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RESUMO

O sono é essencial para o adequado funcionamento de todos os individuos. Os
distUrbios respiratorios do sono ocorrem em todas as faixas etarias, constituindo motivo
frequente de consulta médica. O objetivo deste consenso foi atualizar os conhecimentos
sobre os principais distUrbios respiratorios do sono tanto na populacao adulta quanto na
pediatrica, com énfase na apneia obstrutiva do sono. A apneia obstrutiva do sono &€ uma
doenca extremamente prevalente, porem frequentemente subdiagnosticada. Associa-
se frequentemente a uma serie de comorbidades, notadamente cardiovasculares,
metabolicas e neurocognitivas, que impactam significativamente na qualidade de
vida e na mortalidade. Por conta disso, o Departamento de Distlrbios Respiratorios
do Sono da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia reuniu 14 especialistas
com reconhecida e comprovada experiencia em distlrbios respiratorios do sono para a
elaboracao deste documento.

Descritores: Sindromes da apneia do sono/diagnostico; Sindromes da apneia do sono/
terapia; Hipoventilagao.

INTRODUCAO

O sono é essencial para a salude e o bem-estar de criancgas, adolescentes e
adultos, sendo importante para o funcionamento cognitivo e para a salde mental,
cardiovascular, cerebrovascular e metabdlica.’ O sono pode ser acometido por
diversos disturbios respiratdrios. Dentre os distUrbios respiratdrios do sono (DRS), a
apneia obstrutiva do sono (AOS) é o distlurbio mais prevalente, sendo caracterizada
pelo frequente colapso das vias aéreas superiores (VAS) durante o sono, ocasionando
hipéxia intermitente e fragmentagdo do sono.® A AOS estd comumente associada a
consequéncias cardiovasculares, metabdlicas e neurocognitivas, ocasionando uma
diminuigdo importante da qualidade de vida,>? além de impactar na mortalidade.®
Quando ndo tratada, a AOS representa risco a salide, com custos econdmicos que
afetam o individuo, a familia e a sociedade.>®

APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

Prevaléncia

Utilizando dados do Wisconsin Sleep Cohort Study, que envolveu trabalhadores
com idade entre 30 e 60 anos, a prevaléncia de AOS em homens e mulheres,
respectivamente, foi de 24% e 9% (com indice de apneia-hipopneia [IAH] = 5 eventos/h)
e de 9% e 4% (com IAH > 15 eventos/h).”) Contudo, nos Ultimos anos, houve um
nitido aumento na prevaléncia de AQS,®'% possivelmente pelo envelhecimento
populacional, aumento das taxas de obesidade, uso de sensores mais sensiveis como
a canula nasal (ao invés do uso exclusivo do termistor) e critérios de hipopneia mais
“tolerantes” (dessaturagdo de 3% ao invés de 4%). Um estudo brasileiro, conduzido
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na cidade de S&o Paulo, com 1.042 voluntarios
representativos da populagdo adulta, mostrou que
32,8% dos participantes foram diagnosticados com
a sindrome de AOS, caracterizada por um IAH > 5
eventos/h com sintomas ou um IAH > 15 eventos/h
independente de sintomas.*" Outro estudo encontrou
uma prevaléncia de IAH 2 5 eventos/h variando de 9%
a 38%, sendo que, em alguns grupos de idosos, essa
chegava a 90% nos homens e 78% nas mulheres.*?)
Em relagdo a etnia, quando pareados para idade, sexo
e IMC, os orientais apresentaram maior gravidade
da doenca, provavelmente relacionada as diferencas
anatomicas craniofaciais.®

Estimativas recentes sugerem que quase um bilhdo
de pessoas possa ter AOS, com cerca de 425 milhdes
de individuos com idade entre 30 e 69 anos sofrendo
de AOS moderada/grave em todo o mundo.®® O
Brasil se encontra entre os dez paises com o maior
numero estimado de individuos com AOS: 49 milhdes
com IAH > 5 eventos/h e 25 milhdes com IAH > 15
eventos/h.() A AOS é uma doenga muito prevalente
em certos grupos populacionais, como em individuos
em pré-operatorio de cirurgia bariatrica,*>1® com
hipertensdo arterial sistémica (HAS) resistente, 718
fibrilagdo atrial™ ou acidente vascular cerebral (AVC).

A insbnia e a AOS sdo disturbios do sono muito
prevalentes. A combinagdo dessas doengas, que
também é frequente e conhecida pelo termo em inglés
comorbid insomnia and sleep apnea, promove reducao
da qualidade de vida e da adesdo ao tratamento com
pressdo positiva, além de aumentar a mortalidade.?!-2%

Fisiopatologia

As VAS sdo estruturas, em humanos, responsaveis
pela fala, degluticdo e ventilagdo, sendo compostas de
numerosos musculos e partes moles que ndo apresentam
arcabougo dsseo protetor e, portanto, sdo predispostas
a colapsar.®» Embora essa capacidade, em vigilia, seja
fundamental para a fala e a degluticdo, elas também
permitem o colapso durante o sono causando a AOS.%
A fisiopatologia da AOS é complexa podendo envolver
quatro fendtipos principais (Quadro 1).(>®

Um controle ventilatorio instavel também tem
papel na génese da AOS, podendo levar a esforco
respiratorio ciclico e respiragdo periddica. Esse esforco
respiratdrio anormal pode produzir niveis variaveis de

pressdo intraluminal negativa e resposta compensatdria
inadequada dos musculos dilatadores, predispondo
ao colapso das VAS. Os despertares breves seguidos
das apneias causam aumento do esforco respiratorio
e mudangas na ventilagdo, resultando em flutuagdes
nos niveis de PaO, e PaCO, e instabilidade dos centros
de controle respiratdrio, perpetuando um padrdo
respiratorio ciclico.®

As apneias obstrutivas podem levar a hipoxia
intermitente e discreta retencdo de CO,, rompendo
as respostas autonémicas e hemodinamicas normais
durante o sono.” Ocorrendo repetidas vezes durante
a noite e sendo acompanhadas pelo aumento da
atividade simpatica, mediada por quimiorreceptores,
aumentam a atividade simpatica dos vasos sanguineos
periféricos com consequente vasoconstrigdo.®”)
Esse stress hemodinamico ocorre quando ha grave
hipoxemia e hipercapnia, podendo iniciar mecanismos
fisiopatoldgicos promotores de diversas enfermidades,
via ativagdo simpatica, aumento da liberacdo de
substancias vasoativas, inflamacao sistémica e stress
oxidativo.?”

A obesidade é um preditor importante de AQS,
sendo a principal causa de estreitamento das VAS.(>
A fisiopatologia da AOS na obesidade é um processo
multifatorial, em que o principal mecanismo talvez
seja a deposicdo de tecido adiposo nas estruturas
do pescoco, levando a reducdo do limen e colapso
das VAS. (15.16) Além disso, individuos com AOS
frequentemente apresentam aumento de gordura
na lingua em relagdo a individuos igualmente obesos
sem AOS.® O aumento do peso corporal acelera a
progressao da AOS, enquanto a perda de peso provoca
uma reducdo na sua gravidade.?®® A obesidade pode
também reduzir o volume pulmonar, promovendo o
colapso das VAS,% além de estar comumente associada
a um aumento na circunferéncia de pescogo (CP).
Valores aumentados da CP estdo associados a um
maior risco de AOS.132) A CP se correlaciona com a
circunferéncia da cintura, o IMC, a sindrome metabdlica
e fatores de risco cardiovascular,*® sendo que os
homens geralmente apresentam maior CP do que as
mulheres. 23 O deslocamento noturno de fluido das
pernas para o pescogo pode contribuir para o aumento
do colapso das VAS, sendo que esse deslocamento se
correlacionou, de forma estatisticamente significativa,
com o IAH, a CP e o tempo gasto na posigdo sentada.>

Quadro 1. Quatro fenétipos principais associados a fisiopatologia da apneia obstrutiva do sono.

Ineficiéncia dos misculos dilatadores das VAS
Baixo limiar de despertar
Controle ventilatorio instavel (alto loop gain)

Comprometimento da anatomia das VAS (estreitamento/colapso)

Adaptado da Eckert.?® VAS: vias aéreas superiores. A principal causa da apneia obstrutiva do sono (AQOS) é
o estreitamento/colapso das VAS, uma vez que todos os pacientes com AOS apresentam algum grau de
comprometimento da anatomia das VAS. Por sua vez, os fatores anatomicos dependem do equilibrio entre as
forgas que promovem o colapso das VAS (pressdo negativa intraluminal gerada pelo diafragma durante a inspiragdo
e pressdo dos tecidos que “envolvem” as VAS) e a dilatagdo das VAS (contragdo do musculo dilatador da faringe
[genioglosso] e tragdo longitudinal causada por alteragSes do volume pulmonar). Durante o sono, ha redugdo da
atividade de musculos que promovem a abertura das VAS. Nos individuos com AOS ha um desequilibrio entre as
forgas de fechamento e abertura, permitindo a obstrugdo recorrente das VAS. Soma-se a isso o dano muscular na
regido, sofrido pela constante vibragdo de suas estruturas, que predispdem ou pioram a AOS.
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A AOS ¢ mais comum nos homens do que nas
mulheres, sendo que nas mulheres a prevaléncia é
maior na pos-menopausa.¢3”) Os homens, quando
comparados as mulheres, apresentam comprimento
maior da via aérea faringea e aumento da area
transversal do palato mole, indicando que as VAS
dos homens sdo mais colapsaveis do que as das
mulheres.® Qutros fatores que podem contribuir
sdo os efeitos deletérios dos hormonios sexuais
masculinos e/ou os efeitos protetores dos hormonios
sexuais femininos.? A progesterona estimula os
musculos das VAS e a ventilagdo, podendo contribuir
para uma menor prevaléncia de AOS nas mulheres
na pré-menopausa do que na pds-menopausa,“®
enquanto niveis mais elevados de testosterona (por
suplementacgdo de andrdgenos ou doenga do ovario
policistico) podem agravar a AQS. (142

A prevaléncia de AOS aumenta com a idade, 1943
possivelmente pelos seguintes mecanismos: aumento
da deposicao de gordura ao redor da faringe, perda
de elasticidade tecidual, alongamento do palato mole
e diminuicdo da resposta dos quimiorreceptores
respiratorios.“+4% QOs individuos idosos podem,
comumente, nao ser diagnosticados com AOS
devido a percepcdo de que os sintomas se devam ao
envelhecimento e ndo a AOS. A prevaléncia de AOS
tende a se aproximar entre os homens e as mulheres,
principalmente apos os 60 anos de idade.1943)

Consequéncias clinicas

A AOS pode estar associada a diversas consequéncias,
principalmente cardiovasculares, metabdlicas e
neurocognitivas (Quadro 2).(246-50) A AOS esta associada,
principalmente nas suas formas mais graves, com varias
comorbidades cardiovasculares, como, por exemplo,
AVC,(?%51) doenga arterial coronariana,®? HAS(® e
arritmias (notadamente fibrilagdo atrial);*® sendo
que o tratamento regular com CPAP pode reduzir o
risco cardiovascular.(%3-5%)

O aumento da produgdo de substancias oxidantes e
inflamatdrias, ocasionado pelos eventos obstrutivos,
além do aumento da pos-carga do ventriculo esquerdo,
também contribuem para alterar a eletrofisiologia
cardiaca, com remodelamento de camaras cardiacas
e consequente aumento do risco de arritmias,

Quadro 2. Principais consequéncias clinicas da apneia
obstrutiva do sono.

Hipertensao arterial sistémica
Acidente vascular cerebral
Arritmia

Cardiopatia isquémica
Insuficiéncia cardiaca

Diabetes mellitus do tipo 2
Sindrome metabolica

Declinio cognitivo

Depressao

Acidentes automobilisticos e de trabalho
Adaptado das referéncias. %59

principalmente de fibrilagdo atrial. As bradiarritmias
e arritmias ventriculares também podem ocorrer,
principalmente quando ha maior gravidade da AOS e
da hipoxemia, assim como anormalidades da conducado
atrioventricular.*¢:57)

A prevaléncia de HAS em individuos com AOS é
significativa, podendo atingir 50%, e cerca de 30%
dos pacientes hipertensos apresentam AOS.®9 Em
individuos com HAS resistente, a prevaléncia de AOS
pode chegar a cerca de 80%.('”) A constante ativagdo do
sistema nervoso simpatico € a provavel via responsavel
por esse aumento dos niveis pressoricos, sendo que a
hipoxia intermitente, a pressdo negativa intratoracica
e o hiperaldosteronismo primario também podem estar
envolvidos.#%% Os individuos com AOS comumente
ndo apresentam o esperado descenso noturno da
pressao arterial, sendo classificados como tendo um
padrdo non-dipping (menos de 10% de diminuicdo
dos niveis de pressdo arterial durante o sono).(>7.69

Outra consequéncia da AOS é sua associacdo com AVC:
a prevaléncia de AOS em individuos que tiveram AVC
varia de 30% a 70%.¢" Os individuos com um IAH >
20 eventos/h apresentaram uma maior chance de AVC
(OR =4,33; IC95%: 1,32-14,24) em comparagao com
aqueles com IAH < 5 eventos/h, mesmo apds ajuste
para fatores de confusdo.(®» Provavelmente a cascata
de eventos fisiopatoldgicos deletérios que ocorre na
AOS contribui para a associagao de arritmias, stress
oxidativo, disfungdo endotelial, aterosclerose, HAS,
disfungdo autonomica e hipercoagulabilidade. A AOS
leva a piores desfechos clinicos apds o AVC: maior
tempo de hospitalizacdo e de reabilitagdo, aumento
na recorréncia de AVC e elevada mortalidade. (6%

A sindrome metabdlica estd fortemente associada
a AOS, com consequente incremento no risco
cardiovascular.(®¥ As caracteristicas clinicas da sindrome
metabdlica sdo compartilhadas por pacientes com
AOS: obesidade central, HAS, resisténcia a insulina,
hiperglicemia e dislipidemia.®> Um estudo englobando
duas coortes verificou uma incidéncia aumentada de
sindrome metabdlica associada com a AOS,®® sendo
que o tratamento da AOS com CPAP pode reduzir
alguns componentes da sindrome metabdlica, como a
pressao arterial e os triglicerideos.(©” Um recente estudo
randomizado mostrou que o tratamento da AOS com
CPAP pode reverter mais frequentemente a sindrome
metabdlica do que a auséncia desse tratamento, mas a
maioria dos pacientes manteve o quadro de sindrome
metabdlica, sugerindo a necessidade de tratamentos
combinados.(®® Apesar de evidéncias robustas do
intercambio entre essas condicGes, a AOS ainda
permanece bastante subdiagnosticada em individuos
com sindrome metabdlica.(*%) A AOS é um fator de
risco para o desenvolvimento de diabetes mellitus do
tipo 2, sendo que a presenga de AQS leva a um pior
controle glicémico nesses individuos.”®

A sonoléncia excessiva residual, mesmo apds
tratamento adequado com CPAP, pode ocorrer de 12%
a 30%.7" Qutras causas de sonoléncia diurna excessiva
(SDE) devem ser sempre investigadas, como sono
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insuficiente, inadequada higiene do sono, sindrome
das pernas inquietas, além de condigdes clinicas
como hipotireoidismo, depressdo ou narcolepsia.’?
E fundamental a otimizac&o do tratamento com CPAP
quando esse é o tratamento da AOS, pois a falha na
adesdo é causa significativa de sonoléncia residual.
A AOS pode causar também declinio neurocognitivo
(principalmente das fungdes executivas, de atengdo e de
memoria).”® Os sintomas de depressado sdo prevalentes
nos pacientes com AOS; entretanto, a depressao pode
estar associada a outras comorbidades associadas a
AQS, como obesidade e sindrome metabdlica.”

Outra complicagdo importante é o aumento na
frequéncia de acidentes automobilisticos em pessoas
com AQS, principalmente secundario a SDE. No caso
de motoristas profissionais, ha ainda uma chance maior
quando comparados com a populagdo em geral, pois
esses apresentam comumente uma frequéncia maior de
comorbidades, como obesidade, doenga cardiovascular,
diabetes mellitus e sindrome metabdlica.”® Em
individuos com AOS n&o tratada, a chance de acidentes
automobilisticos aumenta em duas a trés vezes ao se
comparar com individuos sem AQS.®

Recentemente a associagdo da AOS com cancer tem
sido estudada, sendo que a gravidade da AOS e da
hipoxemia noturna intermitente tém sido associadas
a maior crescimento tumoral e agressividade,
notadamente no melanoma.”77®

Associagdo com as doencgas pulmonares
crénicas

A AOS é frequentemente associada com as doencas
pulmonares crénicas: doenca pulmonar intersticial, asma
brénquica (AB), DPOC e hipertensdo arterial pulmonar.
Uma revisdo sistematica e meta-analise envolvendo 569
pacientes com doenga pulmonar intersticial documentou
a presenga de AOS em 61% dessa populagao.’) A
presenca de AOS moderada a grave foi elevada em
pacientes com fibrose pulmonar idiopatica, sendo
a ocorréncia de AOS grave fortemente associada a
presenca de doenca cardiovascular, notadamente
doenca cardiaca isquémica.®® A associacdo de AOS e
fibrose pulmonar idiopatica acarreta pior progndstico,
aumento do risco cardiovascular e maior mortalidade;
contudo, ha melhora significativa da SDE e da qualidade
do sono, além de reducdo de mortalidade quando os
individuos sdo tratados regularmente com CPAP (>
4 h/noite).(#9-82)

A prevaléncia da AOS em pacientes com AB é
possivelmente elevada, oscilando de 19% a 60% e
podendo chegar até 95% naqueles com AB grave. ()
A infiltracdo inflamatdria das VAS na AB, o aumento
da deposicdo de gordura nas paredes da faringe
devido ao uso de corticosteroides ou a obesidade
levam a um didmetro transversal diminuido das VAS,
favorecendo a ocorréncia da AOS.(®) Os pacientes com
AB e AQOS apresentaram maior declinio no VEF, quando
comparados aos pacientes sem diagnostico de AOS,
sendo o IAH o Unico fator de risco independente para o
declinio da funcdo pulmonar.® Entretanto, os pacientes
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com AOS grave tratados com CPAP apresentaram
redugdo significativa no declinio do VEF.** Outro
estudo avaliou o impacto do tratamento prolongado
com CPAP nos sintomas clinicos em individuos com AB
e AOS: houve uma reducao significativa dos sintomas
da AB e redugdo do uso de medicagao de resgate.(®>
Um estudo prospectivo multicéntrico avaliou 99
pacientes com AB e AOS, sendo que, ap6s 6 meses de
uso de CPAP, houve melhora significativa no controle
da AB, da qualidade de vida e da fungdo pulmonar.(®
Uma revisdo sistematica de pacientes com AB e AOS
tratados com CPAP também documentou melhora da
qualidade de vida especialmente naqueles com AOS
grave ou com AB ndo controlada.®”

Estudos de prevaléncia envolvendo a overlap
syndrome (AOS associada a DPOC) tendem a relatar
uma grande variagdo nos resultados, principalmente
devido a diferengas nas definigdes e nas populagdes
estudadas, com uma prevaléncia relatada de 10%
a 65%.@® Os diferentes fendtipos clinicos da DPOC
influenciam a chance de ter AOS: aumento do volume
pulmonar e baixo IMC estdo associados com o fenétipo
enfisema e protegem contra AOS; contudo, edema
periférico e elevado IMC, frequentemente associados
ao fenotipo bronquite cronica, contribuem para um
maior risco de AOS.®% O estreitamento das VAS
devido ao desvio de fluido do edema dos membros
inferiores para o pescogo (principalmente naqueles com
cor pulmonale) e miopatia das VAS devido a prépria
DPOC ou ao uso de corticosteroides sao fatores que
contribuem para a AOS.®

Os sintomas classicos da AOS (por exemplo, ronco,
cefaleia matinal e SDE) e fatores de risco tradicionais
para AOS (por exemplo, sexo masculino, idade avangada
e CP aumentada) ndo foram Uteis para a suspeicdo
de AOS em pacientes com DPOC, principalmente
naqueles com grau moderado a grave.®%°Y Assim,
nos pacientes com DPOC, a polissonografia (PSG)
estd indicada quando houver suspeita clinica de AOS,
surgimento de complicagGes hipoxémicas (cor pulmonale
e policitemia) ou presenga de hipertensdo pulmonar
desproporcional ao comprometimento do fluxo aéreo.
2 A AOS e a DPOC sdo condigdes clinicas associadas
a hipdxia e inflamacgdo sistémica que contribuem
para o aumento de risco cardiovascular e de outras
comorbidades, como a hipertensdo pulmonar; assim,
€ de se esperar que pacientes com overlap syndrome
apresentem maior morbidade e mortalidade em relagao
aos pacientes com DPOC ou AOS isoladamente. (%93
Para o tratamento da overlap syndrome esta indicado
0 uso de CPAP, pois, em um estudo observacional, os
pacientes com overlap syndrome e nao tratados com
CPAP apresentaram maior risco de exacerbagao da
DPOC e menor sobrevida quando comparados aos
pacientes tratados com CPAP ou com DPOC isolada.®®
De forma similar, o tratamento com CPAP foi associado
a um aumento de sobrevida em pacientes com AOS
moderada a grave e DPOC com hipoxemia, os quais
estavam em terapia de longo prazo com oxigénio
suplementar.©
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Apesar dos dados limitados, os DRS sdo provavelmente
mais prevalentes em individuos adultos com hipertensdo
pulmonar do que na populagdo geral.®®® A AOS
isolada é responsavel por um pequeno aumento na
pressdo arterial pulmonar, geralmente sem significancia
clinica.®® Em contraste, a AOS associada a sindrome
de obesidade-hipoventilagdo ou a DPOC contribui
para o desenvolvimento de significativa hipertensao
pulmonar, a qual pode ser grave.®® Os pacientes com
hipertensdo arterial pulmonar geralmente se diferenciam
da populagdo geral com suspeita de AQOS, pois ha
um predominio de mulheres e ndo necessariamente
com obesidade, sendo que aqueles que apresentam
hipoxemia noturna tém menor sobrevida.(°® Quando
ha indicacdo, o tratamento com CPAP tem o potencial
de melhorar a hemodinamica pulmonar; entretanto, a
diminuicdo da pressao arterial pulmonar é de pequena
magnitude.©®

Suspeita clinica

Os principais fatores de risco para AOS sdo 0 sexo
masculino, a obesidade, a idade avancada e as
alteragdes craniofaciais.(>1°192) Deve-se pesquisar,
através da anamnese, a presenca de roncos e
apneias presenciadas (principalmente nos homens) e
sintomas de cansaco, fadiga, cefaleia matinal e insonia
(principalmente nas mulheres), além da SDE.(101.103)
Um dos principais sintomas diurnos da AOS é a SDE,
que frequentemente se associa a alteragdes cognitivas
e funcionais (dificuldade de concentragdo, irritabilidade
e prejuizo de memoria e da capacidade laboral), além
de estar associada a uma maior taxa de acidentes
automobilisticos (Quadro 3).10D

Quanto ao exame fisico, a presenga de HAS, a
avaliagdo do IMC, a mensuragao da CP e a pesquisa
de alteragdes craniofaciais (micrognatia, retrognatia,
alteragdes do palato mole, estreitamento lateral de
orofaringe, hipertrofia de tonsilas e macroglossia), além
do escore de Mallampati e da pesquisa de obstrugdo
nasal, devem ser rotineiramente avaliados.>101102 A
avaliagdo sistematica da faringe, usando o estadiamento
de Friedman (incluindo o escore de Mallampati
modificado e o tamanho da tonsila),(1%9) é geralmente
recomendada para prever o sucesso no tratamento
cirtrgico dos tecidos moles (Quadro 4).(1051%)

Os diversos instrumentos de triagem sdo baseados
em dados clinicos, demograficos e antropométricos
objetivando identificar os individuos adultos de alto
risco para AOS. Salienta-se que nenhum instrumento
isoladamente € capaz de afastar ou confirmar a presenga
de AOS sem um estudo objetivo do sono. A sensibilidade
e a especificidade de um instrumento de triagem sdo
inversamente relacionadas.°”) No caso da AOS, uma
doenga de elevada prevaléncia e frequentemente
subdiagnosticada, talvez seja mais importante que um
instrumento de triagem tenha alta sensibilidade e ndo
deixe de diagnosticar os pacientes com AOS, em vez de
apresentar alta especificidade.'°” Devido a auséncia
de um nitido beneficio no tratamento de individuos

Quadro 3. Suspeigdo clinica de apneia obstrutiva do sono
em adultos.

Fatores de risco

Sexo masculino

Obesidade

Idade avancada

Anormalidades craniofaciais
Sintomas noturnos

Ronco alto e perturbador

Apneia presenciada

Engasgo e/ou sensacao de sufocamento

Nocturia

Congestao nasal

Sudorese noturna

Salivacao excessiva
Sintomas diurnos

Sonoléncia diurna excessiva

Prejuizo da memoria

Piora da concentracao

Irritabilidade

Alteracao do humor

Cefaleia matinal

Sintomas depressivos
Complicacoes

Cardiovasculares

Metabdlicas

Neurocognitivas

Acidentes automobilisticos e de trabalho

Adaptado das referéncias.219.192 Qs  sintomas
associados a apneia obstrutiva do sono podem ser
didaticamente divididos em sintomas noturnos e
diurnos. Como os sintomas noturnos de apneia
obstrutiva do sono podem ndo ser percebidos pelo
paciente, é sempre desejavel que a consulta inicial seja
feita juntamente com o(a) companheiro(a) de cama.

Quadro 4. Classificagdo de Friedman.

Estadio | Mallampati 1, 2 + Tonsila 3, 4

Estadio Il Mallampati 1, 2 + Tonsila 1, 2 OU
Mallampati 3, 4 + Tonsila 3, 4

Estadio IlI Mallampati 3, 4 + Tonsila 0, 1, 2

Estadio IV Qualquer paciente com IMC > 40 kg/m?

Adaptado das referéncias.(1941%9) A classificagdo de
Friedman utiliza as tonsilas palatinas, o escore de
Mallampati modificado e o IMC. Assim, sdo obtidos
quatro estadios (I, II, III e IV). Os pacientes com
estadios menores tém maior chance de sucesso apos
uvulopalatofaringoplastia no tratamento da apneia
obstrutiva do sono.

sem sintomas, nao se recomenda o rastreamento de
AOS em pessoas assintomaticas. (108

Uma possivel utilizagdo dos instrumentos de triagem
¢ identificar os pacientes classificados como de alto
risco para AOS para que possam ser encaminhados
para métodos diagndsticos portateis ou domiciliares,
reduzindo as longas listas de espera nos diversos
laboratorios de sono.(*°°-1t) Qutro possivel emprego
consiste na sua utilizagdo em individuos em pré-
operatdrio, pois os pacientes com AOS apresentam
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risco aumentado de complicagdes respiratérias e
cardiovasculares no periodo pds-operatdrio.(112113) A
comparagdo do desempenho entre os instrumentos de
triagem pode ser particularmente dificil pois depende
do tipo de exame objetivo de sono empregado para o
diagndstico, do tipo da populacgéo estudada e do ponto
de corte do IAH utilizado para o diagndstico.1411%)

Dentre os diversos instrumentos de triagem, podemos
salientar o questionario de Berlin,(1'® o questionario
STOP-Bang,*'”) o0 escore NoSAS,(11®) e o questionario
GOAL**® (Quadro 5).

A Escala de Sonoléncia de Epworth (ESE)(20 é
amplamente utilizada na pratica clinica. Porém, possui
geralmente uma baixa utilidade como modelo de
triagem para AOS, possivelmente porque os pacientes
com AOS podem ndo necessariamente apresentar
SDE, em adigdo ao fato de que a SDE pode apresentar
diversas outras causas além da AOS,121.122) glém de
exibir pequena reprodutibilidade quando aplicada
sequencialmente.('2® A ESE ja foi validada para a
populagdo brasileira.(*?*

O questionario de Berlin'® é um instrumento
de triagem de AOS, ja tendo sido validado para a
populacdo brasileira.(*2>) Em uma revisdo sistematica
e meta-analise, esse instrumento teve sensibilidade
moderada e baixa especificidade para AOS em individuos
em clinicas de sono,1%” pois possivelmente seu
desempenho seja mais adequado na atencdo primaria
do que em laboratérios do sono. 2%

O questionario STOP-Bang'” é um instrumento
amplamente validado na literatura: em uma
meta-analise contendo individuos encaminhados
para laboratdrio de sono, sua sensibilidade para
detectar qualquer AOS, AOS moderada/grave e AOS
grave foi de 90%, 94% e 96%, respectivamente,
enquanto sua especificidade foi de 49%, 34% e 25%,
respectivamente. ?? O STOP-Bang também ja foi
validado em nosso meio.*%®

O instrumento NoSAS(1®) é um escore de pontos
derivado de uma coorte na Suica e validado

externamente em uma coorte no Brasil. Em
ambas as coortes, o NoSAS teve um desempenho
significativamente melhor do que os questionarios
STOP-Bang e de Berlin.*®) O NoSAS ja foi validado
em varios contextos clinicos, sempre se mostrando
um instrumento de triagem 0til.(12®

O questionario GOAL utiliza somente quatro
parametros clinicos dicotémicos, sendo originalmente
derivado e validado para a populacgdo brasileira.**> No
estudo original, o GOAL revelou desempenho adequado
no rastreamento da AOS, com capacidade discriminatéria
semelhante a obtida por outros trés instrumentos
(No-Apnea, STOP-Bang e NoSAS).(*'*) Posteriormente,
ele foi validado em outros contextos clinicos, sempre
apresentando desempenho satisfatdrio. (130,131

Diagnéstico laboratorial

Os exames objetivos do sono sdo descritos no Quadro
6. A PSG do tipo 1 é considerada o padr&o ouro para o
diagndstico e estratificacdo de gravidade da AOS.57:132)
Porém, é um estudo que depende de laboratério do
sono e de pessoal técnico treinado, apresentando
seus custos inerentes, além de ndo ser amplamente
disponivel.2133) Pode existir variabilidade noite/noite
nos dados obtidos do IAH pela PSG, o que pode estar
relacionada ao tempo gasto em posigdo supina (onde o
IAH é tipicamente maior do que em decubito lateral) e
ao uso de alcool e de farmacos que atuam no sistema
nervoso central, (134135

A conjuncgdo de eletroencefalograma, eletro-
oculograma e eletromiograma permite o estadiamento
em sono rapid eye movement (REM) e sono ndo-REM
(subdividido em estagios N1, N2 e N3; Quadro 7).(133 Os
parametros respiratdrios como as apneias, hipopneias
e respiratory effort-related arousals (despertares
relacionados ao esforco respiratorio) sdo obtidos com
os sensores de fluxo aéreo (canula de pressao nasal
e termistor oronasal), do esforco respiratorio (com
cintas toracica e abdominal) e da oxigenagdo (oximetria
de pulso). Alguns parédmetros opcionais podem ser

Quadro 5. Parametros clinicos de instrumentos de triagem para a suspeigdo de apneia obstrutiva do sono em individuos

adultos.

Instrumentos

de duas categorias positivas

pontos)

« ESE: probabilidade de cochilar em oito situacdes diarias: cada item é pontuado de 0 a 3 (de nenhuma a alta chance
de cochilar, respectivamente); alto risco > 11 pontos (total: 0-24 pontos)

« Questionario de Berlin: trés categorias: a) ronco; b) fadiga e sonoléncia; e c) obesidade e HAS; alto risco: presenca

« Questionario STOP-Bang: oito questdes (1 ponto para cada resposta positiva): ronco alto, cansaco, apneia
observada, HAS, IMC > 35 kg/m?, idade > 50 anos, CP > 40 cm e sexo masculino; alto risco: > 3 pontos (total 0-8

o Escore NoSAS: 4 pontos para CP > 40 cm, 3 pontos para IMC de 25-29 kg/m? ou 5 pontos para IMC > 30 kg/m?, 2

pontos pela presenca de ronco, 4 pontos para idade > 55 anos, 2 pontos para o sexo masculino; alto risco: > 8 pontos
(total: 0-17 pontos)

« Questionario GOAL: quatro questdes (1 ponto para cada resposta positiva): sexo masculino, IMC > 30 kg/m?, idade >
50 anos e ronco alto; alto risco: > 2 pontos (total: 0-4 pontos)

Adaptado das referéncias.115129 ESE: Escala de Sonoléncia de Epworth; HAS: hipertensdo arterial sistémica; e CP:
circunferéncia do pescogo. Apesar de a ESE ndo ser um instrumento de triagem para apneia obstrutiva do sono,
mas sim de sonoléncia diurna excessiva, ela é amplamente utilizada na pratica clinica, sendo uma escala que avalia
subjetivamente a presenga de sonoléncia diurna excessiva através de uma pontuagdo > 11.

J Bras Pneumol. 2022;48(4):e20220106
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Quadro 6. Divisdo dos exames objetivos do sono.

Exames objetivos do sono

Tipo 1: PSG completa e supervisionada, realizada em laboratorio do sono (> 7 canais)
Tipo 2: PSG completa e nao supervisionada (> 7 canais)

Tipo 3: Aparelhos portateis contendo 4-7 canais

Tipo 4: Aparelhos portateis contendo 1-2 canais com oximetria nao invasiva

Adaptado das referéncias.>°7:132133) PSG: polissonografia.Os exames objetivos do sono sdo utilizados para o
diagndstico e a estratificagdo da gravidade da apneia obstrutiva do sono (AOS), sendo classificados, em ordem
decrescente de complexidade, do tipo 1 ao tipo 4. Tipo 1: PSG completa e supervisionada, realizada em laboratério
do sono; minimo de 7 canais incluindo eletroencefalograma, eletro-oculograma, eletromiograma de mento,
eletrocardiograma, fluxo aéreo, cintas de esforgo respiratério e oximetria de pulso, podendo incluir também
eletromiograma tibial anterior e sensores de posigdo corporal. A PSG do tipo 1 é considerada o padréo ouro para
o diagnostico e a estratificagdo da gravidade da AOS, pois permite a informagdo detalhada dos estagios de sono
e das anormalidades respiratérias. A PSG do tipo 2 possui os mesmos parametros da PSG do tipo 1, porém é
realizada sem a supervisdo de um técnico. A PSG do tipo 3, ou monitor cardiorrespiratério domiciliar, oferece um
minimo de 4 canais, enquanto o exame objetivo do sono do tipo 4 consiste no registro noturno continuo de 1 a 2
canais, sendo um deles obrigatoriamente a oximetria, com ou sem o registro de frequéncia cardiaca. Apesar de
ser um método bastante promissor principalmente em casos selecionados, atualmente a oximetria isolada ndo
deve ser considerada como um método diagndstico de AOS, mas sim como um método de triagem. A actigrafia é
um método ndo invasivo que avalia o padrdo vigilia-sono através de sensores que detectam movimentagdo, sendo
bastante utilizada para auxiliar no diagnostico de ins6nia e dos disturbios do ritmo circadiano. Contudo, a actigrafia
isoladamente ndo é indicada para o diagndstico de AOS, mas pode ser um teste adjuvante aos monitores portateis

(recomendagao opcional da American Academy of Sleep Medicine).

necessarios para determinados diagndsticos, como a
monitorizagdo em video, o uso de baldo esofagico para
a obtencdo precisa do esforgo respiratorio e a medida
do CO, exalado (por capnografia) ou transcutaneo em
casos de suspeita de hipoventilagdo. 7132133

A andlise da PSG é feita por profissional habilitado
na area e implica estadiar o sono e analisar os eventos
respiratorios, segundo as regras estabelecidas pela
American Academy of Sleep Medicine (AASM; Quadro
8).(133) Atualmente, a definigao recomendada de hipopneia
requer reducdo do fluxo de pelo menos 30% associada a
3% de dessaturagdo ou presenca de um microdespertar.
Contudo, permite uma definicdo alternativa que requer a
dessaturacao de 4% sem a presenca de microdespertar.
Assim, depreende-se que a variabilidade do indice de
hipopneia num mesmo paciente pode decorrer desse
fato, sendo fundamental a descrigdo de qual critério foi
empregado para definir a hipopneia no laudo de uma
PSG.(13%) As diferencas na definicdo das hipopneias
podem afetar o valor do IAH, e a falta de consisténcia
na definicdo do evento dificulta a interpretacdo dos
resultados dos testes de sono.(136:137)

Baseado no grau de evidéncia estabelecido pelo
método Grading of Recommendations Assessment,
Development, and Evaluation (GRADE), a AASM faz
algumas recomendagOes. 1) A PSG ou a poligrafia
(portatil domiciliar) podem ser usadas para o diagnéstico
em pacientes ndo complicados que apresentem
sinais e sintomas com risco moderado e alto de AOS
(recomendacgao forte). 2) A PSG deve ser realizada
quando o teste domiciliar é negativo, inconclusivo ou
tecnicamente inadequado (recomendacao forte). 3) A
PSG deve ser realizada (mais recomendada que o teste
domiciliar) na presenca de doenca cardiorrespiratoria
significativa, doenca neuromuscular, hipoventilagdo na
vigilia (ou suspeita de hipoventilagdo durante o sono),
uso cronico de opioides, insonia grave ou AVC prévio
(recomendagao forte). Deve-se salientar que, em relagdo
ao uso de métodos domiciliares no diagndstico dos DRS

em pacientes com doengas neuromusculares, existem
estudos que sugerem que até a oximetria noturna
seria capaz de avaliar esses pacientes, principalmente
quando ndo é factivel a realizagdo da PSG.(138139)
4) Uma segunda PSG deve ser realizada quando a
primeira é negativa e permanece a forte suspeita de
AOS (recomendacdo fraca). 5) Os questionarios ndo
devem ser usados isoladamente para o diagnostico de
AOS, sendo sempre recomendado um teste objetivo
do sono (PSG ou poligrafia; recomendacao forte).®
A PSG do tipo split-night é um método diagnostico
pelo qual, no mesmo exame, se realiza uma PSG basal
na sua parte inicial sequida da titulagdo de CPAP na
segunda metade da noite. A AASM sugere indicar o
exame split-night ao invés da PSG de noite inteira para
o diagndstico de AOS, com nivel de recomendacdo
fraca.® Para que um estudo split-night seja aceito,
deve-se iniciar a titulacdo de CPAP somente quando
a presenga de AOS de grau moderado a grave for
detectada em pelo menos 2 h de registro diagndstico,
seguido de pelo menos 3 h de titulagdo com CPAP.®®

Diagnostico domiciliar

Os dispositivos portateis para o diagndstico da AOS
foram desenvolvidos a fim de reduzir o custo, aumentar
o conforto do paciente e simplificar o processo do
diagnostico (Quadro 9). Os aparelhos portateis do tipo
3 sdo recomendados para o diagnostico da AOS em
individuos com alta probabilidade pré-teste para AOS
moderada a grave e que ndo apresentem comorbidades
graves e/ou descompensadas,(?'4? devendo ser
utilizados em locais com experiéncia em medicina do
sono e supervisionados por médicos com certificacdo
nessa especialidade (Figura 1).»

O exame domiciliar consiste em medidas de fluxo
aéreo, esforgo respiratério e Sp0,. Os sensores s&o
aplicados pelo préprio paciente em sua casa, seguindo
as instruges de um técnico em PSG ou por meio de
um video instrutivo. Os aparelhos domiciliares devem
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Quadro 7. Parametros obtidos a partir de uma polissonografia do tipo 1.
Tempo total de sono
Eficiéncia de sono
NUmero de despertares
Laténcia para o sono
Laténcia para o sono REM
Tempo total de vigilia apos o inicio do sono
Estadiamento do sono
N1
N2
N3
R
Numero de microdespertares
Espontaneos
Associados a eventos respiratorios
Associados a movimento de membros inferiores
Movimentos periddicos de membros inferiores

Dados adicionais possiveis de serem relatados numa polissonografia tipo 1: bruxismo, comportamentos anormais
durante a videomonitorizacao, atividade epileptiforme, perda da atonia fisiologica do sono REM, alteragdes na
microestrutura do sono como intrusao alfa-delta, aumento da densidade de REM e aumentos de fusos do sono
indice de apneia-hipopneia

indice de apneia

indice de hipopneia

indice de despertar associado a esforco respiratorio
indice de distlrbio respiratério

Spo,
Basal

Média

Minima

indice de dessaturacéo de oxigénio

Tempo de SpO, < 90%

Tempo de SpO, < 80%

Frequéncia cardiaca (minima, média e maxima)
Eletrocardiograma

Parametros adicionais (capnografia)

Adaptado de Berry et al.('3® REM: rapid eye movement. O estadiamento do sono se divide em sono ndo-REM
(estagios N1, N2 e N3) e sono REM (R). O indice de dessaturacdo do oxigénio pode ser classificado a 2%, 3% ou
4%. O indice de disturbio respiratério consiste no somatoério do indice de apneia + indice de hipopneia + indice de

despertar associado a esforgo respiratério.

permitir a obtencdo de dados manuais ou automaticos,
0s quais devem sempre ser revisados por um especialista
em medicina do sono, devendo-se sempre realizar a
leitura manual e ndo a automatica.*“11“2 Os aparelhos
portateis do tipo 3 comumente irdo subestimar o
IAH obtido por uma PSG do tipo 1, pois medem
o tempo total de gravagdo e ndo o tempo total de
sono, além de marcarem somente as hipopneias
associadas a dessaturacgdo. Essa subestimativa do
IAH obtida na poligrafia parece nao ser clinicamente
relevante**®); contudo, essa subestimativa do IAH
pode ser especialmente problematica para pacientes
com AOS leve e em pacientes que frequentemente
apresentam eventos respiratorios sem dessaturacdo
associada, como jovens, mulheres e individuos com
peso normal.

J Bras Pneumol. 2022;48(4):e20220106

Numa revisdo sistematica foram avaliados estudos
de validagdo dos dispositivos portateis do tipo 3 versus
PSG do tipo 1: em pacientes de alto risco, a acuracia
foi de 84-91% (IAH > 5 eventos/h); 65-91% (IAH
> 15 eventos/h) e 81-94% (IAH > 30 eventos/h).
() Os métodos domiciliares e portateis tém o6tima
concordancia e correlagdo com os valores obtidos pela
PSG completa e supervisionada, principalmente nos
individuos com formas mais graves de AOS.® Nessa
mesma revisdo sistematica, foram incluidos estudos
visando comparar os desfechos clinicos quando o
diagnéstico foi feito através de dispositivo portatil do
tipo 3 versus PSG do tipo 1, ndo havendo diferengas
na SDE avaliada pela ESE, na qualidade de vida ou na
adesdo ao tratamento com CPAP.(?) Entretanto, deve-se
ressaltar que os estudos avaliados naquela revisdo®
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Quadro 8. Definigdo de termos.

Termo Definicao

Apneia
Hipopneia

Apneia obstrutiva
Apneia central

Apneia mista
Respiracao de Cheyne-
Stokes

IAH

IDR

AOS

Avaliacao de gravidade
Normal
AOS leve
AOS moderada
AOS severa

Reducao do fluxo aéreo (> 90%) por pelo menos 10 segundos

Reducao do fluxo aéreo (> 30%) por pelo menos 10 segundos com microdespertar ou
dessaturacao (> 3%)

Apneia com movimentacao toracoabdominal
Apneia sem movimentacao toracoabdominal
Apneia contendo os dois componentes: central e obstrutivo

Respiracao periodica caracterizada por um padrao crescendo-decrescendo de respiracao
entre apneias centrais ou hipopneias centrais

Numero de apneias + hipopneias/TTS (eventos/h)
Numero de apneias + hipopneias + RERAs/TTS (eventos/h)

IDR > 5,0 eventos/h associado a sintomas ou IDR > 15,0 eventos/h sem considerar os
sintomas estabelecem o diagnostico de AQS

IAH < 5,0 eventos/h
IAH 5,0-14,9 eventos/h
IAH 15,0-29,9 eventos/h

IAH > 30,0 eventos/h

Adaptado de Berry et al.(*¥ IAH: indice de apneia-hipopneia; TTS: tempo total de sono; IDR: indice de disturbios
respiratorios; RERA: respiratory effort-related arousal; e AOS: apneia obstrutiva do sono.

Para a definigdo da AOS, prefere-se a obtengdo do IDR ao invés do IAH (recomendagéo classificada como opcional
pela American Academy of Sleep Medicine). A avaliagdo da gravidade em individuos adultos, seja pelo IAH, seja
pelo IDR, consiste no critério polissonografico com os pontos de corte de 5, 15 e 30 eventos/h.

Quadro 9. Vantagens e desvantagens da poligrafia do tipo 3 em relagdo a polissonografia do tipo 1.

Mais confortavel, menor monitorizacéo, e o paciente dorme no seu proprio quarto
Reducao de custos: ndo depende de laboratorio de sono e de técnicos de polissonografia
Menor tempo de espera para a realizacao de exame

Maior agilidade na confeccao do laudo

Nao avalia a parte neuroldgica do sono

Vantagens

Desvantagens

Nao se destina a avaliacao de outros transtornos do sono
Exame nao supervisionado
Pode haver deslocamento de sensores ocasionando estudos inadequados e necessidade de repeticao

Pode subestimar o indice de apneia-hipopneia

Adaptado das referéncias.*“? Os dispositivos portateis (tipo 3) podem ter um desempenho muito limitado em
pacientes com apneia central do sono, hipoventilagéo alveolar e hipoxemia (por exemplo, aqueles com insuficiéncia
cardiaca congestiva, DPOC, doenga neuromuscular, histéria de acidente vascular cerebral, uso de opioides e insénia
grave). A poligrafia do tipo 3 ndo estd indicada para a avaliagdo de pacientes que ndo tenham alta probabilidade
pré-teste de apneia obstrutiva do sono moderada a grave.

foram limitados a pacientes com alta probabilidade de
AOS moderada a grave, sem comorbidades significativas
e sem outros transtornos do sono; além disso, foram
realizados em centros com grande experiéncia em
medicina do sono.

Por sua maior praticidade e disponibilidade, os
dispositivos portateis permitem a reavaliacdo mais
frequente de pacientes em tratamento. A reavaliagdo de
rotina ndo ¢ indicada para todos os pacientes; porém,
pacientes sob tratamentos alternativos a CPAP, como
dispositivo de avango mandibular, terapia posicional,
cirurgia ou perda de peso, podem se beneficiar da
reavaliagdo.(4¥

A oximetria de alta resolugdo (tipo 4) detecta
oscilagBes ciclicas da SpO, que tipicamente acompanham
0s eventos respiratérios. Estudos recentes demonstram
uma alta correlacao entre o IAH derivado da PSG e

o indice de dessaturagdo de oxigénio tanto quando
analisado como um canal independente da PSG como
através de oximetros de alta resolugdo.(145147) A
oximetria noturna apresenta inequivocas vantagens: é
um método barato, facil de aplicar e ndo invasivo; ha
evidéncias robustas sobre a sua validade como teste de
triagem para AOS e na documentagdo da resolugdo da
hipoxemia com o tratamento da AOS.» Contudo, esse
método pode apresentar resultados falso-negativos,
ndo consegue distinguir AOS de apneia central do
sono (ACS), sendo que varios fatores clinicos, como
anemia, hipotensdo, distlrbios vasculares periféricos,
obesidade, DPOC e movimentos frequentes durante
0 sono, podem comprometer a sua acuracia.(148:149)
Portanto, mais estudos sdo necessarios para apoiar 0 uso
da oximetria noturna domiciliar como teste diagndstico
isolado para AOS, particularmente em criangas e em
individuos com comorbidades significativas.(14®
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Modelo Laboratorial e Domiciliar

Individuos adultos com suspeita de AOS,
sem comorbidade clinica significativa
e/ou descompensada e sem outro
transtorno de sono associado

Risco aumentado para AOS moderada a grave?

. . Alto risco
Baixo risco
Poligrafia domiciliar (Tipo 3) ou PSG

PSG em laboratério do sono (Tipo 1) em laboratério do sono (Tipo 1)

7

Titulacao domiciliar
com autoCPAP

Titulagao manual de CPAP
em laboratorio do sono

4 Inicio de tratamento

Y com autoCPAP

Inicio de tratamento com CPAP

Figura 1. Algoritmo de diagndstico para individuos adultos com suspeita de distUrbios respiratérios do sono (DRS).
AOS: apneia obstrutiva do sono; e PSG: polissonografia. Adaptado de Kapur et al.® A alta probabilidade pré-teste (risco
aumentado de AOS moderada a grave) pode ser estimada pela presenga de sonoléncia diurna excessiva (SDE) e dois dos
trés critérios seguintes: 1) ronco alto e frequente; 2) apneias presenciadas ou episddios de sensagdo de sufocamento;
e 3) presenca de hipertensdo arterial sistémica. Os individuos classificados como de baixo risco devem ser testados no
laboratdrio de sono, enquanto aqueles classificados como de alto risco podem ser encaminhados tanto para o domicilio
quanto para o laboratdrio de sono. Em pacientes com alta suspeita clinica de AOS, um exame domiciliar tecnicamente
inadequado e/ou com resultado negativo devera deve ser seguido por uma PSG laboratorial (tipo 1) para excluir AOS
e avaliar causas alternativas de SDE. A PSG, ao invés do exame domiciliar, deve ser considerada primariamente em
pacientes com suspeita de hipersonoléncia de origem central, parassonias, distirbios do movimento relacionados ao
sono ou naqueles com ins6nia grave ou com dificuldades de montar o equipamento em sua propria casa. A sequéncia
do fluxograma mostra que a titulagdo naqueles individuos com indicagdo de tratamento com pressdo positiva pode
também, a semelhanca do diagndstico, ter participacdo tanto do laboratério do sono quanto do domicilio. Os estudos
domiciliares devem ser realizados em locais com experiéncia em medicina do sono e supervisionados por médicos com
certificagdo nessa area.

O emprego de dispositivos portateis do tipo 3 para o
diagnostico da AOS em pacientes considerados de alto
risco para AOS moderada a grave, sem suspeita de
outros disturbios do sono associados ou significativas
comorbidades cardiopulmonares ou neuroldgicas, é
amplamente apoiado por estudos de validacdo e de
analise de desfechos clinicos. Essa estratégia pode
diminuir a enorme procura por avaliagdes nos diversos
laboratérios de sono.

Titulacdo com pressdo positiva

A terapia com pressdo positiva é o tratamento
de escolha para individuos com AOS moderada a
grave. (150150 A individualizacdo desse tratamento
envolve a determinagdo da pressao ideal a ser aplicada
nas VAS capaz de controlar os eventos respiratorios
obstrutivos apresentados pelo paciente. Esse passo
importante do tratamento pode ser realizado no
laboratério de sono e com supervisdo (com auxilio

J Bras Pneumol. 2022;48(4):e20220106

de PSG ou exame split-night) ou sem supervisao no
domicilio. (50151

O padrdo ouro para a determinagdo da pressao
positiva ideal de tratamento é a titulagdo manual
em exame de PSG de noite inteira no laboratério de
sono.>7151152) Nesse procedimento, os pacientes devem
receber informagdes educacionais sobre o aparelho,
as interfaces, os efeitos benéficos e os possiveis
efeitos colaterais do tratamento com pressao positiva.
Diferentes interfaces (mascara nasal, almofada nasal e
mascara oronasal) e acessorios (suspensor de mandibula
e umidificador aquecido) devem estar disponiveis na
noite da titulacdo, e o paciente deve passar por uma
dessensibilizagdo, experimentando interfaces conectadas
ao aparelho ligado antes do inicio do registro. Esta é
uma oportunidade para a educagdo do paciente e a
correcao adequada de qualquer problema que possa
surgir durante o exame.®®” As mascaras nasais ou
almofadas nasais devem ser consideradas como
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primeira escolha de interface durante a titulagdo,
pois as mascaras oronasais levam, geralmente, a um
maior IAH residual, maior nivel de presséao terapéutica
e maior vazamento em relacdo as mascaras nasais ou
almofadas nasais, o que pode impactar, futuramente,
na adesdo ao tratamento proposto. (153156

O protocolo de titulagdo manual de CPAP e de BiPAP
segue as recomendacgdes da AASM (Figuras 2 e 3).(152)
Uma titulagdo sera 6tima quando ocorrer total controle
dos eventos respiratérios (IAH < 5 eventos/h e SpO,
> 90%) em sono REM e em posicdo supina por = 15
min. A titulagdo serd considerada boa se o indice de
disturbios respiratorios (IDR) final for < 10 ou 50%
inferior ao IDR basal se esse for < 15 por = 15 min de
sono REM em posigdo supina. A titulacdo sera adequada
se o IDR final ndo for < 10, mas tiver apresentado
uma redugdo = 75% em relacdo ao IDR basal ou se os
critérios para titulagdo étima ou boa forem atingidos,
mas sem sono REM em posigdo supina. A titulagdo sera
inaceitavel se nenhum dos critérios descritos acima
estiver presente.(*>?

Em pacientes com hipoventilagdo ou doenga pulmonar
hipoxémica prévia, pode ser necessario fazer a
titulacdo de CPAP com suplementagdo de oxigénio.
A suplementacdo de oxigénio deve ser considerada
para pacientes que apresentarem SpO, < 88% em ar
ambiente, estando em vigilia e decubito dorsal antes
do inicio da titulagdo. Adicionalmente, suplementa-se
oxigénio quando o paciente mantiver SpO, < 88% em
ar ambiente por mais que 5 min, mesmo com total
controle dos eventos obstrutivos. O oxigénio deve

ser iniciado a 1 L/min e titulado para manter a SpO,
entre 88-94%.(152)

Durante uma titulacdo com CPAP, pode-se raramente
observar o surgimento de apneia emergente com
o tratamento (anteriormente chamada de apneia
complexa), que se caracteriza pelo desenvolvimento
de apneias centrais em pacientes com diagndstico de
AQS.(*>”) Na maioria dos casos, os eventos centrais
durante uma titulagdo inicial sdo transitérios e podem
desaparecer apds o uso continuo de CPAP por 4-8
semanas, podendo ser necessario reduzir a pressao
otima de tratamento obtida durante a titulagdo.*s®
Quando o tratamento com CPAP falha em corrigir
as apneias emergentes com o tratamento, pode ser
necessario o uso da servoventilagdo adaptativa.(*>*

Apesar de a pratica padrdo ouro envolver a
titulacdo manual da pressao durante a PSG realizada
em laboratdrio do sono, esse método de titulacdo
é trabalhoso e oneroso. Assim, os dispositivos de
automatic positive airway pressure (APAP, pressao
positiva autoajustavel) podem ser usados para a
titulagdo automatica de pressdo no laboratério de sono
ou no domicilio.(*5015)) Esta decisdo deve ser baseada
no acesso, no custo, na preferéncia do paciente e no
julgamento clinico. N&o se deve realizar a titulagdo
com aparelhos automaticos em pacientes com
hipoventilagdo, insuficiéncia cardiaca, DPOC, doenga
neuromuscular e hipoxemia noturna, assim como em
ndo roncadores ou na ACS. (%% Os potenciais beneficios
da titulacdo domiciliar seriam o menor custo e o inicio
mais rapido de tratamento pelo acesso facilitado ao

Manutencao da pressao
quando se obteve
controle dos eventos
por > 15 min em sono
REM e supino

Inicio da titulacdo com Eleva-se a pressio >
CPAP na pressao de 1 cmH.0 P N
4 cmH,0 z

Aguardam-se
25 min

Até controle
— — — »| dos eventos
respiratorios

Eleva-se a pressao >
1.cmH,0

I

Se apresentar:
> 2 apneias obstrutivas
> 3 hipopneias
> 5 RERAs ou
2 3 min de ronco

> 2 apneias obstrutivas

> 3 min de ronco

Se 30 min sem eventos
respiratorios obstrutivos,
considerar reduzir a pressao
> 1cmH,0 a cada 10 min e
parar se os eventos
respiratorios reaparecerem

Se apresentar:

> 3 hipopneias
> 5 RERAs ou

Figura 2. Algoritmo de titulagdo manual de CPAP em adultos durante exame de polissonografia de noite inteira ou
estudo tipo split-night. REM: rapid eye movement; and RERA: respiratory effort-related arousal; Adaptado de Kushida
et al.(*>? Pressdes iniciais de titulagdo mais altas podem ser empregadas em pacientes com elevado IMC ou em casos
de retitulagdo. A pressdo de CPAP deve ser elevada até que todos os eventos respiratérios sejam corrigidos. A pressdo
maxima que pode ser atingida com o uso de CPAP é de 20 cmH,0; mas se pressdes maiores do que 15 cmH,O forem
necessarias ou se o paciente apresentar desconforto ou intolerancia a alta pressdo de CPAP, BiPAP deve ser tentada.
Esse protocolo de titulagdo devera ser idéntico em exames do tipo split-night. Nesses estudos, é prudente considerar
incrementos maiores de pressdo (2,0-2,5 cmH,0), uma vez que a duragdo da titulagdo é menor.
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Se apresentar:
> 3 hipopneias
> 5 RERAs ou
> 3 minutos de ronco

Se apresentar:
> 3 hipopneias
> 5 RERAs ou
> 3 minutos de ronco

Manutencao das pressoes

onde se obteve controle
dos eventos por
ﬂ ﬂ > 15 minutos em sono
REM e supino

i

Até controle dos

Eleva-se > 1 cmH,0
somente na IPAP

Eleva-se > 1 cmH,0
somente na IPAP

Titulacao BiPAP

> 5 minutos para > 5 minutos para

IPAP inicial: 8 cmH,0 . B S - = = = = = > eventos
EPAP inicial: 4 cmH,0 novos incrementos novos incrementos respiratérios
Eleva-se = 1 cmH,0 Eleva-se = 1 cmH,0 ﬂ
na IPAP e na EPAP na IPAP e na EPAP

Se 30 min sem eventos

ﬂ ﬂ respiratorios obstrutivos,
considerar reduzir a pressao

> 1.cmH20 a cada 10 min e

parar se os eventos
respiratorios reaparecerem

Se apresentar
> 2 apneias obstrutivas

Se apresentar
> 2 apneias obstrutivas

Figura 3. Algoritmo de titulagdo manual de BiPAP em adultos com apneia obstrutiva do sono durante exame de
polissonografia de noite inteira ou estudo tipo split-night. RERA: respiratory effort-related arousal; REM: rapid eye
movement; IPAP: inspiratory positive airway pressure (pressao positiva inspiratdria nas vias aéreas); e EPAP: expiratory
positive airway pressure (pressao positiva expiratéria nas vias aéreas). Adaptado de Kushida et al.*> Na titulagdo manual
de pressdo com o aparelho BiPAP, a IPAP e a EPAP iniciais minimas dever&o ser de 8 cmH,0 e 4 cmH,0, respectivamente.
A partir dessas pressoes iniciais, ajustes pressoéricos serdo feitos de acordo com os eventos respiratérios obstrutivos
observados. Para a ocorréncia de = 2 apneias obstrutivas durante a titulagdo, deve-se elevar tanto a IPAP quanto a
EPAP em valores > 1 cmH,0. Para a ocorréncia de qualquer outro evento respiratério (= 3 hipopneias, = 5 RERAs e > 3
min de ronco), somente a IPAP devera ser elevada em valores > 1 cmH,0. Deve-se aguardar pelo menos 5 min antes
que novos incrementos de pressdo sejam adotados. Os niveis pressdricos méaximos de IPAP ndo devem ultrapassar 30
c¢mH,0 pelo risco de barotrauma, e o diferencial de pressdo entre a IPAP e a EPAP deve ficar entre 4 e 10 cmH,0. O
protocolo devera ser idéntico nos estudos tipo split-night, mas pode se considerar elevagées maiores de IPAP e de EPAP
(2,0-2,5 cmH,0) para o controle dos eventos respiratérios.

exame. Para esse tipo de titulagdo, o paciente deve
receber orientacdo educacional adequada, os problemas
devem ser rapidamente identificados e corrigidos, e o
médico deve acompanhar a resposta ao tratamento
de maneira préxima.

Varios estudos ndo encontraram diferencas
estatisticamente significativas entre as pressdes
médias de tratamento obtidas pela titulagdo domiciliar
com APAP ou com a titulagdo manual em laboratério
de sono.(110.161-163) Uma meta-analise englobando 10
ensaios clinicos randomizados comparou o uso da
pressao positiva usando titulagdo domiciliar com APAP
versus titulagdo de pressdo positiva no laboratério: ndo
houve diferencas clinicamente significativas na adesao,
sonoléncia ou qualidade de vida entre os grupos. (5
Um ensaio clinico randomizado avaliou a preferéncia do
paciente em relacdo a conduta diagndstica/terapéutica
no laboratdrio versus no domicilio, sendo que 62% dos
participantes randomizados para o laboratério teriam
preferido o manejo domiciliar em comparagao com 6%
dos participantes no grupo ambulatorial que teriam
preferido o manejo laboratorial.(*59

Tratamento com pressdo positiva

Atualmente, o tratamento com pressdo positiva é
recomendado para pacientes com IAH > 15 eventos/h,

J Bras Pneumol. 2022;48(4):e20220106

bem como para aqueles individuos com IAH de 5-14
eventos/h e com sintomas de SDE, cognicdo prejudicada,
disturbio do humor, insénia ou com condicdes
coexistentes, como HAS, doencga cardiaca isquémica
ou historia de AVC.(150.169) Apesar de o tratamento com
CPAP demonstrar melhora importante em diversos
desfechos clinicos, a adesdo a esse tratamento pode,
em alguns casos, ser subotima.('®>) Apesar de se
considerar como uma adesdo adequada o uso de
CPAP por pelo menos 4 h/noite por pelo menos 70%
das noites, existe uma relagdo dose-resposta entre
0 uso de CPAP e diversos desfechos clinicos (Quadro
10), com maior beneficio para aqueles que usam
CPAP por um maior nimero de h/noite.(53:55166-170) Qg
dispositivos de pressao positiva atuam fornecendo
uma pressdo, por meio de uma mascara, evitando o
colapso das VAS e normalizando o IAH em mais de
90% dos individuos.(*® Em um relatério com mais de
2,6 milhdes de pacientes que iniciaram a terapia PAP
entre 2014 e 2017, esse nivel de adesdo adequada foi
alcangado por 75% dos pacientes nos primeiros 90 dias
de tratamento.’") Aproximadamente, de 65% a 80%
dos pacientes que comegam a terapia PAP continuam
a usa-la apods 4 anos.172173) Um estudo de longo
seguimento (n = 107) mostrou adesao adequada (> 4
h/noite) em 57% dos pacientes no primeiro ano, sem
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Quadro 10. Principais efeitos benéficos e paraefeitos associados ao uso de CPAP.

Desfechos favoraveis

Melhora da funcao cognitiva
Melhora da qualidade de vida
Reducao da pressao arterial
Melhora da nocturia

Reducao da sonoléncia diurna excessiva
Melhora da vitalidade

Reducéo de fadiga

Reducao de acidentes automobilisticos
Reducéo da resisténcia a insulina
Melhora dos sintomas de depressao

Irritacdo cutanea
Conjuntivite

Ressecamento de orofaringe
Congestao nasal

Aerofagia

Claustrofobia

Vazamentos pela interface

Reducéo do risco de infarto agudo do miocardio e acidente vascular cerebral

Efeitos colaterais

Adaptado das referéncias. 3150151

nenhuma alteragdo significativa subsequente durante
0s 9 anos seguintes.(*’%) Essa adesdo se correlacionou
significativamente com a gravidade da AQOS (através
do IAH) e da ESE, mas ndo se correlacionou com a
pressdo utilizada ou com a idade.(*’

Existem abordagens variadveis de tratamento com
pressdo positiva, incluindo o uso de BiPAP, APAP e
pressdo reduzida apenas no inicio da fase expiratdria
(pressdo fixa com alivio de pressdo expiratoria). Em
uma meta-andlise de 23 ensaios clinicos controlados
randomizados, ndo se observou nenhuma diferenca
clinicamente significativa entre adultos com AOS
tratados com APAP e aqueles tratados com CPAP quanto
a média de horas de uso.*°Y) Pequenos ensaios clinicos
demonstraram que a terapia cognitivo-comportamental
ou o uso de curto prazo de um medicamento hipnético
ndo benzodiazepinico pode aumentar o uso noturno do
CPAP.(175176) Os pacientes com AOS que ndo toleram
a terapia com pressao positiva podem ser candidatos
ao uso de um aparelho oral com avango mandibular,
terapia posicional (evitando a posicdo supina durante
0 S0ONo) ou cirurgia. ¢

Um estudo randomizado comparando CPAP terapéutico
e subterapéutico mostrou que CPAP terapéutico
melhorou significativamente a vitalidade."”” Outro
estudo comparando CPAP e placebo mostrou que CPAP
reduziu a fadiga e a SDE.(*’® O tratamento da AOS
com CPAP foi associado a uma redugdo substancial no
risco de acidentes automobilisticos, atingindo um nivel
semelhante ao de motoristas sem AOS.7*) A terapia da
AQS influencia positivamente alguns aspectos da saude
cardiovascular: em um estudo envolvendo pacientes
com IAH > 15 eventos/h, a pressdo arterial sistolica de
24 h foi menor em 4 mmHg naqueles que receberam
CPAP do que naqueles que receberam placebo.(%
Resultados semelhantes foram também demonstrados

em pacientes com HAS resistente(%®) e naqueles com
diabetes mellitus tipo 2 e HAS.(81

Os efeitos do tratamento da AOS nos eventos
cardiovasculares permanecem ainda incertos. Um ensaio
clinico randomizado do uso de CPAP (versus nenhum
tratamento) envolvendo pacientes sem SDE e com
IAH > 20 eventos/h ndo mostrou reducdo apreciavel
em um desfecho composto de HAS ou de eventos
cardiovasculares em um periodo de 4 anos.(82 Outro
estudo randomizado comparou CPAP com o cuidado usual
entre pessoas com doenga cardiovascular estabelecida
e AOS moderada a grave, sem sonoléncia grave, e ndo
mostrou nenhum efeito importante do uso de CPAP
no desfecho cardiovascular.(:®®) Salienta-se, contudo,
que, em ambos os estudos, houve duas limitagdes
importantes: a exclusdo de individuos sonolentos, uma
vez que a SDE ja foi estabelecida como um fator de
risco para doenca cardiovascular,(:*4 e a baixa adesao
ao uso de CPAP.

Os fatores que melhoram a adesdo ao uso de
CPAP incluem educagdo sobre os riscos da AOS e
os beneficios esperados da terapia com pressdo
positiva, monitoramento de seu uso e intervengdes
comportamentais, incluindo terapia cognitivo-
comportamental e terapia motivacional.® A reducado
nos efeitos colaterais oferecidos por solugGes técnicas,
como, por exemplo, uso de umidificadores e de aparelhos
automaticos ou de alivio de pressdo expiratdria, ndo
se correlacionou a um aumento significativo na adesao
a CPAP.(3,185,186)

Acompanhamento do tratamento com
pressdo positiva

O acompanhamento usual dos pacientes em
tratamento com CPAP consiste na leitura do chip
(cartdo de memoria) que permite a anadlise de trés
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parametros fundamentais: adesdo (uso de h/noite e
porcentagem de uso > 4 h/noite), vazamento (fuga
aérea) e IAH residual. Atualmente, o uso da telemedicina
foi acentuadamente aumentado, modificando o manejo
dos individuos com DRS no diagnostico, tratamento
e/ou acompanhamento.(1¢7-189) O telemonitoramento
do tratamento com CPAP usa tecnologias digitais para
coletar dados (vazamentos, IAH residual e adesao) na
casa do proprio paciente, transmitindo eletronicamente
essas informacdes aos profissionais de saude. %

Uma das principais virtudes do telemonitoramento
€ a deteccdo precoce de problemas relacionados ao
tratamento (vazamentos ou eventos respiratdrios
persistentes), facilitando as intervengdes adequadas
e melhorando a experiéncia inicial do paciente com
CPAP(190.191) Esse fato € importante, pois uma experiéncia
inicial favoravel nos primeiros dias de tratamento com
CPAP auxilia fundamentalmente na adesdo de longo
prazo.(150,151,192)

0 telemonitoramento parece ser uma estratégia bem
aceita pelos pacientes.(**> Além disso, duas meta-
analises mostraram que a adesdo ao uso de CPAP foi
significativamente maior no grupo de telemonitoramento
do que no de acompanhamento habitual.(*°*%°% Em
um estudo com 4.181.490 participantes (oriundos do
Brasil, México e EUA) foi verificado que > 80% dos
pacientes preenchiam critérios adequados de adesdo
nos primeiros 3 meses (uso = 4 h/noite em = 70%
das noites), com taxas de adesdo em 1 ano > 75%.(1%%)

Outros tratamentos além da pressdo
positiva

O tratamento da AOS pode incluir medidas
comportamentais, uso de aparelho intraoral (AIO) e/ou
procedimentos cirlrgicos. As medidas comportamentais
incluem evitar a posicdo supina, evitar o uso de alcool
principalmente antes de dormir, praticar exercicio
aerdbico regular e promover perda de peso. Evitar a
posicdo supina do tronco diminui o risco do colapso
das VAS. A terapia posicional pode envolver o uso
de diferentes acessoérios com diferentes tipos de
tecnologia.**”) A perda de peso melhora a AOS, sendo
gue ndo existe um valor minimo necessario para esse
efeito; porém, quanto maior a perda de peso, melhor
o beneficio.(1%8) A pratica de exercicios fisicos também
pode melhorar a AOS, independentemente da perda de
peso; 0 mecanismo ndo esta bem esclarecido, mas pode
envolver a redistribuicdo da gordura, a reabsorgao de
fluidos e 0 aumento do tonus de musculos faringeos.1°®

O uso do AIO para tratamento da AOS é uma opgao
eficaz, principalmente naqueles com AQS de grau leve
a moderado. Pode também ser indicado em pacientes
com todos os graus de AOS que sdo intolerantes ao
uso de CPAP. Existem diferentes tipos e modelos, e 0
principal efeito é o avango da mandibula em relagdo
a maxila através da alteracdo da configuragdo da
estrutura da lingua, resultando no aumento do volume
das VAS. O uso do AIO é eficaz no tratamento do
ronco em pacientes sem AOS e na redugdo do IAH
em pacientes com AOS,?°9) podendo haver resolugao
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da AOS em 60-80% na AOS leve e em 30-50% na
AOS grave.) Contudo, uma resolucdo de 30-50% de
AOS grave com AIO é muito improvavel em pacientes
obesos, idosos ou com grande hipoxemia durante o
sono. O uso de CPAP demonstra maior eficacia que
o AIO para a redugdo do IAH e para a melhora da
oxigenagdo; porém, a adesdo pode ser maior no
tratamento com AIO em comparagao ao uso de CPAP.
(202) E recomendado sempre um exame com registro
das varidveis respiratdrias para a confirmacdo da
eficacia do tratamento com AIO. O uso do AIO pode
levar a mudancgas na oclusdo dentaria, porém ndo
leva a alteragdes esqueléticas significativas. Pode
também haver desconforto temporario na articulagéo
temporomandibular e/ou na musculatura mastigatoria,
principalmente no inicio do tratamento. Os efeitos
colaterais, tanto na oclusdo mandibular como naqueles
associados a dor, podem raramente levar a suspensdo
do tratamento.(200:203)

A avaliacdo de obstrucdo nasal e, se necessario, o
tratamento nasal clinico e/ou cirurgico é fundamental no
manejo da AOS. Embora a cirurgia nasal isoladamente
ndo tenha um efeito consistente e significativo na
redugdo do IAH,® ela pode ser um procedimento
adjuvante que melhora a adesdo ao uso de CPAP.(204

0 tratamento cirdrgico da AOS pode ser indicado para
pacientes selecionados e é frequentemente recomendado
para pacientes que ndo toleram o tratamento com CPAP.
(205) Os procedimentos mais comumente realizados
sdo as técnicas de modificagdo de tecidos moles das
VAS, incluindo a uvulopalatofaringoplastia, na base
de lingua e nas paredes faringeas laterais. Devido a
baixa taxa de sucesso da uvulopalatofaringoplastia,
novas técnicas tém sido descritas e empregadas.
Diferentes técnicas de faringoplastia tém sido sugeridas
baseadas em indicacGes anatomicas especificas, tais
como faringoplastia lateral e faringoplastia expansora.
Porém, ainda ndo esta bem definida qual é a melhor
técnica, sendo necessarios estudos para estabelecer
a eficacia em longo prazo.*>

A cirurgia de avanco maxilomandibular pode ser
indicada em casos especificos de desproporgdo
maxilomandibular, com taxa de sucesso cirurgico
(definido como reducdo de 50% do IAH apds cirurgia
e IAH < 20 eventos/h) de 85,5%.% Apesar da
boa resposta, salienta-se que é um procedimento
cirtrgico de grande porte e que requer um periodo de
acompanhamento no pds-operatorio.2°® Entretanto,
ndo ha estudos suficientes confirmando a eficacia dessa
cirurgia, sendo que a indicacdo da mesma deve ser
feita com cautela e com a avaliagdo de um cirurgido
experiente em AOS.

A estimulagdo do nervo hipoglosso é um procedimento
cirurgico recentemente descrito que tem como objetivo
aumentar o tonus de musculos dilatadores faringeos.
(207 Contudo, essa técnica ainda ndo esta disponivel e
nem aprovada no Brasil. Esse procedimento consiste na
colocagao de um eletrodo no nervo hipoglosso, de um
sensor entre os musculos intercostais para a detecgao
do esforgo inspiratério e de um neuroestimulador
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colocado na parede torécica. A estimulagdo do nervo
hipoglosso levou a uma significativa diminuicdo na
mediana do IAH em 12 meses (de 29,3 eventos/h
para 9,0 eventos/h).?°”) Entretanto, por se tratar de
um procedimento cirurgico, a selecdo adequada dos
pacientes é importante, sendo que a drug-induced sleep
endoscopy pode auxiliar a exclusdo do procedimento.2°®)

A cirurgia bariatrica é o tratamento mais eficaz
e duradouro para a obesidade, reduzindo o risco
de comorbidades relacionadas a obesidade, além
de promover melhorias significativas nos eventos
respiratérios obstrutivos, na oxigenagdo e na
mortalidade.?°°-2'Y) Em geral, os pacientes obesos
moérbidos com AOS e submetidos a cirurgia bariatrica
parecem ter maior risco de complicagdes no peri- e
pds-operatdrios.(?12213) Apds a cirurgia bariatrica,
ha reducdo efetiva de peso corporal, com melhora
importante da AOS, podendo até atingir a resolucdo
completa da mesma.(?1421%)

A terapia miofuncional pode também ser indicada
como adjuvante no manejo da AOS.(?'®) Essa
modalidade de tratamento é composta de exercicios
que tém por objetivo o trabalho de estruturas orais
e orofaringeas, podendo levar a uma reducdo do
IAH em aproximadamente 50% dos pacientes com
AOS.(216217) Além disso, pode também levar a uma
melhora da oxigenagao, do ronco e da SDE,(?16:217)
podendo ser utilizada como tratamento adjuvante a
outras terapias.”

E importante ressaltar a tendéncia atual de direcionar o
tratamento da AOS de acordo com diferentes fendtipos,
incluindo o comprometimento da anatomia das VAS
(estreitamento/colapso), a ineficiéncia dos musculos
dilatadores das VAS, o baixo limiar de despertar e o
controle ventilatério instavel (alto loop gain), objetivando
aumentar a resposta terapéutica.?>2!®) No entanto,
a analise desses fendtipos principais ndo é acessivel
na pratica clinica, necessitando de equipamentos e
metodologias especializados.(?>218)

SINDROMES DE HIPOVENTILAGCAO

A hipoventilagdo é definida pela elevagdo da PaCO,
acima do valor normal, que é de 45 mmHg em individuos
em repouso e acordados.?*®> As principais doengas
associadas a hipoventilagdo do sono estdo listadas no
Quadro 11. Ndo existe um Unico teste especifico que
possa determinar a causa da hipoventilagdo, mas a
conjuncdo de avaliagdo clinica, exame fisico e métodos

complementares (gasometria arterial, provas de fungdao
pulmonar, avaliagdo radioldgica, oximetria noturna e
PSG) permitem identificar a etiologia.(>?®

Sindrome de hipoventilagdo associada a
obesidade

A sindrome de hipoventilagdo associada a obesidade
(SHO) é definida pela presenca de obesidade (IMC =
30 kg/m?) e PaCO, > 45 mmHg em vigilia, aferida ao
nivel do mar, sendo necessaria a exclusdo de doenca
pulmonar, neuromuscular, metabdlica ou de caixa
toracica que explique a hipercapnia.(?21-223) A AASM
define hipoventilagdo relacionada ao sono pelos
seguintes critérios: 1) PaCO, (ou CO, transcutaneo
ou expirado como substitutos) > 55 mmHg por > 10
min durante o sono; ou 2) aumento na PaCO, de >
10 mmHg do valor em vigilia na posicdo supina para
um valor superior a 50 mmHg por = 10 min.??> Em
criangas, a hipoventilagdo € considerada se a PaCO,
ou parametros substitutos aumentam > 50 mmHg
por > 25% do tempo total de sono.(?>> Em cerca de
90% dos casos de SHO, a AOS esta associada, pois
ambas apresentam o mesmo fator de risco, isto &, a
obesidade, podendo receber a denominagao de AOS
hipercapnica; nos 10% restantes, os pacientes n&o
apresentam AOS, havendo hipoventilagdo durante o sono
que ndo é explicada por apneias ou hipopneias.(221-223)

Em contraste com a AQOS isolada, na SHO podem
estar presentes dispneia, edema de membros inferiores,
hipoventilagdo na vigilia, sinais de cor pulmonale e
facies pletorica,?21-223) sendo que os individuos com
SHO também podem apresentar sintomas noturnos
relacionados a AOS, tais como ronco, engasgos e
apneias presenciadas.

Na abordagem inicial, uma medida de oximetria de
pulso com SpO, < 93% e dosagem de bicarbonato
sérico venoso = 27 mEq/L sdo dados sugestivos de
SHO, sendo necessarios a realizagdo de gasometria
arterial, prova de fungdo pulmonar com avaliagdo de
forca muscular (PImax e PEmax), radiografia de torax,
eletrocardiograma, fungdo tireoidiana e PSG para o
diagndstico diferencial.(??®

A presenca de hipercapnia na SHO é multifatorial,
incluindo o aumento no trabalho ventilatério, reducdo
na resposta central a hipercapnia e hipoxemia e redugdo
na acao da leptina. Quando comparados com outros
individuos obesos, os portadores de SHO tém pior
complacéncia pulmonar, redugdo da capacidade residual
funcional e aumento da resisténcia pulmonar.(?2

Quadro 11. Principais doengas associadas com hipoventilagdo no sono.

alveolar idiopatica

« Distlrbios do controle ventilatorio: SHCC, injaria cerebral (AVC, infeccao e tumor), medicagdes, hipoventilagéo

« Doencas neuromusculares: esclerose lateral amiotrofica, poliomielite, sindrome de Guillain-Barré, miastenia gravis,
atrofia muscular espinhal, sindrome miasténica de Eaton-Lambert, botulismo, distrofias musculares (Duchenne e
Becker) e miopatias inflamatorias (dermatomiosite e polimiosite)

« Doencas da parede toracica: cifoescoliose, toracoplastia, fibrotorax e SHO
« Doencas pulmonares: DPOC, overlap syndrome e fibrose cistica

Adaptado das referéncias.(219220) SHCC: sindrome de hipoventilacdo central congénita; AVC: acidente vascular
cerebral; e SHO: sindrome de hipoventilagdo associada a obesidade.
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O tratamento tem como ponto fundamental a perda
ponderal, inclusive com a possibilidade de realizacdo
de cirurgia bariatrica. O tratamento com CPAP é (til
para a SHO, com melhora da ventilacdo alveolar por
meio de diminuicdo da resisténcia das VAS, alivio da
carga muscular ventilatéria e/ou aumento da atuagdo
ventilatéria central. O tratamento com CPAP, em vez
da ventilagdo ndo invasiva (VNI), pode ser usado como
o tratamento inicial de pacientes adultos estaveis com
SHO e AOS grave concomitante (IAH > 30 eventos/h) e
apresentando insuficiéncia respiratéria cronica estavel.??
E importante salientar que mais de 70% dos pacientes
com SHO tém AOS grave.??? Assim, essa recomendagdo
€ aplicavel a maioria dos pacientes com SHO.??2 Contudo,
ha menos evidéncias em pacientes com SHO que ndo
apresentam AOS grave concomitante.(??? Melhorias na
hipercapnia podem ser alcangadas mais lentamente com
CPAP do que com VNI durante as primeiras semanas de
tratamento.??? Pacientes com maior grau de insuficiéncia
ventilatoria inicial, pior funcdo pulmonar, idade avancada
e/ou AOS menos grave podem ter menor probabilidade
de responder ao tratamento com CPAP.(??2) Mesmo com
a adesdo adequada ao tratamento, a hipercapnia e a
hipoxemia podem persistir em 20-50% dos pacientes
com SHO, sendo o uso de BiPAP geralmente o préximo
passo.??* O uso de diuréticos, medroxiprogesterona,
acetazolamida, oxigenoterapia isolada e traqueostomia
sdo abordagens terapéuticas que ndo sdo atualmente
recomendadas.??%

Sindrome de hipoventila¢do associada as
doencas neuromusculares

Vdrias doengas neuromusculares podem evoluir com
fraqueza nos grupamentos musculares envolvidos
na ventilacdo, podendo acometer criangas e adultos
(Quadro 11). Embora a patogénese, o tratamento
e a evolugdo de cada uma dessas doengas possam
ser diferentes, elas apresentam uma evolugdo final
semelhante que estd relacionada a fraqueza dos
musculos respiratorios com consequente hipoventilacdo
alveolar.(??® A PSG com a inclusdo da capnografia é
essencial para avaliar o sono de pacientes com doenca
neuromuscular, mas uma noite em um laboratério
do sono pode ser especialmente dificil para esses
individuos, principalmente se eles precisarem de um
atendente para cuidados pessoais.??> O tratamento
desses individuos consiste em atuar na disfungdo
muscular ventilatoria, na tosse ineficaz e na disfuncdo da
degluticdo, objetivando a protegdo das vias aéreas.?2>
A VNI tem como objetivo estabilizar o decréscimo da
capacidade vital e corrigir a hipoxemia e hipercapnia,
além de melhorar a qualidade de vida.?*® A VNI é
considerada o melhor tratamento para esses pacientes,
sendo que a suplementagdo de oxigénio (associada a
VNI) s6 deve ser oferecida nos casos em que a VNI
isoladamente ndo conseguiu corrigir a hipoxemia. A
combinagdo de VNI com oxigénio suplementar leva
a uma melhora na sobrevida em comparagdao com
a oxigenoterapia isolada,(??%2?”) sendo que uso de
oxigénio de forma isolada (sem suporte ventilatorio)
nao deve oferecido a esses pacientes pelo agravamento
da hipoventilacao.
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Sindrome de hipoventilagdo central congénita

A sindrome de hipoventilacdo central congénita
(SHCC) é uma condigdo rara caracterizada pela perda do
controle automatico da respiragdo, também conhecida
como sindrome de Ondine. Além da anormalidade no
drive ventilatorio, outras manifestagGes clinicas podem
acontecer concomitantemente, como megacolon
aganglionico, desenvolvimento de tumores de crista
neural e varias anormalidades do sistema nervoso
auténomo, incluindo o controle da frequéncia cardiaca,
degluticdo prejudicada, refluxo gastroesofagico,
anormalidades pupilares, hipotonia e sudorese
profusa.?'®) O inicio dos sintomas normalmente é no
primeiro ano de vida, e o diagnostico requer evidéncia
persistente de hipoventilagdo na auséncia de doenca
cardiaca, pulmonar e/ou neuromuscular.?'®> Embora
seja principalmente um disturbio identificado na
populagdo pediatrica, pode-se observar uma pequena
populacao de adultos com SHCC leve, previamente ndo
detectada.??? O tratamento da SHCC é fundamentado
no suporte ventilatdrio,?® sendo que a VNI tem sido a
primeira opgdo, e estimuladores elétricos do diafragma
também podem ser indicados. (229239

Sindrome de hipoventilagdo devido a
doencas pulmonares

Os individuos com DPOC sdo particularmente
suscetiveis a hipoventilacdo noturna, especialmente
durante o sono REM, pois ha atonia muscular com
perda da contribuicdo muscular acessoria, reduzindo a
ventilagdo. Além disso, esses individuos frequentemente
apresentam hiperinsuflagdo, reduzindo a eficiéncia
diafragmatica. A hipoventilacdo é exacerbada por
uma diminuigdo da responsividade ventilatdria ao CO,
durante o sono, resultando em dessaturagao noturna
de oxigénio e predispondo hipertensdo pulmonar,
arritmias cardiacas e pior qualidade de sono, além de
ser um marcador de aumento de mortalidade.

Em pacientes com DPOC, hipoxemia diurna em
repouso e evidéncia de disfuncdo ventricular direita a
oxigenoterapia suplementar diminui a mortalidade, reduz
exacerbagOes e melhora a qualidade de vida, sendo que
o0 beneficio aumenta com mais horas de uso.(8:231,:232)
O uso de oxigénio em pacientes com dessaturacdo
noturna isolada ou o uso de VNI ainda é conflitante,
ndo sendo consenso a sua recomendagdo.(®9:231:232)

Os pacientes com overlap syndrome tém hipoventilagdo
noturna mais significativa e com maior hipoxemia e
hipercapnia do que aqueles com DPOC ou AOS
isoladamente.(>*") O CPAP ¢é o tratamento-padrdo na
overlap syndrome, pois alivia a obstrucao das VAS,
alivia os musculos respiratorios, reduz a hipoventilagéo,
o consumo de oxigénio e a produgdo de CO, pelos
musculos respiratorios.?*? O tratamento isolado com
CPAP pode ndo corrigir totalmente a hipoxemia, sendo
necessaria a adigdo de oxigénio suplementar.(231.232)

APNEIA CENTRAL DO SONO

A ACS é bem menos comum do que a AOS.?3
A apneia central consiste na auséncia de esforco
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respiratorio durante a cessagdo do fluxo aéreo, sendo
que o paciente sera classificado como portador de ACS
quando tiver um IAH > 5 eventos/h com mais de 50%
dos eventos respiratorios de origem central. (233239
Os poligrafos domiciliares ainda ndo foram validados
para o diagnostico de ACS; por conseguinte, a PSG
continua sendo o exame padrdo ouro para o diagnostico
da ACS.#%

A ACS pode ser classificada, através da fisiopatologia,
em dois grupos: 1) ACS ndo hipercapnica (mais comum,
cursa com respiracdo de Cheyne-Stokes e ocorre em
pacientes com insuficiéncia cardiaca, AVC isquémico
agudo e na respiracdo periodica em grande altitude);
e 2) ACS hipercapnica (observada em individuos com
doenca neuromuscular, anormalidades de caixa toracica
ou intoxicagdo por opioides).?*> A ACS hipercapnica
surge por alteracdes desde o centro respiratorio,
quimiorreceptores ou musculos esqueléticos, levando a
hipoventilacdo. (235239 Contudo, a ACS nao hipercapnica
¢é causada por instabilidade nas vias regulatdrias que
controlam a ventilagdo: distirbios como hipoxemia ou
transicdo vigilia-sono estdo associados a periodos de
hiperventilagdo, que levam ao aumento da ventilagdo
minuto e consequente diminuicdo da PaCO,.(2*:23%
Quando a PaCO, cai abaixo do limiar de apneia, conforme
determinado pelos quimiorreceptores centrais, ocorre
uma apneia central.(235239)

A insuficiéncia cardiaca é talvez a condigdo
mais frequentemente associada com a ACS, mais
especificamente com o padréo respiratdrio de Cheyne-
Stokes.(*** Uma analise transversal do Sleep Heart
Health Study mostrou uma incidéncia global de ACS
em pacientes com insuficiéncia cardiaca de 0,9%,
com aproximadamente metade apresentando padrao
respiratério de Cheyne-Stokes.?3”) A respiracdo de
Cheyne-Stokes pode ser observada tanto na vigilia
quanto no sono, embora seja mais comum nesse
ultimo: quando ocorre durante o sono, é uma forma
de ACS com hiperpneia prolongada denotando a
presenca de débito cardiaco baixo.(*** Na respiracdo
de Cheyne-Stokes devem ser evidenciadas ao menos
trés apneias ou hipopneias centrais consecutivas,
com o padrao crescendo-decrescendo, e um ciclo de
duragdo de ao menos 40 s.(>*%

Os estudos iniciais de base populacional relataram que
aproximadamente 40% dos homens com insuficiéncia
cardiaca sistdlica tinham diagndstico de ACS; estudos
subsequentes mostraram percentagens semelhantes,
alguns dos quais também incluiram as mulheres. (238239
Os eventos centrais ocorrem com mais frequéncia
durante os estagios mais superficiais do sono ndo-
REM, particularmente apés despertares e mudancgas
no estagio do sono.(?3®

Uma forma de respiracdo de Cheyne-Stokes também
pode ser observada na respiracdo periddica em grande
altitude. A respiracao alterada durante o sono ndo-REM
comumente ocorre nessa situagao devido a mudangas
na sinalizagdo neural causadas por hipdxia (causada
por uma diminuicdo na FiO,) e alcalose durante o sono
pela hiperventilacdo. Isso pode ocorrer em altitudes

tdo baixas quanto 1.400 m, mas geralmente ndo causa
sintomas até 2.500 m. 4

O AVC tem sido considerado um fator de risco
para o desenvolvimento de ACS; contudo, quando
sdo comparados os eventos centrais com os eventos
obstrutivos, a AOS é muito mais frequente do que a
ACS naqueles com AVC.(>%1:242) Qutro fator de risco
para o desenvolvimento de ACS é a intoxicagdo por
opioides, pois esses diminuem a responsividade central
e periférica a hipoxemia e hipercapnia no estado de
vigilia e no sono.?*3 Embora 0o mecanismo exato da
ACS associada ao uso cronico de opioides ainda seja
desconhecido, pode ser em parte devido a alteracdo
no drive ventilatorio por conta dessa diminuicdo na
sensibilidade quimiorreceptora. A ACS é a anormalidade
relacionada ao sono mais comum nos usuarios crénicos
de opioides, pois, embora os eventos obstrutivos possam
ser agravados, ha um efeito maior no desenvolvimento
de eventos centrais. (4"

A base do tratamento para a ACS hipercapnica e ndo
hipercapnica é a otimizacdo da causa subjacente,?*%
sendo que, na decisdo de tratamento, o uso de
CPAP devera ser considerado em pacientes com IAH
(predominio central) > 15 eventos/h e sintomas
significativos.?*> Decidindo-se por iniciar a pressao
positiva, CPAP é o tratamento inicial preferido devido
a melhora observada em pacientes com insuficiéncia
cardiaca.(?*6247) A adicdo de oxigénio suplementar
é indicada se dessaturacGes noturnas associadas
aos eventos centrais sdo vistas na PSG.**% Se os
sintomas persistirem apesar do inicio de CPAP ou se
houver intolerdncia a CPAP, existem outros modos
de pressdo positiva que podem ser utilizados.>** O
fator determinante mais importante a ser usado no
tratamento da ACS associada a insuficiéncia cardiaca é
a fracdo de ejegdo, sendo que para aqueles com fragdo
de ejecdo < 45%, o tratamento ideal é incerto. Com
base em um estudo,?*® a servoventilagdo adaptativa
nao deve ser utilizada em pacientes com fracdo de
ejecdo < 45% devido ao aumento da mortalidade por
todas as causas (35% vs. 29%; hazard ratio = 1,28;
1C95%: 1,06-1,55) e mortalidade cardiovascular (30%
vs. 24%; hazard ratio = 1,34; 1C95%: 1,09-1,65).

O oxigénio suplementar (se necessario), combinado
com a otimizagdo do tratamento da insuficiéncia
cardiaca, pode ser a abordagem ideal para esses
pacientes.3% Para individuos com fragao de ejecdo >
45% e intolerantes a CPAP, a servoventilacdo adaptativa
e BiPAP com uma taxa de backup sdo as opgdes
de tratamento disponiveis.?*¥ Mais recentemente,
os estimuladores do nervo frénico permitem uma
ventilacdo estavel, com melhora do desempenho fisico
e da hipoxemia.?*

APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO NA
CRIANCA

Os transtornos respiratdrios do sono, em criangas, se
caracterizam por um continuum que vai desde o ronco
primario até a AOS (Quadro 12).2°9 A AOS na crianca
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Quadro 12. Caracterizagdo dos transtornos respiratérios do sono em criangas.

trocas gasosas ou de despertares frequentes no sono

reconheciveis

« Ronco primario: ocorre por pelo menos trés noites/semana, na auséncia de eventos obstrutivos, anormalidades nas

« Sindrome de resisténcia das VAS: caracterizada por periodos de aumento da resisténcia das VAS e aumento do
esforco respiratorio durante o sono associado com ronco e fragmentacéao do sono

« Hipoventilacéo obstrutiva: surge pela presenca de ronco e hipercapnia na auséncia de eventos obstrutivos

« Apneia obstrutiva do sono: definida como episodios de obstrucao parcial ou completa das VAS, interrompendo a
ventilacao durante o sono e causando alteracées no padrao normal do sono

Adaptado de Kaditis et al.(?°® VAS: vias aéreas superiores.

pode ocorrer em qualquer idade, com uma prevaléncia
estimada de 1-4%, com significativa elevacdo em
obesos.(*Y) Tem um pico entre 2 e 8 anos de vida,
ocasido na qual as tonsilas faringeas e palatinas sdo
proporcionalmente maiores em relagdo ao tamanho das
VAS. Tende a ser mais comum em criangas com histéria
familiar de AOS, em afrodescendentes ou asiaticos e
em pacientes com condig0es clinicas que ocasionem
obstrugdo das VAS, malformagOes craniofaciais e
doencas de deposito lisossomal.(251:252)

A fisiopatologia da AOS, a exemplo da dos adultos,
aponta para uma situacdo de estreitamento das VAS
durante o sono, o que é motivado pela reducdo do tonus
muscular e consequente aumento da resisténcia das
VAS que se instala com a perda dos estimulos da vigilia.
No paciente pediatrico, ela decorre, provavelmente,
da combinagdo de alteragdo da estrutura das VAS e
redugdo do controle neuromuscular, assim como da
contribuicdo de outros fatores, tais como genéticos,
hormonais, inflamatdrios, metabdlicos e ambientais
(exposigdo ao tabagismo e poluicdo ambiental).(252253)

Em relagdo a avaliagdo clinica, a identificagdo de ronco,
apneias observadas pelos familiares e sono agitado
530 os principais preditores de AOS. Recomenda-se a
inclusdo de questdes para o detalhamento do ronco
(frequéncia, intensidade, posigdo corporal, continuidade
e associagdo com esforgo respiratdrio), assim como
sobre o comportamento durante o sono e ao acordar,
posicdo para dormir, ocorréncia de enurese, presenca
de infecgdes recorrentes das VAS, respiragao oral,
desempenho escolar, labilidade emocional e a presenga
de comorbidades. (230254

O exame fisico deve avaliar: 1) situagdo
ponderoestatural (as criangas com AOS tendem a ter
um crescimento abaixo do previsto para a idade); 2)
evidéncias de obstrugdo cronica das VAS (estigmas do
respirador bucal); 3) hipertrofia de tonsilas palatinas
(tanto nos didmetros laterolateral como anteroposterior);
4) formato craniofacial (face longa e ovalada, mento
estreito e curto, retroposicdo da mandibula, palato
alto e arqueado, palato mole alongado e situagdo
oclusal); e 5) avaliagdo cardioldgica buscando sinais
sugestivos de sobrecarga ventricular direita e HAS.?>3
Os pacientes portadores de sindromes, disturbios
neuromusculares ou craniofaciais (esqueléticos ou
de tecidos moles), pela elevada prevaléncia de AOS,
devem receber especial atencdo.(®®
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A PSG realizada em laboratdrio do sono é o exame
padrdo tanto para o diagnodstico como para o controle
do tratamento, quando indicado. Em lactentes com
até 6 meses de vida, pode ser realizado um estudo
diurno (com tempo recomendado de, no minimo, 3-4
h de registro). Diferentemente da populacdo adulta,
existe nas criangas uma variagdo no limite inferior
para classificar a presenga de AOS, que varia entre
1 evento/h de sono, 1,5 eventos/h e 2 eventos/h.
Contudo, um IAH obstrutivo maior do que 5 eventos/h
indica AOS moderada e, a partir de 10 eventos/h,
AOS grave.®*® Para os adolescentes, como ainda ndo
existem normas bem estabelecidas, tem sido utilizada a
mesma classificagdo dos adultos.?>> A avaliagdo do CO,
mediante capnografia ou CO, transcutaneo é um dado
importante na PSG pediatrica para verificar a presencga
de hipoventilagdo.**) A medida do CO, é fortemente
recomendada; entretanto, neste momento no Brasil,
temos pouca disponibilidade de equipamentos aprovados
pela Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria, o que
dificulta o seu emprego. A monitorizacdo domiciliar
do sono ainda é controversa; entretanto, devido as
dificuldades de acesso a PSG, alguns servicos a tém
usado com resultados promissores. %

Devem ser aventadas as seguintes indicagGes de
PSG em criancas: a) A PSG esta indicada em criancas
com sintomas de DRS obstrutivo e previamente a
realizagdo de adenotonsilectomia, principalmente na
presenca de obesidade, deformidades craniofaciais,
distUrbios neuromusculares, anormalidades complexas
(por exemplo, malformacdo de Chiari, sindrome
de Down e sindrome de Prader-Willi), ou quando a
necessidade de tratamento ndo é clara; b) A PSG tem
sido recomendada no periodo pés- adenotonsilectomia
em pacientes com sintomas persistentes de AOS apesar
da cirurgia, AOS moderada a grave no pré-operatorio
e obesidade, deformidades craniofaciais, disturbios
neuromusculares ou anormalidades complexas (como
os exemplos no item a); e c) A PSG ¢ indicada antes
e apos a expansdo rapida da maxila ou aplicagdo de
aparelhos ortoddnticos, CPAP e VNI para o tratamento
da AOS.(#59

A avaliacdo complementar através de exames como
a nasofibrolaringoscopia, a cefalometria, a tomografia
dos ossos da face com reconstrugdo, a espirometria e a
gasometria arterial podem ter sua indicagdo dentro de
um contexto clinico. Em pacientes com alteragdes graves
e indicacdo de abordagens cirlrgicas, a ecocardiografia,
com énfase para as cavidades direitas e identificacdo
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Quadro 13. Principais complicages neuroldgicas e cardiovasculares da apneia obstrutiva do sono na crianga.
Neurolégicas

Sonoléncia diurna excessiva

Déficit de atencao/hiperatividade

Déficit cognitivo/dificuldade de aprendizado
Problemas de comportamento

Hipertensao arterial sistémica
Hipertensao pulmonar e cor pulmonale

Cardiovasculares

Adaptado de Kaditis et al.(?>9

de sinais sugestivos de hipertensdo pulmonar, pode
também ser solicitada.

A abordagem cirurgica (adenotonsilectomia)
permanece como a primeira opgdo terapéutica nos
pacientes com hipertrofia do tecido linfoide.(?%
Entretanto, lactentes, criangas obesas, pacientes com
sindromes genéticas com acometimento craniofacial e
aqueles com quadros graves tém maior chance de falha
ou de resposta incompleta ao tratamento cirlrgico.>°?

As complicacGes respiratorias no pds-operatorio
de adenotonsilectomia tém sido descritas com maior
frequéncia em pacientes com AOS grave, criangas com
idade inferior a 3 anos ou com comorbidades. Esses
pacientes devem permanecer em monitorizagao nao
invasiva continua da oximetria e da estimativa do CO,,
se possivel em UTL.(253 Outros procedimentos cirlirgicos
podem ser indicados, principalmente em pacientes
com malformagGes craniofaciais, tais como distracdo
osteogénica da mandibula, avango maxilomandibular
ou mesmo traqueostomia, em casos extremos. A
cirurgia baridtrica em adolescentes obesos, embora
ainda pouco frequente, tem sido realizada em alguns
centros de referéncia.

Além das abordagens cirlrgicas, alternativas que

podem ser utilizadas isoladamente ou combinadas
com adenotonsilectomia sdo as seguintes: uso de

corticoide topico nasal ou de antagonistas de receptores
de leucotrieno, dieta para redugdo de peso, terapia
miofuncional orofacial, tratamento ortoddntico e
ortopédico facial e uso de CPAP. As criangas maiores e
adolescentes com AOS podem ter caracteristicas clinicas
semelhantes aos adultos, e a abordagem terapéutica
é similar a preconizada para essa populagdo.®”

Ha evidéncias crescentes do impacto cardiaco da
AOS sem tratamento adequado, incluindo associagdo
com HAS, taquicardia, aumento da variabilidade da
frequéncia cardiaca, disfuncdo ventricular direita
e hipertensdo pulmonar. Grande énfase tem sido
dada também as repercussdes neurocognitivas, com
evidéncias de que a AOS tenha algum efeito no humor,
habilidade de expresséo linguistica, percepcdo visual e
memoria.(??) As principais sequelas neurocognitivas e
cardiovasculares encontram-se no Quadro 13.
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