e FC. O
registo destas variaveis permite obter informacdes importantes para o estudo do sono: o
EEG, o EOG e o EMG permitem o estadiamento do sono, o ECG permite detectar
alteracdes cardiacas, o fluxo aéreo permite identificar os eventos respiratérios, os
movimentos toraco-abdominais a existéncia de esforco respiratério, o registo da

roncopatia o ressonar e o registo da SatO, a existéncia de dessaturacoes.(4)
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Poligrafia Cardiorespiratoria

Na incapacidade de resposta eficiente da PSG, ao aumento do numero de
pacientes que recorrem, nos dias de hoje, aos laboratérios do sono, existe um registo
portatil e mais econémico, que permite o estudo poligrafico cardiorespiratério domiciliario,
nao requerendo supervisao técnica. Este, apresenta limitacées em relacdo a PSG, ja que
permite o registo de um menor numero de variaveis, normalmente: fluxo aéreo nasal,
roncopatia, movimentos respiratérios, posicao corporal, SatO, e FC. Mesmo assim é
considerado uma forma viavel e fiavel para o diagnostico de SAOS.(24,58,59,78)

2.2.5.3. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

Pode definir-se apneia como a cessacgao total ou diminuicdo de 80% ou mais do
fluxo aéreo durante o sono, com duragao igual ou superior a 10 segundos. Por sua vez,
pode definir-se hipopneia como a redugéo de 50% ou mais do fluxo aéreo, durante pelo
menos 10 segundos, associada a um despertar transitério ndo consciente
(microdespertar) e/ou dessaturagcdo da oxihemoglobina de pelo menos 4%. A maioria
destes eventos respiratérios é do tipo obstrutivo (existe esforco respiratério durante o
evento), embora possam também existir, em proporcao variavel, eventos do tipo central
(ndo existe esforgo respiratério durante o evento) e misto (ndo existe esforco respiratério
no inicio do evento, reaparecendo posteriormente antes de se restabelecer o fluxo
aéreo).(4,79,80)

Com base no registo obtido no estudo do sono é calculado o IAH, através da
soma das apneias e hipopneias por hora de sono. No consenso publicado, em 1999, na
revista Chest, foi sugerida a utilizagdo do indice de disturbios respiratérios (RDI) em
substituicdo do IAH nas PSG. O RDI é definido como o numero de apneias, hipopneias e
despertares relacionados com esforgo respiratério (RERA) por hora de sono. Os RERA
sao caracterizados por um aumento do esforgo respiratério igual ou superior a 10
segundos, que condiciona um despertar, mas que nao preenche os critérios de apneia ou
hipopneia.(4)

De acordo com a American Academy of Sleep Medicine, para a existéncia de
SAOS é necessario a presencga dos critérios A ou B e C, sendo:

A- Hipersonoléncia diurna nao explicavel por outros factores;

B- Dois ou mais dos seguintes sintomas:

- Sufocagéo durante o sono;
- Despertares recorrentes durante o sono;

- Sono nao reparador;
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- Cansaco diurno excessivo;
- Alteracbes cognitivas/dificuldades de concentragao;
C- Estudo do sono revelando cinco ou mais eventos respiratérios/hora.(79)

2.2.5.4. CRITERIOS DE GRAVIDADE

Na avaliagéo da gravidade do SAOS, devemos ter em conta, essencialmente, a
gravidade da hipersonoléncia diurna e dos eventos respiratérios.(4,14,59)

2.2.5.4.1. Gravidade da Hipersonoléncia Diurna

Ligeira- Durante actividades que requerem pouca atengdo (como ver televisao,
ler, ou viajar como passageiro), com impacto social e laboral minor.

Moderada- Durante actividades que requerem alguma atencdo (como assistir a
concertos, reunides, ou conferéncias), com impacto social e laboral moderado.
Grave- Durante actividades que requerem maior aten¢cdo (como andar, comer,

conversar, ou conduzir), com impacto social e laboral marcado.(79)

2.2.5.4.2. Gravidade dos Eventos Respiratérios

Ligeira- 5 a 15 eventos/hora
Moderada- 15 a 30 eventos/hora
Grave- mais de 30 eventos/hora (79)

2.2.6. REPERCUSSOES

O SAOS nao tratado pode originar complicacbes graves, de natureza
neuropsicoldgica e cardiovascular (quadro 5).(4)

Por acumulagdo de evidéncias nos ultimos anos, as alteragbes respiratorias
durante o sono estdo associadas a excesso de morbilidade e mortalidade.(23)
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Quadro 5- Complicagées do SAOS

Neuropsicologicas Cardiovasculares
- Acidentes de viacao - HTA
- Acidentes de trabalho - Hipertenséo pulmonar

Arritmias cardiacas

Perturbacbes cognitivas

Dificuldades de relacionamento - Cor pulmonale crénico

social/familiar

Insuficiéncia respiratéria
- DCI
- AVC

2.2.7. TERAPEUTICA

A abordagem terapéutica ideal e a elaboragado de um plano terapéutico adequado
a cada paciente passam pela investigacdo da etiologia do SAOS, estabelecimento da
gravidade clinica, sintomas, existéncia de comorbilidades pertinentes, expectativas do
paciente e hipétese de melhorar a sua qualidade de vida.(22)

As medidas terapéuticas podem agrupar-se em medidas gerais € medidas
especificas.(4)

2.2.7.1. MEDIDAS GERAIS

As medidas gerais sdo eminentemente de caracter higieno-dietético, consistindo
na adopgao de medidas que visam combater eventuais factores de risco potenciadores
de eventos respiratorios. Assim, aconselha-se: a evicgcao de alcool, tabaco e sedativos
(benzodiazepinas, narcéticos e barbituricos), a reducdo ponderal com ajuda da
dietoterapia e pratica de exercicio fisico, o estabelecimento de um horario de sono que
contemple um numero de horas suficiente e o condicionamento postural para evitar a
posicao de decubito dorsal (em pacientes que tém maior niumero de eventos respiratorios
nessa posi¢ao).(8,9,14,22,62,81-84)
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2.2.7.2. MEDIDAS ESPECIFICAS

As medidas especificas incluem: ventilacao por pressao positiva, préteses bucais,
medidas cirargicas e farmacolégicas.

2.2.7.2.1. Ventilacao por Pressao Positiva

A pressdo positiva continua (CPAP) é, actualmente, a forma de tratamento
dominante e de maior eficacia comprovada do SAOS. Essa pressado é gerada por um
ventilador e transmitida ao paciente através duma tubuladura conectada a uma mascara,
(habitualmente nasal). A aplicacdo de CPAP com pressao eficaz permite uma melhoria
clinica imediata: normalizagdo do padrao respiratério com desaparecimento dos eventos
respiratérios e fendbmenos/sintomas a eles associados, melhorando assim a qualidade de
vida.(14,22,59,62,82,85,86)

De acordo com o consenso de 1999, publicado na revista Chest, os critérios para
a prescricao de CPAP séao:

- Pacientes assintomaticos, mas com RDI>30/h (devido ao risco de HTA,

comprovado pelo estudo de Wisconsin);
- Pacientes com RDI entre 5 e 30/h, sintomaticos (com insoénias, hipersonoléncia
diurna, alteragdes cognitivas e do humor), ou com DCV documentada (HTA,
DCI ou AVC);

- O tratamento com CPAP néao esté indicado em pacientes assintomaticos, sem
DCV e com o diagnéstico de SAOS ligeiro.(87)

Com base na meta-analise de estudos longitudinais, na maioria dos casos, €
proposto CPAP a pacientes com critérios clinicos de SAOS que apresentam IAH superior
a 15-20/h.(86)

Cada paciente necessita duma determinada pressao de ventilagéao, pelo que a sua
afericao deve ser feita individualmente tendo, para isso, a disposi¢cao a PSG do tipo split-
night, a afericdo domicilidria com estudos simplificados, ou entao recorrendo a aparelhos
de CPAP automaticos (auto-CPAP). Para além do CPAP e do auto-CPAP é também
importante referir o sistema de pressao positiva binivel (BiPAP), indicado normalmente no
SAOS agravado por insuficiéncia respiratoria, pelo que a ventiloterapia deve ser
implementada escolhendo, 0 modo ventilatério que melhor se adequa a cada caso.(4,69)

Considera-se aderente a esta terapéutica o paciente que cumpre mais de
4,5h/noite de tratamento com pressao eficaz, em pelo menos trés quartos das noites,
estimando-se que apenas cerca de 50 a 60% dos pacientes aderem, enquanto 25 a 50%
dos pacientes recusam ou nao toleram a terapéutica.(22,84,86,87)
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2.2.7.2.2. Proteses Bucais

As préteses bucais ou aparelhos intra-orais sao dispositivos que se colocam na
boca do paciente com o objectivo de aumentar o diametro da VAS, durante o sono, e
anular a obstrucdo. Ha dois tipos de préteses: as que provocam o avanc¢o da mandibula
(mais usadas) e as que condicionam o avanc¢o da lingua.(8,62)

Esta terapéutica parece diminuir o IAH em 50%, sendo habitualmente usada no
tratamento do SAOS ligeiro e moderado de pacientes pouco sintomaticos, ou quando
outras modalidades de tratamento nao sao toleradas/sao contra-indicadas. Também pode
ser associada a CPAP ou a medidas cirurgicas, em casos de SAOS grave.(4,14,22,69,82)

2.2.7.2.3. Medidas Cirurgicas

A cirurgia de Otorrinolaringologia pode ser benéfica em casos bem
seleccionados: normalmente pacientes com roncopatia e SAOS ligeiro, que apresentam
uma causa passivel de correcgao cirurgica e nos quais o tratamento com CPAP néao é
eficaz. Consiste na reconstrucdo das partes moles e/ou ésseas da VAS, com a finalidade
de aumentar o seu diametro. Por isso sdo varios os procedimentos cirdrgicos disponiveis,
entre eles: cirurgia maxilo-facial, cirurgia nasal, uvulopalatofaringoplastia (procedimento
mais comum), uvuloplastia assistida a laser, somnoplastia e redugcao volumétrica por
radiofrequéncia (nova técnica cirdrgica).(4,8,14,21,22,62)

A cirurgia bariatrica comeca também a ter o seu papel na terapéutica cirdrgica do
SAOQOS, face a relacdo entre este e a obesidade. Consiste na colocagdo duma banda
gastrica por via laparoscopica, procedimento relativamente seguro e proporcionador de
uma reducdo ponderal significativa. Esta pode condicionar o desaparecimento dos
mecanismos fisiopatolégicos do SAOS, o que se verificou em 87% dos pacientes
incluidos numa meta-analise. Também foi descrito num estudo anterior que uma redugao

de 10% no peso é preditiva de uma reducao de 26% no I1AH.(4,84)

2.2.7.2.4. Medidas Farmacolégicas

As medidas farmacolégicas tém um papel muito discutivel, ja que a evidéncia
cientifica a seu favor é escassa. Entre os farmacos mais citados no tratamento do SAOS
estdo: a protriptilina (antidepressivo) supressor do sono REM, a fluoxetina (agente
serotoninérgico), a medroxiprogesterona (hormona sexual) e a teofilina (estimulante

ventilatorio), que foram utilizados nalgumas séries, mas sem grande eficacia.(53,69,84)

28



A importancia do diagnéstico do SAOS na prevencao das DCV

Nos casos em que factores endécrinos (sendo os mais comuns o hipotiroidismo e
a acromegalia) sdo o substracto do SAOS recomenda-se a terapéutica de substituicao,
que leva a reducéo significativa do numero de eventos respiratorios.(4,70,84)

O reconhecimento que o SAOS é um problema multifacetado, cujos sintomas
interagem e se influenciam mutuamente, ajuda a explicar o facto dos tratamentos nem

sempre serem imediatamente efectivos.
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2.3. DOENCAS CARDIOVASCULARES vEersus SINDROME DE APNEIA
OBSTRUTIVA DO SONO

As DCV e o SAOS sao entidades nosoldgicas frequentes na populagao geral que
tém etiopatogenia multifactorial e, de acordo com o apresentado anteriormente, verifica-
se que muitos dos factores de risco sdo comuns as duas patologias. Nisto reside a
principal dificuldade em identificar o SAOS como um potencial factor de risco
independente de DCV.(12,22,24,53,57,88)

Estudos epidemiolégicos retrospectivos e prospectivos, apontam para a existéncia
de efeitos deletérios do SAOS sobre a fisiologia cardiovascular, sendo avangada a
hipétese de os episédios recorrentes de hipoxémia durante o sono poderem estar
implicados no desenvolvimento de morbilidade cardiovascular.(17,22,24,89-92) Entre esses
estudos destaca-se o Sleep Heart Health Study que tem fornecido importantes dados no
sentido do reconhecimento do SAOS como mais um factor de risco que, actuando
independentemente, concorre para a génese e/ou agravamento das DCV.(4,16,93) Meoli et
al defendem que o SAOS (definido pelo IAH) € um FRCV, pelo que mesmo pequenas
elevacdes do IAH (igual ou superior a 5/h) aumentam o risco de DCV.(23) No entanto, a
maior parte dos estudos demonstra que pacientes com IAH mais altos tém mais FRCV
que aqueles com |IAH mais baixos, 0 que sugere a existéncia de uma associa¢do, mas
nao de uma relagao causal entre 0 SAOS e as DCV.(14,16,21,24,5788,94)

A andlise dos mecanismos fisiopatol6gicos subjacentes as duas patologias
demonstrou que, nos pacientes com SAOS (mesmo de grau ligeiro), se verifica, durante
0S eventos respiratorios, um progressivo aumento na actividade simpatica, atingindo o
seu pico maximo no término da apneia/hipopneia, seguido por uma acentuada diminui¢cao
durante a recuperacao.(95-97) Evidéncias actuais sugerem que esse intermitente estimulo
hipoxémico nocturno dos quimioreceptores periféricos aumenta o ténus simpatico,
mesmo em vigilia e em condi¢cdes ideais de SatO,. A libertagdo de mediadores
angiogénicos poderd, igualmente, determinar essa estimulagcdo simpatica
cronica.(22,24,98-100) Estes mecanismos estdo na base das principais consequéncias
cardiovasculares do SAOS, que se encontram descritas: HTA, arritmias cardiacas, DCI,
doenca cerebrovascular, insuficiéncia cardiaca, resisténcia a insulina, hipertensao

pulmonar, altera¢des inflamatorias, endoteliais e tromboliticas. (4,12 ,91)
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2.3.1. HIPERTENSAO ARTERIAL

Varios estudos recentes demonstram, inequivocamente, a associa¢ao entre o
SAOS e a HTA, havendo dados suficientes para considerar o SAOS como um factor que
causa o aparecimento de HTA, aumentando o risco com a gravidade do SAQOS.(8,13-
17,22,23,53,56,62,83,86,101-103)

Pacientes com SAOS tém grande variabilidade da TA durante a noite: a PAS
mantém-se relativamente constante durante os eventos respiratorios, no momento em
que é vencida a obstrucao verifica-se um pico de hipertensdo momentaneo, com uma
pequena descida no final deste, determinando um padrao ciclico da PAS, ja caracterizado
por Levinsom et al.(69,104) Um estudo recente sugere que as flutuagdes nocturnas da TA,
em pacientes com SAOS, variam de acordo com o estadio do sono, observando-se
valores mais elevados em sono REM.(105) Como o valor médio da TA nocturna, em
pacientes com SAOS, é elevado pode nao ocorrer o descendo nocturno observado em
individuos sem o sindrome. Nestes a TA nocturna desce em média 10%, em relagao a
diurna, considerando-se normais valores inferiores a 125/75 mmHg.(53) Essa elevagao da
TA nocturna leva, com o tempo, a uma elevagédo da TA diurna e consequente disfuncao
ventricular esquerda com HVE.(102,103)

Também é de referir que os despertares transitérios secundarios aos episodios de
apneia/hipopneia podem contribuir para a privagao crénica de sono, que por si so, origina
elevacbes da TA.(4)

Estima-se que a HTA esteja presente entre 40 a 90% dos pacientes com SAOS e
que o SAOS esteja presente entre 22 a 62% dos doentes hipertensos. Estudos recentes
confirmam essa alta prevaléncia entre ambas as condigdes e mostram que, num periodo
de quatro anos, individuos com um IAH superior a 15/h tém um risco trés vezes maior
(45% de probabilidade) de desenvolver HTA.(8396) E importante salientar que a
prevaléncia do SAOS é particularmente elevada em pacientes com HTA refractaria a
terapéutica, pelo que um estudo demonstrou que 83% de portadores de HTA resistente a
medicacao apresentavam SAOS.(97) A dimensao desta situagéo € tal que condicionou a
modificacdo recente dos guidelines da abordagem da HTA, colocando o SAOS como
primeiro factor causal de despiste obrigatério na abordagem diagnéstica da HTA.(4)

Os efeitos do tratamento do SAOS com CPAP sobre a HTA ainda ndo estédo
totalmente estabelecidos. Estudos referem que tem efeitos benéficos na diminuicdo da
TA nocturna e da TA refractaria. No entanto, ndo existem ensaios clinicos com um
numero significativo de pacientes que comprove que o CPAP, usado no tratamento do
SAQS, leva, por si s6, a reducao da TA diurna.(17,22,53,69,86,101)
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2.3.2. ARRITMIAS CARDIACAS

Por norma, a FC nocturna € mais constante e mais baixa que a diurna. Mas, em
pacientes com SAOS, existe uma enorme variabilidade na FC, sendo o risco duas a
quatro vezes maior de desenvolver arritmias complexas. No momento do evento
respiratorio verifica-se uma bradicardia sinusal que se acentua até o esfor¢co muscular
vencer a obstrucdo. Nesse periodo, observa-se o aumento progressivo do toénus
simpético que promove vasoconstricdo periférica, com a elevacdo subita da FC e
taquicardia sinusal. Esta variacéo ciclica do ritmo cardiaco durante os periodos de apneia
foi detectada por Guilleminault et al, estando a bradi-taquiarritmia associada as apneias
em 75% dos individuos.(20,69,96,97,104,108,109)

A gravidade das dessaturacdes da oxihemoglobina durante os episédios de
apneia e o sono REM sao factores que contribuem para o aparecimento de arritmias
cardiacas durante o sono. De facto, mais de 80% das arritmias surgem durante o sono
REM e aumentam significativamente se o evento respiratério se acompanhar de
dessaturacdes da oxihemoglobina superiores a 20%. Num estudo recente, verificou-se
que 18% dos pacientes com SAOS apresentavam arritmias cardiacas durante o sono que
incluiam fibrilacdo auricular (FA) transitéria, extrassistoles ventriculares e bloqueio
auriculo-ventricular do segundo e terceiro graus.(4,110) Destas a FA merece destaque por
existir um maior numero de estudos clinicos que a relacionam com os distarbios
respiratérios do sono. Esses estudos demonstram uma forte associa¢do entre o SAOS e
a FA que parece aumentar em pacientes com SAOS.

Conforme referido anteriormente, o SAOS ocasiona hipoxémia intermitente,
activacao simpética e alteragcdes abruptas na TA, possivelmente relacionadas com o
desenvolvimento e recorréncia de FA.(111-115) Segundo a bibliografia, estas repercussoes
podem ser diminuidas com o uso de CPAP, ja que as arritmias desaparecem em mais de
90% dos pacientes com a utilizagao de ventilagdo nocturna.(4,109-110)

2.3.3. DOENGA CARDIACA ISQUEMICA

O SAOS é apontado como um potencial factor de risco modificavel de doenca
cardiaca isquémica. Estudos demonstram que a sua prevaléncia em pacientes com
doenga coronaria é elevada (14 a 75%).(11,116) Por sua vez, pacientes com SAOS tém
um risco duplo de angina de peito e risco cinco vezes superior de EAM, ocorrendo cerca
de 85% dos episédios de isquemia miocéardica durante o sono REM, associados a
apneias e dessaturacdes de oxihemoglobina.(8,14,17-19,22,94,117-119) O aumento da
actividade nervosa simpatica periférica, durante o sono, persiste na vigilia, o que pode
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contribuir para a maior ocorréncia de eventos coronarios agudos nas primeiras horas da
manha.(4,12,53)

Em estudos com pacientes que apresentavam SAOS e DCI, o tratamento eficaz
do SAOS com CPAP, demonstrou reduzir o excesso de risco cardiovascular desses
pacientes, diminuindo os sintomas da doenca (particularmente de angina) e a ocorréncia

de novos eventos coronarios, assim como aumentando o intervalo entre eles.(92,94,120)

2.3.4. DOENCA CEREBROVASCULAR

Entre os individuos com AVC, a incidéncia de disturbios respiratérios do sono
pode ser maior do que 50%, com predominio do SAOS.(121) O SAOS é um factor de
risco, mas também uma consequéncia do AVC. A prevaléncia de SAOS é cerca de 75%
na fase aguda apos o AVC e diminui para 35% trés meses depois. Este facto pode ser
explicado pela correcgdo de alguns factores de agravamento do SAOS, tais como a
posicao de decubito dorsal, 0 excesso de peso e o0 uso de sedativos. Por outro lado, pode
estar relacionado com a recuperacdo do AVC e a melhoria do controlo central da
ventilagcdo. A prevaléncia do SAOS parece ser independente da localizagdo do AVC e do
tipo do mesmao.(4,43)

Tendo em conta que o SAOS causa HTA e que esta é um dos principais factores
etiolégicos do AVC, é facil compreender a contribuicdo da HTA no desenvolvimento de
AVC, nos pacientes com SAOS. Para além da hipoxémia e da actividade simpatica, que
explicam a HTA nos pacientes com SAOS, outros factores parecem ser também os
responsaveis pelo aumento da incidéncia de AVC nesses pacientes, especialmente
durante o sono REM (estadio em que ha maior fornecimento de oxigénio encefalico).
Entre eles destacam-se: a reducdo do fluxo sanguineo cerebral, a hipercoaguabilidade
sanguinea, o aumento da agregacao plaquetéaria, a disfuncado endotelial, 0 aumento da
pressdo intracaneana, os episodios de FA transitéria durante o sono, bem como uma
alteracdo da autorregulacdo cerebral desencadeada por alteragbes dos gases
sanguineos que tém sido descritas nos pacientes com SAQOS.(12,122) A associagao entre
o SAOS e a doenca cerebrovascular foi demonstrada em estudos como sendo
independente de outros FRCV (incluindo a HTA), assim como o aumento do risco de
eventos cerebrovasculares com a gravidade do SAOS.(22,69)
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2.3.5. INSUFICIENCIA CARDIACA

A associagao entre a insuficiéncia cardiaca e o SAOS também j& foi demonstrada
em varios estudos. Acredita-se que a insuficiéncia cardiaca pode contribuir para o
desenvolvimento do SAOS por dois motivos: diminuigdo do ténus muscular da VAS,
durante a fase de repouso da respiracao periddica tipica da insuficiéncia cardiaca e
acumulagao de fluidos em partes moles da regidao cervical, facilitando a tendéncia ao
colapso da VAS.(93,123)

Estudos com ecocardiografia demonstram disfuncdo cardiaca, tanto sistélica
como diastolica, com o aumento do IAH. Apontam-se como possiveis causas: os efeitos
da hipoxémia (determinando isquemia e diminui¢cdo da contractilidade), dano nos midcitos
(pelo aumento da concentracdo das catecolaminas circulantes) e variagcdes repetitivas
nas pressoes intratoracicas que acompanham os episédios de apneia (alterando o
relaxamento e o volume sistolico/diastolico final do ventriculo esquerdo).(124-127)

O diagnéstico de SAOS em pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca pode
trazer importantes informagdes prognésticas e uma opgao terapéutica potencial para
esse grupo de pacientes. O tratamento com CPAP melhora os sintomas, a morbilidade e
a funcao ventricular esquerda.(69,124,128)

2.3.6. RESISTENCIA A INSULINA

Tendo em conta que a disfungdo metabdlica esta associada a um aumento do
risco cardiovascular, tém sido desenvolvidos estudos para investigacdo das
consequéncias metabdlicas do SAOS. Os pacientes com SAOS tém frequentemente
resisténcia a insulina, provavelmente também mediada por um aumento da actividade
simpatica causada pelos despertares nocturnos e hipoxémia.

Varios estudos tém demonstrado uma melhoria na sensibilidade a insulina e um
melhor controlo dos valores da glicémia, dos pacientes com SAOS, apds ventilagao
nocturna. Esta melhoria sugere que o SAOS estd relacionado com a resisténcia a
insulina, constituindo um factor de risco independente para o desenvolvimento de
disfuncdo metabdlica, associada a diabetes, ao sindrome metabdlico e a obesidade
principalmente do tipo central.(4,22,69,89,129-131)
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2.3.7. HIPERTENSAO PULMONAR

Nos pacientes com hipertensdo pulmonar existe uma correlacéo inversa entre a
pressao da artéria pulmonar e a SatO,, pelo que a hipoxémia tem um papel importante na
génese desta patologia.

A pressao da artéria pulmonar € mais elevada durante as apneias (obervando-se
uma grande elevacao no final destas) principalmente as que ocorrem durante o sono
REM, devido as redug¢des mais pronunciadas da SatO,. Assim, o SAOS pode contribuir
para o desenvolvimento de hipertensdao pulmonar e disfungdo ventricular direita,
associado a um aumento da morbilidade e mortalidade.(17,102,132)

2.3.8. ALTERACOES INFLAMATORIAS, ENDOTELIAIS E TROMBOLITICAS

As alteracdes endoteliais e tromboliticas estdo relacionadas com as DCV e a
ligacdo entre o processo inflamatério e as DCV tem sido postulada repetidamente. Por
outro lado, foi demonstrado que em pacientes com SAOS, os mecanismos
fisiopatologicos de relaxamento vascular estdo diminuidos ou ausentes, existe produgéo
aumentada de moléculas de adesao (levando a maior ligagdo de mondcitos ao endotélio)
e de espécies oxigénio-reactivas por mondcitos e granuldcitos (podendo desencadear
stress oxidativo).(13,17,25,104,133-139) Todas as alteracdes endoteliais, da coagulagéao
sanguinea e inflamatérias referidas podem contribuir, de algum modo, para 0 aumento do
risco cardiovascular e aceleragdo da aterogénese em pacientes com
SAOS.(15,22,24,69,92,122,133,140-143)

O tratamento com CPAP demonstra ser capaz de prevenir e melhorar estas
alteracdes, ocorrendo retorno das anomalias com a suspensdo da

terapéutica.(86,116,133,144,145)

Tendo em conta as associacdes existentes entre as DCV/os FRCV e o SAQOS,
anteriormente apresentadas, as indicagdes para a realizagdo de PSG e estudos
cardiorespiratorios foram recentemente actualizadas pela American Academy of Sleep
Medicine. Assim, foi incluida a indicacdo de realizagdo desses estudos em pacientes com
patologias cardiacas (insuficiéncia cardiaca, DCI, bradi ou taqui-arritmias) ou
cerebrovasculares (AVC e AIT) diagnosticadas ou suspeitas.(22)

Também com base no ja apresentado e de acordo com estudos epidemioldgicos
realizados, € antecipavel uma diminuigao biolégica do risco cardiovascular nos pacientes
com SAOS tratados com CPAP, alterando substancialmente o prognéstico da
DCV.(12,14,15,62,86,94,104,120,144,146)
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3. MATERIAL E METODOS

Como resposta aos objectivos tragcados para este trabalho foi elaborado um

estudo de investigacdo observacional transversal, que teve como populagdo alvo os

pacientes com suspeita de SAOS.

A amostra foi constituida por todos os pacientes referenciados a consulta de

Patologia Respiratéria do Sono, realizada na Unidade de Fisiopatologia e Reabilitacao

Respiratéria, do Servico de Pneumologia do Hospital de Sao Joado, EPE, que a ela

recorreram no periodo de Margo de 2007 a Margo de 2008.

Cada um dos pacientes foi submetido a uma avaliagédo que consta do protocolo do

Servigo para as duas primeiras consultas desta area realizadas, por norma, em dois dias

Uteis consecutivos. Essa avaliagdo, feita por um Cardiopneumologista, consistia na

abordagem e registo dos seguintes parametros:

Peso e altura — Medicdes efectuadas com uma craveira/balanca (Jofre®), sendo
0 peso expresso em Kilogramas (Kg) e a altura em metros (m). A partir destes e
peso

com base na formula matematica: -+ foi calculado, para este estudo, o IMC,

altura®
expresso em Kg/m®. Para valores superiores ou iguais a 25,0 Kg/m® os
pacientes foram considerados com excesso de peso.
TA — Medigdo manual da PAS/PAD efectuada com a ajuda de um estetoscopio
e um esfigmomandmetro (Riester®), sendo expressa em milimetros de mercurio
(mmHg).
SatO, e FC — Medicoes efectuadas com um oximetro portatil (Pulsox-3ia
Konica Minolta®), sendo a FC expressa em batimentos por minuto (bpm) e a
SatO, em percentagem (%).
PC e PA — O PC foi obtido através da medicao do perimetro do pescoco € o PA
através da medicao, no fim de uma expiragéo, do perimetro da zona abdominal
entre a crista iliaca e o fim da grade costal, com o uso de uma fita métrica e
expressos em centimetros (cm).

Com base no valor do PA obtido foi definida a existéncia de obesidade
abdominal, na mulher para valores iguais ou superiores a 80 cm e no homem
para valores iguais ou superiores a 94 cm. E de referir que a avaliacido do PA
nao constava do protocolo do Servigo, sendo introduzida com a realizagao
deste estudo.
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e Sonoléncia diurna — Avaliacdo qualitativa baseada no preenchimento da ESE
(anexo 1). Cada paciente estimou o risco de adormecer em oito situagbes
sedentarias da vida real, relativamente aos ultimos 30 dias, tendo em conta que
se alguma situacdo nao tivesse sido vivida recentemente teria de estimar
qguanto ela poderia interferir na sua sonoléncia. A classificacdo de cada item foi
efectuada com base na seguinte escala: nenhum risco (pontuagédo 0), baixo
risco (pontuagéo 1), médio risco (pontuagéo 2) e alto risco (pontuacgao 3). Com
a soma das classificagoes obteve-se o score final que variou entre 0 e 24.

e PFR - A avaliacao funcional respiratéria consistiu, por norma, na realizacdo de
uma espirometria, cuja classificacao se segue:

- Espirometria normal se

Capacidade vital forcada (FVC)=80%;
Volume expiratério maximo no primeiro segundo da expiragao
(FEV1)280%;
indice de Tiffeneau (IT)=70/75%;
Débitos expiratérios maximos (FEF) a varios niveis da FVC=60%;
Débito expiratério maximo instantaneo (PEF)=65%.
- Obstrucao das pequenas vias aéreas se
FEF50% e/ou FEF75%<60%;
Curva débito-volume com morfologia de obstru¢éo das pequenas vias
aéreas;
Restantes parametros normais.
- Sindrome ventilatério obstrutivo se
FEV1<80% e/ou IT<75/70%;
FEF<60%;
Curva débito-volume com morfologia de obstrugao.

Quando na espirometria se obtiveram valores de FVC e FEV1 diminuidos
com IT normal ou diminuido, procedeu-se a realizacdo da pletismografia corporal
global, para melhor caracterizar o sindrome ventilatorio. Este foi classificado como
sindrome ventilatério restritivo se a capacidade pulmonar total era inferior a 80%.

Quando estavam presentes, simultaneamente, os critérios de obstrucao e
restricao, ja referidos, o sindrome foi classificado como misto.

Com base nas classificacées apresentadas, as PFR foram designadas,
genericamente, como estando dentro da normalidade (espirometria normal) ou
fora dos limites da normalidade (obstru¢do das pequenas vias aéreas, sindromes

ventilatérios obstrutivo, restritivo e misto).
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Para a avaliacdo funcional respiratéria disp6s-se dos seguintes
equipamentos: Vmax 20c (SensorMedics®), Vmax 229 Autobox series
(SensorMedics®) e MasterScreen Body Jaeger (Viasys®).

Em seguida, os pacientes eram consultados por um médico Pneumologista em
consulta individual, tendo em conta: anamnese detalhada de sintomas nocturnos e
diurnos sugestivos da doenga, padrdao sono/vigilia, horario laboral, habitos
alcoodlicos/medicamentosos e a pesquisa da existéncia de FRCV e/ou DCV (entre eles:
habitos tabagicos, diabetes, dislipidémia, HTA, angina de peito, EAM, AIT/AVC,
insuficiéncia cardiaca, arritmias, doenga valvular, cardiomiopatias e HVE), com registo de
todos os dados no respectivo processo clinico.

Para completar a avaliagdo o0s pacientes realizaram estudo poligrafico
cardiorespiratorio domiciliario com duracdo de sete horas. Para a realizagdo desses
estudos dispds-se de poligrafos: AlphaScreen (SensorMedics®), Embletta (Resmed®) e
Stardust (Respironics®). Estes equipamentos permitem o registo de varios sinais
cardiorespiratorios, dos quais se usaram, por norma: o fluxo aéreo nasal, a SatO,, a FC,
0s movimentos respiratorios toracicos e/ou abdominais, a roncopatia e a posi¢ao
corporal. A programagao dos equipamentos e explicacdo da monitorizagdo necessaria a
realizacao dos estudos foram efectuadas por um técnico Cardiopneumologista, assim
como, no dia seguinte, a andlise de todos os registos. Estes permitiram obter varios
parametros, indicados nos respectivos relatérios: 1AH, SatO, minima, SatO, média e
indice de dessaturacao (numero de dessaturacdes superiores ou iguais a 4% por hora de
estudo).

A presenca de SAQOS e classificacdo da sua gravidade foi efectuada aplicando as
normas da American Academy of Sleep Medicine de 1999 no IAH obtido, ou seja:

- Auséncia de SAOS, se IAH<5,0/h

- Presenca de SAOS, se IAH=5,0/h

SAQOS ligeiro: IAH=5,0-15,0/h
SAOS moderado: IAH=15,1-30,0/h
SAOQOS grave: IAH>30,0/h

Durante o periodo de um ano, acima referido, foram recolhidos dos processos
clinicos dos pacientes, os dados das variaveis analisadas no estudo: sexo, idade, peso,
altura, IMC, score da ESE, SatO,, FC, TA, PC, PA, conclusdo das provas funcionais
respiratorias realizadas, dados relativos ao estudo do sono realizado (IAH, SatO, minima,
SatO, média e indice de dessaturacdo) e dados relacionados com a presenca de
FRCV/DCV. Destes € importante referir que a presenca de Sindrome Metabdlico teve
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como base a definicio NCEP-ATPIII, ou seja, a presenca de trés ou mais dos seguintes

factores:

Obesidade abdominal grau II;

Triglicerideos iguais ou superiores a 150 mg/dl;

Colesterol HDL inferior a 40 mg/dl no homem e inferior a 50 mg/dl na mulher;
Tensao arterial (TA) elevada: PAS igual ou superior a 130 mmHg e/ou PAD
igual ou superior a 85 mmHg, ou sob tratamento de HTA diagnosticada
previamente;

Glicose plasmatica igual ou superior a 100 mg/dl, ou diagnéstico prévio de
diabetes tipo 2.(1)

Os pacientes que, por algum motivo, ndao reuniam todos os dados acima referidos,

nos respectivos processos foram excluidos, tendo-se obtido uma amostra de 968

pacientes.

O tratamento dos dados obtidos foi conduzido pelo programa estatistico para as

Ciéncias Sociais (SPSS), versao para Windows, baseando-se, na analise descritiva e

inferencial das variaveis.

A andlise descritiva incluiu:

distribuicao de frequéncias (valores absolutos e proporgdes);

uso de medidas de tendéncia central (média—?) e dispersao (desvio padrao-
sd).

A andlise inferencial incluiu:

comparacao de duas médias de varidveis quantitativas com o uso do teste t de
student para amostras independentes (teste paramétrico) ou do teste de
Wilcoxon Man-Whitney (teste ndo-paramétrico);

comparacgao de mais do que duas médias com o uso do teste de Anova;
medigdo da intensidade da relagao entre variaveis quantitativas ndo normais
com o coeficiente de correlacdo de Spearman (rs);

avaliagdo da relagdo entre duas varidveis nominais, recorrendo ao teste de
independéncia do Qui-quadrado (77 ), sendo no caso de variaveis dicotémicas,
apresentado o valor corrigido para a continuidade;

medicdo da associacdo existente entre varidveis dicotdmicas com a
determinagéo do coeficiente de Phi (9);

determinagao da estimativa do risco de exposi¢cdo em relagdo a doenga com a
determinagao do Odds ratio (OR).

39



A importancia do diagnéstico do SAOS na prevencao das DCV

Na analise inferencial usou-se um nivel de significancia (a) de 0,05, considerando-
se estatisticamente significativas as diferencas, associacdes e correlagcbes sempre que 0
valor de prova (p) foi inferior ao a. No OR foi usado o intervalo de confianca (IC) de 95%,
sendo estatisticamente significativos os valores cujo IC nado incluiu o “1”.

Nas medidas de associacado efectuadas, com base no coeficiente de correlacao
de Spearman para além do valor de p também se teve em conta o valor do rs que varia
entre -1 e 1. Quanto mais préximo dos extremos, maior € a associagao linear entre as
variaveis e quando é negativo significa que estas variam em sentido contrario.

Quanto ao @ varia entre 0 e 1, isto é, desde a auséncia de relacao até a relacao
perfeita entre as variaveis. Valores mais baixos indicam uma pequena associagao entre

as variaveis e valores elevados indicam uma grande associagao entre elas.(147)

O estudo realizado obedeceu as normas éticas da Declaragdo de Helsinquia, com
todos os cuidados de sigilo, preservagao de identidade e informagdes clinicas referentes
aos pacientes nele envolvidos. Foi concedida autorizagdo para a sua realizagéo pelo
chefe de Servigo da Unidade de Fisiopatologia e Reabilitacdo Respiratéria, pelo Director
do Servico de Pneumologia, pelo Conselho de Administracdo do Hospital e respectiva
Comisséo de Etica (declaragdes em anexos 2, 3, 4 e 5, respectivamente).
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4. RESULTADOS

4.1. ANALISE DESCRITIVA E INFERENCIAL DA AMOSTRA EM GERAL

A amostra de 968 pacientes, usada no estudo, era maioritariamente constituida
por individuos do sexo masculino (70,8%), com idades compreendidas entre os 17 e os
88 anos, sendo a idade média de, aproximadamente, 51£12 anos.

Apresentavam como sinais vitais e caracteristicas antropométricas, registados
aquando da primeira consulta, os valores médios apresentados no quadro 6.

Quadro 6- Valores médios dos sinais vitais e caracteristicas antropométricas da amostra

Parametros avaliados X +sd
SatO; 97+1%
FC 76+14 bpm
TA 135+20/83+12 mmHg
IMC 30,8+5,4 kg/m?
PA 102,91 12,5 ¢cm
PC 41,3+4,0 cm

Quanto a avaliagao funcional respiratéria obtiveram-se, na maioria dos casos,
valores dentro da normalidade. Encontram-se, no quadro 7, as frequéncias dos

resultados obtidos nas PFR realizadas, expressas em numero (n) e percentagem (%).

Quadro 7- Frequéncias dos resultados obtidos nas PFR realizadas

Resultados das PFR n %

PFR dentro da normalidade 591 61,1
PFR fora dos limites da normalidade 377 38,9
Obstrucao das pequenas vias aéreas | 230 23,8
Sindrome ventilatério obstrutivo 116 11,9
Sindrome ventilatério restritivo 21 2,2
Sindrome ventilatério misto 10 1,0
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No que diz respeito a avaliagdo subjectiva da sonoléncia diurna, através da ESE,
e a pesquisa da existéncia de SAOS, com recurso ao estudo cardiorespiratorio,
obtiveram-se os valores médios dos parametros avaliados, expressos no quadro 8.

Quadro 8- Valores médios dos parametros avaliados com a ESE e o estudo do sono
cardiorespiratorio

Parametros avaliados X +sd
Score da ESE 1116
IAH 21,8+20,9/h
SatO, minima 78+12%
SatO, média 92+5%
indice de dessaturagdo | 18,4+20,0/h

Para analisar a correlagao existente entre o IAH e outras varidveis, ja referidas,
que caracterizam a amostra recorreu-se ao coeficiente de Spearman, apresentando-se
no quadro 9 os valores de rs e p obtidos, para a amostra em geral e em fung¢ao do sexo.

Com base nos valores apresentados, constata-se que, de uma maneira geral na
amostra em estudo, as correlagbes foram todas estatisticamente significativas, sendo as
mais fortes: IAH/PC, IAH/PA e IAH/IMC. Analisando, separadamente, em fungcéo do sexo
verificou-se que as correlagbes no sexo masculino foram todas estatisticamente
significativas e geralmente mais altas que no sexo feminino. Neste as correla¢oes
IAH/ESE, IAH/FC e IAH/PAD nao tiveram significado estatistico.

42



A importancia do diagnéstico do SAOS na prevencao das DCV

Quadro 9- Correlagdes entre o IAH e outras variaveis que caracterizam a amostra com

base no coeficiente de Spearman

Variaveis

Amostra | Sexo masculino

ls

(P)

s

(P)

Sexo feminino

s

(P)

Sat02

ESE

FC

TA
PAS

PAD

PC

PA

IMC

0,317
(<0,001)
0,153
(<0,001)
0,087
(0,007)

0,254
(<0,001)
0,150
(<0,001)
0,457
(<0,001)
0,417
(<0,001)
0,370
(<0,001)

0,281
(<0,001)
0,210
(<0,001)
0,134
(<0,001)

0,283
(<0,001)
0,169
(<0,001)
0,439
(<0,001)
0,436
(<0,001)
0,432
(<0,001)

-0,391
(<0,001)
0,083
(0,166)
0,014
(0,821)

0,220
(<0,001)
0,087
(0,146)
0,411
(<0,001)
0,369
(<0,001)
0,385
(<0,001)

De acordo com o IAH obtido no estudo cardirespiratério foram identificados a

auséncia/presenca e grau de SAOS, em cada um dos pacientes. O quadro 10 caracteriza

a amostra relativamente ao anteriormente referido.

Quadro 10- Distribuicdo dos pacientes da amostra quanto a presenca e gravidade do

SAOS

SAOS n %
Ausente 189 19,5
Presente 779 80,5

Grau ligeiro 304 314
Grau moderado 228 23,6
Grau grave 247 25,5

43



A importancia do diagnéstico do SAOS na prevencao das DCV

Como resultado da pesquisa de existéncia de FRCV e/ou DCV na amostra
verificou-se que 936 (96,7%) pacientes tinham pelo menos um/a FRCV/DCV e apenas 0s
restantes 32 (3,3%) nao tinham quaisquer FRCV/DCV.

Pela aplicacéo do coeficiente de Phi na analise da associagéo entre as variaveis
nominais, definidas como presenca/auséncia de SAOS e presenca/auséncia de
FRCV/DCV, obteve-se um valor baixo mas estatisticamente significativo (J=0,123;
p<0,001).

Quanto aos FRCV mais frequentes na amostra em estudo foram o excesso de
peso e a obesidade abdominal, encontrando-se a sua prevaléncia, assim como a dos

outros FRCV e DCV, expressa no quadro 11.

Quadro 11- Presenca de FRCV/DCV

FRCV/ Amostra Sexo masculino | Sexo feminino
DCV n (%) n (%) n (%)
Excesso de peso 852 (88,1) 612 (89,3) 240 (84,8)
Obesidade 797 (82,4) 542 (79,1) 255 (90,1)
abdominal
Habitos tabagicos 406 (41,9) 363 (38,4) 43 (15,2)
HTA 387 (40,0) 255 (37,2) 132 (46,6)
Dislipidémia 303 (31,3) 213 (31,1) 90 (31,8)
Diabetes 118 (12,2) 81 (11,8) 37 (13,1)
AVC/AIT 31 (3,2) 20 (2,9) 11 (3,9)
DCI 26 (2,7) 19 (2,8) 7 (2,5)
Insuficiéncia cardiaca 25 (2,6) 17 (2,5) 8 (2,8)
Arritmias 17 (1,8) 13 (1,9) 4 (1,4)
HVE 13 (1,3) 10 (1,5) 3(1,1)
Doenca valvular 7 (0,7) 3(0,4) 4 (1,4)
Cardiomiopatias 6 (0,6) 6 (0,9) 0 (0,0)

Para além da presenca destes FRCV/DCV descritos pelos pacientes e/ou

constantes dos respectivos processos clinicos, suspeita-se da existéncia de sindrome
metabdlico em 21,7% dos pacientes, pela associa¢do de varios FRCV, de acordo com a
sua defini¢éo.
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4.1.1. ANALISE DA AMOSTRA COM BASE NA PRESENCA E GRAVIDADE DO
SINDROME DE APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

Analisando agora a amostra, tendo em conta a existéncia de SAOS, pode dizer-se
que, nos 189 pacientes sem SAQOS, a distribuicao por sexo foi muito semelhante (55,0%
do sexo masculino e 45,0% do sexo feminino); enquanto, nos 779 pacientes com SAOS,
houve o predominio claro do sexo masculino (74,6%), aumentando com a sua gravidade
(67,8% no SAQOS ligeiro, 76,3% no SAOS moderado e 81,4% no SAOS grave). Usando o
teste do Qui-quadrado verificou-se existir uma relagdo estatisticamente significativa
(p<0,001) entre as variaveis presenga de SAOS e sexo, com um risco 2,4 vezes
aumentado (IC=1,73-3,33) de pacientes do sexo masculino terem SAOS.

Nos individuos sem SAQOS, a idade média foi de, aproximadamente, 46+12 anos e
nos individuos com SAOS de, aproximadamente, 53+11 anos, sendo a diferenga entre
elas estatisticamente significativa (p<0,001). A semelhanca do que ja foi descrito para a
proporgao de individuos do sexo masculino, observou-se uma elevagéo gradual do valor
médio da idade com o aumento da gravidade do SAOS (5011 anos no SAQOS ligeiro,
52+11 anos no SAOS moderado e 5611 anos no SAOS grave). Pela aplicacdao do OR
na analise da influéncia da idade no SAOS, obteve-se uma associacao estatisticamente
significativa do SAOS com o avancar da idade, de acordo com os valores expressos no
quadro 12.

Quadro 12- Associacado do SAOS com a idade

Faixa etaria OR IC a 95% p
15-35 1 - -
36-56 2,59 1,61-4,16 | <0,001
57-65 3,35 1,93-5,82 | <0,001

> 65 11,23 4,44-28,38 | <0,001

Quanto aos resultados das PFR realizadas, foram predominantemente normais,
quer nos pacientes sem SAOS quer nos pacientes com SAOS, de acordo com os dados
expressos no quadro 13.
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Quadro 13- Resultados das PFR nos pacientes sem SAOS versus com SAOS

Sem SAOS | Com SAOS
Resultados das PFR n (%) n (%)
PFR dentro da normalidade 130 (68,8) 461 (59,2)
PFR fora dos limites da normalidade 59 (31,2) 318 (40,8)
Obstrugéo das pequenas vias aéreas 41 (21,7) 189 (24,3)
Sindrome ventilatério obstrutivo (8,5) 100 (12,8)
Sindrome ventilatério restritivo 2(1,0) 9 (2,4)
Sindrome ventilatério misto 0 (0,0) 0(1,3)

Pela aplicagdo do teste do Qui-quadrado, verificou-se a existéncia de uma
relacdo, estatisticamente significativa (p=0,02), entre a presengca de SAOS e a
normalidade das PFR.

Em relagao aos sinais vitais e restantes parametros avaliados (SatO,, FC, TA, PC,
PA, IMC, ESE, IAH, SatO, nocturna minima, SatO, nocturna média e indice de
dessaturacdo de oxigénio), foram calculados os valores médios, tendo em conta a
presenca e grau de SAOS e comparados, recorrendo aos testes t de student para
amostras independentes e Anova. Obtiveram-se os valores expressos nos quadros 14 e
15.

Com base nos valores apresentados, verificou-se existir, entre a auséncia e a
presenca de SAOS, uma diferenca estatisticamente significativa das médias de todas as
variaveis analisadas, a excepc¢ao da FC.
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Quadro 14- Caracterizacdo da amostra tendo em conta a auséncia/presenga de SAOS

Auséncia de Presenca de
SAOS SAOS Teste t
n=189 n=779 (p)
(X +sd) (X +sd)
SatO; (%) 971 971 <0,001
FC (bpm) 7613 7614 0,910
TA (mmHg)
PAS 126,91£16,2 137,0£20,9 <0,001
PAD 79,5+11,6 83,6115 <0,001
PC (cm) 38,513,8 41,9+3,8 <0,001
PA (cm) 95,0+12,1 104,8+11,9 <0,001
IMC (kg/m?) 28,0+4,6 31,545,3 <0,001
Score da ESE (pontos) 1046 1146 0,015
IAH (/h) 2,4+1,3 26,5+20,7 <0,001
SatO, minima (%) 86+6 76112 <0,001
SatO, média (%) 9413 9145 <0,001
indice dessaturacao (/h) 2,322 22,3+20,5 <0,001
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Quadro 15- Caracterizagao da amostra de acordo com o grau de SAOS

SAOS SAOS SAOS
ligeiro moderado grave Anova
n = 304 n =228 n =247 (p)
(X +sd) (X +sd) (X +sd)
SatO, (%) 97+1 971 96+2 <0,001
FC (bpm) 7514 75+14 78+14 0,014
TA (mmHg)
PAS 134,5£22,5 1 136,9+19,9 | 140,2+19,4 | 0,006
PAD 83,0+11,9 | 83,0+10,3 | 85,0+11,8 0,073
PC (cm) 40,6%3,5 41,943,5 43,613,8 <0,001
PA (cm) 101,3+11,1 1 103,7+11,3 | 110,0+11,6 | <0,001
IMC (kg/m?) 30,315,0 31,115,0 33,315,6 <0,001
Score da ESE (pontos) 1016 1115 1216 <0,001
IAH (/h) 9,8+2,9 21,614,4 | 51,5+18,1 <0,001
SatO, minima (%) 8219 789 68+13 <0,001
SatO, média (%) 93+2 92+4 87+7 <0,001
indice dessaturacao (/h)
7,3£3,8 17,418,5 | 45,2+20,4 | <0,001

De acordo com os valores anteriormente apresentados, que tém em consideragao

o grau de SAOS, apenas ndo se verificou existir uma diferenga estatisticamente

significativa entre as médias da PAD.

Quanto a presenca de FRCV/DCV, nos 189 pacientes sem SAOS, a percentagem
correspondente foi de 92,6% e nos 779 pacientes com SAOS de 97,7% (97,0% em
pacientes com SAOQOS ligeiro, 96,9% em pacientes com SAOS moderado e 99,2% em

pacientes com SAOS grave).

Na analise do risco da presenca de FRCV/DCV com o grau de SAOS (em relagcao

a auséncia de SAQOS), obtiveram-se os seguintes valores:
e SAOS ligeiro/ausente- OR=2,62 1C=1,11-6,18; p=0,028;
e SAOS moderado/ausente- OR=2,53 1C=1,00-6,39; p=0,051;
e SAOS grave/ausente- OR=9,80 1C=2,20-43,67; p=0,003.
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Das relagbes, anteriormente analisadas, é notério o risco muito aumentado (9,8
vezes) da existéncia de FRCV/DCV no SAOS grave, com significado estatistico
(p=0,003).

O quadro 16 traduz as proporcdes relativas a presenca de cada FRCV e DCV na
amostra, tendo em conta a presenca de SAOS e a sua gravidade.

Quadro 16- Proporcées dos FRCV/DCV estudados na amostra tendo em conta a

presenca e gravidade do SAOS

SAOS Ausente | Presente | Ligeiro | Moderado | Grave

n=189 n=779 n = 304 n =228 n =247
FRCV/DCV (%) (%) (%) (%) (%)
Excesso de peso 74,0 91,4 88,5 90,3 96,0
Obesidade abdominal 65,6 86,4 83,3 81,6 94,8
Habitos tabagicos 38,1 42,9 39,1 421 48,2
HTA 21,2 445 36,8 48,7 50,2
Dislipidémia 22,2 33,5 33,2 34,2 33,2
Diabetes 3,7 14,2 11,5 13,6 18,2
Sindrome metabdlico 8,5 24,9 17,1 27,2 32,4
AVC/AIT 1,6 3,6 3,6 2,6 4,5
Insuficiéncia cardiaca 1,6 2,8 2,0 2,6 4,0
DCI 1,1 3,1 3,9 1,3 3,6
Arritmias 1,1 1,9 1,6 1,3 2,8
HVE 0,5 1,5 1,0 0,9 2,8
Doenca valvular 0,0 0,9 0,7 1,3 0,8
Cardiomiopatias 0,0 0,7 0,6 0,9 0,8

Analisando o quadro, acima apresentado, observa-se uma maior prevaléncia de
todos os FRCV e DCV estudados na presenga de SAOS, relativamente a sua auséncia.
Verifica-se, também, que com a gravidade do SAOS existe um aumento da prevaléncia
dos seguintes FRCV/DCV: excesso de peso, habitos tabagicos, HTA, diabetes, sindrome
metabdlico e insuficiéncia cardiaca.
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4.1.2. ANALISE DA AMOSTRA COM BASE NA PRESENCA DE FACTORES DE
RISCO E DOENCAS CARDIOVASCULARES

Analisando a amostra, tendo em conta a existéncia de FRCV e DCV, verifica-se
que dos 32 pacientes sem quaisquer FRCV/DCV conhecidos, 56,3% eram do sexo
masculino. Nos 936 pacientes, com pelo menos um/a FRCV/DCV conhecido/a, a
percentagem correspondente ao sexo masculino era de 71,3% e apenas 28,7%
correspondia ao sexo feminino. No entanto, a relagdo entre 0 sexo e a existéncia de
FRCV/DCV, nao foi estatisticamente significativa ( 3> =3,37; p=0,10).

Os pacientes sem FRCV/DCV apresentaram uma idade média de,
aproximadamente, 43+12 anos e os que tinham FRCV/DCV uma idade média de,
aproximadamente, 52+12 anos. Aplicando o teste t de student para amostras
independentes, verificou-se que a diferenca entre esses valores médios era
estatisticamente significativa (p<0,001). E de notar que todos os 108 pacientes da
amostra com mais de 65 anos apresentavam pelo menos um FRCV ou DCV.

Na andlise dos resultados das PFR realizadas verificou-se que a maioria dos
pacientes, tanto com FRCV/DCV como sem FRCV/DCV, apresentou valores dentro da

normalidade, como mostra o quadro 17.

Quadro 17- Resultados das PFR nos pacientes sem FRCV/DCV versus com FRCV/DCV

Sem FRCV/DCV | Com FRCV/DCV
Resultados das PFR n (%) n (%)
PFR dentro da normalidade 24 (75,0) 567 (60,6)
PFR fora dos limites da normalidade 8 (25,0) 369 (39,4)
Obstrugao das pequenas vias aéreas 7 (21,9) 223 (23,8)
Sindrome ventilatério obstrutivo 1(3,1) 115 (12,3)
Sindrome ventilatério restritivo 0 (0,0) 1(2,2)
Sindrome ventilatério misto 0 (0,0) 0(1,1)

Pela aplicacdo do teste do Qui-quadrado nao se verificou existir uma relagao
estatisticamente significativa entre a presenca de FRCV/DCV e a normalidade das PFR
(p=0,14). E, no entanto, de notar a maior frequéncia de PFR com valores fora dos limites
da normalidade nos pacientes com FRCV/DCV relativamente aos pacientes sem
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FRCV/DCV (89,4% versus 25,0%); principalmente de sindrome ventilatério obstrutivo
(12,3% versus 3,1%).

No que diz respeito aos sinais vitais e outros parametros avaliados (referidos no
quadro 18), dos quais foram determinados os valores médios, verificou-se que nos
individuos sem FRCV/DCV estes foram todos, a excepcao dos correspondentes ao score
da ESE e as SatO, diurna e nocturna meédias, mais baixos que nos pacientes com
FRCV/DCV. Com a aplicagdo do teste t de student para amostras independentes,
obtiveram-se diferencas estatisticamente significativas em relagdo as médias de todas as
variaveis, a excepgao da FC e ESE, de acordo com os valores de p apresentados no
seguinte quadro.

Quadro 18- Caracterizacdo da amostra tendo em conta a auséncia/presenca de

FRCV/DCV
Sem FRCV/DCV | Com FRCV/DCV | Testet
n=32 n =936 (p)
(X *sd) (X *sd)
SatO; (%) 981 971 0,001
FC (bpm) 7411 76x14 0,488
TA (mmHg)
PAS 117,4x12,0 135,7+20,4 <0,001
PAD 73,6%£10,3 83,1£11,5 <0,001
PC (cm) 36,1£3,5 41,4+£3,9 <0,001
PA (cm) 80,5+6,8 103,6+£12,0 <0,001
IMC (kg/m?) 23,0£1,5 31,1+5,3 <0,001
Score da ESE (pontos) 1146 1146 0,506
I1AH (/h) 9,919,4 22,2+21,0 <0,001
SatO, minima (%) 83110 78x12 0,017
SatO, média (%) 9513 9215 <0,001
indice dessaturacéo (/h) 6,8+7,8 18,8+20,2 <0,001
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Para terminar a andlise da amostra, tendo em conta a presenca de FRCV/DCV, é
imperativo apresentar as diferencas encontradas na presenca e gravidade do SAOS, nos
individuos sem FRCV/DCV e com FRCV/DCV. Estas estdo bem evidentes nos dados
expressos no quadro 19.

Quadro 19- Presenca e gravidade do SAOS nos individuos sem FRCV/DCV versus com

FRCV/DCV

Sem FRCV/DCV | Com FRCV/DCV
SAOS n (%) n (%)
Ausente 14 (43,8) 175 (18,7)
Presente 18 (56,3) 761 (81,3)
Grau ligeiro 9 (28,1) 295 (31,5)
Grau moderado 7 (21,9) 221 (23,6)
Grau grave 2 (6,3) 245 (26,2)

Quanto as proporgdes correspondentes a presenca de SAOS, nos individuos da
amostra portadores de cada um dos FRCV/DCV, obtiveram-se os seguintes valores:
83,6% nos individuos com excesso de peso, 84,4% nos individuos com obesidade
abdominal, 82,3% nos individuos com habitos tabagicos (79,0% nos fumadores e 84,9%
nos ex-fumadores), 89,7% nos hipertensos, 86,1% nos dislipidémicos, 94,1% nos
diabéticos, 92,4% nos individuos com suspeita de sindrome metabdlico, 90,3% nos
pacientes com doencga cerebrovascular, 88,0% nos insuficientes cardiacos, 92,3% nos
pacientes que apresentavam HVE ou DCI (100% nos que tinham histéria de EAM e
81,8% nos diagnosticados com angina), 88,2% nos pacientes com arritmias, 100% nos
doentes valvulares e nos portadores de cardiomiopatias.
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A analise das associacbes entre a presenca/auséncia de SAOS e a
presenca/auséncia de cada um dos FRCV/DCV estudados foi efectuada com base na
razao de oportunidades (OR), encontrando-se expressa no quadro 20.

Quadro 20- Analise da associacao do SAOS com os varios FRCV e DCV

FRCV/DCV OR IC a 95% p
Excesso de peso 3,72 2,47-5,61 | <0,001
Obesidade abdominal 3,33 2,31-4,79 | <0,001
Habitos tabagicos 1,22 0,88-1,69 0,266
Diabetes 4,32 1,98-9,44 | <0,001
Dislipidémia 1,76 1,21-2,56 | 0,004
HTA 2,99 2,05-4,36 | <0,001
Sindrome metabdlico 3,59 2,10-6,14 | <0,001
HVE 2,94 0,38-22,76 | 0,482
DCI 2,97 0,70-12,69 | 0,196
AVC/AIT 2,31 0,70-7,69 0,240
Insuficiéncia cardiaca 1,80 0,53-6,08 0,448
Cardiomiopatias 1,01 1,00-1,01 0,604
Arritmias 1,84 0,42-8,10 0,549
Doenca valvular 1,01 1,00-1,02 0,357

Dos FRCV, anteriormente referidos, decidiu-se estudar, recorrendo a analise
multivariada, a influéncia dos que demonstraram ter uma associagdo estatisticamente
significativa com o SAOS: excesso de peso, obesidade abdominal, diabetes, dislipidémia,
HTA e sindrome metabdlico. Entre estes FRCV foi evidente a existéncia de uma
associagao relativamente forte e estatisticamente significativa (J=0,496; p<0,001) do
excesso de peso com a obesidade abdominal, pelo que sé se incluiu na analise
multivariada um deles: o excesso de peso que apresentou um OR mais elevado. Assim,
apdés serem controlados os FRCV, o sexo e a idade obtiveram-se associagoes
estatisticamente significativas do SAOS com o excesso de peso, a HTA, o sexo
masculino e o avancgar da idade, tal como demonstram os valores expressos no quadro
21.

53



A importancia do diagnéstico do SAOS na prevencao das DCV

Quadro 21- Analise multivariada da associacao entre o SAOS e os FRCV

FRCV OR ajustado IC a2 95% P
Excesso de peso 2,59 1,66-4,05 | <0,001
Diabetes 1,85 0,78-4,40 0,163
Dislipidémia 0,90 0,56-1,45 | 0,656
HTA 1,92 1,24-2,95 | 0,003
Sindrome metabdlico 2,00 0,96-4,14 0,063
Sexo

feminino 1,00 - _

masculino 2,59 2,01-4,15 | <0,001
Idade

15-35 1,00 _ _

36-56 2,08 1,24-3,49 0,006

57-65 2,37 1,28-4,37 | 0,006

>65 7,23 2,72-19,21 | <0,001
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5. DISCUSSAO

Os dados recolhidos, tratados estatisticamente e anteriormente apresentados
demonstram que, na maioria (80,5%) dos pacientes referenciados a uma consulta de
Patologia Respiratéria do Sono por suspeita de SAOS, foi confirmado o seu diagnéstico e
também a maioria (96,7%) apresentava pelo menos um FRCV ou DCV.

Dos pacientes que constituiam a amostra os que apresentavam SAOS eram,
maioritariamente, do sexo masculino (74,6%) e de meia idade (idade média de 53+11
anos), verificando-se um risco aumentado de SAOS no sexo masculino e com o avangar
da idade. Isto esta de acordo com o observado em estudos anteriores que descreveram
que o SAOS é mais frequente em individuos do sexo masculino, sendo os pacientes
portadores deste sindrome significativamente mais idosos que 0S nao
portadores.(6,60,117)

No que diz respeito a presenga de FRCV/DCV nos pacientes da amostra com
SAOS, observou-se uma elevada prevaléncia (97,7%), ja sustentada por estudos
anteriores.(16,94) No entanto, esta percentagem foi um pouco mais elevada que a
referenciada nesses estudos pois, para além das DCV, foram incluidos os FRCV, dada a
sua prevaléncia e efeitos na saude da populagdo actual.@84) Os FRCV mais frequentes
nos pacientes com SAOS foram: excesso de peso (91,4%), obesidade abdominal
(86,4%), HTA (44,5%, que estd de acordo com os 40-90% apontados na abordagem
tedrica), habitos tabagicos (42,9%), dislipidémia (33,5%) e diabetes (14,2%).

Na caracterizacdo dos pacientes da amostra, tendo em conta a presenga de
FRCV/DCV, verificou-se que a proporgao correspondente a individuos do sexo masculino
era de 71,3%, sendo a idade média aproximada de 52+12 anos. A diferenca entre a
média de idades em individuos com e sem FRCV/DCV era estatisticamente significativa,
ao contrario da relagao entre a existéncia de FRCV/DCV e o sexo, 0 que sugere que a
presenca de FRCV/DCV esta associada a idade mas ndo ao sexo. As relagbes
encontradas estdo de acordo com o referido na abordagem teérica de que a DCV é mais
frequente com o avancar da idade, sendo a sua frequéncia idéntica em ambos os sexos
depois da menopausa.(3,32)

A prevaléncia de SAOS nos pacientes com FRCV/DCV foi elevada (81,3%) e
predominantemente de grau ligeiro (31,5%), seguida do grau grave (26,2%) e do grau
moderado (23,6%). Quanto a prevaléncia de SAOS nos pacientes da amostra portadores
de cada FRCV e DCV obtiveram-se percentagens muito elevadas: entre os 82,3% nos
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pacientes com habitos tabagicos e os 100% nos pacientes com doenca valvular ou
cardiomiopatias.

Analisadas estatisticamente a associacao entre as variaveis nominais definidas
como: presenca/auséncia de SAOS e presenca/auséncia de FRCV/DCV em geral,
verificou-se existir uma associacdo baixa (J=0,113) (provavelmente devido a baixa
prevaléncia na amostra de varios FRCV e DCV considerados no estudo), mas
estatisticamente significativa (p<0,001). Na presenga de SAOS verificou-se existir um
risco aumentado, estatisticamente significativo, de existéncia de FRCV/DCV,
relativamente a auséncia de SAOS: 2,62 vezes no SAOS ligeiro e 9,8 vezes no SAOS
grave.

A obesidade é, sem duvida, o FRCV cuja associagdo com o SAOS foi mais
estudada até a data, tendo-se verificado existir associagdes fortemente positivas entre
eles.(60) Neste estudo o resultado foi idéntico, sendo de realgar que em vez da obesidade
considerou-se como variavel de correlagdo o excesso de peso. Esta decisdo baseou-se
no facto de estar descrito que todo o aumento do IMC para além dos valores normais (ou
seja, ndo s6 a obesidade mas também a pré-obesidade), esta altamente associado ao
aumento do risco de mortalidade e doencas associadas, entre as quais o SAOS e as
DCV.(1,40) Os individuos que constituiam a amostra apresentavam, em média, excesso
de peso (IMC médio de 30,8+5,3 Kg/m?), sendo “assustadora” a sua prevaléncia (88,1%),
que espelha bem a epidemia que afecta a populagdo actual. Dos pacientes
diagnosticados com SAOS, 91,4% apresentavam excesso de peso, superando os 60-
90% apontados por Pillar et Shchadeh.(148) A relagdo, estatisticamente significativa,
encontrada entre o IAH e o IMC justifica o facto de se terem observado valores de IMC
mais altos em pacientes com SAOS, relativamente aos sem SAOS (sendo a diferenga
entre os valores médios dos dois grupos estatisticamente significativa), tal como ja
descreviam alguns estudos.(16,81,117) Esses estudos também apoiam o observado
aumento progressivo do valor médio do IMC com a gravidade do SAOS, sugerindo que
esta pode melhorar com a perda de peso.(72,75,76,83) Assim, foi obtida uma associacao,
estatisticamente significativa, entre o excesso de peso e o0 SAOS (p<0,001), com um risco
de SAOS 3,72 vezes aumentado (IC=2,47-5,61) nos pacientes com excesso de peso.

Segundo o referido na abordagem tedrica, a distribuicdo da adiposidade excessiva
nao é uniforme, pelo que foi também avaliada a presenga de obesidade central na
amostra (através da analise do PA), apontada como um forte preditor epidemiolégico de
SAQOS.(69) A obesidade abdominal foi uma das caracteristicas da amostra em estudo
(valor médio do PA de 102,9+12,5 cm), tendo uma associacado estatisticamente
significativa e relativamente forte com o IMC (©=0,496; p<0,001). O PA foi das variaveis

analisadas que demonstraram ter uma associacdo estatisticamente significativa mais
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forte com o IAH (rs=0,417; p<0,001), o que vai de encontro ao risco aumentado de 3,33
vezes (1C=2,31-4,79; p<0,001) de SAOS em pacientes com obesidade abdominal. Esta
associacao entre o SAOS e a obesidade abdominal ja foi referida em estudos anteriores,
sendo tal como no estudo de Newman et al, mais forte que a observada entre o IAH e 0
IMC (rs=0,370; p<0,001), principalmente no homem (rs no sexo masculino=0,436 e rs no
sexo feminino=0,369; p<0,001). Este facto leva a supor que a maior prevaléncia de SAOS
no sexo masculino se deve, sobretudo, a obesidade abdominal.(16,149,150)

Quanto ao PC, outro indicador de obesidade central, também apresentou um valor
médio elevado na amostra (41,3+4,0 cm) e uma diferenca, estatisticamente significativa
(p<0,001), entre os valores médios dos pacientes com (41,9+3,8 cm) e sem (38,5+3,8
cm) SAOS. Assim, verificou-se existir uma relagdo entre o PC e o IAH, com significado
estatistico (p<0,001) e mais forte (rs=0,457) que a existente entre o IAH e o PA ou o IMC,
o que ja foi defendido por alguns investigadores.(69) Varios outros estudos tém
demonstrado que, destas variaveis, uma elevagao do PC é a que se correlaciona melhor
com a incidéncia e gravidade do SAQOS, ja que o PC esta relacionado com a quantidade
de tecido adiposo existente ao nivel do segmento colapsavel da faringe, o que sustenta
os resultados obtidos.(10,151)

A semelhancga de outros estudos, entre os quais o de Borgel et al e Meoli et al, os
pacientes com SAOS apresentavam valores de TA mais altos (137,0£20,9/83,6£11,5
mmHg) que aqueles que nao tinham SAOS (126,9+16,2/79,5+11,6 mmHg), sendo as
diferencas dos valores médios apresentados estatisticamente significativas, assim como
a relacao IAH/TA (IAH/PAS e IAH/PAD). (16,23,63,152) Isto esta relacionado com outro
FRCV estudado: a HTA que, como ja referido, foi um dos mais frequentes na amostra,
apresentando uma associacao estatisticamente significativa com o SAOS (p<0,001), a
semelhanga do descrito por Nieto et al.(101) Observou-se a existéncia de um risco de
SAOS 2,99 vezes aumentado nos pacientes hipertensos e um aumento da prevaléncia de
HTA com o aumento do grau de SAOS. Estes factos estdo de acordo com os
encontrados em estudos precedentes que demonstraram que pacientes com HTA tinham
IAH, significativamente, superior aos nao hipertensos, observando-se neste estudo uma
prevaléncia de SAOS nos individuos com HTA (89,7%) ainda mais elevada que a referida
na literatura (22-62%).(12,16,24,83,152)

O SAOS também apresentou uma associagao estatisticamente significativa com a
dislipidémia e com a diabetes (p=0,004 e p<0,001, respectivamente), existindo um risco
de SAOS mais elevado em pacientes com diabetes, relativamente aos que ndo tinham
diabetes (OR=4,32; 1C=1,98-9,44), do que em pacientes com dislipidémia, relativamente
aos que nado tinham dislipidémia (OR=1,76; 1C=1,21-2,56). Tais observacdes vao de
encontro @ maior predisposi¢cao que os individuos com dislipidémia e com diabetes tém

57



A importancia do diagnéstico do SAOS na prevencao das DCV

para o SAOS, podendo também explicar o facto da diabetes ser apontada como uma das
patologias com aumento de morbilidade e/ou mortalidade devido ao SAOS nao
tratado.(69,70)

Entre os FRCV mais prevalentes na amostra, para além dos ja abordados, € de
referir também a existéncia de sindrome metabdlico. De acordo com estudos realizados e
tal como referido nos fundamentos teéricos, o sindrome metabdlico estd cada vez mais
presente na populagao actual, visto estar associado a obesidade (sobretudo abdominal),
a diabetes, a dislipidémia e a HTA, problemas de saude publica em crescendo. Assim, foi
com algum cepticismo que ndo se observou a presenga do diagndstico de sindrome
metabdlico em nenhum dos 968 individuos que constituiam a amostra, apesar de, como
ja foi referido, os FRCV a ele associados estarem presentes em proporgdes elevadas.
Dai que se tenha partido do principio que este FRCV nao foi referido por estar
subdiagnosticado e ndo pela sua inexisténcia. Decidiu-se entdo estimar os possiveis
casos de sindrome metabdlico com base na presenga, em simultdneo, em cada
individuo, dos FRCV que o caracterizam, segundo a sua definicdo. Esta medida teve
como principal objectivo estimar, ainda que de uma forma muito vaga e pouco rigorosa
(uma vez que na maior parte dos casos ndo se teve acesso aos niveis sericos de glicose
plasmatica, triglicerideos e colesterol), a prevaléncia deste sindrome na amostra em
estudo (21,7%). Esta foi significativamente diferente nos individuos sem SAOS (8,5%) e
com SAOS (24,9%), valor um pouco inferior aos 53% obtidos por Ambrosetti et al para a
coexisténcia dos dois sindromes.(129) Assim, verificou-se um risco 3,59 vezes aumentado
(1C=2,10-6,14; p<0,001) dos pacientes com provavel sindrome metabdlico terem SAQOS,
tal como sugerem estudos anteriores que também mostram uma clara correlacéo entre a
presenca de sindrome metabdlico e a gravidade de SAOS.(130,153)

Com base nas associagdes, estatisticamente significativas, anteriormente
referidas, do SAOS com: o excesso de peso, a diabetes, a dislipidémia, a HTA, o
sindrome metabdlico, o sexo masculino e a idade, procedeu-se a uma analise
multivariada para o controlo das possiveis variaveis confundidoras. Obtiveram-se apenas
relacdes estatisticamente significativas entre 0 SAOS e 0 excesso de peso (com um risco
de SAOS 2,59 vezes aumentado em pacientes com excesso de peso) e 0 SAOS e a HTA
(com um risco de SAOS 1,92 vezes aumentado em pacientes com HTA). Também se
verificou existir um risco de SAOS aumentado 2,59 vezes (IC=2,01-4,15) em pacientes do
sexo masculino (relativamente ao sexo feminino); um risco de SAOS aumentado 7,23
vezes (IC=2,72-19,21) em pacientes com mais de 65 anos, de 2,37 vezes (IC=1,28-4,37)
em pacientes entre os 57 e os 65 anos e de 2,08 vezes (IC=1,24-3,49) em pacientes
entre os 36 e os 56 anos (relativamente aos pacientes da faixa etaria dos 15 aos 35

anos).
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Dos FRCV mais frequentes o designado por habito tabagico (no qual foram
incluidos individuos fumadores e ex-fumadores) foi 0 Unico em que néo se verificou existir
uma associacao estatisticamente significativa com o SAOS (p=0,266). Apesar da sua
relativa elevada prevaléncia na amostra (41,9%), a auséncia de associacao
estatisticamente significativa com a presenca e grau de SAOS, veio contrariar as
associacOes estatisticamente obtidas em alguns estudos que apontaram para uma
relacao inversamente proporcional entre os fumadores e o grau de SAOS e de outros que
demonstraram uma associagao entre os fumadores e 0 SAOS moderado-grave.(16)

Quanto as DCV menos frequentes na amostra: HVE, DCI, AVC/AIT, insuficiéncia
cardiaca, cardiomiopatias, arritmias e doenga valvular, ndao se verificou existir
associagbes estatisticamente significativas entre elas e o SAOS. Tal facto deveu-se
provavelmente a sua fraca representatividade na amostra (entre 0,6 e 3,2%), podendo
estar subvalorizada devido as limitagdes da forma como foi pesquisada a sua presencga.

Ha ainda que fazer referéncia a andlise da relagéo entre o IAH e o score da ESE.
Na avaliagdo da sonoléncia diurna com a ESE, obteve-se como valor médio do score:
1116, independentemente da presenca de FRCV/DCV, o que revela que muitos dos
pacientes, mesmo com SAOS grave (score=1216), sdo assintomaticos ou ndo valorizam
a SDE, adaptam-se a ela e ndo sao conscientes do seu problema.(16) Por outro lado, na
populacdao em geral, a falta de horas suficientes de sono é, provavelmente, a causa mais
frequente de sonoléncia, sendo dificil de distingui-la do cansago ou astenia.(154) Para
além disso, sendo a ESE um questionario dirigido ao paciente, tem um caracter
subjectivo pelo que é influenciado por factores emocionais e psicolégicos, mas nao
parece ser influenciado por factores cardiovasculares.(155) No entanto, a diferenca entre
as médias do score da ESE nos individuos com e sem SAOS foi estatisticamente
significativa (p=0,015), assim como a diferenca das médias nos diferentes graus de
SAOS (p<0,001), pelo que a associagao encontrada entre o IAH e o score da ESE foi
também estatisticamente significativa (p<0,001). Esta associacdo com significado
estatistico, embora mais baixa (rs=0,153), estd de acordo com a encontrada por Johns
(r=0,550) e contraria a falta de correlagcdo descrita nos estudos de Chervin et al e de
Chung.(64,156,157)

Por dltimo, € importante fazer referéncia a avaliagao funcional respiratéria, tendo-
se verificado a existéncia de uma relagao estatisticamente significativa da normalidade
das PFR com a presenca de SAOS (p=0,02), o que esta de acordo com o referido na
abordagem teoérica de que geralmente o estudo funcional respiratério nos pacientes com
SAOS é normal. No entanto, também pode revelar um padréo restritivo pelo que, apesar

da baixa prevaléncia na amostra dos sindromes restritivo e misto, foi notavel a sua maior
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frequéncia nos pacientes com SAOS relativamente aos sem SAOS (2,5% versus 1,0% e
1,3% versus 0,0%, respectivamente).(4)

As percentagens obtidas de PFR dentro da normalidade (59,2%) e fora dos limites
da normalidade (40,8%), nos pacientes com SAOS, foram semelhantes as encontradas
numa avaliacdo precedente da funcdo respiratéria no SAOS, em que se obtiveram,
respectivamente, os valores de 68% e 32%.(158) A alteragdo designada como obstrucao
das pequenas vias aéreas, observada em 24,3% dos pacientes com SAQOS, foi a mais
representativa, a semelhanga do observado noutra avaliagdo efectuada em pacientes
com SAOS em que o valor correspondente foi de 17,8%.(159)

Quanto a relagao entre a normalidade das PFR e a presenca de FRCV/DCV nao
foi estatisticamente significativa (p=0,14). No entanto verificou-se uma maior frequéncia
do sindrome ventilatério obstrutivo nos pacientes com FRCV/DCV relativamente aos
pacientes sem FRCV/DCV (12,3% versus 3,1%), sendo esta alteragdo ventilatoria
apontada em estudos anteriores como um indicador de mortalidade cardiovascular.(50,51)
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6. CONCLUSAO

A populagdo portuguesa apresenta algumas caracteristicas comportamentais
pouco saudaveis que contribuem para o aumento do risco de DCV. Destas destaca-se a
doenca cerebrovascular, cuja taxa de mortalidade tem vindo a diminuir em Portugal,
assim como a DCI que tem observado igualmente um decréscimo da mortalidade,
embora menos pronunciado.(2)

O SAOQOS e as DCV sao patologias comuns na nossa sociedade, com factores de
risco comuns e com numerosas potenciais sequelas.(83) Estudos epidemiolégicos,
retrospectivos e prospectivos, apontam para uma associacdo marcada entre o SAOS, a
morbilidade e a mortalidade cardiovascular que tém aumentado nestes
pacientes.(19,22,137,140) Para explicar essa associacdo, apontam-se como mecanismos
possiveis (de uma forma resumida): a promocao da aterogénese atribuivel a repetida
activagdo do simpatico, a elevagao da TA e o stress oxidativo, associado aos eventos
respiratérios que podem dar origem a lesdes do endotélio.(22)

Neste estudo, a elevada percentagem de FRCV/DCV presente na amostra de
pacientes que recorreram a consulta de Patologia Respiratéria do Sono levou logo a
suspeitar da existéncia de uma correlagdo entre estes e o SAOS, ja defendida por
diversos estudos, mas ainda muito controversa.(16) Entre esses pacientes, verificou-se
ainda maior propor¢cao de FRCV/DCV em geral e de cada um/a em particular, naqueles
em que foi confirmado o diagnéstico de SAOS, sugerindo a andlise estatistica dos dados,
que, tal com referiu Peker et al, o risco de desenvolver DCV esta aumentado
principalmente em pacientes com SAOS.(94)

Demonstrou-se, neste estudo, a existéncia de uma associacao estatisticamente
significativa entre o SAOS e a presenca de FRCV/DCV, mais propriamente o excesso de
peso, a obesidade abdominal, a diabetes, a dislipidémia e a HTA. Assim, observacdes
aferidas com esta investigacao apontam o SAOS como um importante factor associado
aos FRCV/DCV, assim como o0 sexo masculino e o avangar da idade como importantes
factores associados de SAOS. A andlise multivariada efectuada e a revisao bibliografica
de estudos anteriores sugerem o SAOS como um factor de risco de HTA, assim como o
excesso de peso/obesidade abdominal, o0 sexo masculino e o avancar da idade como
factores de risco de SAOS. Os resultados obtidos estdo de acordo com os encontrados
em estudos anteriores que associam o SAOS a uma variedade de complicagdes
cardiovasculares, particularmente a HTA.(69,101) No entanto, ndo se pode concluir que o
SAOS ¢é um factor de risco de DCV em geral, pois muitos dos factores de risco do SAOS
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e da DCV sao os mesmos e normalmente estdo presentes mais do que um em cada
individuo. Esta constituiu, a semelhanca de investigacbes precedentes, a maior
dificuldade no estudo da relagdo entre as duas patologias.(6,22,69) Para isso também
contribuiu a natureza observacional do estudo com a subjectividade a ela inerente, tendo
sido a pesquisa dos FRCV e DCV baseada na anamnese e historia clinica, com todas as
limitacdes a ela associadas. E, assim, importante referir que as diferencas encontradas
entre os resultados deste e de outros estudos podem dever-se ao uso de diferentes
metodologias (entre elas diferentes definigbes de SAOS, materiais utilizados) e as
caracteristicas das amostras usadas.(67) Como exemplo, pode referir-se o facto dos
FRCV sedentarismo e stress estarem, com certeza, presentes nos individuos da amostra
deste estudo, mas nao terem sido referenciados nos registos efectuados da anamnese
dos pacientes que Ihe serviram de base. Outro exemplo de uma limitagao da metodologia
do estudo foi o facto de se terem realizado estudos cardiorespiratérios e ndo PSG para o
diagnédstico de SAOS, podendo os valores obtidos estarem subvalorizados, por auséncia
de dados neurofisiolégicos necessarios para o estadiamento do sono e caracterizagao de
microdespertares. No entanto, dada a assuncdo em vérios trabalhos anteriores, da
validade e fiabilidade dos estudos cardiorespiratérios, quando comparados com as PSG
no diagnostico de SAOS, este facto nao parece ter constituido uma limitacdo
relevante.(7,22,58)

Todas estas limitagbes do estudo, assim como a existéncia de viéses e
confundidores (alguns detectados e controlados, outros que podem ter estado presentes
apesar de nao terem sido identificados) podem estar na base da auséncia de correlagées
estatisticamente significativas.

Em suma, definir o risco preciso de DCV atribuido ao SAOS é um desafio de dificil
resolugdo. E, contudo, indubitdvel que este estudo teve um importante papel,
contribuindo ndo s6 para caracterizar a populagao referenciada a consulta de Patologia
Respiratéria do Sono de um Hospital do Norte do pais, como também para reforgar ideias
ja existentes em estudos anteriores.

Para estudos futuros sugere-se uma maior valorizagao dos factores psicossociais,
do sedentarismo e dos marcadores inflamatérios/homeostaticos, fazendo parte da
avaliagdo dos pacientes exames de diagndstico, para confirmacdo da presenga dos
FRCV e DCV, com a estratificagdo da sua gravidade, podendo usar-se dados mais
crediveis e objectivos. Tal avaliagdo com determinagao, entre outros parametros, do valor
do colesterol total permitiria o calculo do RCG, que se sugere seja também uma pratica
rotineira nas consultas de Patologia Respiratéria do Sono, em vez da pesquisa de FRCV
e DCV isoladamente. Seria entdo interessante, para melhor estudar a importancia do
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diagnostico do SAOS na prevencao das DCV a determinacdao do RCG em pacientes com
SAOQOS antes e algum tempo apdés o inicio da terapéutica.

E, ainda, de referir que, & semelhanca de estudos anteriores, a natureza
transversal deste estudo torna dificil estabelecer uma relagdo temporal entre os eventos,
pelo que permanece também por esclarecer se o SAOS precede as DCV, ou é uma
consequéncia delas, ou ainda se a relacdo entre eles € bidireccional.(16,101) Para tal
esclarecimento sugere-se que uma investigagdo futura analise, de uma forma mais
detalhada, os mecanismos fisiopatolégicos, com a avaliagdo da relagdo entre as
alteragbes ventilatérias nocturnas, durante o sono, que caracterizam o SAOS e as
alteragbes que ocorrem, paralelamente, a nivel cardiovascular, em pacientes com SAOS.

Tendo em conta tudo o que ja foi referido acerca da associagao entre os FRCV e
o SAQS, pode concluir-se que o seu diagnoéstico € importante no contexto da prevencao
das DCV. Dai que seja benéfico fazer-se, por rotina (tal como ja aconselham os
guidelines), o despiste de SAOS em pacientes com DCV conhecida (com sintomas e
factores de risco de SAOS) como prevengao secundaria; assim como uma avaliagao
cardiolégica em pacientes com SAOS (especialmente os que apresentam HTA
refractaria).(6,18,19,22,53,117,160) Acredita-se que pondo este procedimento em pratica “o
paciente ganhara mais saude, uma melhor relacdo com a sua familia, com o trabalho e

com a sociedade em geral”.(161)
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8. ANEXOS

Anexo 1- Escala de sonoléncia de Epworth

Risco de dormitar (“passar pelas brasas™)

Nenhum Baixo Médio Alto
risco risco risco risco

1-Sentado a ler

2-Vendo TV

3-Sentado inactivo em
lugar publico (reunido,

cinema)

4-Como passageiro num
automovel durante 1 hora

5-Descansando a tarde
quando as circunstancias o
permitem

6-Sentado a falar com
alguém

7-Sentado tranquilamente
depois de uma refeicao sem
alcool

8-Num automovel
enquanto o trafego esta
parado alguns minutos

0x soma Ix soma 2Xx soma 3x soma

Total:
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