RESUMO

Introducdo: A Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) é um disturbio
respiratorio do sono com uma prevaléncia crescente na sociedade ocidental. Diversos
estudos demonstram a associagdo entre SAOS e doenga cardiovascular. A coexisténcia
de hipertensdo arterial, obesidade e SAOS, patologias que partilham mecanismos
fisiopatoldgicos, constitui uma constelacdo de factores de risco cardiovascular
frequente.

Obijectivos: Estudar uma populacdo com patologia coronaria isquémica e clinica
suspeita de distarbio respiratorio do sono. Pretende-se quantificar a prevaléncia de
SAOS neste grupo e definir o perfil epidemioldgico destes doentes.

Metodologia: Estudo retrospectivo, a partir da consulta de processos clinicos.
Seleccionaram-se doentes com diagndstico de qualquer forma clinica de patologia
coronaria isquémica, com internamento no Servico de Cardiologia dos Hospitais da
Universidade de Coimbra, e que fizeram estudo polissonografico no Laboratério do
Sono do mesmo hospital.

Resultados: Foram consultados 40 processos clinicos e seleccionados 37
doentes; 94,6% dos doentes eram do sexo masculino, com uma idade média de 65,8
anos e um indice de Massa Corporal (IMC) médio de 30,9 + 3,8 kg/m?. Em relacéo aos
habitos pessoais, 37% eram fumadores ou ex-fumadores, 81,4% apresentavam consumo
de alcool e 25% referiam consumo de benzodiazepinas. A hipertensdo arterial (94,4%) e
diabetes tipo 2 (35,1%) foram as co-morbilidades mais frequentemente encontradas.
21,6% dos doentes apresentaram um Indice de Apneia-Hipopneia (IAH) entre 5,0 e
14,9/h (SAQCS ligeira), 24,3% entre 15,0 e 29,9/h (SAOS moderada) e 37,8% superior a

30,0/h (SAQS grave).



Obtiveram-se correlagdes significativas entre 1AH e IMC (p = 0.03), IAH e bi6tipo
compativel (p = 0,026), IAH e presenca de habitos etilicos (p = 0.03) e IMC e a
presenca de diabetes tipo 2 e de hipercolesterolémia (p = 0,003 e p = 0,047,

respectivamente).

Conclusdes: SAOS foi diagnosticada em 83,8% da populacéo analisada, sendo a
forma mais grave a mais comum (37%). Verificou-se uma elevada prevaléncia de outras
co-morbilidades, como hipertensdo arterial, obesidade e diabetes tipo 2, igualmente
contributivas para o risco cardiovascular. A gravidade do distarbio respiratério do sono
relacionou-se directamente com o IMC, o bidtipo e os habitos alcodlicos. S&o
necessarios mais estudos para compreender o impacto do tratamento com CPAP e de
outras estratégias na diminuigdo do risco cardiovascular, particularmente de eventos

isquemicos agudos.

PALAVRAS-CHAVE: Sindrome de Apneia Obstrutiva do Sono; Estudo
Polissonografico, Doenca Coronaria Isquémica, Obesidade, Diabetes Mellitus,

Hipertensao Arterial.



ABSTRACT

Introduction: Obstructive Sleep Apnea (OSA) is a breathing-related sleep
disorder increasingly encountered in an aging occidental population. There is strong
evidence that OSA is a risk factor for cardiovascular disease. Arterial hypertension, type
2 diabetes, obesity and OSA frequently coexist and interact, sharing pathophysiologic
mechanisms and forming a common constellation of cardiovascular risk factors.

Objectives: To study the clinical and polysomnographic features of a population
with different clinical forms of coronary ischemia and suspicion of OSA, evaluated with
polysomnography (2004-2009). To verify the prevalence of OSA in this group.

Methodology: Retrospective analysis of clinical files of patients who underwent
Polysomnography in the Sleep Laboratory of Coimbra University Hospital and had past
history of cardiovascular events or Angina Pectoris, reported by the Cardiology
Department of the same hospital.

Results: 40 clinical files were assessed and 37 patients were included: 94,6% of
the patient were males, with a mean age of 65,8 years and an average Body Mass Index
(BMI) of 30,9 + 3,8kg/m?. 37% were current or former smokers, 81,4% had regular
alcoholic consumption and 25% referred daily sedative intake. Arterial hypertension
and type 2 diabetes were among the most common associated pathologies, present in
94,4% and 35,1% of the individuals, respectively. 21,6% presented with an Apnea
Hypopnea Index (AHI) between 5,0 and 14,9/h (mild OSA), 24,3% between 15,0 and
29,9/h (moderate OSA) and 37,8% equal or superior to 30,0/h (severe OSA). Significant
correlations were found between AHI and BMI (p = 0,03), AHI and compatible biotype
(p = 0,026), AHI and alcohol consumption (p = 0.03), BMI and type 2 diabetes and

hypercholesterolemia (p = 0,003 and p = 0,047, respectively).



Conclusions: OSA was present in 83,8% of the analyzed population, with the
severe form as the most common. Arterial hypertension, obesity and type 2 diabetes
were highly prevalent, also contributing to the cardiovascular risk. The severity of OSA
seems to correlate to BMI, biotype and alcohol consumption. More studies are
necessary to fully understand the impact of CPAP treatment in lowering cardiovascular

risk, particularly ischemic cardiac events.

KEY-WORDS: Obstructive Sleep Apnea, Polysomnographic Study, Ischemic Heart

Disease, Obesity, Type 2 Diabetes, Arterial Hypertension.



Introducéo

A Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) é um distarbio respiratorio
do sono com uma prevaléncia crescente no contexto actual de aumento da incidéncia da

obesidade na populagdo ocidental " '

. A prevaléncia parece dificil de definir,
variando muito em diferentes estudos. Estudos epidemiolégicos alargados
demonstraram que a SAOS afecta cerca de 16% dos homens e 5% das mulheres entre os
30 e 0s 65 anos !,

Esta perturbacdo é caracterizada pelo colapso (parcial ou total) da via aérea
superior durante o sono, resultando em hipoventilagdo alveolar, diminuicdo da pO2
arterial e aumento da pCO2 arterial. A estimulacdo dos quimiorreceptores leva a
despertares superficiais que alteram a arquitectura do sono, podendo resultar em
hipersonoléncia diurna " "1, A SAOS é a causa médica mais comum de sonoléncia
diurna excessiva (SDE) .

Diferentes factores podem predispor ao colapso da via aérea por estreitamento
da faringe, como a posicdo corporal, o tonus diminuido dos musculos da faringe, a
depressdo da estimulacdo respiratéria e a diminuicdo dos reflexos respiratorios que
acontece a todas as pessoas durante o sono ndo REM (NREM) 71,

Clinicamente, a SAOS pode ser definida pela presenca de sonoléncia diurna
associada a dois ou mais dos seguintes sintomas: roncopatia severa, apneias nocturnas,
despertares nocturnos, sono ndo reparador, fadiga diurna e dificuldade de concentracédo
[41].

Para o diagnostico definitivo € essencial a execucdo de um estudo
polissonogréfico B%, em que a presenca de um indice de apneia/hipopneia (IAH) por

hora de sono superior a 5 com documentacdo de microdespertares acompanhados de



esforco respiratério é diagnéstica ). Uma apneia, neste contexto, é definida como uma
interrupgdo do fluxo aéreo por um periodo de 10 segundos ou mais com persisténcia do
esforgo abdominal e torécico, enquanto a hipopneia se caracteriza por uma reducao de
50% do fluxo aéreo oronasal, com uma duracdo semelhante a uma apneia e que se
acompanha de um despertar transitério ndo consciente e/ou dessaturacdo da
oxihemoglobina de pelo menos 4% 4!,

A SAQOS ¢é classificada com base no RDI (Respiratory Disturbance Index) ou no
IAH (indice de Apneia-Hipopneia) em ligeira, moderada ou grave em funcdo dos
cutpoints 5, 15 e 30, respectivamente B,

Diversos estudos mostram a associacdo entre SAOS e coronariopatia isquémica,
arritmias cardiacas, hipertensdo pulmonar e insuficiéncia cardiaca [ ° ***"1. Durante os
episodios de obstrucdo, o stress agudo € induzido pela hipoxémia, reoxigenacgéo,
oscilagbes da pressdo intratordcica e excitacdo do sistema nervoso central. Existe
evidéncia que os mecanismos cardiovasculares homeostaticos em individuos com
SAOS estdo perturbados, o que € demonstrado por anomalias do sistema nervoso
simpatico durante o dia ®# ' 34 A hipertenséo arterial (HTA) tem uma prevaléncia
extremamente elevada entre os doentes com SAOS, habitualmente de dificil controlo

(apesar de intervencdes no estilo de vida, medicacdo e CPAP) [39 46

. A activagéo
simpatica crdénica parece ser o mecanismo chave que liga a SAOS a doenca
cardiovascular (DCV) %, Por outro lado, verifica-se que a SAOS esta associada a
disfuncdo endotelial, aumento da proteina C reactiva e da expressdao de citocinas,
aumento da concentracao do fibrinogénio e diminuicao da actividade fibrinolitica, o que
pode revelar um mecanismo alternativo para esta associacdo > %), De considerar ainda

as interaccbes e a frequente coexisténcia entre a hipertensdo, obesidade e SAOS,

partilhando mecanismos fisiopatoldgicos e consequéncias cardiovasculares [ 2# 35501



O presente trabalho pretende estudar uma populagdo com patologia coronaria
isquémica que teve referenciacdo para a Consulta do Sono por suspeita clinica de
disturbio respiratorio do sono. O objectivo é ndo s6 quantificar a prevaléncia de SAOS

neste grupo, como também definir o perfil epidemioldgico destes doentes.



MATERIAIS E METODOS

A recolha e a analise de dados deste estudo retrospectivo tiveram como base a
consulta aleatéria e sequencial de 40 processos clinicos, seleccionados a partir do
registo de doentes que realizaram Estudo Poligrafico do Sono (EPS), entre 2004 e 2009,
e que constavam no ficheiro do Laboratério de Estudos do Sono, da Unidade de
Fisiopatologia Respiratéria do Departamento de Ciéncias Pneumoldgicas e
Alergoldgicas dos HUC (Hospitais da Universidade de Coimbra). Tendo em conta o
objectivo deste trabalho, o critério de seleccdo foi o internamento em Cardiologia ou na
UCIC (Unidade de Cuidados Intensivos de Cardiologia), com diagnostico de qualquer
forma clinica de patologia cardiaca isquemica (Angina Estavel, Angina Instavel, Enfarte
Agudo do Miocardio).

Destes 40 processos clinicos, excluiram-se 3, em virtude de terem sido
posteriormente classificados como nao tendo coronariopatia isquémica, apds observacéo
pela especialidade de Cardiologia. A amostra seleccionada (n=37) foi estudada atraves
de diversas variaveis: sexo, idade, profissdo, co-morbilidades, habitos pessoais
(medicamentosos, tabagicos e etilicos), Indice de Massa Corporal (IMC), SDE
confirmada pela escala de Epworth (Epworth Sleepiness Scale), clinica (alteracGes
neurocognitivas, sono ndo reparador, cefaleias matinais, fadiga crénica, sensacdo de
asfixia nocturna, roncopatia), categoria diagnostica, parametros polissonograficos
(IAH/RDI), Frequéncia Cardiaca (FC), indice de dessaturacdo, saturacbes média e
minima de oxigénio, categoria diagnostica na Cardiologia, idade do primeiro
internamento, hora de admissdo no Servico de Urgéncia (se o diagndstico € uma
Sindrome Coronaria Aguda) e alterac6es no cateterismo.

A analise estatistica dos dados foi realizada através dos programas Excel 2007 e

SPSS para Windows versdo 17.0. Dado ser uma amostra de pequena dimensao, que ndo



segue a distribuicdo de Gauss, foram aplicados testes ndo paramétricos. As variaveis
foram correlacionadas através dos testes Chi-Square, Mann-Whitney e Kruskal-Wallis,

tendo sido considerado estatisticamente significativo um valor de p < 0,05.

RESULTADOS

Descricdo da amostra

Foram realizados 3101 estudos polissonograficos de 2004 a 2009, verificando-se
que 37 doentes tinham internamentos anteriores em Cardiologia ou UCIC dos HUC
com o diagndéstico de Coronariopatia Isquémica (Angina Estavel, Angina Instavel ou
Enfarte Agudo do Miocardio).

Nesta amostra, predominam individuos do género masculino (94,6%), com
idades compreendidas entre os 44 e 81 anos (média 65,81 + 9,82 anos). Na tabela I,

encontra-se a distribui¢do de profissdes dos individuos desta amostra.

Profissdes Frequéncia Absoluta Percentagem (%)
Motorista 7 18,9
Construtor Civil 7 18,9
Empresario 4 10,8
Operério fabril 3 8,1
Agricultor 2 54
Administrativo 2 54
Doméstica 2 54
Técnico Superior de Saude 2 54
Desconhecido 8 21,6

Tabela | — Distribui¢cdo por profissdes



O IMC médio foi 30,9 + 3,8kg/m? (minimo 21 e maximo 40). Verificou-se um elevado
nimero de individuos obesos (63,9%) e com peso excessivo, correspondendo

aproximadamente a 97% dos doentes (Figura 1).

Obesidade grau lll h
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Figura 1 — Distribuicdo dos diferentes graus de obesidade na amostra.

Habitos pessoais
No que diz respeito a habitos tabagicos, apenas 3% 0s mantinham, apesar de

34% dos individuos serem ex-fumadores (Figura 2).

Habitos Tabagicos

Fumadores
3%

Figura 2 — Habitos tabagicos dos individuos na amostra.
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A maioria dos individuos da amostra apresentava habitos etilicos ligeiros a moderados
(67,7%), referindo abstinéncia 19,4% dos doentes. Foi registado um consumo pesado
de alcool em 13%.

Quanto aos habitos medicamentosos, avaliou-se o consumo de psicofarmacos, sedativos

(benzodiazepinas e barbitUricos) e antidepressivos (Figura 3).

Psicofarmacos

~ N Antidepressivos
3%
Auséncia de
Psicofarmacos
66%

Sedativos e
Antidepressivos
6%

Figura 3 — Consumo de psicofarmacos na populacéo estudada.

Co-morbilidades/Patologias conhecidas

Foram pesquisadas patologias respiratéria, cardiaca, psiquidtrica e
otorrinolaringolégica, pela sua associacéo frequente a SAOS (Figura 4).

Registaram-se, em separado, 0s seguintes factores de risco para Doenca
Cardiovascular: HTA, Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) e Hipercolesterolémia (ndo
incluidos nas categorias anteriores, apesar de existirem associagdes com SAQS).

Assinalou-se, ainda, historia de patologia cerebral isquémica (AIT/AVC).
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Figura 4 — Co-morbilidades presentes na populagéo

As anomalias otorrinolaringologicas foram descritas em 47,2% dos individuos
(incluindo alteragdes do palato, hipertrofia das conchas nasais, polipose nasal e desvio
do septo), sendo a mais frequente o desvio do septo nasal em 19,4%.

Para além da DCV, presente em 100% dos individuos dado ser objecto do
estudo, foram documentadas outras co-morbilidades cardiacas em 29,7%, sendo mais
frequentes as taquiarritmias (21,6%), correspondendo a fibrilhacao auricular em 10,8%,
doenca do nodo sinusal em 2,7% e outras arritmias em 8,1%. As patologias respiratorias
mais frequentemente encontradas foram Asma (8,1%) e DPOC (10,8%).

Existia patologia psiquidtrica em 10,8% dos individuos, nomeadamente
perturbacdes do humor (depressao) em 8,1%, e dependéncia de alcool em 2,7%, embora
um namero significativo de individuos (aproximadamente 25%) consumisse
benzodiazepinas, sem um diagnostico estabelecido de doenca psiquidtrica.

De salientar ainda, a presenca de antecedentes conhecidos de AVC em 5,4% e de

AlIT em 2,7% dos doentes.
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Factores de risco cardiovascular
Verificou-se que HTA e hipercolesterolémia estavam presentes num elevado

nimero de individuos (94,4% e 82,4%, respectivamente). DM2 estava presente em

35,1% dos doentes.

Hipercolesterolémia

Diabetes Mellitus 2

0% 20% 40% 60% 80% 100%
Figura 5 — Prevaléncia de factores de risco cardiovascular na populagéo.

Patologia Cardiovascular

Para este estudo foram seleccionados individuos com o diagndstico de Angina
Estavel, Angina Instavel e Enfarte Agudo do Miocardio (EAM), considerando-se
sindrome coronaria aguda (SCA) todos os diagnosticos atras referidos, com excepcao de
Angina Estavel. A distribuicdo dos doentes por diagndstico no internamento foi a

seguinte (Tabela Il):

Diagnéstico Frequéncia absoluta Percentagem
Angina Estavel 10 27,0%
Angina Instavel 10 27,0%
EAM sem supra ST 8 21,6%
EAM com supra ST 9 24,3%

37 100%

Tabela Il — Distribuicdo das formas clinicas de coronariopatia isquémica na populacao.

A idade do primeiro internamento (por coronariopatia isquémica) esta

compreendida entre os 32 e 75 anos, sendo a média 60 + 10,9 anos. Cerca de 44% dos
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pacientes apresentava idade inferior a 60 anos aquando do momento do primeiro
internamento.
Relativamente aos casos de SCA, foi também registada a hora de admissdo no

Servigo de Urgéncia dos HUC (Figura 6).

Hora de Admissao SU

M Madrugada (0-6h) ® Manh3 (6-12h) ki Tarde (12-18h) M Noite (18-24h)

an

Figura 6 — Hora de admiss&o na SU dos doentes com SCA.

Foram realizados cateterismos cardiacos em 33 pacientes, durante o
internamento, cujos resultados foram divididos nas seguintes categorias principais:
doenca de 1 vaso, doencas de 2 vasos, doenca de 3 vasos e auséncia de doenga. A

Figura 7 representa graficamente os resultados obtidos nesta amostra.

Cateterismo Cardiaco

Doenga3 Doenga 2
vasos vasos
15% 24%

Figura 7 — Resultados dos cateterismos realizados em 33 individuos pertencentes & amostra.
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Estudo Polissonogréafico

O Estudo Polissonografico foi realizado em todos os doentes, embora de

diferentes modos, incluindo uma forma simplificada realizada em ambulatério

(screening) e PSG standard realizado em meio hospitalar.

Com base neste estudo, firmou-se o diagndstico de SAOS. O diagnostico mais

frequente foi SAOS grave (37,8%), sendo que as formas moderada e ligeira também

foram muito prevalentes (24,3% e 21,6%, respectivamente). Os diagnosticos apés

estudo PSG aparecem na Fig. 8.

SAOS moderado _ 24,3
SAOS ligeiro _—21,6
I B N
o 5 10 15 20 25 35 40

Figura 8 — Distribuicéo de Diagnésticos de DRS. SRVAS designa a Sindrome de resisténcia das vias

aéreas superiores.

O IAH médio foi 25,7 + 19,7, estando compreendido entre 1,3 e 65.

Relativamente a parametros ventilatérios monitorizados durante o sono, estdo

representados na Tabela I11.

Média Desvio padréao
Sat 02 média 93,7 2,1
Sat O2 minima 78,3 9,7
N° de dessaturac6es/hora 20,1 17,19

Tabela lll — Andlise dos Parametros Ventilatérios do PSG.
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A frequéncia cardiaca (nos pacientes durante a vigilia) foi, em média, 65,7 + 13,5.

A escala de Epworth média foi 10,5 + 5,1 (sendo o valor minimo registado 1 e o valor
maximo 22). A hipersonoléncia diurna foi considerada presente em 80,6% dos casos.

A roncopatia (moderado a grave) foi descrita em 97,1%. Foram referidas alteragdes
neurocognitivas por 40,7% dos doentes. Outros sintomas foram referidos como
cefaleias matinais, despertares nocturnos, sensacao de asfixia nocturna, fadiga cronica,
sendo o mais frequente sono ndo reparador (54,5%). De referir que, 21,2% né&o
apresentaram queixas relacionadas com a qualidade do sono ou cansago diurno.

Existiu bidtipo compativel com SAOS em 84,4% dos doentes - pescoco curto e largo

em 71,9% e existiu também um perimetro abdominal elevado* (12,5%).

(*) considerado relevante pelo médico durante o exame objectivo, mas ndo quantificado na maioria dos casos

Correlacdes
Foi investigada a existéncia de associacfes/correlacdes entre IMC, idade do
primeiro internamento, resultado do cateterismo, IAH e outras variaveis, consideradas

na literatura.

1. IMC
Foram investigadas associagcfes/correlacdes entre IMC e presenca de HTA e DM,
Hipercolesterolémia, Depressdo, Habitos Etilicos, Idade do primeiro internamento
em Cardiologia por SCA, conclusdo do cateterismo, I1AH, SDE, saturacdo de
oxigénio média, saturacdo minima (registadas no PSG), Escala de Epworth e
presenca de bidtipo compativel.
e N&o se encontraram correlacdes estatisticamente significativas com as
varidveis: HTA, Habitos Etilicos, Depressdo, ldade do primeiro SCA,

conclusao do cateterismo e Escala de Epworth.

16



e Diabetes tipo 2 tem uma relacio significativa estatiscamente com o indice de
Massa Corporal (p = 0.003). O IMC médio em diabéticos versus em néao
diabéticos foi 33,6 kg/m’ vs 28.1 kg/m’.

e Obteve-se um resultado com significado estatistico na correlacdo do IMC
com presenca de hipercolesterolémia (p = 0,047).

e [IMC tem uma relagéo significativa com IAH (p = 0.032) e com a saturagéo
minima (p = 0.016), mas ndo com a saturacdo média (p = 0,067). |AH médio
em individuos com excesso de peso foi 20.27 vs 27.96 (obesidade tipo I) vs

36,30 (obesidade tipo I1).

Figura 9 - Relacéo entre IAH e IMC.
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Figura 10 — Relacao entre IMC e Saturagdo Minima
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Verificou-se também que o biotipo compativel e o IMC estavam relacionados

significativamente (p = 0,026).

Idade

Foram investigadas associaces/correlagdes entre a idade do primeiro
internamento em Cardiologia e HTA e DM, habitos etilicos, habitos tabagicos,
hipercolesterolémia, |AH, saturacdo média e minima.

e A Unica relacdo estatisticamente significativa foi entre a idade do primeiro

internamento e habitos tabagicos (p = 0.021).

Cateterismo Cardiaco
Sem relacdo estatistica com antecedentes pessoais fisioldgicos (habitos etilicos e

tabagicos) ou antecedentes pat6logicos, SCA, gravidade da SAQOS, parametros

do PSG.
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4. 1AH

e Os parametros da avaliacdo ventilatoria, saturacdo O2 média, saturacdo O2

minima e n° de episodios de dessaturacdo, também avaliados durante o

estudo polissonogréfico, correlacionaram-se de forma significativa (p = 0.02;

p =0.004 e p = 0), respectivamente (Figuras 11 e 12).

Figura 11 - Relacéo entre IAH e Saturacédo média.
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Figura 12 - Relagéo entre IAH e Saturagdo média
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Verificou-se uma relacdo significativa do IAH com a presenca de bidtipo
compativel (p = 0.026); a Tabela IV faz referéncia ao IAH médio em

diferentes bidtipos.

Biotipo Presente IAH médio
Pescoco largo 19,58
Perimetro Abdominal aumentado 18,83
Pescoco e Perimetro Abdominal aumentados 36,49
Sem Bi6tipo Compativel 11,63

Tabela IV — IAH médio em diferentes biotipos.

N&o se verificou uma relacdo significativa com a Escala de Epworth,
frequéncia cardiaca ou idade do primeiro SCA.

A relacdo com co-morbilidades nédo foi significativa (DPOC, HTA, consumo
de psicofarmacos, DM, cardiopatias, patologia psiquiatrica ou ORL). De
notar que apesar de a relacdo estatistica ser ndo significativa (p = 0,06), os
doentes com fibrilhacdo auricular (10,8%) tém IAH acima da média (31,6 vs
27,7). Sem relagdo significativa com habitos tabagicos. Os habitos etilicos
quando quantificados pelo doente e classificados gradativamente pelo
médico ndo tém uma correlacio com o IAH. No entanto, quando
comparamos o grupo que refere abstinéncia completa com o grupo que se diz
consumidor de bebidas alcodlicas, verificamos uma correlacdo significativa
entre o consumo de alcool e o IAH (p = 0,033).

Né&o foi encontrada relacdo com outra sintomatologia (alteragdes cognitivas,
SDE, sono nao reparador).

O uso de sedativos ndo se correlaciona significativamente com SDE.
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Discusséo

A confirmagdo diagndstica de SAOQOS, nestes doentes com antecedentes
cardiovasculares, verificou-se em 83,8%, sendo que os restantes 16,2% apresentavam
SRVAS, percentagens muito superiores as de diversos estudos abaixo referidos. Num
estudo de 2009 (Lee CH et al.), a partir da analise de PSG de 105 doentes com enfarte
agudo do miocérdio, a percentagem de doentes com SAOS foi de 65,7% 2°!. Um outro
estudo de 2005 (Skinner MA et al.) fez um estudo polissonografico em 26 doentes da
Unidade de Cuidados Intensivos Coronarios, tendo obtido IAH> 15 em 28% [,
Resultados semelhantes foram também obtidos por Thomas Mooe, em dois estudos de
1996 (um com mulheres e outro com homens, com angina estavel e doenca
cardiovascular comprovada angiograficamente), obtendo um IAH> 5 em 54% das
mulheres e em 39% dos homens 2 * O follow-up de doentes com angina estavel
durante 10 anos (estudo publicado em 2008, por Valham em colaboracdo com o autor
anteriormente referido) acrescenta ainda um risco acrescido de enfarte agudo do
miocérdio (12 %) 8!,

A elevada prevaléncia do diagnostico de SAOS nesta amostra pode ter relagédo
com a referenciacdo de casos com uma clinica muito caracteristica e/ou com a presenca
de associacdo com multiplos factores de risco (obesidade, DM2, HTA), bem como com
a elevada idade dos individuos deste estudo (média 65,8+9.8 anos). Verifica-se um
aumento progressivo de SAOS com a idade "),

Neste estudo, a prevaléncia de casos em individuos do género masculino é muito
superior a do género feminino (94,6% vs 5,4%, ratio aproximado de 17:1). O género
masculino é reconhecido como um factor de risco para a SAOS M. Estudos clinicos

sugerem um ratio entre homens e mulheres entre 5 e 8:1, no entanto, estudos

epidemioldgicos apresentam ratios mais baixos (2 a 3:1). Os resultados obtidos poderdo
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estar relacionados com uma menor suspeicdo de SAOS em mulheres, com o facto de as
mulheres terem uma sintomatologia atipica, mais relacionada com cansaco durante o dia
e de ndo apresentarem habitualmente roncopatia ou apneias visualizadas [*”. Por outro
lado, em idades pré-menopausicas, o género feminino apresenta um risco cardiovascular
significativamente menor 2,

Uma das duas profissbes mais prevalentes foi a de motorista (incluiu taxista,
transporte de pesados e passageiros), facto que se poderia explicar, em parte, pelo
sedentarismo que impGe. Este dado é muito relevante pelas consequéncias para a Saude
Publica, ja que a SDE causada pela SAOS é claramente um factor de risco para
acidentes de transito. Nos EUA, a saude ocupacional tem feito esforgos no sentido de
estabelecer guidelines que permitam um exame de screening a motoristas comerciais de
maior risco 16 44,

Obteve-se uma percentagem elevada de individuos com excesso de peso (97%),
dos quais dois tercos eram obesos. A obesidade é um reconhecido factor de risco para
SAOS %3401 4 que alias é comprovada prevaléncia desta entidade na sindrome de
obesidade-hipoventilacdo (a classica sindrome de Pickwick) . Em concordancia com
os dados presentes na literatura, verificou-se a associacdo entre IMC e IAH e saturacdo
minima de oxigénio °).

O IMC, definidor da obesidade total, correlacionou-se com DM e
hipercolesterolémia. Num estudo de 2005, Hoefle et al. demonstraram que ambas as
obesidades (total e central) estdo associadas com a resisténcia a insulina e com um perfil
aterogénico das lipoproteinas. No entanto, s6 a obesidade central (determinada pelo
perimetro abdominal e razdo anca/cintura) € independentemente preditiva da
mortalidade em doentes coronarios *%\. De notar, que Tasali et al. referem que a SAOS

esta independentemente associada a alteracdes do metabolismo da glucose “°!. Estudos
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indicam que a apneia do sono pode ser uma manifestacdo da sindrome metabélica *!.
N&o existem correlagcdes do IMC com a presenga de HTA e habitos etilicos, factores de
risco integrantes desta sindrome.

Obesidade e SAOS activam mecanismos patogénicos semelhantes que
aumentam o risco para DCV. Sendo a obesidade o factor de risco major para SAQS,
esta sindrome representa um mecanismo complementar adicional para as consequéncias
cardiovasculares da obesidade **!. No entanto, n4o se verificaram relagées do IMC com
SCA mais precoces ou presenca de maior nimero de lesGes durante o cateterismo. Pode
estar em causa o “survivor effect” (descrito por Allan Pack, 2009), encontrado em certos
grupos de pessoas que ndo apresentam susceptibilidade aos efeitos deletérios de uma
elevacdo do IMC, podendo isto ser justificado por factores individuais, como a
variabilidade genética.

A HTA aparece numa percentagem elevada (94,4%), ndao sendo este facto
surpreendente, ja que existe forte evidéncia de que a HTA é uma consequéncia directa
da SAOS e que a SAOS é uma das causas da HTA resistente ao tratamento > **1. Em
relacdo a HTA, ndo surgiram relacbes com nenhuma das variaveis testadas (IMC, 1AH,
idade e cateterismo), o que pode estar relacionado com a pequena percentagem de
normotensos (amostra ndo significativa).

Em relacdo a outras co-morbilidades, a fibrilhacdo auricular (FA) tem, nesta
populacdo, uma prevaléncia ligeiramente mais elevada do que a populacdo geral. Esta
relatada esta associacdo frequente, estando demonstrado que quando coexiste SAOS,
75% dos episddios de FA persistente ocorrem durante a noite ). A FA n3o mostrou
correlacdo com o IAH, apesar de estes doentes apresentarem um IAH ligeiramente

acima da média.
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A presenca de DPOC foi documentada em 10,8%, mas ndo se encontrou uma
relagdo significativa com o IAH, como constatado num estudo populacional por
Bednarek M et al., 2005 .

A elevada percentagem do uso de sedativos (25%), pode estar relacionada com
as queixas de sono nao reparador, frequente em doentes com SAOS por diagnosticar, e
que pode agravar a SDE B%. No entanto, neste estudo, a SDE n&o se correlacionou com
0 uso de sedativos.

A idade de internamento em Cardiologia encontra-se correlacionada com o
consumo tabagico, um conhecido factor de risco. Um estudo de 1999, de Poredos P et
al., esclarece alguns aspectos da fisiopatologia, demonstrando que fumar esta associado
de forma dose-dependente ao aumento da espessura da tunica meédia arterial e a
disfuncéo endotelial *®!. No entanto, ndo se verificam outras correlagdes com a idade do
internamento. Este facto pode dever-se ao “survivor effect” acima mencionado e
também verificado no Sleep Heart Health Study, em que a média de idade é superior a
65 anos, como a presente neste caso, representando a auséncia de susceptibilidade deste
grupo aos efeitos da SAOS ¥,

O numero de vasos lesionados (no cateterismo) nao apresentou correlagcdes com
o IAH ou outros parametros polissonograficos. No entanto, na literatura revista, ndo foi
encontrada referéncia a este parametro como critério de gravidade de DCV. Estudos
provaram a correlacdo da dessaturacdo nocturna com a severidade da doenca coronaria e
a presenca de uma relacdo entre o IAH e a gravidade da aterosclerose coronéria ™ 23,
Estes estudos utilizaram o score de Gensini, que avalia 0 namero de lesbes presentes na
angiografia.

A hora de admissdo revelou uma predominancia do periodo da tarde (45%),

dado em desacordo com a literatura, em que o pico (da frequéncia e duracdo da
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isquémia miocardica) é entre as 6h e 12h, segundo Atkinson et al. O mesmo autor fala
de um pico proeminente na incidéncia de enfarte agudo do miocérdio e mesmo de morte
stibita 3h apds acordar .. Hamilton et al. desenvolveu estudos com cateterismo durante
0 sono e verificou que ap6s apneias obstrutivas houve um desequilibrio transitorio entre
o fluxo sanguineo coronario e o trabalho miocardico, assim como um aumento da
resisténcia vascular coronéria. Segundo o mesmo autor, estas alteracfes da relacao
fluxo/necessidades metabolicas podem originar isquémia miocérdica em doentes com
SAOS e DCV . Esta diferenca entre os dados da literatura e resultados obtidos pode
dever-se ao facto de se ter considerado a hora da admissdo em vez do inicio das queixas.
Por outro lado, ndo se conhecem o0s habitos de sono em termos de horérios, dado
importante, uma vez que pode ter influéncia no timing do evento cardiovascular.

Relativamente ao estudo polissonografico, verificaram.-se as correlagdes
esperadas entre IAH e saturacdo media, minima e indice de dessaturacdo. Verificou-se
ainda uma correlacdo com a presenca de bidtipo compativel, resultado semelhante a
relacdo de 1AH com perimetro cervical e perimetro abdominal comprovada pelo Sleep
Heart Health Study [*%.

Neste estudo, a ingestdo de alcool apenas quando comparada com a abstinéncia
total (e ndo com a quantificacdo definida pelo médico assistente) foi significativa na
correlacdo com o 1AH. Foi demonstrado que a ingestdo de alcool antes de dormir pode
aumentar a colapsabilidade da via aérea superior, precipitando apneias e hipopneias,
mesmo em individuos normais ou assintomaticos %%, Os resultados obtidos parecem
sugerir que a ingestdo de alcool, independentemente da quantidade, serd factor
independente para induzir ou agravar a SAOS, ndo obstante a subjectividade da

avaliacdo do consumo etilico.
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Apesar de o tabaco ter sido apontado como factor risco para SAOS, ndo foi
encontrada, neste estudo, correlagdo com o IAH. No entanto, ndo foi avaliada a relagdo
com a carga tabagica, um dado mais preciso que a simples presenca ou auséncia de
antecedentes.

A escala de Epworth ndo teve correlagdo com outros parametros, podendo estar
em causa factores individuais, como a auto-percepcao do doente em diferentes situacoes
do quotidiano.

Né&o foi encontrada correlacdo do 1AH com a presenca de outra sintomatologia
(SDE, alteracdes cognitivas, sono ndo reparador), o que podera estar relacionado com a
dificil capacidade de os doentes se auto-avaliarem (por exemplo, alteracdes cognitivas
ndo notadas pelo préprio) ou mesmo prender-se com factores individuais, nao tidos em
conta neste estudo, que estabelecam uma maior predisposicdo para determinados
sintomas (variabilidade interpessoal, alimentagdo, meio socioeconomico). Segundo
Twigg GL (2010), as alteracGes cognitivas estdo bem documentadas na SAOS, mas 0
impacto na memoria permanece incerto. Ainda segundo 0 mesmo autor, a memoria
verbal é afectada, mas nao a visual [*"].

Alguns dados com relevancia ndo foram aferidos por falta de registos clinicos,
nomeadamente, seria importante caracterizar a HTA, o perimetro abdominal, o consumo

etilico e a carga tabagica quantitativamente.

O namero de casos seleccionados, a partir do ficheiro inicial, foi inferior ao
esperado (0.01% do total de doentes). O presente estudo partiu de uma populacao
extremamente heterogénea de doentes que fizeram estudos polissonogréaficos, existindo

uma elevada dispersdo de diferentes factores, como a idade, sintomatologia, co-

26



morbilidades, origem da referenciagéo, etc., 0 que condiciona a leitura da percentagem
obtida. Por outro lado, ndo foram tidos em conta internamentos em Cardiologia ou
Unidades de Cuidados Intensivos noutros hospitais do pais, o que limita também esta
avaliacdo. Ainda de referir que outras hipéteses podem ser avancadas, como o facto de
alguns médicos ndo estarem sensibilizados para avaliar a presenca de SAOS
clinicamente ou mesmo estarem cépticos quanto ao beneficio do tratamento médico
com CPAP. Estudos longitudinais apoiam a evidéncia que doentes com SAQS grave
ndo tratada tém um risco aumentado de sofrerem um enfarte agudo do miocérdio, mas
esta evidéncia ndo colhe na Especialidade, uma vez que estudos randomizados sdo
dificilmente realizados por questdes éticas (adaptado de Allan Pack, 2009). Citando
Vearrier, “a SAOS é uma doenca grave subdiagnosticada e subtratada” “°. Ambos os
autores referem o tratamento de SAOS como uma questdo de Saude Publica, pelas

elevadas mortalidade e morbilidade associadas.

Conclusoes

A evidéncia actual permite que admitamos que a SAOS é um factor de risco
cardiovascular significativo. A préatica de um rastreio de sintomas associados e do
estudo da populacdo de maior risco parece importante. S&o necessarios mais estudos
para compreender o impacto do tratamento com CPAP e de outras estratégias, na

diminuicdo do risco cardiovascular.
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