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RESUMO

Introducéo: A sindrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS) é caracterizada pelo colapso
das vias aéreas, resultando em episédios recorrentes de cessagao de respiragdo durante o
sono, com consequente hipoxemia e fragmentagdo do sono. Estudos populacionais
mostram que os homens tém duas a trés vezes mais probabilidade de ter SAOS do que as
mulheres. Pacientes com SAOS nao tratada podem ter multiplas comorbidades crdnicas,
que afetam sua condicdo funcional e qualidade de vida. Pesquisas sugerem que estas
comorbidades se apresentam de forma diferente entre os géneros e a idade. Objetivo:
Avaliar a gravidade da SAOS e a presenca de comorbidades entre os géneros e a faixa
etaria, considerando os dados antropométricos e polissonograficos, queixas, sintomas e
diagnosticos referidos. Método: Investigagdo epidemiolégica quantitativa, transversal,
retrospectiva de cunho descritivo de um grupo de individuos ndao obesos com SAOS
definida. Considerou-se como estatisticamente significativo o valor de p < 0,05 em testes
bicaudais Os dados foram analisados pelo SPSS. Resultados: Foram analisados 735
prontuarios de individuos com SAOS definida, sendo 478 (65%) homens. Entre as mulheres,
a média de idade foi de 56,32+9,80 anos; entre os homens foi de 54,8+10,76 anos. O IMC
para as mulheres foi de 26,41kg/m°+2,63 kg/m® e para os homens 28,90 kg/m? +2,23 kg/m?.
A média de N2 nas mulheres foi de 67,65+£10,67% € nos homens de 71,46+10,53%. O N3
em mulheres foi 8,68 + 6,99%, nos homens de 5,95+6,10%. A laténcia de sono nas
mulheres foi 16,68+24,3 min, nos homens 11,23+16,59 min. A FC em mulheres foi de
66,57+8,85 bpm e em homens 63,63+9,42 bpm. A SpO.,min nas mulheres 79,78+7,2% e em
homens foi de 78,43+ 8,39%. O IAH em mulheres apresentou um valor de 18,56+21,67
eventos/h, ja nos homens 26,05£19,14 eventos/h. O Indice de microdespertares nas
mulheres foi de 22,18+13,34 eventos/h e nos homens atingiu 30,08+18,87 eventos/h. A
maior prevaléncia de queixas em mulheres foram o ronco, a insénia, o acordar assustado
repentinamente com medo e ataque de sono incontrolavel durante o dia. Para os homens
apenas a apneia observada na faixa etaria de 40 a 49 anos e sonoléncia diurna na faixa
etaria de 60 a 69 anos. Todas as comorbidades estudadas foram mais frequentes nas
mulheres em todas as faixas etérias. Conclusdo: A SAOS é mais prevalente e mais grave
nos homens quando comparados as mulheres. As mulheres apresentam maior prevaléncia
de queixas e comorbidades do que os homens. Com o envelhecimento: o IMC tem menor
influéncia na gravidade da SAOS, os homens apresentam maior superficializacdo do sono
do que as mulheres e a frequencia das comorbidades se assemelha entre os géneros.

Palavras-chave: apnéia do sono, género, idade, comorbidades.



ABSTRACT

Introduction: Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is characterized by airway collapse,
resulting in recurrent episodes of breathing cessation during sleep, with consequent
hypoxemia and sleep fragmentation. Population studies have shown that men have two to
three times more probability to have OSA than women. Many people with untreated OSA
have multiple chronic co-morbidities, which could affect functional status and quality of life.
Researches suggest that these co-morbidities are presented differently between genders
and age group. Objective: To evaluate the severity of OSA and the presence of co-
morbidities between genders and age group, considering anthropometric, polysomnographic,
complaints and symptoms data and those diagnoses. Method: It is a quantitative
epidemiological, cross-sectional descriptive nature of retrospective of a group of non-obese
subjects with untreated OSA. Data were analyzed using SPSS. It was considered as
statistically significant when p <0.05 in two-tailed tests. Results: We analyzed 735 medical
records of individuals with defined OSA, 478 (65%). The mean age women was 56.32 + 9.80
years; among men, was 54.8 + 10.76 years. Women a BMI of 26,41+2,63 kg/m?, BMI men of
28.90 + 2.23 kg/m2. The mean N2 women was 67.65 = 10.67%, and in men was 71.46 *
10.53%. The N3 women, 8.68 + 6.99% in men and 5.95 + 6.10%. Sleep latency in women
was 16.68 + 24.3 min, and men 11.23 £ 16.59 min. HR in women was 66.57 + 8.85 bpm and
men 63.63 + 9.42 bpm. The SpO,min in women 79.78 + 7.2% and in men was 78.43 +
8.39%. The AHI in women a value of 18.56 + 21.67 events/h and in men, 26.05 + 19.14
events/h. The arousals in women was 22.18 + 13.34 events/h in men reached 30.08 + 18.87
events/h. The higher prevalence of women in complaints were snoring, insomnia, waking
suddenly scared and sleep attacks uncontrollably during the day, as for men only observed
apnea aged 40 - 49 years and daytime sleepiness aged 60 - 69 years. All co-morbidities
studied were more common in women of all ages. Conclusion: OSAS is more prevalent and
more severe in men than in women. Women have a higher prevalence of complaints and co-
morbidities than men. With aging: the BMI has less influence on the severity of OSAS, men
have higher superficial sleep than women and the frequency of comorbidities is similar
between genders.

Keywords: apnea sleep, gender, age, comorbidity
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1 REVISAO DE LITERATURA

1.1 O sono

O sono pode ser representado por um modelo de dois processos. O primeiro, o
processo homeostatico, representa a propensédo para dormir, 0 segundo, O Processo
circadiano, simboliza o ciclo de claro-escuro de 24h, resultante do movimento de rotagéo da
terra’.

O processo homeostatico provavelmente esta ligado a acumulagcdo de uma molécula
metabdlica, a adenosina, que aumenta em concentragdo progressiva durante o dia, no
tecido de cérebro humano, especialmente no hipotalamo, e facilita o inicio do sono. O ciclo
de sono-vigilia esta sob o controle de um relogio biolégico localizado no nucleo
supraquiasmatico (NSQ) do hipotalamo’.

O ritmo do NSQ (aproximadamente 24,5 horas, com ajuste para 24 horas) € regulado
pelo ciclo claro-escuro e pela secrecao de melatonina pela glandula pineal. Envolve também
a interacdo entre os muitos sistemas neuroanatémicos e neuroquimicos, incluindo
neuropeptideos como acetilcolina, dopamina, noradrenalina, serotonina, histamina e a
hipocretina, que também é responsavel pelo estado de vigilia' 2.

O inicio do sono é regulado pela atividade dos neur6nios tipo GABA no hipotalamo
anterior para inibir as regides promotoras de vigilia. Além disso, as regides do tronco
cerebral inibidas durante a vigilia e no sono NREM tornam-se ativas durante o sono REM?.
O sono REM é caracterizado principalmente por uma atonia completa, que cria uma
paralisia fisiologica. O Sono de ondas lentas é caracterizado por um aumento de mais de
20% de ondas delta do EEG (Eletroencefalograma)’2.

Anormalidades intrinsecas ou extrinsecas na regulacdo desses estados ou dos

centros geradores de vigilia e sono geram os disturbios relacionados ao sono.
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1.2 Disturbios do sono

40 milhées de americanos sofrem de distarbios crénicos de sono vigilia, que
interferem no trabalho, no transito e em atividades sociais. Os disturbios do sono causam
aos Estados Unidos 38 mil mortes cardiovasculares e custam diretamente mais de 16
bilhdes de délares anualmente®.

As dissonias sdo doengas do sono caracterizadas por uma sonoléncia excessiva ou
dificuldade em iniciar ou em manter o sono. Com base nos mecanismos fisiopatologicos,
esses disturbios podem ser divididos em intrinsecos ou extrinsecos, e disturbios do sono do
ritmo circadiano®.

Os disturbios do sono por perturbagdes intrinsecas incluem a insénia idiopatica e
psicofisioldgica, narcolepsia, sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS), movimentos
periddicos dos membros e sindrome das pernas inquietas (SPI)°.

Os disturbios do sono causados por fatores externos sdo chamados de disturbios do
sono extrinsecos e incluem a ma higiene do sono, distarbio ambiental do sono, disturbio de
ajuste do sono, sindrome do sono insuficiente, dentre outros®.

Os disturbios do sono relacionados ao ritmo circadiano compartiiham uma base
cronofisiolégica comum, em que ha uma discordancia entre o padrao de sono do individuo e
o0 padrao de sono social. Sdo exemplos de disturbios do sono relacionados ao ritmo
circadiano a mudanca de ritmo do sono relacionada ao horario de trabalho, o atraso de fase
e o0 avanco de fase®.

Ja as parassonias sdo caracterizadas por fendmenos comportamentais e fisicos
indesejaveis que ocorrem predominantemente durante o sono. Elas incluem, por exemplo,
distarbio comportamental do sono REM, distirbios de excitacdo e erecao parcial®.

Os disturbios do sono também podem estar associados a transtornos mentais, como
psicoses, transtornos de humor, transtornos de ansiedade, transtornos de pénico e

alcoolismo. Os problemas neuroldgicos associados a disturbios do sono incluem disturbios
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cerebrais degenerativos, deméncia, parkinsonismo, epilepsia relacionada ao sono, estado
epilepticus do sono e cefaléias relacionadas ao sono®.

Os disturbios do sono podem ocorrer também em virtude de outros problemas de
saude, tais como isquemia cardiaca noturna, doenca pulmonar obstrutiva crdnica, asma
relacionada ao sono, refluxo gastroesofagico relacionado ao sono, Ulcera péptica, sindrome

do intestino irritavel e fibromialgia®.
Estudos contemporaneos tém revelado que os disturbios do sono nao se devem

apenas aos problemas sociais, econdmicos ou de saude. Pesquisas realizadas com gémeos
tém indicado o papel dos fatores genéticos nesses transtornos; por exemplo, gémeos
monozigoticos tém hipnograma muito similar e a maior prevaléncia de alguns disturbios do
sono”.

Recentemente a Academia Americana de Medicina do Sono (AAMS) publicou, em
cooperagdo com as sociedades internacionais de estudo do sono, a atualizagdo do manual
de referéncia para o diagnéstico de distarbios do sono, o CIDS-3 (Classificacao
Internacional de Distirbios do Sono — 3? edicd0)’. O manual foi elaborado no mesmo
esquema basico do CIDS-2 (2% edicdo), identificando sete grandes categorias — os distlrbios
de insénia, disturbios respiratérios relacionados ao sono, distlrbios centrais da sonoléncia
excessiva, disturbios de sono e vigilia e do ritmo circadiano, disturbios do movimento

relacionados ao sono, parassonias — e outros distlrbios do sono®.

1.3 Polissonografia

A polissonografia (PSG) (figura 1) foi introduzida na medicina a partir da década de
1960 e é atualmente o principal método de diagnéstico dos distirbios do sono®.

O estagiamento do sono pela PSG foi definido inicialmente por Rechtschaffen e
Kalles, em 1968, e publicado pelo National Institute of Health do EUA. Sao regras ainda

usadas, com modificagées realizadas em 2007 pela AAMS®.
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Em 2012 foi criada uma forca-tarefa pela a AAMS para atualizacdo dos eventos
registrados na PSG. Os objetivos deste grupo de trabalho foram de clarear as regras de
pontuacdo atual, analisar evidéncias de novas tecnologias e de monitoramento relevantes,
analisando dados citados pela revisdo sistematica da AAMS e estudos relevantes que
apareceram na literatura®.

A PSG consiste no registro de multiplas variaveis fisiolégicas e de fenémenos que
ocorrem durante o sono’. Os sinais recolhidos na PSG podem ser classificados em trés
grupos principais: aqueles relacionados ao reconhecimento de sono (EEG, eletrooculograma
e eletromiograma submentoniano), os relacionados com a monitorizagao cardiaca (ECG), e
aqueles relacionados as variaveis respiratorias (fluxo de ar, esforco toracoabdominal e
oximetria). Na realizacdo desse exame, o fluxo de ar pode ser controlado em vérias
maneiras, incluindo um termistor oronasal, pletismografia indutiva ou canula nasal. Um
técnico habilitado em polissonografia, sob supervisdo médica, ira analisar e coletar os
dados, determinar o estagiamento do sono e caracterizar a gravidade dos disturbios

respiratorios vistos durante a noite®.
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O estagiamento do sono é baseado na observacao da amplitude, da frequéncia e de
grafoelementos especificos da EEG durante o sono, que permitem a identificacdo dos
padrdes do sono NREM e REM. A amplitude da onda é proporcional a voltagem, podendo
ser regulada pelo ajuste da sensibilidade do canal de registro e medida, em microvolts (uv)
pelo ponto mais positivo ou 0 mais negativo, ou vice-versa®.

A frequéncia é determinada pela quantidade de vezes que cada ciclo de ondas esta
presente em um segundo do tragado, ou seja, muitos ciclos por segundo apresentam alta
frequéncia e baixas frequéncias, oscilam por pouco tempo e sdo medidos em Hz. Os
poligrafos utilizam filtros que permitem a eliminacdo de sinais de atividade que ndo compde
o sinal, chamados de artefatos®

Os dados colhidos na PSG, que marcam os estagios do sono REM e NREM e os
despertares, assim como outros fendmenos fisioldgicos sao transcritos em espagos de 30
segundos, podendo também ser determinados outros periodos de tempo. A atividade
eletroencefalografica é gravada a partir de derivagdes centrais e occipitais, a atividade EOG
do olho direito e esquerdo € marcada a partir do angulo ocular externo, e a EMG
submentoniana € usada para definir a atividade motora. Atividade EEG inclui atividade beta
(> 13 Hz); fusos do sono (12-14 Hz); ritmo alfa (8-13 Hz, as vezes mais lento); ritmo teta (4-7
Hz); ondas teta de “dente de serra” (4-7 Hz, com aparéncia denteada); ritmo delta (<4 Hz); e
ondas lentas (<2Hz)".

O Sono NREM ¢ dividido em fases progressivamente mais profundas do sono, e
estimulos mais fortes sdo necessarios para um despertar: O estagio 1 (N1), estagio 2 (N2) e
estagio 3 (N3) — sono profundo ou de ondas delta. O sono REM tem componentes fasicos.
O componente fasico é um estado caracterizado por movimentos rapidos dos olhos,
contragdes musculares e variabilidade respiratéria. A duracdo do periodo de sono REM e a
densidade dos movimentos oculares aumentam ao longo dos ciclos de sono'".

O Sono NREM normalmente comeca nos estagios mais superficiais N1 e N2, e
progressivamente se aprofunda, evidenciando ondas delta de alta amplitude. O N3 (sono de

ondas lentas) esta presente quando as ondas delta representam mais de 20% do EEG do
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sono. O Sono REM sucede o sono NREM e ocorre 4-5 vezes durante um periodo normal de
sono de 8 horas'®.

O primeiro periodo de Sono REM da noite pode ser inferior a 10 minutos de duragao,
enquanto o ultimo pode ser superior a 60 minutos. Os ciclos NREM-REM variam em
extensdo de 70-100 minutos inicialmente para 90-120 minutos no fim da noite de sono.
Entretanto, tipicamente, o sono N3 é presente mais no primeiro tergco da noite, enquanto o
sono REM predomina no altimo terco da noite'.

Quanto a distribuicdo em relagéo ao tempo, o N1 é distribuido na zona de transicao
da vigilia-sono e nas transi¢des de sono superficial. O N2 dura cerca de 50% de uma noite
de sono. O sono REM é responsavel por 20% a 25% de uma noite de sono e o restante do
sono é distribuido pelo estagio N3. Pequenas diferencas sao encontradas para a distribuicao
dos estagios de sono entre homens adultos jovens e mulheres'®.

Um jovem adulto saudavel apresenta 95% de eficiéncia de sono (ou seja, 5% ou
menos do tempo total na cama é gasto acordado). O inicio do sono é rapido (leva até menos
de 15 minutos), € o chamado de periodo de laténcia do sono (Latson) e poucos e breves
despertares noturnos'’.

Considerando a diversidade dos sistemas polissonograficos disponiveis na
atualidade, um Comité da AADS (Associacao Americana de Disturbios do Sono) publicou
uma revisao desses sistemas, classificando-os em diferentes niveis (I a IV), sendo o nivel | o
mais completo, o que permite avaliar eventos neuroldgicos, respiratérios e cardiovasculares.
Essa polissonografia € realizada no laboratério de sono e denominada polissonografia
padrdo-ouro assistida, e um unico estudo polissonografico noturno é suficiente para excluir
uma importante apneia do sono '*'* .

O estudo polissonogréafico de noite inteira, realizado no laboratério, também se
constitui no principal método diagnostico de outros disturbios respiratérios do sono. Este é
mais recomendado do que o exame de noite parcial, porque mudancas substanciais nos

eventos respiratorios ocorrem de um ciclo de sono para outro ao longo de uma noite, por

exemplo, o sono REM que predomina na segunda metade da noite, pois eventos
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respiratorios relacionados a este estagio do sono ndo sdo identificados quando do registro

de noite parcial *°.

1.4 Escala de Sonoléncia de Epworth

A Escala de Sonoléncia de Epworth (ESE) foi elaborada com base em observacées
relacionadas a natureza e a ocorréncia da sonoléncia diurna. E um questionario simples,
autoaplicavel, que avalia a probabilidade de cochilar em oito situagbes envolvendo
atividades cotidianas. Seu escore varia de 0 a 24, sendo que 0s escores acima de 10
sugerem o diagnostico da sonoléncia diurna excessiva'®.

A ESE parece ser afetada por varios fatores, incluindo género, etnia e morfometria
corporal. A capacidade de a ESE prever a Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS)
€ modesta, apesar de uma significativa correlacdo com a gravidade da SAOS. As
caracteristicas do teste melhoram significativamente quando aplicado para selecionar
populacdes, especialmente aqueles individuos com risco de SAOS".

Apesar de muita controvérsia, estudos demonstram que a ESE é significativamente
relevante em diversos grupos de diagnoéstico, incluindo SAOS, narcolepsia e hipersonia
idiopatica. Estudos demonstram, ainda, que a ESE esta significativamente correlacionada
com a laténcia do sono medida durante o teste de laténcia multipla do sono e durante a
polissonografia'®'®,

Em pacientes com SAOS, a ESE também esta correlacionada com distarbios
respiratérios e com a saturacao periférica de O, (SpO,) minima registrada durante a noite, e
ja se sabe que a sonoléncia diurna é um sintoma frequente nesta doenga, mas muitas vezes
nao é reconhecida. Assim sendo, a ESE é o método mais amplamente utilizado para a
avaliagdo subjetiva da gravidade da sonoléncia'®®.

A ESE tem sido traduzida e validada para uso em diversas linguas, sendo
amplamente usada por ser facil de entender e de rapido preenchimento e foi validada para o

portugués do Brasil®.
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Vale ressaltar que a ESE fornece informag¢des que contribuem para o diagnéstico
final de disturbios de sono, sendo que ela ndo pode, por si sO, ser utilizada como um

instrumento de avaliagdo para estes distarbios?'.

1.5 Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono — SAOS

1.5.1 Epidemiologia

Dentre os disturbios respiratérios relacionados ao sono, um dos mais prevalentes é a
Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS). Conceitualmente, ela é caracterizada pelo
colapso das vias aéreas, resultando em episddios recorrentes de cessacao de respiracao
durante o sono, com consequente hipoxemia e fragmentac&o do sono %%,

Na populagéo adulta, a SAOS ¢ definida como a presenga de cinco ou mais eventos
respiratorios obstrutivos (apneias obstrutivas e mistas, hipopneias, ou despertares
relacionados ao esforgo respiratério) por hora de sono, identificados na PSG, associados a
queixas ou outros distlrbios®. De acordo com o nimero desses eventos por hora de sono,
isto &, o IAH (indice de apneia/hipopneia por hora), a Sindrome pode ser classificada quanto

a gravidade em: leve, moderada ou grave (tabela 1).> '

Tabela 1 - Classificagao de gravidade da SAOS

IAH (eventos/hora) Classificacao
5a14,9 Leve
15a29,9 Moderada
Acima de 30 Grave

Fonte: Hirshkowitz M. Normal human sleep: an overview. Med Clin North Am. 2004;88(3):551-65, vii.

Sua prevaléncia é de cerca de 3-7% nos homens e de 2-5% nas mulheres, e muito

maior, por exemplo, = 50%, em pacientes com doencas cardiacas ou metabdlicas do que na
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populacdo em geral®. Um em cada cinco adultos sofre de SAOS moderada, e um em cada
15 apresenta SAOS grave, e esta sendo cada vez mais reconhecida pela populagdo®.

A SAOS esta associada a sintomas noturnos (ronco, sufocamento e nocturia) e
diurnos (sonoléncia excessiva, fadiga e falta de energia), e com sequelas tais como
alteragbes psicologicas, alteragbes na qualidade de vida e desempenho na vida social,
familiar e profissional, além de véarias enfermidades clinicas®.

Curiosamente, a primeira descricdo da apneia do sono foi feita pelo novelista inglés
Charles Dickens, em seu Pickwick papers, de 1836. Em sua narrativa ha referéncias a um
personagem chamado Fat Boy Joe, obeso e portador de sonoléncia diurna. Posteriormente,

Burwell e col., em 1956, fariam referéncia a este personagem, na primeira descricdo da

doenca em revista cientifica médica?’.

1.5.2 Determinantes da SAOS

A literatura descreve varias causas da apneia do sono; as principais incluem
obesidade, sexo masculino, idade (maior risco de morbidade e mortalidade com aumento da
idade), menopausa e anormalidades das vias aéreas superiores®.

Em 1993, Young e col. realizaram um trabalho que até hoje continua como a
referéncia mais citada na literatura mundial. Ele avaliou 60 individuos no Estado de
Wisconsin, com idades entre 30 e 60 anos, de forma randomizada, utilizando a
polissonografia. Essa pesquisa foi pioneira na identificagdo de um predominio masculino
entre os portadores da doenca, e uma de suas analises indicou que o0 sexo masculino e
obesidade sao fatores de risco importantes para a apneia do sono em pessoas de 30 a 60
anos de idade *.

Quanto a obesidade, sabe-se que o acumulo de gordura na regidao do pescogo
produz estreitamento da via aérea faringea, diminuindo assim a passagem de ar®.

Atualmente, a literatura reafirma que tanto os achados laboratoriais de IAH quanto o
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conjunto das caracteristicas clinicas da SAOS n&o sao uniformes entre os géneros e a idade
e também pode variar entre os pacientes obesos e ndo obesos®.

E fato que ha uma maior propensdo do género masculino para desenvolver a SAOS.
Motivos exatos ainda ndo estdo bem esclarecidos®. Especula-se que as caracteristicas do
formato da via aérea, o padréao hormonal, o padréo de distribuicdo de gordura através do
corpo sejam as possiveis explicagdes para esse fato. Em geral, a razdo entre homens e
mulheres é de 2-3:1, respectivamente, mas alterando devido a menopausa, na qual essa
proporcéo chega a 1:1%,

As mulheres antes da menopausa tém colapsibilidade menor da via aérea, mesmo
com indices semelhantes de obesidade, quando comparadas com homens. Apoés a
menopausa, a prevaléncia de apneia do sono aumenta significativamente, independente de
outros fatores de risco. Mulheres que iniciam a reposicdo hormonal precocemente
apresentam uma menor prevaléncia de apneia do sono, quando comparada as que nao o
fazem. Em contraste, a reposicdo hormonal em mulheres diagnosticadas com apneia do
sono n&o se mostrou como um tratamento efetivo®'.

Ao se comparar afroamericanos e brancos nos Estados Unidos, observou-se que a
gravidade do IAH nos primeiros esta relacionada a braquicefalia e, nos ultimos, a alteragoes
nos tecidos moles. A alta prevaléncia de SAOS na populacédo asiatica, apesar do baixo
indice de obesidade, é relacionada a alteragdes na estrutura craniofacial®’.

Sobre a estrutura craniofacial (Figura 2), sabe-se que as alteragées do esqueleto,
como retroposicionamento da maxila e da mandibula, micrognatia, hipertrofia de lingua,
hipertrofia de adenoides e amigdalas, espessamento e redundancia de palato mole e
posicionamento inferior do osso hidide, reconhecidamente estreitam a via aérea superior e

podem gerar apneia do sono® *.
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Fig. 2 - Anatomia da via aérea superior. Fonte: Simon HB. Bacterial infections of the upper respiratory tract. ACP
Medicine.2009; 1-14.

Os pacientes com SAOS reduzem a ventilacdo durante o sono, devido ao colapso
parcial ou completo das vias aéreas; isso ocorrerd se as estruturas anatdmicas dentro ou ao
redor das vias aéreas determinarem uma forca de colapso que nao pode ser
adequadamente compensado pela musculatura dilatadora da faringe®.

Em condicbes passivas, quando os musculos da faringe estdo atbénicos ou
hipoténicos, a via aérea superior em pacientes com apneia do sono colapsa em uma
pressao mais positiva do que a pressao do lumen da faringe de individuos sem a apneia do
sono®***°, Isso sugere que as estruturas anatémicas em pacientes com apneia do sono
causem uma maior forca de colapsibilidade do que em individuos que nao apresentem
apneia do sono®.

No entanto, ha uma justaposicao significativa, indicando que alguns individuos sem a

apneia do sono compensam adequadamente a anatomia deficiente, e que alguns pacientes
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com SAOS nao compensam de forma adequada, apesar de uma anatomia minimamente

anormal®®.

1.5.3 Quadro Clinico

1.5.3.1 Diagnéstico

Os critérios diagnésticos para SAOS sdo baseados em sinais e sintomas clinicos
determinados durante a avaliagdo do sono e inclui uma histéria orientada sobre o sono,
exame fisico e testes de sono®. Por fim, o diagnéstico é baseado na combinagdo dos
sintomas noturnos e diurnos, com achados laboratoriais como, o IAH (indice de apneia-
hipopneia)?°.

Quanto aos sinais e sintomas, o diagnostico da SAOS requer queixas como a
sonoléncia, fadiga, ins6nia, ronco, parada respiratéria durante o sono (apneia observada) ou
transtornos clinicos associados, como a hipertensdo arterial sistémica (HAS), doenga
coronariana, fibrilacao atrial, insuficiéncia cardiaca congestiva, diabetes melitus, disfuncéao
cognitiva, ou transtorno de humor, que devem se apresentar com IAH > 5 durante a
polissonografia, conforme definido pelo manual de pontuacdo da AAMS®.

Alternativamente, uma frequéncia de eventos respiratérios obstrutivos = 15 / h
satisfaz os critérios de diagnéstico da SAOS, mesmo na auséncia de sintomas ou disturbios
associados®.

Szulakowski e Pierzchata, em seu trabalho, associam a apneia como um fator de
risco independente para doengas como a hipertensao e o infarto do miocardio. Além disso,
destacam que a SAOS desempenha papel importante no inicio de arritmias, disfungéao
ventricular esquerda, hipertensdo pulmonar, distirbios enddcrinos e muitos outros, bem
como nas altas taxa de acidentes automobilisticos®’.

O IAH é usado para diagnosticar a apneia do sono e determinar a sua prevaléncia,

além de determinar a associagao entre a gravidade e as comorbidades. O IAH é definido
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através da pontuacdo dos dados brutos recolhidos durante a polissonografia (PSG).
Portanto, a obtencdo de um consenso sobre os critérios de pontuagdo para apneia e
hipopneia é essencial para a definicdo adequada de SAOS*.

A pontuacgéo da apneia do sono sempre foi clara e tem gerado discordancia minima
desde sua descricdo, em 1965%. Embora as diretrizes clinicas recomendem IAH = 5 como
ponto de corte para diagnosticar a SAOS, outros pontos de corte como IAH = 10 ou = 15
também tém sido utilizados. A razdo para a falta de consenso a respeito do ponto de corte
mais adequado para uma definicdo formal de SAOS reside no fato de que os estudos
epidemiolégicos mostraram que 17% a 37% das populagcbes selecionadas aleatoriamente
tém IAH = 5%

Outro ponto discutido é a variabilidade das definicdes de hipopneia adotadas, o que
afeta diretamente o diagnéstico da SAOS e reduz a concordancia inter-laboratério para o
IAH. Diversos estudos tém enfatizado a importancia de padronizar a definicao de hipopneia
para favorecer acordos entre laboratérios e entre pesquisadores independentes*®*2. Para
melhorar a padronizacdo da definicdo de hipopneia, AASM produziu um consenso em 1999
(conhecido como os "Critérios de Chicago"), e essas diretrizes incluiram definicbes de
hipopneia*. Em mais um passo para melhorar o consenso, a AAMS publicou, em 2007,
outro manual que também incluia definicées para hipopneia'".

Apbs a publicacao das orientacbes de 2007, poucos estudos avaliaram o impacto
das regras de hipopneia para a pontuagao do IAH e o diagnostico de SAOS em pacientes
adultos, e alguns autores concluiram que os critérios de pontuagdo de hipopneia
recomendada ndo deviam ser usados para marcar hipopneia em pacientes magros, nos
quais eventos respiratérios muitas vezes ndo causam dessaturacao®.

Tendo em conta estes aspectos, o Conselho de Administracdo da AAMS publicou
recentemente uma atualizacdo do Manual de 2007, em mais uma tentativa de melhorar a
padronizagdo para marcar eventos respiratérios. A nova regra da AAMS para a pontuacao
de hipopneia determina uma diminuigao no fluxo aéreo de 240% (em uma medida valida de

fluxo de ar) com duragdo =10 s ou 3% de dessaturacéo da linha de base pré-evento®.
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O ICSD-3 qualifica como um "evento respiratério" a perturbacdo respiratéria
obstrutiva que inclui ndo apenas a apneia obstrutiva e hipopneia, mas também o despertar
relacionado ao esforgo respiratério. A sindrome de resisténcia das vias aéreas superiores foi
desencorajada, porque representa uma variante da SAOS e ndo requer nomenclatura
distinta®.

Os critérios essenciais para o diagnéstico da SAOS ficaram inalterados da CIDS-2
para a CIDS-3; a mudanga mais significativa a partir do ICSD-2 € que o indice de evento
respiratério (com base nas horas de acompanhamento) pode ser avaliado em testes fora do
laboratério de Sono. Essa avaliacdo pode muitas vezes subestimar a frequéncia, porque o
tempo de gravagcao, em vez do tempo de sono, torna-se o denominador para o célculo do
indice, 0 que ja esta sendo duramente criticado por pesquisadores, pelo fato que este novo
critério ndo segue as diretrizes da AAMS °>*°,

A identificacdo da SAOS pode ser uma tarefa dificil para o clinico, mesmo em
populacdes em que a SAOS é altamente prevalente, como os pacientes com disturbios
cardiovasculares, porque eles podem nao apresentar os sinais cardinais da doencga, por

exemplo, sonoléncia diurna excessiva e obesidade®.

1.5.3.2 Avaliacao

A anamnese do paciente com suspeita de SAOS deve incluir uma avaliagao para o
ronco, episédios de apneia e asfixia, presenca de sonoléncia excessiva ndao explicada por
outros fatores, avaliagdo da gravidade da sonoléncia pela Escala de Sonoléncia de Epworth
(ESE) e quantidade total de sono (TTS).

Na avaliagao, outros sinais como nocturia, cefaléia matinal, fragmentagédo do sono,
ins6nia de manutencao, diminuicdo da concentragdo e da memoria também devem ser
investigados. Além disso, podem ocorrer como resultado da apneia do sono: hipertensao

arterial sistémica, acidente vascular cerebral, infarto do miocérdio, cor pulmonale,
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diminuicdo do estado de alerta durante o dia e envolvimento em acidentes de transito.
Assim, o exame fisico deve incluir os sistemas respiratério, cardiovascular e neurolégico®.

Atencao especial deve ser dada a presencga de obesidade, sinais de estreitamento
das vias aéreas superiores ou de outros disturbios que podem contribuir para o
desenvolvimento ou as consequéncias da SAOS®.

Sugere a presenca de SAOS o aumento da circunferéncia do pescocgo (> 43,1 cm
em homens, >40,6 cm em mulheres) e indice de massa corporal (IMC) > 30 kg/m® Uma
pontuagdo na escala de Mallampati (Figura 3) de 3 ou 4 sugere a presenca de
retrognatismo, estreitamento peritonsillar lateral, macroglossia, hipertrofia das amigdalas,
Uvula alongada/alargada, palato alto arqueado e/ou estreito duro, anormalidades nasais

(pdlipos, desvio, anormalidades na valvula, hipertrofia de cornetos) e/ou overjef?54542,

FTP 1 FTP 2 FTP 3 FTP 4

Fig.3 - Escala Modificada de Mallampati. FTP: Friedman tongue position. Fonte: Friedman M, Schalch P. Surgery
of the palate and oropharynx. Otolaryngol Clin North Am. 2007;40(4):829-43.

A PSG para avaliar a SAOS requer a gravacao dos seguintes sinais fisioldgicos:
eletroencefalograma (EEG), eletrooculograma (EOG), eletromiograma submentual, medida
do fluxo de ar, saturagéo de oxigénio, medida do esforgo respiratério e eletrocardiograma
(ECG). Os parametros adicionais recomendados incluem posicdo do corpo, EMG do tibial
anterior para auxiliar na detecgdo de movimento e nimero de despertares, que podem ter o
beneficio adicional da avaliacdo de movimentos periddicos dos membros, se coexistirem

com distlrbios respiratérios relacionados com o sono'".
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A PSG de uma noite completa é o recomendado para o diagnéstico de um disturbio
respiratério do sono, mas um estudo split-night (diagnéstico inicial de PSG seguido de
titulagao por pressao positiva continua nas vias aéreas na mesma noite) é uma alternativa
de PSG para uma noite inteira®®. O estudo split-night pode ser realizado se |IAH > 40/h esta
documentado durante 2 horas de um diagnéstico de estudo, mas split-night pode ser
considerado para um IAH de 20-40/horas com base no julgamento clinico. Em pacientes
com uma forte suspeita de SAOS, em que outras causas para os sintomas foram excluidas,
pode ser necessaria uma segunda PSG durante a noite para diagnosticar a doenca®.

O teste de multiplas laténcias do sono (TLSM), teste polissonografico diurno,
geralmente apods o registro de uma PSG de uma noite inteira, em que se avalia o tempo
para iniciar o sono e para inicio de sono REM em periodos curtos de 20 minutos, seriados,
nao é indicado na rotina de avaliagdo inicial e diagnéstico da SAOS ou para uma
reavaliacdo apos o tratamento com CPAP nasal. No entanto, se a sonoléncia excessiva
persiste apesar do tratamento ideal, o paciente pode necessitar de uma avaliagcdo para
possivel narcolepsia®®®'.

Outro exame para avaliacdo do Sono é a actigrafia (figura 4), um método nao
invasivo de monitoramento do ciclo atividade-repouso, que por si s6 ndo é indicado para o
diagnostico de rotina da SAOS, mas pode ser um complemento Gtil na determinacao do

padrdo de sono®">2,
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Fig. 4 - Tela representativa de uma actigrafia. Fonte: Arquivo Pessoal

1.5.4 SAOS: Diferencas na gravidade entre géneros e o envelhecimento

Quanto a gravidade entre os géneros, estudos epidemiologicos anteriores relatam
que, entre os pacientes encaminhados para clinicas de sono, a SAOS era 8 a 10 vezes mais
comum em homens do que em mulheres. Estudos populacionais mostram que os homens
tém duas a trés vezes mais probabilidade de ter SAOS do que as mulheres®.

Em 2010, foram publicados os primeiros dados populacionais sobre a SAOS no
Brasil, especificamente em Sao Paulo. O estudo contou com 1042 voluntarios, sendo 55,3%
do género feminino e 44,7% do género masculino. Os pacientes com IAH =5
corresponderam a 32,9% da amostra — 40,6% do género masculino e 26,1 % do sexo
feminino. Como em pesquisas anteriores, a prevaléncia da SAOS é maior entre os homens,
aumenta com a idade e é maior entre os individuos com sobrepeso e obesidade™.

Ha uma hipétese de que gravidade da apneia do sono é semelhante em homens e
mulheres com SAQOS, contudo a apresentagéo clinica pode ser diferente, o que talvez se
explique porque a apneia do sono em mulheres aparentemente € subdiagnosticada

possivelmente devido a uma maior tolerancia aos sintomas® *®.
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Existem poucos dados que definem a influéncia do sono NREM na SAOS, mas ja ha
trabalhos que descrevem que a gravidade € menor durante o sono NREM e que as
mulheres tém um IAH menor do que os homens durante determinadas fases do sono®’.

Quanto as queixas e diagnésticos, pesquisas apontam que pacientes do sexo
feminino com SAOS sao mais propensas a relatar sintomas atipicos, como cefaleia matinal,
ins6nia, ansiedade, depressado e/ou pernas inquietas e, portanto, sdo menos propensas a
ser encaminhadas para a avaliagdo dos disturbios respiratérios do sono. Obesidade, ronco,
hipertens@o e sonoléncia diurna excessiva sao preditores da SAOS em ambos 0s sexos, e
os homens apresentam mais sonoléncia do que as mulheres®395°,

Ao longo dos ultimos 15 anos, muitos estudos tém estabelecido uma associagao da
apneia do sono com marcadores inflamatorios e alteragbes metabodlicas. Um estudo
controlado examinou esses potenciais efeitos sobre o género. Foram recrutados 120
individuos de meia-idade (62 homens e 58 mulheres), predominantemente ndao obesos, com
SAOS de leve a moderada. Os resultados concluiram que, embora as mulheres tenham
niveis naturalmente mais elevados de marcadores inflamatérios e metabdlicos do que os
homens, a apneia do sono em homens parece ter um perfil inflamatério mais grave em
comparacéo as mulheres®'.

Jenner et al. verificaram que marcadores de risco cardiovascular e eventos
cardiovasculares observados na SAOS sao modulados pelo género, com associacao para o
género feminino. Porém, ainda ndo ha nenhuma prova definitiva de que o impacto da SAOS
sobre os eventos cardiovasculares é modulado pelo género®.

Na contramao de muitas pesquisas, um estudo pée em divida a primazia das
explicagbes fisiologicas subjacentes entre os géneros. Nele, as mulheres relataram
significativamente mais problemas de sono do que os homens, assim como os divorciados e
vilvos em comparagcdo com os entrevistados casados. As diferencas de género nos
problemas do sono foram reduzidas para a metade ap6s um ajuste para as caracteristicas
socioecondmicas, 0 que sugere que sao as desigualdades que desempenham um papel

importante na contabilizacdo da diferenca entre os géneros nos disttrbios do sono®.
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Ao comparar a idade, estudiosos observam que as mulheres tém apneia menos
grave em todas as idades (54). Publicagdes relatam ainda que a relagao da SAOS com a
idade esta estabelecida na literatura, bem como seu platé em torno de 65 anos, sendo sua
prevaléncia maior em individuos entre 35 a 65 anos e essas diferengas diminuem
significativamente apds a menopausa®*'.

Correlagao significativa também foi encontrada entre a pressao arterial e a idade em
pacientes com apneia do sono leve a moderada, mas a hipertensao arterial e a idade néao
foram correlacionadas em SAOS grave®

Estatisticamente, verificou-se que a idade estd associada com a gravidade da
apneia do sono em determinadas faixas etarias. Nas mulheres, a gravidade da SAOS
aumentou com a idade na faixa de 45-53 anos®.

Uma pesquisa populacional com 2.925 participantes examinou a associagéo
da apneia do sono com a cognicdo e a qualidade de vida e verificou que estes sao
dependentes da idade. A SAOS apresentou mais riscos durante a meia- idade, com efeitos
atenuados apds os 70 anos?’.

Recentemente, um estudo de coorte prospectivo de pacientes com mais de 70 anos
de idade, publicado em um journal francés, relatou que esta caracterizando melhor a SAOS
em pacientes idosos, assim como os fatores de risco a eles relacionados. O estudo também
tem o propésito de verificar a taxa de mortalidade em cinco anos e as taxas de morbidade
nesta populacdo®. O que, uma vez mais, reafirma a atualidade e relevancia de nosso
trabalho, em que o conhecimento sobre as diferengas entre os géneros, a idade e as
caracteristicas clinicas associadas a SAOS contribuirdo para uma maior consciéncia da

doencga, um diagndstico precoce e seu tratamento.
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1.5.5 Pressao Aérea Positiva (PAP) e a SAOS

A pressao aérea positiva (PAP) é o tratamento indicado para a SAOS, e deve ser
oferecido como uma opg¢ao para todos os pacientes. As terapias alternativas podem ser
oferecidas considerando-se a gravidade da SAQOS, os fatores de risco, a anatomia do
paciente e as suas preferéncias®

Descrita pela primeira vez por Sullivan em 1981, no Lancet, a PAP fornece um
suporte pneumatico para as vias aéreas superiores através de uma distensdo passiva,
prevenindo o colapso durante o sono e sendo eficaz na redugao do IAH®",

A PAP pode ser aplicada de forma continua pela pressao positiva continua em vias
aéreas (CPAP), ou em dois niveis (BIPAP). Alguns pacientes sentem muita dificuldade em
expirar durante a pressao positiva continua. Para esses casos foram desenvolvidas
tecnologias que promovem a reducdo da pressao expiratoria de forma transitoria, facilitando
assim o tratamento com PAP nao invasiva. A PAP é aplicada através de uma interface
nasal, oral ou oronasal, durante o sono, e é o tratamento preferencial para a SAOS. A via
aérea nasal € a area preferida para aplicar a pressao, no entanto, alternativas podem ser
tentadas para acomodar e gerar conforto ao paciente’® ”'.

O CPAP ¢ indicado para o tratamento de SAOS moderada e grave e amplamente
utilizada também na SAOS leve. O CPAP também é indicado para melhorar a sonoléncia e
como terapia adjuvante para reduzir a pressdo em pacientes hipertensos com SAOS’".
Estudos recentes revelam ainda que homens exigem maiores pressées no CPAP do que as
mulheres®.

A PSG de uma noite toda, realizada no laboratério, € a orientagdo padréo para a
titulacdo a fim de determinar o nivel de PAP ideal’’, no entanto, os diagndsticos da titulacdo
por split-night sdo geralmente realizados, mas ndo recomendados®'.

O tempo minimo de uso recomendavel da PAP é de quatro horas/noite por pelo

menos 70% das noites. Os estudos clinicos mostram que entre 29% e 83% dos pacientes

apresentam problemas na adesdo ao CPAP, retirando a mascara no meio da noite ou
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simplesmente abandonando o tratamento. Sendo assim, a adesdo ao tratamento €
extremamente importante para que a redugcdo da morbimortalidade da doenga seja
alcancada’.

Apesar da recomendacdo de uso basear-se em quatro horas/noite, estudos mais
recentes demonstram que sete horas por noite, numa pressdo minima adequada para
corrigir todos 0s eventos respiratérios (apneias, hipopneias, dessaturagcdo da oxi-
hemoglobina, ronco e despertares breves relacionados ao esforco respiratérios)
correlacionam-se mais com a melhora da cognicéo e da qualidade de vida™.

Os efeitos colaterais podem surgir com o tratamento, e se nao forem resolvidos
resultam no abandono do tratamento assim que aparecem. Incluem desde intolerancia ao
ruido, condensacao de agua no tubo, intolerancia conjugal e perda de intimidade conjugal
até ulceragdo da pele, alergia da mascara, conjuntivite, dermatite, irritacdo facial,
claustrofobia, rinite, rinorréia, sinusite, cefaléia, epistaxe, otite (dor), aerofagia, arrotos,
vazamento pela boca (boca seca), intolerancia a mascara e a pressao, sensagao de
sufocamento, zumbido, pneumoencéfalo e barotrauma’. A maioria desses problemas
poderia ser solucionada de forma simples e rapida, como por exemplo, pela adicdo de
umidificacdo aquecida para melhorar a utilizacdo do CPAP, reavaliagdo da titulagdo da
pressdo ou a troca de mascaras, a troca do tipo de interface e do tipo de maquina’.

Para assegurar a utilizacdo do CPAP e prevenir efeitos colaterais e/ou reacdes
adversas é recomendando um follow-up desses doentes em tratamento. Toda a equipe
(médicos, fisioterapeutas, psicélogos, dentre outros) deve ser envolvida no processo
educacional do paciente e dos familiares, no suporte a longo prazo e na resolugao de

problemas’".

1.5.6 Aparelho intraoral para ronco (AlO)

Os aparelhos orais, também conhecidos como aparelhos intraorais (AlO) para o

ronco, feitos sob encomenda podem melhorar a respiracdo durante o sono através da
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ampliacdo das vias aéreas superiores e/ou diminuindo a colapsibilidade das vias aéreas
superiores’®. Sao aparelhos de reposicionamento mandibular e cobrem os dentes superiores
e inferiores e mantém a mandibula numa posicdo avangada em relacdo a posicao de
descanso®.

Apesar de nao ser tao eficaz quanto o CPAP, estes aparelhos sao indicados para
uso em pacientes com ronco e/ou SAOS leve ou em pacientes que preferem o AlO ao
CPAP, ou que nao respondem ao CPAP. Pacientes com SAOS grave devem ter uma
avaliagado inicial de CPAP nasal, por apresentar uma maior eficacia na intervengdo do que
com o uso de AlO”. Cirurgias das vias aéreas superiores (incluindo amigdalectomia e
adenoidectomia, operagdes craniofaciais e traqueostomia) também podem suplantar o uso
de AIO em pacientes para os quais essas operacdes estdo indicadas e podem, em alguns
casos, ser eficazes no tratamento da apneia do sono”®.

A presenga ou auséncia de SAOS deve ser determinada antes de iniciar o
tratamento com este dispositivo para identificar os pacientes em risco, devido as
complicacbes da apneia do sono, e para fornecer um tratamento eficiente’.

Para o uso desses dispositivos, 0s pacientes devem ser submetidos a um exame
odontol6gico completo para avaliar a aptiddo para um AIO. A avaliagdo deve incluir uma
historia dentaria e exame intraoral, inclusive dos tecidos moles, avaliacdo periodontal e
temporomandibular (ATM), uma avaliagdo para verificar padrdes de desgaste de bruxismo
noturno, avaliagao da oclusao e revisao dos registros dentarios, além da avaliagdo de outras
patologias”?.

Embora a avaliagdo cefalométrica nem sempre seja necessaria para pacientes que
utilizardo um AlO, os profissionais devem estar devidamente treinados para realizar exames

cefalométricos quando considerados necessarios’.
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2 OBJETIVOS

Este estudo tem como objetivo principal avaliar a gravidade da SAOS e a presenca
de comorbidades entre os géneros e a faixa etaria, considerando:
1. Dados antropométricos e polissonogréficos;
2. Queixas e sintomas;

3. Diagnésticos referidos.



37

3 MATERIAL E METODOS

3.1 Fonte de dados

A fonte de dados desta pesquisa foi do tipo permanente e a obtencdo das
informacbes quantitativas e qualitativas através de levantamento de arquivos, ou seja,

dados secundarios’.

3.2 Tipo de estudo

Este estudo é uma investigacdo epidemiolégica quantitativa, de cunho descritivo,
com o objetivo de informar sobre a distribuicdo da doenca na populagdo em termos
quantitativos. Trata-se de um estudo transversal, pois as variaveis de interesse constituem
uma radiografia estatica do que ocorreu em um dado momento e os prontudrios foram
analisados no tempo suficiente para os dados serem coletados. E também um estudo
retrospectivo, visto que foram utilizados dados do passado, em que 0s prontuarios

obedeceram a critérios uniformes™.
3.3 Critérios de inclusao

Foram incluidos dados do periodo de Dezembro de 2011 a Dezembro de 2013,
referentes a prontuarios do Nucleo de Pneumologia e Medicina do Sono de Taguatinga, de

pacientes adultos com indicacao de polissonografia basal de uma noite inteira.

3.4 Critérios nao inclusao
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Apoés avaliagdo inicial, foram excluidos da amostra para a fase de analise dos dados
0s prontuarios que nao satisfaziam os interesses da pesquisa por apresentarem: dados
incompletos ou insuficientes; pacientes com idade inferior a 40 anos e maior que 80 anos;
IMC = 30; IAH < 5/h; realizagcao apenas da TLMS; exames para titulacdo de CPAP/BIPAP;
polissonografias feitas em split night e aqueles que fizeram uso de dispositivo tipo AlO para

ronco durante o exame.

3.5 Aspectos éticos

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa com seres humanos, da
Faculdade de Medicina da Universidade de Brasilia (UnB), sob o Parecer de n° 701.054

(Anexo A) com dispensa do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Apéndice A).

3.6 Protocolo da pesquisa

Apds a aprovacdo do Comité de Etica em Pesquisa (CEP) e a assinatura do Termo
de Autorizacao pelo responsavel técnico do Nucleo de Pneumologia e Medicina do Sono de
Taguatinga (Anexo D), procedeu-se a coleta dos dados dos prontuarios, em horarios pré-
determinados e em local seguro e sigiloso nas dependéncias da clinica, sob a supervisao do

meédico responsavel pela mesma.

3.7 Parametros polissonograficos

Os prontuérios continham os laudos das polissonografias estudadas e informavam os
seguintes parametros polissonograficos: horario de inicio do registro, horario do inicio do
sono, horario do término do sono, tempo total de sono, tempo total acordado, eficiéncia do
sono, laténcia para o estagio N1 ou inicio do sono, laténcia para o sono REM, duragéo e

percentual de N1, duracado e percentual de N2, duracdo e percentual de N3, duracédo e
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percentual de REM, numero de apneias por hora de sono (separadas em obstrutivas,

centrais e mistas), numero de hipopneias por hora de sono, somatério de apneias

hipopneias por hora de sono, saturagdo méaxima, média e minima do oxigénio arterial,

presenca e quantificagdo de movimentos corporais por hora de sono, e presenca de

arritmias cardiacas. A tabela 2, abaixo, apresenta a descricdo desses parametros.

Tabela 2 - Descri¢gdo dos parametros polissonograficos

Parametros

Descricao

TTS - Tempo total de Sono

PTS - Periodo Total de Sono

Eficiéncia do Sono
Laténcia de Sono

Laténcia de REM

% N1
% N2
% N3
% Sono REM

Apneia do Central (AC):

Apneia Obstrutiva (AO)

Apneia Mista (AM)

Hipopneia

Somatério de todos os estagios do sono, medido em
minutos.

Periodo decorrido entre a primeira e a ultima época de
sono, caracterizado na EGG, excluidos a laténcia de
sono e o periodo desperto ainda na cama. Medido em
minutos.

Razao entre TTS e o PTS em percentual

Tempo decorrido entre o apagar das luzes e o primeiro
estagio de sono caracterizado no EEG. Medido em
minutos.

Tempo decorrido entre o inicio do sono e a primeira
época do Sono REM. Medido em minutos.

Tempo total do estagio 1 (%) dividido pelo TTS

Tempo total do estagio 2 (%) dividido pelo TTS

Tempo total do delta (%) dividido pelo TTS

Tempo total do REM (%) dividido pelo TTS

Numero de eventos de auséncia total de fluxo, superior a
10 segundos, sem haver esforgo respiratorio, por hora de
sono.

Numeros de eventos de auséncia total de fluxo, superior
a 10 segundos, apesar de haver esforgo respiratorio, por
hora de sono.

Numero de apneias com componente central e obstrutivo,
por hora de sono.

Numero de eventos de reducéao de 30% do fluxo, durando
mais que 10 segundos, seguido de dessaturacao de 4%,
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IAH
IMD - indice de microdespertares

T90

por hora de sono.

Somatério de apneias e hipopneias por hora de sono.
Numero de despertares inferiores a 15 segundos por hora
de sono.

Porcentagem do tempo total de sono em que a saturagéo
de hemoglobina inferior a 90%.

Fonte: Nucleo de Pneumologia e Medicina do Sono

Os prontuarios continham também dados pessoais, questionario semiestruturado,

com perguntas abertas e fechadas sobre queixas e sintomas diurnos e noturnos relativos ao

sono, além de diagndésticos preenchidos antes da polissonografia noturna e a ESE

preenchida pelo proprio paciente.

Antes da realizacao do exame, o técnico em polissonografia colhia os dados clinicos

do paciente, como idade, género, peso e altura (Anexo B), encaminhando-o entdo para a

PSG, que tem os seguintes valores de referéncia para o exame (tabela 3).

Tabela 3: Valores de referéncia normais dos parametros polissonograficos

Variavel

Valor Normal

TTS - Tempo total de Sono 5a 10 horas

Eficiéncia do Sono
Laténcia de Sono
Laténcia de REM
% N1

% N2

% N3

% Sono REM

Acima de 85%
Abaixo de 30 minutos
70 a 120 minutos

2% a 5%

45% a 55%

7% a 23%

20% a 25 %

IAH - indice de Apneia hipopneia por Hora < 5/hora

IMD - indice de microdespertares < 10/hora

Fonte: Nucleo de Pneumologia e Medicina do Sono
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Na avaliagdo inicial, os dados nao elegiveis foram excluidos segundo os critérios de
exclusédo da pesquisa. Em seguida, os prontuarios foram agrupados por género e divididos
em dois grupos: feminino e masculino.

Depois de ordenados, os prontuarios foram qualificados na planilha elaborada para a
coleta sistematica dos dados que constavam na ficha-padrdo de queixas e comorbidades do
sono do Nucleo de Pneumologia e Medicina do Sono (Anexo B) e na Avaliagdo de
Sonoléncia de Epworth (Anexo C).

As variaveis descritas na planilha foram divididas em categorias dispostas conforme
se segue.

1. Antropométricos e Polissonogréficos: Idade, género, IMC, ESE, TTS, IMD, Lat Sono,
Lat REM, N1, N2, N3, REM, IAH, SpO,min, Fc méd. e T90.

2. Queixas e sintomas: ronco, apneia (observada), sensacdo de sufocamento, sono
agitado, movimento de pernas durante o sono, sonoléncia diurna excessiva, ataque
de sono incontrolavel durante o dia, insbnia, acordar assustado repentinamente e
com medo, sonambulismo, soniléquio, bruxismo, tonteira, cafaleia matinal e cefaleia
recorrente.

3. Diagnosticos referidos: HAS, cardiopatia, arritmia, IAM, AVC, asma, bronquite,
enfisema, rinite, sinusite e desvio de septo, artrite, fibromialgia, diabetes melitus,
hipotireoidismo, hipertireoidismo, epilepsia, depressédo e ansiedade.

Além da divisdo nos dois grupos, masculino e feminino, com suas respectivas
variaveis, a amostra total também foi escalonada em faixas de idade, com suas respectivas

variaveis, a saber:

Individuos entre 40 e 49 anos;

Individuos entre 50 e 59 anos;

Individuos entre 60 e 69 anos;

Individuos entre 70 e 80 anos.



42

3.8 Analise estatistica

A hipo6tese nula foi de que ndo ha diferengca nas variaveis estudadas quanto ao
género e a faixa etaria nas variaveis antropométricas e polissonogréficas, nas queixas e nos
diagnésticos referidos de pacientes com SAOS.

Todos os dados coletados foram analisados pelo programa Statistical Package for
the Social Sciences (SPSS), versao 20.0 (SPSS. INC, U.S.A) for Mac.

Para analisar as variaveis continuas foi utilizado o teste t Student, variaveis
expressas em media + DP (desvio padrao).

Para verificar se existem diferencas entre as médias das variaveis continuas
estudadas foi utilizado o teste paramétrico da analise de variancia de uma via, ANOVA, em
seguida foi utilizado na andlise post hoc o teste de Tukey.

O teste qui quadrado foi utilizado para verificar a relagdo de dependéncia entre as
variaveis qualitativas estudadas, constatando estatisticamente as diferengas entre as suas
frequéncias.

Considerou-se como estatisticamente significativo o valor de p < 0,05 em testes
bicaudais.

As referéncias e a citagcdo de chamada numérica foram apresentadas conforme o

estilo Vancouver.
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4 RESULTADOS

4.1 Caracteristicas da amostra

Inicialmente, foram avaliados 5537 prontuéarios de pacientes com suspeita clinica de
SAOS e que realizaram polissonografias de uma noite toda; 86,7% dos prontuarios foram
excluidos pelos critérios propostos nesta pesquisa. Assim, foram analisados 735
prontuarios de individuos com SAOS definida, sendo 478 (65%) homens e 257 (35%)

mulheres. O fluxograma abaixo (figura 5) descreve esse processo.

Avaliados

(n=5537)

Gcluidos (n=4798) \

Incompletos (n=60)

IMC 230 (n=2039)

IAH <5 (n=997)

Idade <40 e >80 (n=935)
CPAP/BIPAP (n=528)
TLMS (n=124)

Split night (n=87)

AlO (n=32) /

Analisados

(n=735)

Homens

(n=478) J

Mulheres

(n =257) J

Fig. 5 - Fluxograma da andlise dos prontuarios
Fonte: Dados da pesquisa

Apds o levantamento, a organizagdo e a classificagdo das variaveis, foi possivel

verificar a distribuicdo dessas em relacdo aos géneros e, assim, discutir a rejeicao e a
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aceitacdo das hipéteses nulas testadas e, em seguida, escalonar as faixas de idade

contempladas pela pesquisa.

4.2 Variaveis antropométricas e polissonograficas: diferencas entre os géneros

Para o conjunto total da amostra (tabela 4), a média de idade das mulheres foi maior
que a dos homens. Entre as mulheres, a média de idade foi de 56,32+9,80 anos; entre os
homens, foi de 54,8+10,76 anos, diferenca esta estatisticamente significativa (p=0,05).

No grupo selecionado, os homens apresentaram maior IMC do que as mulheres,
com diferenga significativa entre os géneros (p=0,01). As mulheres apresentaram uma
média de IMC de 26,41kg/m? +2,63 kg/m?, os homens apresentaram uma média de IMC de
26,90 kg/m® +2,23 kg/m?,

Os estagios do sono também apresentaram diferencas significativas estatisticamente
(p<0,01). A média para N2 em mulheres foi de 67,65+10,67%, e nos homens foi maior:
71,46£10,53%. Ja o N3 apresentou um valor maior em mulheres, com a média de 8,68 *
6,99%, e nos homens a média foi de 5,9546,10%.

A laténcia de sono, a FC e a SpO,min apresentaram diferengas significativas (p <
0,05) e menores nos homens. A laténcia de sono nas mulheres atingiu uma média de
16,68+24,3 min, e nos homens, 11,23+16,59 min. A média da FC em mulheres foi de
66,57+8,85 bpm/min, e em homens, 63,63+9,42 bpm/min. E a SpO,min atingiu em média
nas mulheres 79,78+7,2%, e em homens a média foi de 78,43+ 8,39%.

O IAH e o IMD foram menores em mulheres. O IAH em mulheres apresentou um
valor de 18,56+21,67 eventos/hora, e nos homens, 26,05+19,14 eventos/hora. A média do
IMD nas mulheres foi de 22,18%+13,34 eventos/hora, enquanto nos homens atingiu
30,08+18,87 eventos/hora. Estas diferencas séo estatisticamente significativas (p < 0,05).

As demais variaveis polissonograficas e o ESE nao apresentaram diferencas
estatisticamente significativas (p>0,05) entre os géneros, aceitando-se sua hipétese nula. As

médias e o p valor estdo expressos abaixo (tabela 4).
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Tabela 4 - Variaveis antropométricas e polissonogréaficas do grupo estudado: diferencas

entre os géneros

VARIAVEL FEMININO MASCULINO P
(n=257) (n =478)
ESE (pontos) 8,85 + 5,50 9,52 + 4,86 0,10
Idade (anos) 56,32 + 9,80 54,80 + 10,76 0,05*
IMC (kg/m2) 26,41 £2,63 26,90 + 2,23 0,01*
N1(%) 3,68 £2,47 3,63 £2,39 0,76
N2 (%) 67,65 + 10,67 71,46 + 10,53 <0,01*
N3 (%) 8,68 + 6,99 5,95+ 6,10 <0,01*
REM (%) 19,76 + 6,30 18,87 £ 10,86 0,22
TTS (min) 378,70 £ 59,47 377,98 + 58,68 0,87
Laténcia de REM (min) 117,75 £ 67,13 114,14 £ 68,99 0,49
Laténcia de Sono (min) 16,68 + 24,13 11,23 £ 16,59 0,01*
IMD (eventos/hora) 22,18 £ 13,34 30,08 + 18,87 <0,01*
IAH (eventos/hora) 18,56 + 21,67 26,05 £19,14 <0,01*
Fc med. (bpm/min.) 66,57 + 8,85 63,63 + 9,42 <0,01*
T90 (% do TTS) 10,23 £ 18,44 11,35+17,85 0,42
Sp02 min (%) 79,78 + 7,27 78,43 + 8,39 0,02*

Dados expressos como média + DP. p significancia pelo teste t Student. *diferenga estatisticamente significativa.

Fonte: Dados da pesquisa.

4.3 Variaveis antropomeétricas e polissonograficas: diferencas entre os géneros e a

faixa etaria

Em seguida, a variavel idade foi estratificada em subgrupos (tabela 5) de faixas

etarias (40-49, 50-59, 60-69 e 70-80 anos) e foi analisado o comportamento dos parametros

antropométricos e polissonograficos em relagdo aos géneros entre as faixas etarias

distintas.
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Nessa perspectiva, observou-se que o IMC apresentou diferenca significativa
(p=0,01) na faixa etaria de 60-69 anos, em que os homens alcangaram maiores indices
estatisticamente significativos de IMC do que as mulheres.

Com relagdo ao estagiamento do sono, o N2 foi maior e estatisticamente
significativo (p<0,05) para os homens na faixa etaria de 60-69 anos, e o N3 foi maior
estatisticamente significativo (p<0,05) nas mulheres, tanto na faixa etaria de 50-59 como de
60-69 anos.

A laténcia de REM e a laténcia de sono foram maiores estatisticamente significativas
(p<0,05) nas mulheres. A laténcia de REM, na faixa etaria de 50-59 anos e a laténcia do
sono, na faixa etaria de 60-69 anos.

O IMD foi maior em todas as faixas etarias para os homens e apresentou diferenca
significativa estatisticamente em todas as faixas etérias (p<0,05), exceto na faixa etaria de
70-80 anos (p>0,05). O IAH foi maior em todas as faixas etarias para os homens e com
diferenca significativa em todas as faixas etarias (p<0,05).

O T90 e o SpO.min apresentaram diferengas significativas (p<0,01) na faixa etaria de
40-49 anos, com o T90 maior para os homens e 0 SpO,min maior para as mulheres.

As demais variaveis polissonograficas e o ESE ndo apresentaram diferengas
estatisticamente significativas (p>0,05) entre os géneros e as faixas etarias, bem como o
que foi diferente de forma estatisticamente significativa nao foi para todas as faixas etarias,

aceitando-se sua hipotese nula. As médias e o p valor estao expressos a seguir (tabela 5).



Tabela 5 - Variaveis antropométricas e polissonograficas por faixa etaria do grupo estudado: diferencas entre os géneros
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40 - 49 anos 50 - 59 anos 60 - 69 anos 70 - 80 anos
) GENERO
VARIAVEL
Média P Média P Média P Média P
Feminino 26,55 + 2,69 26,59 + 2,49 25,98 + 2,81 26,28 + 2,64
IMC (kg/m?) 0,16 0,12 0,01* 0,43
Masculino 27,03 £2,08 27,06 +2,17 27,13+£2,16 25,83 + 2,63
Feminino 3,28 £ 1,91 3,38 £2,18 3,72 £1,96 5,46 £ 4,07
N1 (%) 0,56 0,56 0,58 0,26
Masculino 3,44 £ 2,07 3,23 +£1,92 3,96 £2,72 4,58 + 3,31
Feminino 65,51 +9,06 68,24 + 11,35 65,39 + 10,28 67,50 + 12,54
N2 (%) 0,08 0,06 <0,01* 0,08
Masculino 70,74 £ 9,82 70,84 £ 9,97 73,32 £10,93 72,34 + 12,82
Feminino 7,73 +£6,38 9,06 £ 7,32 9,68 16,67 8,20+ 7,84
N3 (%) 0,13 0,01* <0,01* 0,12
Masculino 6,47 £ 6,03 6,12 £5,72 4,83 +5,82 5,66 + 7,31
Feminino 20,25 +£5,73 19,01 £6,32 20,90 £ 6,16 19,00 £7,43
REM (%) 0,14 0,89 0,63 0,26
Masculino 18,93 £ 6,88 19,12 £6,90 19,52 £ 20,57 17,19 +7,42
Feminino 383,03 + 56,99 388,27 + 56,96 372,63 + 56,46 349,21 + 69,07
TTS (min) 0,72 0,53 0,44 0,42
Masculino 385,59 + 51,48 383,73 + 54,51 364,50 + 63,71 361,79 £ 43,35
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Laténcia de REM (min)

Laténcia de Sono (min)

IMD (eventos/hora)

IAH (eventos/hora)

Fc med. (bpm/min)

T90 (% do TTS)

SpO2 min (%)

ESE (ponto)

Feminino 106,97 + 49,56 123,85 + 70,01 108,42 £ 63,80 140,00 £ 91,32
0,87 0,04* 0,12 0,51
Masculino 108,25 £ 63,89 106,97 £ 57,99 127,78 £ 83,44 128,23 £ 79,65
Feminino 14,10 +17,15 14,20 +22.65 24,71 £34,45 17,31 +£20,32
0,06 0,05 0,02* 0,81
Masculino 10,26 + 14,26 9,39 + 11,53 12,89 £ 13,87 15,90 + 30,07
Feminino 16,30 46,56 23,60 £ 14,34 23,84 £13,92 29,15 +£16,24
<0,01* <0,01* <0,01* 0,12
Masculino 26,48 £17,90 30,92 £19,78 32,35 +17,36 35,56 £ 19,99
Feminino 14,58 + 32,54 18,90 + 13,23 21,24 £15,59 22,60 £ 17,46
0,01* <0,01* 0,03* 0,02*
Masculino 22,27 £17,94 27,06 £19,68 28,07 £19,03 32,00 £ 19,71
Feminino 68,59 £7,39 66,68 = 9,36 65,71 £9,70 62,84 7,89
<0,01* 0,04 0,06 0,60
Masculino 64,27 £9,15 64,19 £9,53 62,79 £ 8,39 61,71 £11,07
Feminino 1,81 £2,53 8,62 + 15,24 19,37 + 23,75 20,20 = 26,86
<0,01* 0,27 0,17 0,97
Masculino 7,27 £13,02 10,93 + 16,20 14,33 +£19,87 20,05 = 25,58
Feminino 82,59 6,79 78,99 £7,03 77,21 £8,16 79,68 5,45
<0,01* 0,67 0,88 0,35
Masculino 78,88 * 8,43 78,57 £7,93 77,43 £9,18 78,19 £ 8,20
Feminino 9,7+6,16 8,6 £5,54 7,88 +4,19 9,19 + 5,50
0,69 0,13 0,14 0,39
Masculino 9,39 +4,43 9,62 + 4,87 9,11 +5,10 10,24 + 5,69

Dados expressos como média + DP. p significancia pelo teste t Student. *diferenga estatisticamente significativa. Fonte: dados da pesquisa.
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4.4 Variaveis antropométricas e polissonograficas: diferencas entre as faixas etarias

A terceira etapa da andlise realizada com as varidaveis continuas consistiu em
estratificar a faixa etaria em subgrupos (40-49, 50-59, 60-69 e 70-80 anos) para verificar o
comportamento dos parametros antropométricos e polissonograficos independentemente do
género.

Utilizou-se a analise de variancia (ANOVA) para comparar as médias das faixas
etarias em cada parametro dessa categoria e verificar se 0s subgrupos possuem médias
iguais ou ndo, ou seja, se as diferencas das amostras sao reais (causadas por diferenca
estatisticamente significativa entre os subgrupos ou nao).

A analise (tabela 6) revelou uma diferenca significativa (p<0,05) quando se
comparam as médias dos parametros pelas faixas etarias, independente do género, para o
IMC, N1, TTS, Laténcia de REM, Laténcia de Sono, IMD, IAH, Fc méd., T90, e SpO.min E
nao foram observadas diferencgas significativas (p>0,05) para as variaveis N2, N3 e ESE.

O IMC, a Fc méd. e a SpO.min apresentaram maiores médias na faixa etéria de 40-
49 anos, o TTS apresentou maior média na faixa etaria de 50-59 anos, a laténcia de Sono
apresentou sua maior média na faixa etaria de 60-69 anos, enquanto N1, laténcia de REM,
IMD, IAH e T90 apresentaram maiores medias na faixa etaria de 70-80 anos.

Com relagédo as médias que apresentaram diferenca significativa (p<0,05), observou-
se que o IMC e o TTS apresentaram declinio progressivo em suas médias com 0 avango
das faixas etarias. Contrariamente, a laténcia de REM, o IMD, o IAH e o T90 exibiram
ascensao progressiva em suas médias com o envelhecimento.

As médias entre as faixas etarias e seu p valor estdo expressos na tabela 6.



Tabela 6- Comparacdo entre as faixas etarias das varidveis antropométricas
polissonograficas pela analise de variancia (ANOVA) do grupo estudado.

VARIAVEL IDADE MEDIA D
40— 49 26.89 = 2.08
50 — 59 26,87 + 2,31
2 *
IMC (kg/m’) 60 — 69 26,71 +2.47 0,01
70 — 80 2598 + 2,63
40— 49 3.40 22,02
50 — 59 3.29 2,03
N1 (%) 60 — 69 3.87 +2,46 <0017
70— 80 4.88 + 3,59
40— 49 70,092 9.64
50 — 59 69,78 + 10,61
N2 (%) 0,89
60 — 69 70,40 + 11,33
70— 80 70,71 + 12,87
40— 49 6.8426.15
50 — 59 7.31 46,57
N3 (%) 0,66
60 — 69 6,62 * 6,56
70 — 80 6,52 + 7.55
20— 49 19321658
50 — 59 19,07 + 6,67
REM (%) 036
60 — 69 20,03 + 16,74
70 — 80 17.80 +7.43
4049 384.85 £ 53,04
50 — 59 385,58 + 55,45
TS (min) «©001*
60 — 69 367,50 + 61,06

70-80

357,55 + 71,81




40 -49 107,88 £ 59,98

50 — 59 113,85 + 63,57
Laténcia de REM (min) 0,02*
60 — 69 120,64 + 77,11
70 - 80 132,20 + 83,46
40-49 11,38 £ 15,22
50 — 59 11,35 £17,08
Laténcia de Sono (min) 60 — 69 17 25 + 2491 <0,01*
70 - 80 16,37 £ 27,08
40-49 23,52 + 16,14
50 — 59 27,93 + 18,09
MD (eventos/hora) <0,01*
60 — 69 29,21 + 16,65
70 - 80 33,40 + 18,97
40-49 20,03 + 23,35
50 — 59 23,74 +17,77
IAH (eventos/hora) <0,01*
60 — 69 25,55 + 18,09
70 - 80 28,84 + 19,41
40-49 65,52 + 8,88
50 - 59 65,20 £ 9,52
Fc med. (bpm/min) 0,01~
60 — 69 63,87 £ 8,98
70-80 62,09 £ 10,09
40-49 5,68 + 11,31
50 - 59 9,99 + 15,82
T90 (% do TTS) <0,01*
60 — 69 16,19 £ 21,44
70-80 20,10 £ 25,88
40-49 79,96 £ 8,15
50 - 59 78,74 +7,57
Sp02 min (%) 0,01*
60 — 69 77,35 1£8,79

70-80 78,69 +7,39
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40 -49 9,48 + 4,99
50 -59 9,20 + 5,16

ESE (pontos) 60 — 69 8.66 + 481 0,27
70-80 9,88 + 5,62

Dados expressos como média + DP. p significancia pelo teste t Student. *diferenca estatisticamente significativa.
Fonte: Dados da pesquisa.

Para explorar quais faixas etarias deve-se atribuir as diferengas observadas foi
empregado o teste post-hoc de Tukey (tabela 7).

Essa andlise post-hoc mostrou que para o IMC ocorreu diferenga estatisticamente
significativa quando se comparou a faixa etaria de 70-80 anos e a faixa etaria de 40-49 anos
e em seguida na comparagao com a faixa etaria de 50-59 anos.

Em relacdo aos estagios do Sono, o Unico estagio que apresentou diferenca
significativa estatisticamente foi N1, quando se comparou a faixa etaria de 70-80 anos as
demais faixas etarias pesquisadas.

No TTS a faixa etaria de 40-49 anos apresentou diferenca significativa
estatisticamente quando comparada a faixa etaria de 60-69 anos e também a faixa etaria de
70-80 anos. A faixa etaria de 50-59 anos apresenta diferencas significativas estatisticamente
em relacao as faixas etarias de 60-69 anos e de 70-80 anos.

A laténcia de REM apresentou diferenga significativa estatisticamente entre a faixa
etaria de 40-49 anos e a faixa etaria de 70-80 anos. A laténcia de Sono apresenta diferenga
significativa estatisticamente entre a faixa etéria de 40-49 anos e a faixa etéria de 60-69
anos; também entre a faixa etaria de 50-59 anos e a de 60-69 anos.

No IMD a faixa etaria 40-49 anos apresentou diferencga significativa estatisticamente
comparada com as outras faixas etarias, e a faixa etaria 60-69 anos, apenas em relacao a
faixa etaria de 40-49 anos. O |AH foi estatisticamente significativo entre as faixas etarias 40-
49 anos e a faixa etaria 60-69 anos e ainda entre a primeira e a faixa etaria 70-80 anos.

A Fc méd. foi estatisticamente significativa entre a faixa etaria de 40-49 anos e a

faixa etaria de 70-80 anos, e desta Ultima com a faixa etaria de 50-59 anos. O T90
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apresentou diferenca significativa estatisticamente entre todas as faixas etarias, exceto
quando se compara a faixa etaria de 60-69 anos e a faixa etaria de 70-80 anos. A SpO, min
apresentou diferenga estatistica significativa apenas quando se compara a faixa etaria 60-69
anos com a faixa etaria de 40-49 anos.

Os demais parametros polissonograficos e a ESE nao apresentaram diferengas
estatisticamente significativas (p>0,05) entre as faixas etarias, bem como o que foi diferente
de forma estatisticamente significativa nao foi para todas as faixas etarias, aceitando-se sua
hip6tese nula. O p valor esté expresso na tabela 7.

Tabela 7 - Valores de p relativo a analise post-hoc entre as faixas etarias para as variaveis
antropométricas e polissonograficas do grupo estudado.

VARIAVEL IDADE 40 — 49 50 — 59 60 — 69 70 — 80
40 — 49 0,99 0,88 <0,01*
50 — 59 0,99 0,92 0,01*
IMC (kg/m’) 60 — 69 0,88 0,02 0,10
70 — 80 <0,01* 0,01* 0,10
40 — 49 0,96 0,22 <0,01*
50 — 59 0,96 0,10 <0,01*
N1 (%) 60 — 69 0,22 0,10 <0,01*
70 — 80 <0,01* <0,01* <0,01*
40 — 49 0,98 0,99 0,96
50 — 59 0,98 0,94 0,89
N2 (%) 60 — 69 0,99 0,94 0,99
70 — 80 0,96 0,89 0,99
40 — 49 0,84 0,98 0,97
50 — 59 0,84 0,75 0,74
N3 (%) 60 — 69 0,98 0,75 0,99
70 — 80 0,97 0,74 0,99
40 — 49 0,99 0,89 0,54
50 — 59 0,99 0,78 0,68
REM (%) 60 — 69 0,89 0,78 0,29

70-80 0,54 0,68 0,29
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40 - 49 0,99 0,02* <0,01*
50 — 59 0,99 0,01* <0,01*
TTS (min)
60 — 69 0,02* 0,01* 0,57
70 — 80 <0,01* <0,01* 0,57
40 — 49 0,76 0,27 0,01*
50 — 59 0,76 0,78 0,11
Laténcia de REM (min) 60 — 69 0,27 0,78 0,57
70 - 80 0,01* 0,11 0,57
40 — 49 1,00 0,02* 0,14
50 — 59 1,00 0,02* 0,14
Laténcia de Sono (min) 60 — 69 0,02* 0,02* 0,98
70 — 80 0,14 0,14 0,98
40 - 49 0,02* <0,01* <0,01*
50 — 59 0,02* 0,89 0,04*
IMD (eventos/hora) 60 -69 <0,01* 0,89 0,26
70 — 80 <0,01* 0,04* 0,26
40 — 49 0,17 0,04* <0,01*
50 — 59 0,17 0,83 0,16
IAH (eventos/hora) 60 — 69 0,04* 0,83 0,61
70 - 80 <0,01* 0,16 0,61
40 - 49 0,98 0,32 0,01*
50 — 59 0,98 0,53 0,03*
Fc med. (bpm/min) 60 — 69 0,32 0,53 0,47
70 — 80 0,01* 0,03* 0,47
40 — 49 0,02* <0,01* <0,01*
50 — 59 0,02* <0,01* <0,01*
T90 (% do TTS) 60 — 69 <0,01* <0,01* 0,32
70 - 80 <0,01* <0,01* 0,32
40 - 49 0,32 0,01* 0,55
50 — 59 0,32 0,36 1,00
SpO2 min (%) 60 — 69 0,01* 0,36 0,58
70 — 80 0,55 1,00 0,58
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40 — 49 0,93 0,41 0,91
50 — 59 0,93 0,75 0,68

ESE (pontos) 60 — 69 0,41 0,75 0,27
70— 80 0,91 0,68 0,27

Dados expressos como média + DP. p significancia pelo teste t Student. *diferenca estatisticamente significativa.
Fonte: Dados da pesquisa.

4.5 Queixas e sintomas: diferencas entre os géneros

As variaveis qualitativas foram primeiramente analisadas comparando-se sua
frequéncia em relacado aos géneros (tabela 8).

O ronco foi, dentre as queixas, a mais frequente na amostra estudada, mencionada
em 95,1% dos prontuarios correspondentes a 698 pacientes. Foi maior de forma
estatisticamente significativa (p=0,04) nas mulheres, sendo relatado por 93,9% dos homens
e por 97,3% das mulheres.

A insbdnia também foi maior de forma estatisticamente significativa (p<0,01) para as
mulheres, apresentando uma frequéncia de 29,5% para os homens e 53,7% para as
mulheres. Sendo que o grupo como um todo, 38% pessoas queixaram-se de insbnia.

A apneia observada foi uma queixa que alcangou 35,6% de todo o grupo. Foi maior
de forma estatisticamente significativa (p<0,01) para os homens, relatado por 40,4% dos
homens e 26,8% das mulheres.

Ao se comparar as proporgdes entre 0s géneros para a tonteira, ela foi maior de
forma estatisticamente significativa para as mulheres (p<0,01), com frequéncia total de
33,5%. Nos homens a frequéncia da tonteira é de 26,8%, ja nas mulheres a frequéncia
alcanca 45,9%.

A cefaleia recorrente e a cefaleia matinal também foram maiores de forma
estatisticamente significativa para as mulheres (p<0,01). Nos homens a cefaleia recorrente
alcangou 16,5%, e nas mulheres atingiu 41,2%, Nos homens a cefaleia matinal atingiu

12,6%, enquanto nas mulheres chegou a 34,2% de frequéncia.
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As demais queixas e sintomas nao apresentaram diferencas estatisticamente

significativas (p>0,05) entre os géneros, aceitando-se a hip6tese nula. Suas frequéncias e p

valor estéo expressos na tabela 8.

Tabela 8 - Prevaléncia das queixas e sintomas do grupo estudado: diferengcas entre os

géneros
VARIAVEL TOTAL FEMININO MASCULINO P
(n=735) (n=257) (n= 478)
Ronco 95,10% 97,30% 93,90% 0,04*
Sonoléncia Diurna excessiva 48,70% 48,20% 49,00% 0,85
Insbnia 38,00% 53,70% 29,50% <0,01*
Sono Agitado 36,50% 12,00% 24,50% 0,36
Apnéia observada 35,60% 26,80% 40,40% <0,01*
Movimento de pernas durante o sono 32,70% 33,50% 32,20% 0,73
Sensacao de Sufocamento 29,00% 31,90% 27,40% 0,20
Bruxismo 19,30% 22,20% 17,80% 0,15
Acordar assustado repentinamente e com medo 18,10% 21,80% 16,10% 0,06
Ataque de Sono incontrolavel durante o dia 13,60% 14.80% 13,00% 0,49
Soniloquio 12,40% 12,50% 12,30% 0,97
Sonambulismo 1,10% 0,80% 1,30% 0,55
Tonteira 33,50% 45,90% 26,80% <0,01*
Cefaléia recorrente 25,20% 41,20% 16,50% <0,01*
Cefaléia Matinal 20,10% 34,20% 12,60% <0,01*

p significancia pelo teste qui-quadrado. *diferenga estatisticamente significativa. Fonte: dados da pesquisa.

4.6 Queixas: diferencas entre os géneros e a faixa etaria

Apés essa andlise que considerou apenas 0s géneros, a variavel idade foi

estratificada em subgrupos de faixas etarias (40-49, 50-59, 60-69 e 70-80 anos) e analisou-
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se a frequéncia das queixas e sintomas em relacao aos géneros e as faixas etarias (tabela
9).

A apneia observada foi maior e estatisticamente significativa (<0,01) para os homens
na faixa etaria de 40-49 anos, e a sonoléncia diurna foi maior e estatisticamente significativa
para os homens na faixa etaria de 60-69 anos.

O ronco foi maior de forma estatisticamente significativa (p=0,03) para as mulheres
na faixa etaria de 60-69 anos. A insbénia foi maior de forma estatisticamente significativa (p
<0,01) para as mulheres em todas as faixas etarias.

A queixa de acordar assustado repentinamente e com medo somente foi maior e
estatisticamente significativa (<0,01) nas mulheres com faixa etaria de 50-59 anos. O ataque
de sono incontrolavel também foi maior de forma estatisticamente significativa (p=0,02) nas
mulheres da faixa etaria de 40-49 anos.

A frequéncia da tonteira foi maior de forma estatisticamente significativa para as
mulheres nas faixas etérias entre 40-49 anos e 50-59 anos.

A cefaleia recorrente e cefaleia matinal foram maiores de forma estatisticamente
significativa em todas as faixas etarias das mulheres, exceto na faixa de 70-80 anos.

As demais queixas e sintomas ndo apresentaram diferengas estatisticamente
significativas (p>0,05) entre os géneros nas faixas etarias pesquisadas, bem como o que foi
diferente de forma estatisticamente significativa ndo foi para todas as faixas etérias,

aceitando-se sua hipotese nula. Suas frequéncias e p valor estdo expressos na tabela 9.



Tabela 9 - Prevaléncia das queixas e sintomas por faixa etaria do grupo estudado: diferencas entre os géneros,
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VARIAVEL GENERO 40 -49 Anos 50 -59 Anos 60-69 Anos 70 -80 Anos
Média P Média P Média P Média P
Feminino 96,1% 95,9% 100,0% 100,0%
Ronco 0,62 0,59 0,03* 0,14
Masculino 94,6% 94,3% 92,1% 93,7%
Feminino 50,0% 46,4% 38,5% 65,6%
Sonoléncia Diurna excessiva 0,31 0,86 0,04* 0,51
Masculino 43,2% 47.,5% 56,2% 58,7%
Feminino 53,9% 51,5% 51,9% 62,5%
Insbnia <0,01* <0,01* 0,01* 0,01*
Masculino 27,0% 28,4% 31,5% 36,5%
Feminino 34,2% 37,1% 30,8% 31,2%
Sono Agitado 0,34 0,47 0,16 0,83
Masculino 40,5% 32,6% 42,7% 33,3%
Feminino 23,7% 29,9% 25,0% 28,1%
Apnéia Observada <0,01* 0,12 0,14 0,16
Masculino 41,6% 39,7% 37,1% 42,9%
Feminino 23,7% 44.3% 26,9% 34,4%
Movimento de pernas durante o sono 0,41 0,13 0,33 0,91
Masculino 28,6% 34,8% 34,8% 33,3%
Feminino 34,2% 34,0% 26,9% 28,1%
Sensacao de sufocamento 0,10 0,24 0,88 0,41
Masculino 24,3% 27,0% 28,1% 36,5%
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Bruxismo

Acordar assustado repentinamente e com medo

Ataque de sono incontrolavel durante o dia

Soniléquio

Sonambulismo

Tonteira

Cefaleia Recorrente

Cefaléia matinal

Feminino 26,3% 20,6% 23,1% 15,6%
0,41 0,39 0,46 0,38

Masculino 21,6% 16,3% 18,0 % 9,5%

Feminino 19,7% 26,8% 13,5% 25,0%
0,79 <0,01* 0,59 0,28

Masculino 18,4% 12,8% 16,9% 15,9%

Feminino 18,4% 17,5% 9,6% 6,2%
0,02* 0,91 0,76 0,09

Masculino 8,6% 17,0% 11,2% 19,0%

Feminino 13,2% 12,4% 11,5% 12,5%
0,68 0,67 0,95 0,32

Masculino 11,4% 10,6% 11,2% 20,6%

Feminino 0,0% 2,1% 0,0% 0,0%
0,52 0,70 - 0,21

Masculino 0,5% 1,4% 0,0% 4,8%

Feminino 43,4% 51,5% 44 2% 37,5%
<0,01* <0,01* 0,21 0,80

Masculino 22, 7% 24,1% 33,7% 34,9%

Feminino 48,7% 44 3% 36,5% 21,9%
<0.01* <0,01* 0,03 0,16

Masculino 22,2% 12,8% 14,6% 11,1%

Feminino 36,8% 36,1% 38,5% 15,6%
<0,01* <0,01* <0,01* 0,53

Masculino 16,8% 10,6% 7,9% 11,1%

*diferenga estatisticamente significativa. Fonte: dados da pesquisa.
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4.7 Diagnésticos referidos: diferencas entre os géneros

A HAS foi o diagnéstico mais frequentemente referido neste estudo, presente em 368
(50,1%) dos prontuarios amostrados e apresentando uma diferenga significativa (p=0,04)
maior para o género feminino: 55% das mulheres e 47,3% dos homens relataram esta
queixa.

Nas doencas nasais cronicas, a frequéncia total da rinite foi de 30,1% e da sinusite,
39,9%. Ao se comparar a distribuicdo nos dois géneros, a frequéncia de ambas as doencgas
foi igualmente maior e estatisticamente significativa nas mulheres (p<0,05). Na rinite os
homens apresentam frequéncia de 27,4% e as mulheres, de 35,0%; para a sinusite a
frequéncia apresentada pelos homens foi de 36,2% e a das mulheres, de 46,7%.

Ao se comparar as proporgdes entre 0s géneros artrite e fibromialgia, observou-se
também que a presenca dessas doencas foi maior de forma estatisticamente significativa
entre as mulheres (p<0,01), com frequéncia de 11% e 6,8%, respectivamente. Nos homens
a frequéncia da artrite € de 8,4% e nas mulheres € de 16%; nos homens, a frequéncia da
fibromialgia é de 1,5% nos homens, enquanto nas mulheres atinge 16,7%.

Doengas da tiredide, como o hipotireoidismo e o hipertireoidismo, apresentaram
baixa frequéncia total nos géneros da amostra selecionada: 9,3% e 1,0% sucessivamente,
sendo maiores de forma estatisticamente significativa para as mulheres e com maior
tendéncia para o hipotireoidismo (p<0,01). Nos homens a frequéncia de hipotireoidismo é
de 3,6%, e nas mulheres, de 19,8%; nos homens a frequéncia de hipertireoidismo é de
apenas 0,4%, nas mulheres 1,9%.

As comorbidades psiquicas, ansiedade e depressao, relacionadas nos prontuarios
pesquisados foram estatisticamente significativas (p<0,01). Apresentaram incidéncia alta de
ansiedade (48,3%) e depressao (21,2%). Nos homens a ocorréncia de depressdo é de
15,9% e nas mulheres, de 31,1%; nos homens a ocorréncia da ansiedade é 38,7% enquanto
nas mulheres ultrapassa dois ter¢cos da amostra do género feminino, alcangando frequéncia

de 66,1%.
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Os demais diagnoésticos referidos da amostra selecionada nao apresentaram
diferencas estatisticamente significativas entre os géneros (p>0,05), aceitando sua hipétese
nula. Suas frequéncias e p valor estdo expressos na tabela 10.

Tabela 10 - Prevaléncia dos diagnésticos referidos do grupo estudado: diferencas entre os

géneros
VARIAVEL TOTAL FEMININO MASCULINO P
(n=735) (n=257) (n=478)
HAS 50,10% 55,30% 47,30% 0,04*
Ansiedade 48,30% 66,10% 38,70% <0,01*
Sinusite 39,90% 46,70% 36,20% <0.01*
Rinite 30,10% 35,00% 27,40% 0,03*
Depressao 21,20% 31,10% 15,90% <0,01*
Arritmia 21,00% 21,00% 20,90% 0,98
Desvio de Septo 19,90% 17,90% 20,90% 0,33
Cardiopatia 15,00% 15,60% 14,60% 0,74
Diabetes Melitus 13,20% 12,50% 13,60% 0,66
Artrite 11,00% 16,00% 8,40% <0,01*
Bronquite 10,70% 12,50% 9,80% 0,27
Hipotireoidismo 9,30% 19,80% 3,60% <0,01*
Asma 9,00% 9,30% 8,80% 0,80
Fibromialgia 6,80% 16,70% 1,50% <0,01*
IAM 4,50% 3,90% 4,80% 0,56
Enfisema 3,40% 3,10% 3,60% 0,75
AVC 2,70% 2,70% 2,70% 0,99
Epilepsia 1,80% 1,90% 1,70% 0,79
Hipertireoidismo 1,00% 1,90% 0,40% 0,04

p significancia pelo teste qui-quadrado. *diferenga estatisticamente significativa. Fonte: dados da pesquisa.
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4.8 Diagnosticos referidos: diferencas entre os géneros e a faixa etaria

Para examinar a frequéncia dos diagndsticos referidos por faixa etaria do grupo
estudado (tabela 11), a variavel idade foi estratificada em subgrupos de faixas etarias (40-49
anos; 50-59 anos; 60-69 anos; 70-80 anos).

Observou-se que doengas crbnicas como HAS, a diabetes melitus, a artrite e a
bronquite foram maiores de forma estatisticamente significativa para as mulheres na faixa
etéria entre 40-49 anos.

A sinusite também foi maior de forma estatisticamente significativa para as mulheres
nas faixas etarias de 40-49 e 70-80 anos.

A ansiedade também foi maior de forma estatisticamente significativa para as
mulheres em todas as faixas etarias, exceto na faixa etaria de 60-69 anos, e a depressao foi
maior de forma estatisticamente significativa para as mulheres nas faixas etarias de 40-49
anos e de 50-59 anos.

A fibromialgia foi maior de forma estatisticamente significativa para mulheres em
todas as faixas etarias, exceto na faixa etaria 70-80 anos. O hipotireoidismo foi o Unico
diagnéstico maior de forma estatisticamente significativa para as mulheres (p<0,01) em
todas as faixas etarias.

Os demais diagnosticos referidos nao apresentaram diferencas estatisticamente
significativas (p>0,05) entre as faixas etarias investigadas nos dois géneros, bem como o
que foi diferente de forma estatisticamente significativa nao foi para todas as faixas etarias,

aceitando-se sua hipo6tese nula. Suas frequéncias e p valor estdo expressos na tabela 11.



Tabela 11 - Prevaléncia dos diagnosticos referidos por faixa etaria do grupo estudado: diferengas entre os géneros..

VARIAVEL GENERO 40 -49 Anos 50 -59 Anos 60-69 Anos 70 -80 Anos
Média P Média P Média P Média P
Feminino 40,8% 50,6% 69,2% 75,0%
HAS <0.01* 0,44 0,27 0,50
Masculino 21,1% 47 5% 77,5% 81,0%
Feminino 68,4% 72,2% 50,0% 68,8%
Ansiedade <0,01* <0,01* 0,84 <0,01*
Masculino 36,2% 40,4% 48,3% 28,6%
Feminino 52,6% 44.3% 40,4% 50,0%
Sinusite 0,02* 0,24 0,69 0,03*
Masculino 37,8% 36,9% 37,1% 28,6%
Feminino 40,8% 37,1% 26,0% 28,1%
Rinite 0,30 0,05 0,55 0,31
Masculino 34,1% 25,5% 22,5% 19,0%
Feminino 32,9% 30,9% 28,8% 31,2%
Depressao <0,01* <0,01* 0,24 0,33
Masculino 13,0% 14,2% 20,2% 22,2%
Feminino 11,8% 18,6% 26,9% 40,6%
Arritmia 0,10 0,90 0,21 0,61
Masculino 5,9% 19,1% 37,1% 46,0%
Feminino 26,3% 16,5% 13,5% 9,4%
Desvio de Septo 0,83 0,80 0,31 0,98
Masculino 27,6% 17,7% 20,2% 9,5%
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Cardiopatia

Diabetes Melitus

Artrite

Bronquite

Hipotireoidismo

Feminino 9,2% 11,3% 25% 28,1%
0,12 0,74 0,73 0,33

Masculino 4,3% 12,8% 22,5% 38,1%

Feminino 9,2% 10,3% 13,5% 25,0%
0,04 0,30 0,06 0,76

Masculino 3,2% 14,9% 27,0% 22,2%

Feminino 9,2% 16,5% 21,2% 21,9%
0,02* 0,06 0,16 0,74

Masculino 2,7% 8,5% 12,4% 19,9%

Feminino 17,1% 9,3% 11,5% 12,5%
0,04 0,60 0,95 0,47

Masculino 8,6% 11,3% 11,2% 7,9%

Feminino 14,5% 19,6% 28,8% 18,8%
<0,01* <0,01* <0,01* 0,02*

Masculino 2,2% 4,3% 4,5% 4,8%
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Asma

Fibromialgia

IAM

Enfisema

AVC

Epilepsia

Hipertireoidismo

Feminino 10,5% 10,3% 3,8% 12,5%

0,73 0,78 0,34 0,47
Masculino 9,2% 9,2% 7,9% 7,9%
Feminino 19,7% 16,5% 15,4% 12,5%

<0,01* <0,01* <0,01* 0,07
Masculino 1,1% 1,4% 1,1% 3,2%
Feminino 1,3% 4.1% 3,8% 9,4%

0,11 0,96 0,34 0,38
Masculino 0,0% 4,3% 7,9% 15,9%
Feminino 3,9% 2,1% 5,8% 0,0%

0,12 0,70 0,64 0,07
Masculino 1,1% 1,4% 7,9% 9,5%
Feminino 2,6% 2,1% 5,8% 0,0%

0,15 0,97 0,49 0,07
Masculino 0,5% 2,1% 3,4% 9,5%
Feminino 3,9% 2,1% 0,0% 0,0%

0,12 0,50 0,44 .
Masculino 1,1% 3,5% 1,1% 0,0%
Feminino 2,6% 2,1% 1,9% 0,0%

0,15 0,35 0,18 -
Masculino 0,5% 0,7% 0,0% 0,0%

p significancia pelo teste qui-quadrado. Fonte: dados da pesquisa
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5 DISCUSSAO

Este estudo avalia clinicamente uma populacdo de adultos ndo obesos, com
diagnostico de SAOS, a partir de dados antropométricos e polissonograficos, queixas,
sintomas e diagnosticos referidos, a fim de verificar a gravidade da sindrome e a presenga

de comorbidades entre os géneros e em relacao a faixa etaria.

5.1 Variaveis antropométricas e polissonograficas versus gravidade da SAOS

Na amostra pesquisada, as variaveis antropométricas e polissonograficas revelaram
que os individuos de ambos os géneros, com faixa etaria entre 40-49 anos, apresentaram
menores indices de IAH e T90 e, consequentemente, alcangaram maiores valores de
SpO.min do que o grupo das demais faixas etarias estudadas. Com o avanco da faixa
etaria, os individuos apresentaram elevacao progressiva dos indices de I1AH e T90 e, por
conseguinte, menores valores de SpO,min.

Pesquisas afirmam que o IAH é o principal parametro da PSG para verificar a
gravidade da SAOS**’°. Em nossa amostra, o género foi um dos determinantes para a
gravidade da SAQOS. Verificamos que o numero de eventos de IAH foi maior e
estatisticamente significativo (p<0,01) em homens do que em mulheres (26,05£19,14 vs

18,56+21,67eventos/h, respectivamente), corroborando o estudo de Kim e col.”.

E ainda, quando comparados os géneros entre os subgrupos de faixas etarias, o
IAH foi maior e estatisticamente significativo (p<0,03) em homens do que em mulheres em
todas as faixas etarias. Entretanto, essa diferenca entre os géneros feminino e masculino se
atenuou nas faixas etarias superiores a 50-59 anos. Tavares e col. afirmam que a SAOS é
2-5 vezes mais prevalente em homens do que em mulheres, mas que essa diferenga entre

0s géneros é atenuada ap6s a menopausa’’.
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Um levantamento sobre os disturbios respiratérios do sono em idosos revelou que a
SAOS na faixa etéria entre 50 a 70 anos é de 6,8%’°. Publicacdes relatam que o aumento
da idade é outro determinante relevante para a gravidade da SAOS®*®°. Nossa anélise do
IAH verificou outra vez a elevagdo desse indice com o avanco da idade. Obtivemos uma
associagao estatisticamente significativa entre as faixas etarias (p<0,01) e estas diferencas
ocorreram entre as faixas etarias 40-49 anos e a faixa etaria 60-69 anos e ainda entre a

primeira e a faixa etaria 70-80 anos.

O T90 é uma medida da porcentagem do TTS utilizada nos casos em que a
saturagao de oxi-hemoglobina foi inferior a 90%. A gravidade da SAOS esta relacionada
com o0 numero de eventos de cessagao parcial ou total da respiracdo, eventos que sao
marcados por dessaturacdo em relacéo a linha de base, em acordo com critérios da AAMS®.

Quantos mais eventos de dessaturagdo ocorrerem, maiores serao 0s percentuais de
T90 em uma noite de sono, o que nos permite inferir que a gravidade da SAOS esta
relacionada proporcionalmente ao T90. Embora esse indice seja importante para indicar a
gravidade da SAQS, a pontuacdo do IAH indica puramente o numero de eventos e nao
contém informacdes diretas sobre o tempo total ou a gravidade dos eventos de cessacao da
respiracao e dessaturacao, ndo podendo indicar a gravidade global da doenca e o stress
fisioldgico que a SAOS provoca®"#.

A andlise do T90 de nossa amostra nao demonstrou diferengas significativas entre os
géneros (p=0,42), semelhanga também encontrada no trabalho de Valadares, ao examinar
por PSG uma amostra de obesos®.

Entretanto, quando estudados os géneros versus a faixa etéria em nossa amostra, as
mulheres entre 40-49 anos apresentaram valores estatisticamente significativos (p<0,01)
menores do que os homens (1,81£2,53 vs 7,27+13,02% do tts, respectivamente), ou seja,
apresentaram ocorréncia de menores percentuais de T90, portanto, menor gravidade da

SAOS. Inversamente, quando se verifica a SpO.,min, as mulheres apresentaram valores

estatisticamente significativos (p<0,01) maiores do que os homens (82,59+6,79 vs
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78,8818,43%, respectivamente), refletindo uma menor hipoxemia noturna no género
feminino na faixa etéria de 40-49 anos.

O mesmo acontece quando estudada somente a variavel idade sem a interferéncia
da variavel género para o T90. Este aumentou com o avango das faixas etérias e estas
apresentaram diferenca estatisticamente significativa (p<0,01) entre suas médias (p<0,01),
assim, os adultos de meia-idade apresentaram menor gravidade de SAOS em relagdo aos
idosos.

Os microdespertares sdo um mecanismo de defesa do organismo para retomar a
ventilacdo, o que causa a fragmentacao do sono. Despertares excessivos prejudicam a
qualidade do sono e resultam em sonoléncia diurna, fadiga e déficit na funcéo cognitiva®*.

Nosso estudo observou que o numero de microdespertares por hora de sono (IMD)
foi estatisticamente significativo (p<0,01) maior em homens do que em mulheres
(26,05+£19,14 vs18, 56+21,67 eventos/h, respectivamente), achado analogo de O'Connor et
al.®.

Ao estratificar a amostra em faixa etaria por género, verificou-se que, além do
aumento do IMD em cada faixa etaria sucessivamente em ambos os géneros, o IMD foi
estatisticamente significativo (p<0,01) maior em homens do que em mulheres em todas as
faixas etarias, com excecao dos idosos na faixa dos 70-80 anos. Quando o IMD é
relacionado as queixas, a apnéia observada no estrato de 40-49 anos apresentou
prevaléncia estatisticamente significativa (p<0,01) maior em homens do que nas mulheres
(41,6% vs 23,7%, respectivamente). Ao retirar a variavel género da analise, o IMD exibiu
aumento progressivo em suas médias entre as faixas etarias, com diferenca significativa
(p<0,01) quando comparados os individuos de meia-idade e os idosos.

A associagao entre a gravidade da SAOS e o aumento do IMC tem sido objeto de
estudo ha muito tempo, no entanto, ha evidéncias limitadas de sua relagdo com a obesidade
e a predominancia por género®¥.

Sabe-se que homens costumam acumular gordura no abdémen € no pescogo,

enquanto as mulheres a acumulam predominantemente no quadril, coxas e nadegas®?®°. O
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acumulo de gordura na regiao cervical tornou-se um preditor importante da gravidade da
SAOS e ja faz parte da avaliagdo de pacientes com suspeita de SAOS a medida da
circunferéncia cervical®®®°. Além disso, os depositos de gordura ao redor do térax reduzem a
capacidade residual funcional e podem aumentar a demanda de oxigénio® °'.

Um estudo realizado por Anttalainen e col. verificou que ha associagdo entre o
aumento do IMC em homens e a gravidade da apnéia do sono®. Huang e col. também
sugerem que o aumento da gordura corporal contribui para a patogénese da SAOS mais em
homens do que em mulheres®’. Em nossa amostra, também observamos, quando o IMC é
comparado entre os géneros, que ele foi maior de forma estatisticamente significativa
(p=0,01) para os homens em relagao as mulheres, e quando os géneros foram estratificados
em faixas etarias, essa diferenga foi estatisticamente significativa (p=0,01) maior na faixa
etéria de 60-69 anos.

Neste trabalho, quando analisado sem o viés do género, o IMC sofreu declinio com o
avancar dos anos, com diferenca estatisticamente significativa (p=0,01) entre individuos.
Todavia, o IAH se elevou com a progressao da faixa etaria, igualmente com associagéo
estatisticamente significativa entre as faixas etarias (p<0,01), e estas diferencas também
ocorreram entre a meia-idade e a idade mais avancada. Ou seja, o IMC tem uma influéncia
menor na gravidade da apnéia do sono entre os idosos quando comparados com individuos
de meia-idade, corroborando a pesquisa de Bixler e col.?.

Assim como em outros trabalhos, os dados de nossa amostra revelaram que a idade
e 0 género estao relacionados, de forma complexa, com a gravidade da SAOS®#°,

A sonoléncia diurna excessiva (SDE) € uma das principais queixas de pacientes com
SAOS™. No entanto, a existéncia de diferencas entre os géneros quanto a sonoléncia ainda
€ controversa. Isso porque a ESE é um questionario simples e validado para avaliagao
subjetiva da SDE no contexto de disturbios do sono, mas seu carater subjetivo pode limitar a
expressdo exata da sonoléncia diurna'®.

Young e col.,, em estudo realizado em 1993, observaram maior sonoléncia em

mulheres do que em homens com SAQOS, porém ndo utilizaram a ESE. A ESE veio a se
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tornar a metodologia padrao para avaliacdo de sonoléncia ao longo do tempo?®®. Gotlieb e
col., analisando a amostra da Sleep Heart Health Study, verificaram que ndo ocorreram
diferencas significativas entre os géneros para associacdo da gravidade da SAOS e
sonoléncia diurna excessiva (SDE)*.

Kapur e col. utilizaram a ESE e relatam em seu estudo, em que avaliaram a
sonoléncia em individuos com apnéia do sono de moderada a grave, que as queixas de
sonoléncia estdo ausentes em muitos individuos com distirbios respiratérios do sono®. Nao
obstante, em 2012, Hesselbacher e col. afirmam que a capacidade da ESE para prever a
SAOS é modesta, apesar de existir correlacdo significativa entre os dados da ESE e a
gravidade da SAOS".

Nosso estudo ndo observou diferencas significativas na pontuagdo da ESE entre os
géneros (8,85+5,50 vs 9, 52+4,86 pontos, respectivamente) p =0,10, e por mais que 48,7%
dessa amostra tinha relatado sonoléncia diurna, esta queixa também nao teve diferenca
significativa (p=0,85) entre os géneros feminino e masculino (48,20% vs 49,00%,
respectivamente). Também nao ocorreram diferengas significativas na analise de variancia
das médias entre as faixas etarias (p=0,27). Outros estudos também obtiveram achado
semelhante ao nosso®**.

Ainda ha poucos estudos que comprovem a influéncia dos estagios do sono na
gravidade da SAOS e em sua relagdo com o género®. Nos dados obtidos em nossa
pesquisa, os paciente com SAOS apresentaram uma propor¢ao reduzida de sono de ondas
lentas em comparacao com os parametros de referéncia de individuos que nao apresentam
a SAOS, confirmando o trabalho de Ratnavadivel e col.*.

Além disso, o percentual de N2 sobre o TTS foi maior de forma estatisticamente
significativa no género masculino do que no género feminino (71,46+10,53 vs
67,65+10,67%, respectivamente) p<0,01. O N3 foi maior de forma estatisticamente
significativa no género feminino do que no género masculino (8,68+ 6,99 vs 5,95+6,10%,

respectivamente) p<0,01, achado semelhante ao da pesquisa de Valencia Flores®.
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Quando os géneros foram separados em subgrupos de faixa etaria, o N2,
igualmente, foi maior de forma estatisticamente significativa no género masculino do que no
género feminino (73,32+10,93 vs 65,39+10,28%, respectivamente), e o N3 novamente foi
maior de forma estatisticamente significativa no género feminino do que no género
masculino (9,6816,67 vs 4,83+5,82%, respectivamente), e ambos os estagios de sono
exibiram igual diferenca significativa na faixa etaria de 60-69 anos (p<0,01).

Os dados do estagiamento do sono nesta pesquisa mostraram que, com 0 avango
das faixas etarias, quando comparados 0s géneros, ha uma diferenga na gravidade da
SAOS, uma vez que o género masculino apresenta maior superficializagdo do sono do que
0 género feminino, provavelmente devido ao maior nimero de apneias durante o sono.

Ao isolar a variavel género, os estagios N2 e N3 ndo apresentaram diferencas
significativas entre as médias das faixas etarias (p=0,89 vs 0,66), ou seja, em nossa amostra
de individuos com SAOQOS, verificamos que N2 e N3 sdo variaveis estatisticamente
dependentes do género e nao da idade. Neste trabalho, o estagio N1 foi uma variavel
estatisticamente dependente somente da faixa etaria e se elevou sobre o TTS quando se
elevaram as faixas etarias. Assim, o N1 foi maior e estatisticamente significativo (p<0,01)
guando se compara a faixa etaria de 70-80 anos com as demais faixas etarias.

O sono REM néo apresentou diferenga estatisticamente significativa entre as faixas
etarias (p=0,36) e foi semelhante entre os géneros, coincidindo com os achados de Silva e
col.”.

Apesar do TTS ndo ser uma variavel com diferenga estatisticamente significativa
entre os géneros (p=0,87), quando se analisa apenas as faixas etarias entre si, sem a
variavel género, observou-se diferenca estatisticamente significativa entre as médias das
faixas etarias (p<0,01) e diminuicdo no tempo total de sono, confirmando o estudo de
Corman e Léger®.

Ao examinar a laténcia do sono REM, contrariando relatos prévios da literatura, nota-
se que ela ndo foi estatisticamente significativa ao se comparar tdo-somente os géneros

(p=0,22). Assim, ao estratificar por faixa etaria por género, verificou-se que na faixa etaria de
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50-59 anos a laténcia de REM foi superior de forma estatisticamente significativa (p=0,04)
nas mulheres em relacdo aos homens (123,85+70,01 vs 106,97+57,99 min,
respectivamente), achado semelhante ao de um trabalho desenvolvido na Universidade
Federal de S&o Paulo em 2008%".

Esperava-se encontrar um encurtamento desta laténcia nas mulheres, classico
indicador de depressao, ainda mais tendo em vista que em nossa amostra a prevaléncia de
depressao foi significativamente (p<0,01) maior em mulheres do que em homens (31,10% vs
15.90%)% ' O resultado desta pesquisa vai ao encontro de outro trabalho, em que foi
analisado o quadro clinico e a PSG em individuos diagnosticados com depressao e controle
normais, e nao foi observada diferenca estatisticamente significativa entre os dois grupos do
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seu estudo™'. Até o momento, podemos dizer que a relacao fisiopatoldégica exata entre

SAOS e depressdo nao esta totalmente compreendida'®.

Segundo Koffel e Watson, ha associagéo entre insonia e depressao a medida que ha
um aumento do tempo de laténcia do sono'®. Em nossos dados, a laténcia do sono também
foi uma variavel dependente do género, ela foi maior de forma estatisticamente significativa
(p=0,01) para as mulheres em relacdo aos homens (16,68+24,13 vs 11, 23+16,59 min,
respectivamente). Achado semelhante foi encontrado em Silva e col., porém resultado
contrario foi verificado no trabalho de Valadares®®’. Ao decompor os géneros em subgrupos
de faixa etaria, observou-se diferenga de forma estatisticamente significativa (p=0,02) com
maior tempo de laténcia de sono para as mulheres em relagdo aos homens na faixa etaria
de 60-69 anos.

Isolando os géneros e analisando cada uma das faixas etérias, nota-se que o tempo
de laténcia do sono aumenta com a progressao da idade, estando de acordo com o estudo
de Corman e Lérger®®. Nossa andlise evidenciou diferenca estatisticamente significativa

entre as médias de faixas etarias (p<0,01) e essa diferenga se da na comparagao entre a

meia-idade e a idade avancgada.
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5.2 A gravidade da SAOS: queixas

O ronco é uma queixa comum da populagdo em geral em todo o mundo'®. Em nossa
amostra, 25% das mulheres e 45% dos homens relataram roncar habitualmente. A
incidéncia de SAOS em pacientes que roncam é descrita na literatura e varia de 20% a
70%'®. A literatura descreve o ronco como o sintoma mais comum da SAOS, e ocorre entre
70% a 95% dos pacientes'®'%. Keropian relata também que a intensidade do ronco esta
associada & gravidade da SAOS'®.

Clinicamente, o ronco é uma caracteristica importante da SAOS. Em pacientes com
SAQOS, o ronco é produzido quando o ar flui através da via aérea superior estreitada, que
fecha e reabre rapidamente, causando maior turbuléncia, vibracao do palato, e, portanto,
ruidos respiratérios'”’. Estudos confirmam que a cirurgia nasal melhora a qualidade de vida
dos roncadores, mas nem sempre leva a extingdo de ronco'®.

Em nossa pesquisa, o ronco foi a queixa mais prevalente, chegando a 95,1% dos
casos, semelhante a outros achados'®''°. Foi maior de forma estatisticamente significativa
(p=0,04) para as mulheres, podendo ser observado em 93,9% dos homens e 97,3% das
mulheres, sobretudo em mulheres de 60-69 anos, contrariando o estudo de Paul Counter'"".
Apesar da prevaléncia alta, o ronco é geralmente percebido como um incémodo social e ndo
necessariamente como o sintoma de uma doenca, e a classificagcdo do ruido é subjetiva,
portanto, inconsistente''.

Achado clinico relevante é que o ronco contribui para o processo aterosclerético e
esta associado a um aumento do risco significativo para o infarto agudo do miocardio (IAM)
e acidente vascular cerebral (AVC), e deve ser levado em consideragdo no tratamento de
pacientes com doencas cardiacas, como comorbidades, que igualmente estdo relacionadas
a SAOS e, por conseguinte, a sua gravidade '"® 1",

A SDE é um sintoma associado & SAOS'®. Entre os participantes de nossa

pesquisa, 48,7% relataram sonoléncia diurna excessiva, que nao se apresentou

estatisticamente significativa (p=0,85) ao se comparar exclusivamente os géneros.
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Quando separados 0s géneros em faixas etarias, a sonoléncia diurna excessiva foi
maior de forma estatisticamente significativa (p=0,04) para os homens do que para as
mulheres na faixa etaria 60-69 anos. Em contrapartida, o ataque de sono incontrolavel
durante o dia foi maior de forma estatisticamente significativa (p=0,02) nas mulheres do que
nos homens na faixa etaria de 40-49 anos.

Um estudo sugere que a SDE em pacientes com SAOS pode ser o resultado da
diminuicao de N3 durante a primeira parte da noite'"®. Este dado vem ao encontro de nossa
amostra, em que os homens apresentam diminuicao de N3 em todas as faixas etarias em
relagéo as mulheres, e com maior SDE.

Wang e col. apontam que a SDE é o sintoma mais frequente na SAOS de moderada
a grave, dado que vai ao encontro da pontuagédo de IAH em nossa pesquisa, na faixa etaria
de 60-69 anos em mulheres e homens (23,84+13,92 vs 32,35+£17,36 eventos/h,
respectivamente)'"”.

Ishman e col. observaram forte correlagéo entre a SDE e sintomas de depresséo'™®.
Os dados desse estudo sugerem que pacientes com SAOS e queixas de SED tém um maior
risco de sintomas depressivos, o que se confirma com a prevaléncia de 21.2% de individuos
de nossa pesquisa que referiram depressdao. Um recente estudo prospectivo de coorte de
nivel de evidéncia 4 revelou que o tratamento cirargico da SAOS resultou na reducéo
significativa de sonoléncia em 77% dos pacientes e na sua resolugdo em 75% dos pacientes
com depressao''®.

A coexisténcia na SAOS de ins6nia e sonoléncia excessiva pode parecer, a primeira
vista, paradoxal. No entanto, cerca de metade dos pacientes com SAOS apresentam
insénia'®.

A insdnia é definida como dificuldade em iniciar ou manter o sono, ou como um sono
de ma qualidade associado a déficits de atividades diurnas. A ins6nia crénica tem uma
prevaléncia de cerca de 10% entre os adultos. 5% das pessoas com insdnia apresentam
SAQS, no entanto, a prevaléncia de insénia na SAOS € de aproximadamente 39-50% dos

pacientes'' "2,
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Nossos dados indicam que 38% do grupo estudado apresentam insénia. Ela foi de
forma estatisticamente significativa (p<0,01) maior para as mulheres, em acordo com 0s
achados de Krell'®®. Apresentou uma frequéncia de 29,5% para os homens e de 53,7% para
as mulheres. Na estratificacao por faixa etaria entre os géneros, a insénia foi maior de forma
estatisticamente significativa (p<0,01) para as mulheres em todas as faixas etarias.

Em nossa pesquisa, ao relacionar as variaveis polissonograficas laténcia do sono e
laténcia do sono REM e analisando as faixas etarias entre si, sem o viés do género, as
mulheres na faixa etaria de 40-49 anos que relataram ataque de sono incontrolavel durante
o dia apresentaram diminuigdo da laténcia REM e aumento da Laténcia do Sono, além de
doengas cronicas como HAS e diabetes mellitus. Essas doengas apresentaram diferengas
estatisticamente significativas maiores nas mulheres em relacao aos homens.

Partindo de um raciocinio indutivo, as mulheres dessa faixa etaria em relacdo aos
homens, do ponto de vista da pontuacédo do IAH e da frequéncia da queixa de SDE, sao
consideradas com menor gravidade de SAOS. Todavia, a apresentagao clinica no género
feminino reflete uma SAOS grave com repercussdes sistémicas; talvez por uma maior
tolerancia aos sintomas ou por ndo apresentarem sintomatologia respiratéria especifica da
SAQOS, consequentemente o uso dos servigos de saude tornam-se inespecificos, o que
compromete o diagnéstico da SAOS.

E ainda, as mulheres mostraram-se clinicamente mais graves na maioria das
gueixas, mesmo que nao estatisticamente.

A identificagdo do fenétipo que caracteriza a gravidade da SAOS cria subtipos
clinicos especificos'” — homens sonolentos com HAS versus mulheres com depressao e
longo periodo de laténcia de REM.

Haja vista um estudo realizado em 2014 com 655 individuos, publicado na Sleep and
Breathing, que investigou a insdnia como sintoma e sua relagcdo com o género nas
comorbidades da SAOS e concluiu que 0s homens sdo mais propensos ao impacto negativo

da insénia em relagdo a fadiga e a qualidade de vida do que as mulheres, mesmo que as
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mulheres da pesquisa tenham apresentado maiores escores de depressao, fadiga e

sonoléncia durante o dia e menor qualidade de vida do que os homens®.

5.3 A gravidade da SAOS: comorbidades

Muitas pessoas que apresentam a apnéia do sono tém multiplas comorbidades
crbnicas, que podem afetar sua condi¢do funcional e sua qualidade de vida. Quanto mais
uma dessas comorbidades estiver associada a SAOS, pior sera a fungao fisica e o estado
geral de saude do individuo. Em outras palavras, os pacientes que sao geralmente mais
doentes tendem a ter o quadro da SAOS agravado'?.

Pesquisas apontam que a SAOS esta associada a perturbagdes do ritmo cardiaco
tais como: a fibrilacdo atrial, bradiarritmias, arritmias supraventriculares e ventriculares,
doengas coronarianas, 1AM, ICC, e ao aumento do risco de desenvolvimento de AVC (127).

Até o momento ndo esta claro se a SAOS pode representar um fator de risco para
varias condi¢des agudas ou crbnicas; ou se ela desencadeia as doengas cardiovasculares
na presenga de fatores de risco tradicionais, como obesidade, diabetes e dislipidemia; ou,
ainda, se os mecanismos da patogénese das doengas cardiovasculares sdo subjacentes
aos mecanismos envolvidos na patogénese da SAOS'?’.

Em nossa analise, com excecdo da HAS, as doencas cardiovasculares: AVC,
arritmias, cardiopatias e IAM nao apresentaram diferencas estatisticamente significativas
(p=0,99, 0,98, 074, 0,56, respectivamente) entre os géneros feminino e masculino. Essas
variaveis ndo apresentaram relacao entre a gravidade da SAOS e os géneros, apesar do
aumento de sua prevaléncia com o aumento das faixas etarias.

Hoje ja se sabe que a HAS e a SAOS sao coexistentes e ambas tém sido associadas
com doenga cardiaca, AVC e morte prematura. A SAOS é um importante fator de risco para

HAS. No entanto, a relagcédo entre SAOS e HAS pode ser bidirecional, ou seja, 0 aumento da

presséo arterial pode contribuir para um aumento do risco e da gravidade da SAOS'®,
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Os efeitos adversos da SAOS sobre a HAS e outras doengas vasculares incluem
hipéxia intermitente com liberagdo de citocinas, inibidores angiogénicos, radicais livres e
moléculas de ades&o, além de outros mecanismos fisiopatoldgicos'®. Durante as apneias, a
pressao arterial aumenta, desse modo, dois tercos dos pacientes com SAOS acabarao por
ter HAS durante o dia'®.

Uma atualizacdo de 2014, publicada no Journal of Hypertension, aponta que 0s
pacientes com SAOS diminuiram a tolerancia ao exercicio e apresentaram maior pressao
diastélica durante o teste ergométrico'®.

A HAS foi uma comorbidade identificada em 50,1% dos nossos pacientes
amostrados, apresentando uma diferenga significativa (p=0,04) maior para o género
feminino, sendo relatada/referida por 47,3% dos homens e por 55,3% das mulheres. Na
divisdo em subgrupo de género versus faixas etarias distintas, a HAS foi de forma
estatisticamente significativa (p<0,01) maior para as mulheres na faixa etaria entre 40-49
anos.

A incidéncia da HAS aumentou também com o avango da idade em mulheres e
homens, alcangando 75% e 81%, respectivamente, na faixa etaria de 70-80 anos. Como em
nosso estudo, Eforza demonstrou em sua pesquisa que a presenga de HAS foi
significativamente associada com o risco de SAOS nas mulheres e verificou-se um aumento
da prevaléncia da HAS no género feminino com o avancgo da idade, apesar de as mulheres
exibirem uma menor pontuacéo de IAH, como em nossa amostra'®’.

A cada dia, um crescente niumero de evidéncias sugere uma ligacao entre a SAOS e
a diabetes tipo 2 (DM2), independentemente dos efeitos da idade e da obesidade'®*'%®,
Sabe-se que a hipoxemia intermitente e os despertares recorrentes caracteristicos da SAOS
desencadeiam um repertério de eventos fisiopatolégicos, como a resisténcia a insulina e a
intolerancia a glicose e, possivelmente, aumentam o risco de DM2. Por outro lado, ja ha
evidéncias de que a propria DM2 altera a arquitetura do sono e pode desencadear o
aumento da colapsibilidade das vias aéreas superiores e, consequentemente, de distlrbios

respiratorios do sono™3 %,
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Para os individuos que ja apresentam a DM2, a SAOS aumenta a gravidade e
acentua o descontrole da glicemia, além de aumentar os efeitos da aterosclerose nas
complicagbes macrovasculares. Além disso, a SAOS pode estar associada com o
desenvolvimento de complicagdes microvasculares: retinopatia, nefropatia ou neuropatia
diabética, em particular'®.

Quanto a gravidade da SAOS, recentemente, um estudo de coorte com individuos
que foram submetidos a PSG, em um periodo de acompanhamento médio de 67 meses,
concluiu que 1.017 (11,7%) de 8.678 pacientes desenvolveram diabetes, dado semelhante
aos dados por nos coletados. Nossa pesquisa apontou que 13,2 % dos pacientes referiram
ser diabéticos do tipo 2. O estudo mencionado verificou que pacientes com IAH>30
apresentam um risco 30% maior de desenvolver DM2 do que aqueles com IAH<5".

Por meio das analises realizadas em nosso trabalho, verificamos que ndo ocorreram
diferencas estatisticamente significativas entre os géneros (p=0,66). Porém, ao estratificar
0s géneros entre as faixas etarias, as mulheres entre 40-49 anos apresentaram, de forma
estatisticamente significativa, maior frequéncia de DM2 que os homens (p=0,04). Um relato
presente no trabalho de Hermans e col. verificou que as mulheres com apnéia do sono
apresentam maior risco de DM2'%°,

Quanto as doengas psiquicas, no presente estudo, a ansiedade e a depressao
(48,3% e 21,2%, respectivamente) foram de forma estatisticamente significativas (p<0,01)
mais frequentes para as mulheres e com alta prevaléncia no estudo. Resultados diferentes
foram encontrados em relacdo a frequéncia de doencas psiquicas entre os géneros no
estudo de Rezaeitalab e col., mas este estudo apresentou resultado semelhante ao nosso
quanto a maior frequéncia de ansiedade em pacientes com SAOS do que entre a populacéao
em geral'®’.

Asghari e col. também relatam que, em comparagdo aos homens, a gravidade do
quadro de depressao e ansiedade foi significativamente maior nas mulheres, mas a SAOS

nao foi associada a gravidade da depressao e ansiedade'®.
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Ainda quanto a depressao e a ansiedade, observamos também nesta pesquisa, que
as maiores diferencas estatisticamente significativas (p<0,01) entre as mulheres e os
homens ocorreram nas faixas etarias entre 40-49 anos e 50-59 anos, por outro lado, nestas
mesmas faixas etarias as mulheres apresentaram os menores indices de IAH e menores
percentuais de T90 em relagdo aos homens. Portanto, ndo foi encontrada correlagédo entre
0s géneros e a gravidade da SAOS e a presenca de comorbidades psiquicas.

Quanto as doencgas nasais cronicas, evidéncias crescentes sugerem que pacientes

com sinusite apresentam a apneia do sono'3*'%

. Segundo Alt e Smith, a disfungao do sono
pode levar a instalacdo da sinusite, e esta, por sua vez, em virtude de seu processo
inflamatdrio, também ocasiona disturbios do sono'.

Em relagéo a rinite, ela pode ser classificada em rinite alérgica e néo alérgica. Para a
rinite alérgica, em particular, tem sido demonstrada sua associagdo com a SAOS por dois
mecanismos principais: 1) aumento da resisténcia das vias aéreas superiores e 2) reducao
do diametro da faringe'*'. Braido e col. também relatam que o aumento do risco da SAOS
esta associado a presenca concomitante de rinite, independentemente da presenca de
obesidade'*.

Na andlise das doencgas nasais cronicas em nossa pesquisa, a frequéncia total da
rinite foi de 30,1% e da sinusite, 39,9%. Ao se comparar a distribuicdo entre os dois
géneros, a frequéncia de sinusite e rinite foi, de forma estatisticamente significativa mais
elevada nas mulheres do que em homens.

Contudo, Valipour aponta néo se tratar tanto de uma relagéo epidemiolégica e clinica
entre as doengas nasais crOnicas e disturbios respiratérios do sono, pois, melhorando a
permeabilidade nasal por via cirGrgica ou ndo cirdrgica, espera-se o alivio do disttrbio'*.

Tem sido frequentemente descrita a relagdo entre a obstrugéo nasal e a SAOS: o
impacto do alivio da obstrugéo nasal na diminui¢cdo da gravidade da SAOS. Contudo, alguns

autores tém simplificado a questao com relatos subjetivos simples, limitando a confianca em

conclusdes tiradas apenas a partir de seus proprios estudos’*.
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Em relacdo as doencas da tiredide, estudos recentes nao encontraram diferenca na
prevaléncia entre os géneros e a gravidade da SAOS"".

Um desses estudos, publicado na revista Endocrine em 2013, foi o de Mete e col. A
peculiaridade deste estudo, em comparag¢do com outras investigacées, € o que ele diz sobre
o volume da glandula tiredide. Segundo os autores, independentemente do hipotireoidismo,
o bécio grande sozinho pode causar oclusdo da faringe e, consequentemente, a SAOS'.

Em nossa andlise, as doengas da tiredide — hipotireoidismo e hipertireoidismo,
apresentaram prevaléncia baixa (9,3% vs 1,0%, respectivamente), entretanto, o
hipotireoidismo foi a Unica entre todas as comorbidades que, de forma estatisticamente
significativa, foi maior para as mulheres (p<0,01) em relagédo aos homens em todas as faixas
etérias.

Ressalta-se o risco crescente nas mulheres — 5-8 vezes mais propensas de ter
disfuncéo da tiredide do que os homens, o que pode muitas vezes estar associado aos
distarbios do sono'.

A fibromialgia € uma sindrome dolorosa crénica, que esta frequentemente associada
com apneia do sono, caracterizada pela experiéncia subjetiva do sono nao reparador. As
queixas sao correlacionadas com caracteristicas da PSG: reduc@o da eficiéncia do sono

com maior nimero de despertares e uma quantidade reduzida de N3'*

. Quanto ao género,
sao as mulheres com fibromialgia que apresentam mais queixas de sono, incluindo menos
horas de sono e mais despertares noturnos'*.

Em nosso trabalho, observamos que a fibromialgia foi, de forma estatisticamente
significativa (p<0,01), maior entre as mulheres do que nos homens, com frequéncias de 16,7
vs 1,5%, respectivamente. Apenas na faixa etaria de 70-80 anos nao foram encontradas
diferencas estatisticamente significativas (p=0,07) entre os géneros.

Uma revisao sistematica da literatura analisou estudos sobre a fibromialgia, de 1990

a 2014. De um total de 1.644 artigos analisados, 152 titulos e resumos foram identificados

como potencialmente relevantes e concluiram que a evidéncia atual ndo pode confirmar o
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papel desempenhado pela fisiologia do sono na patogénese ou manutengcéo dos sintomas
de fibromialgia'*®.

Apesar da gravidade da SAOS nao ser uma causa de fibromialgia, mantém-se claro
nas pesquisas que os disturbios do sono estao presentes nesta sindrome. Talvez a melhor
definicdo para a relagéo entre o sono e a fibromialgia seja a de um ciclo, em que a dor
prejudica o sono e a privacao do sono reduz o limiar de dor.

Em nosso estudo, as diferengas entre os géneros quanto a frequéncia da maioria das
comorbidades relacionadas & SAOS diminuiram de forma estatisticamente significativa com
o0 avanco das faixas etérias, semelhantemente ao estudo de Sforza''.

Quanto as limitagdes desta pesquisa é importante notar que este estudo foi realizado
em uma populagéo clinica especifica e ndo podemos generalizar para toda a populacao de
apnéia do sono.

Novos estudos sobre a relacdo entre os géneros e idade versus a gravidade da
SAOS e suas comorbidades poderao tanto ampliar o conhecimento cientifico sobre o tema
quanto aprimorar intervengdes clinicas que incidam sobre a qualidade de vida da populagao

alvo promovendo saude e bem estar.
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CONCLUSAO

Segundo nosso estudo, podemos concluir para o grupo de pacientes estudado, que a
SAOS é mais prevalente e mais grave nos homens quando comparados as mulheres e as
mulheres apresentam maior prevaléncia de queixas e comorbidades do que os homens.

Todas as comorbidades estudadas foram mais frequentes nas mulheres em todas as
idades.

Com o envelhecimento: o IMC tem menor influéncia na gravidade da SAOS, os
homens apresentam maior superficializagdo do sono do que as mulheres e a frequencia das

comorbidades se assemelha entre os géneros.
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ainda,Comparar entre os géneros a gravidade da SAOS no processo de envelhecimento.

processo de envelhecimento;Distinguir entre os géneros a presenca de comorbidades no

Avaliacao dos Riscos e Beneficios:

Trata-se de estudo exploratério em prontuarios e nao oferece risco ao paciente.Deve-se ter o cuidado na
manipulacao dos documentos para evirar eventuais perdas.Quanto aos beneficios os resultados
poderaoauxiliar no diagnéstico e tratamento dos distlrbios do sono correlacionados ao género e
envelhecimento.

Enderego: Universidade de Brasilia, Campus Universitario Darcy Ribeiro - Faculdade de Medicina

Bairro: Asa Norte CEP: 70.910-900
UF: DF Municipio: BRASILIA
Telefone: (61)3107-1918 E-mail: fmd@unb.br
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FACULDADE DE MEDICINA DA
UNIVERSIDADE DE BRASILIA - Wm
UNB

Continuagio do Parecer: 701.054

Comentarios e Consideragoes sobre a Pesquisa:

Pretende-se ampliar os conhecimentos acerca das alteragdes fisiolégicas que ocorrem no sono e
correlacionar com comorbidades relacionadas ao género e envelhecimento.

Consideracoes sobre os Termos de apresentacao obrigatéria:

O projeto encontra-se bem instruido com solicitacdo de dispensa de TCLE justificada, riscos e
beneficios.folha de rosto,critérios de inclusao e exclusao,a divergéncias quando ao numero de prontuarios

foram esclarecidas e o cronograma foi reformulado.

Recomendacoes:

Considera-se que as pendéncias foram contempladas

Conclusoes ou Pendéncias e Lista de Inadequacdes:

Considerando que as pendéncias foram contempladas o parecer & pela aprovacao do projeto
Situacao do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciacao da CONEP:

Nao

Consideracoes Finais a critério do CEP:

O presente projeto retornou para 6° reuniao ordinaria do CEP-FM.

Em sua exposicido o relator explicitou que as pendéncias e recomendagdes foram todas atendidas. Sugeriu
aprovacao desde projeto de pesquisa o que foi acompanhado pelos membros do colegiado.

BRASILIA, 27 de Junho de 2014

Assinado por:

Floréncio Figueiredo Cavalcanti Neto
(Coordenador)

Enderego: Universidade de Brasilia, Campus Universitario Darcy Ribeiro - Faculdade de Medicina

Bairro: Asa Norte CEP: 70.910-900
UF: DF Municipio: BRASILIA
Telefone: (61)3107-1918 E-mail: fmd@unb.br
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ANEXO B - Ficha Clinica do Nucleo de Pneumologia e Medicina do Sono de Taguatinga.

Paciente Interno: sim ( ) nio ( )

Acompanhante: sim ( ) ndo ()

Exame: Basal ( ) CPAP() BIPAP( ) CPAP/BIPAP( ) Split Night( ) TLMS () intraoral ( )
Quarto: 1( ) 2( ) 3() 4() 5() 6() 7() 8() 90)

DATA DO EXAME:
Nucleo de Pneumologia e Medicina do Sono
Hospital Anchieta
Chegada: Término:
Inicio: Saida:
Nome:
Data de Nascimento: Idade:
Sexo: Profissao:
Endereco:
Telefone resid.: ( ) Telefone cel.: ()

Nome e especialidade do médico que o(a) encaminhou: Dr.
Questionario

1) Qual sua queixa relativa ao sono? Marque um X

( ) Ronco

Se a resposta é sim, hd quanto tempo vocé ronca:
( ) Parada respiratéria (apnéia);

) Sensacdo de sufocamento;

) Sono agitado;

) Movimento de pernas durante o sono;

) Sonoléncia diurna;

Se a resposta é sim, hd quanto tempo vocé tem sonoléncia
() Ataque de sono incontroldvel durante o dia;

( ) Insénia;

() Acordar repentinamente assustado e com medo;

() Andar durante o sono (sonambulismo);
(

(

(
(
(
(

) Falar durante o sono (soniléquio);
) Ranger os dentes (bruxismo).

Outros:

Vocé fuma?
() sim ( ) nao
() Parou de fumar/ Ha quanto tempo?

Vocé toma bebida alcoolica regularmente?
() sim ( ) ndo
Quantas vezes por semana? ( ) Parou de beber / Ha quanto tempo?



Vocé teve ou tem alguma dessas doencas ou sintomas?
() Hipertensio;
() Cardiopatia;

() Arritmia cardiaca:
* Se aresposta é sim, Qual?

Usa marcapasso? ( ) sim ( ) ndo

() Infarto do miocardio:

() AVC (derrame cerebral);

() Asma;

() Bronquite:

() Enfisema pulmonar;

() Rinite alérgica;

() Sinusite;

() Desvio de septo;

() Cefaléia freqiiente (dor de cabega);
() Cefaléia matinal (acordar com dor de cabeca);
() Tonteira;

() Artrite;

() Fibromialgia;

() Diabetes mellitus:

() Hipotireoidismo;

() Hipertireoidismo:;

() Epilepsia;

() Depressao;

() Ansiedade.

Outros:

Vocé toma medicamentos regularmente? Quais?

A que horas vocé costuma deitar?

Como conheceu a clinica? ( ) indicagio do médico ( ) indica¢io de conhecido ( ) propaganda na internet

e acordar?
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ANEXO C - Avaliacao de Sonoléncia

Gostariamos de saber qual a possibilidade do(a) senhor(a) cochilar ou mesmo dormir nas seguintes situagdes
(nao estamos falando de CANSACO e sim de SONOLENCIA). Tais situagdes referem-se a seu modo de
vida usual e em tempos recentes. Ainda que ndo tenha passado por uma destas situagdes ultimamente. tente

AVALIACAO DE SONOLENCIA

(Epworth, 1991)

imaginar como o(a) senhor(a) teria agido.

Use a seguinte escala para escolher 0 ndmero mais apropriado para cada situagao:

e 0=NAO COCHILA NUNCA;

e 1=PEQUENA CHANCE DE COCHILAR;

e 2=MODERADA CHANCE DE COCHILAR;

¢ 3 =GRANDE CHANCE DE COCHILAR.

SITUACAO CHANCE DE COCHILAR
(Marque X)

1 | Sentado, lendo; 0() 1() 2() 3()

2 | Assistindo TV; 0() 1() 2() 3()

3 | Sentado passivo em lugar publico 0() 1() 2() 3()
(Teatro, reunifo etc);

4 | Como passageiro numa viagem sem paradas, com duragdo de 0() 1() 2() 3()
uma hora;

5 | Deitado para descansar a tarde, quando as circunstincias 0() 1() 2() 3()
permitem;

6 | Sentado, conversando com alguém; 0() 1() 2() 3()

7 | Sentado tranquilamente apés o almogo, sem ingestio de 0() 1() 2() 3()
alcool;

8 | No carro, enquanto parado por alguns, minutos no trafego. 0() 1() 2() 3()

Total de pontos:

Obrigado pela colaboracao!!!

Ntcleo de Pneumologia e Medicina do Sono

HOSPITAL ANCHIETA
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ANEXO D - Termo Autorizagdo pelo responsavel técnico do Nucleo de Pneumologia e
Medicina do Sono de Taguatinga

TERMO DE COMCORDANCIA

O Dr. Carlos Alberto de Assis Viegas do Micleo de Pneumologia e Medicina do

Sono estda de acordo com a realizac@o, neste Selor, da pesquisa "Estudo

retrospectivo da gravidade da Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sonc e a

i presenca de comorbidades: Uma analise entre os géneros e o envalhecimento” de

, responsabifidade do pesquisador Klayton Galanie Sousa, para o frabalho de

] pesquisa da pos graduagio da Faculdade de Medicina da UNB, nivel doulorado,
apos aprovacio pelo Comité de Elica em Pesquisa da com Seres Humanas da
Facuidade de Medicina da Universidade de Brasilia.

: O estudo envoive manuseio dos prontuarios de 750 pacientes, referente ac periodo
; de Janeiro de 2011 a Dezembra de 2013.
Tam duragao de 30 dias, com previsdo de inicio da Colela para Maio/ 2014.

Brasilia, 10/argof2014

D}retor responsavel do Macleo de Pneumohgla a Medicina do Sono

i DA !

Dr. Corios Albarto de Assis megaa%mg %

[ dﬂ\?
Chefia responsavel pela Unidade thnlca__-"

) -/‘i"-f'-.a-\. \-x.r-/-.;_r"\.. _‘ : [ L}:‘{-:? .
: Dr.\Carlos Alberto de Assis Viegas 54 4 L,%
: ' % :m 05 ) Vil
i ] 01 B S

P&aquisadﬁrﬁespnnsavei o protocolo fe pasquisa:
g

u&l/f tﬂ"\'.-,‘—"-‘-—

| Wﬁw;ﬁ\




105

APENDICE A - Carta de requerimento de dispensa do TCLE

UNIVERSIDADE DE BRASILIA
g _ FACULDADE DE MEDICINA
COMITE DE ETICA EM PESQUISA COM SERES HUMANOS

CAMPUS UNIVERSI'i_‘ﬁ\RIO DARCY RIBEIRO
BRASILIA - DF

Carta de requerimento de dispensa do Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido (TCLE)

Senhor(a) Coordenador(a),

Venho por meio desta requerer a esse Comité de Etica em Pesquisa com Seres
Humanos a liberagdo da exigéncia do Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido (TCLE), tendo em vista que o projeto intitulado Estudo retrospectivo
da gravidade da Sindrome da Apnéia Obstrutiva do Sono e a presenca de
comorbidades: Uma andlise entre os géneros e o envelhecimento

Folha de Rosto n°® CAAE 30837914.0.0000.5558

1. Justifica-se: Trata-se de pesquisa retrospectiva com uso de do Laboratério
de Sono do Nicleo de Pneumologia e Medicina do Sono contendo
prontuarios com exames de Polissonografias

2. Em muitos dos casos, os pacientes ja vieram a 6bito.

3. Dificil localizacdo de familiares, pois os mesmos ndo frequentam
regularmente a clinica e os consultérios dos médicos responséveis.

4. Os pacientes foram atendidos ha muito tempo e o enderego e telefone ja
nao s&0 0s mesmos.

Nestes termos, pede deferimento.

Brasilia, 10 de Junho de 2014

Nome: klayton Galante Sousa

Campus Universitdrio Darcy Ribeiro, Asa Norte - CEP 70910-900 - Brasflia, DF - Tel.: {61) 3107-1918,
E-mail: cepfm@unb.br



