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RESUMO

A Sindrome da Apnéia Obstrutiva do Sono (SAOS) vem se desenvolvendo como uma doenca
epidémica, de saude publica, degenerativa e ocupacional. Relevante como fator de risco na
doenca cardiovascular e com alta incidéncia na obesidade. Suas complicag¢des: sonoléncia
diurna excessiva, alteracoes na cognicao, isquemia vascular cerebral e cardiovascular,
hipertensao arterial sist€émica, etc. Seu tratamento de escolha ¢ o CPAP, apos diagnostico
médico pela polissonografia completa e titulacdo da pressao. Estudo quantitativo, descritivo e
de coorte retrospectivo. Teve como objetivo avaliar os fatores associados a adesdo e ndo
adesdo do CPAP. Avaliados 125 pacientes na clinica, com SAOS e indicagdo médica do
CPAP ¢ os dados: Idade, sexo, IMC (indice de Massa Corpérea), IAH (indice de Apnéia do
Sono), ESE (Escala de Sonoléncia de Epworth), Sa02 (saturacdo arterial de oxigénio), pressao
recomendada, tipo de equipamento recomendado, tabagismo e uso de alcool. Outros
adquiridos através de uma entrevista por telefone: adesdo ou ndo, peso atual, tipo de mascara,
horas uso/noite e uso/semana, orientagao prévia, escolaridade e renda. A adesdo foi 36,85% e
os fatores relevantes: IAH 45.43h/noite, ESSE >11,5, Sa02 min 73,04%, uso h/noite 6,7. Ndo
adesdo 52% por : custos 58%, escolaridade 47%, adaptagdo 17% e complicagdes com a
mascara. E necessaria melhor politica publica de satide com: mais informagdes sobre a
SAOS, suas manifestagcdes, diagndstico mais precoce, acesso ao aparelho e acessorios e

acompanhamento efetivo por profissionais especializados para uma melhor adaptacao.

Descritores: apnéia do sono, CPAP, adesdo e adaptagao.



ABSTRACT

The Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) has developed as an epidemic, of public
healthy, degenerate and occupational disease. Important as a risk factor in the cardiovascular
disease and high incidence in obesity, its complications are: daily sleepiness excessive,
cognitive alterations, cardio and brainy vascular stroke, systemic arterial hypertension, etc. Its
preferential treatment is the CPAP (Continuous Positive Airway Pressure), after medic
diagnostic made by a complete polysomnography and pressure titrate. This quantitative
descriptive and retrospective coorte study had as objective to avaliate the factures associated
to adhesion and no adhesion of CPAP. 125 OSAS patients were avaliated in the clinic, with
medical indication and information about: age, sex, BMI (Body Mass Index), AHI (Apnea-
Hypopnea Index), ESS (Epworth Sleep Score), SaO2 (Oxygen Arterial Saturation),
recommended pressure, adequate machine, tabacco and alcohol addiction. Others necessary
informations were caught by phone, such as: adhesion or not, actual weight, kind of mask,
hours/night and days/week useful, before orientation, scholarship ground and income. The
adhesion was 36,85% and the relevant factors were: AHI 45.43h/night, ESS >11,5, Sa02
min73,04%, 6,7h/night. No adhesion 52%: cost 58%, scholarship ground 47%, adaptation
17% and complications with the mask. It is necessary better healthy public politic with: more
information about OSAS, its manifestations, earlier diagnostic, access to machine and

accessories and effective company of specialized professionals for a better adaptation.

Descriptors: sleep apnea, CPAP, adhesion and adaptation.
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1. INTRODUCAO

O sono constitui uma  necessidade individual e uma  situagdo
psiconeuroenddcrinoimunoldgico, gerando importancia essencial no aprendizado, no
equilibrio emocional e na manutengdo de uma boa memoria. Compde parte das necessidades

fisiologicas do corpo.

O homem necessita do sono para manter um controle do seu organismo passando um
ter¢o de sua vida dormindo. Essas observagdes circularam na vida intelectual dos artistas,
filosofos, cientistas e médicos desde os tempos primitivos. Muitos médicos realizaram
brilhantes observagdes em relagdo a importancia dos fendmenos do sono na medicina clinica.
Essas observagdes fizeram acumular dados ao longo dos séculos sobre o papel do sono nos
mecanismos determinantes de doencas e seu tratamento. Porém, a falta de mecanismos
capazes de medir o funcionamento de 6rgdos internos impossibilitava um avango mais

consistente na comparacao entre sono ¢ vigilia.

Apds o advento da Eletroencefalografia (EEG), em 1929, com Berger, houve uma
facilitacdo nos estudos neurofisioldgicos do sono, permitindo notar padrdes de EEG que
variavam em funcdo do estado de vigilia. Alguns mistérios do sono comegaram a ser

entendidos apenas na década de 30 com os trabalhos de Loomis et al.

Na metade dos anos 70 com os trabalhos de Walsh et Sackner" %, as obstrucdes das

vias aéreas superiores conjuntamente com apnéias periddicas e a privagdo do sono passaram a

ter uma maior compreensdo na comunidade médica. A partir desses estudos desenvolvia-se

14



uma sindrome, caracterizada por individuos roncadores, obesos, sonolentos, com quadros de

hipoxemia noturna e apnéias obstrutivas e que apresentavam péssima qualidade de vida.

A privagao do sono leva a alteracdo no ritmo biologico, na condi¢do ambiental € em
fatores organicos, como sonoléncia excessiva, dificuldades de concentragdo, irritabilidade,
fadiga mental e fadiga fisica, alteracio do humor, manifestagdes psicopatologicas,

neurologicas, voz lenta, aumento da sensibilidade dolorosa’.

A fragmentacdo do sono pode gerar: movimento periddico de perna, fibromialgia,
disturbios neurologicos degenerativos, dores cronicas, alteragdo na secre¢do de leptina
gerando acimulo de acucar com tendéncia a obesidade, tendéncia ao Infarto do miocardio,
tendéncia a lombalgia, auséncia do sono REM (sindonimo de depressao, transtorno do panico

e apnéia do sono)”.

Os distarbios do sono podem ser classificados como: 1) Primarios: narcolepsia, apnéia
do sono acompanhada de ronco, insonia primaria, hiperinsonia, mioclonia noturna, sindrome
das pernas inquietas, sono nio repousante, pseudo-insdnia, insonia periodica 2) Secundarios
decorrentes de: doencas neurolégicas, epilepsia, disfungdes tireoidianas, insuficiéncia renal
cronica, doengas cardiovasculares ou problemas psiquidtricos, como disturbios depressivos,
esquizofrenia, alcoolismo, dependéncia de drogas e as parassonias que seria o sonambulismo,

pesadelos, terror noturno, bruxismo € movimentos ritmicos violentos®.

A Sindrome da Apnéia Obstrutiva do Sono (SAOS) caracteriza-se por obstrucdo na

passagem do ar pela via aérea durante o sono, com mais de 5 eventos/hora, com sinais e

15



sintomas cléassicos de hipersonoléncia e roncos. Encontra-se especialmente nos obesos do
sexo masculino. Apresenta prevaléncia de 2% nas mulheres e 4% nos homens, com tendéncia
ao aumento de prevaléncia apds os 60 anos, quando pode chegar até 40%’. Estima-se que

80% dos casos de SAOS sdo sub-diagnosticados

Os individuos portadores dessa sindrome desenvolvem complicacdes
cardiovasculares® e alteragdes de suas funcdes cognitivas (concentragdo, atengcdo, memoria,
etc.)’. Apresentam hipersonoléncia diurna, comprometendo seu desenvolvimento no trabalho

¢ nas atividades de vida diaria %% '°.

O diagnostico ¢ feito pelos estudos em Laboratérios de Sono, através da
Polissonografia completa, exame tido como padrao-ouro para o diagnostico dos disturbios do
sono''. Depois de confirmado o diagnéstico é necessario a realizacdo da Titulagdo, para

reconhecer a pressdo necessaria a ser usada no CPAP, evitando a obstrugdo da via aérea.

O uso do CPAP (Pressao Positiva Continua na Via Aérea) constitui importante

N 12. 13.14 - .. ..
terapéutica aos portadores da SAOS'> *!*. Sdo aparelhos injetores de ar comprimido com
pressdo aérea positiva continua, adaptados ao paciente através de mascaras nasais ou faciais,

mantendo a via aérea pressurizada, evitando seu colabamento durante o sono.

O objetivo desse estudo ¢ avaliar a adaptagdo do CPAP em portadores de SAOS, que
receberam indicacdo médica do tratamento, nos ultimos 02 (dois) anos, analisando os fatores
que contribuiram ou interferiram na adesdo ao equipamento ¢ o impacto do uso do CPAP

sobre manifestagoes clinicas.
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1.1. FISIOLOGIA DO SONO

As primeiras idéias relacionadas com o sono afirmavam que durante o sono o
individuo recuperava as forgas e que o cérebro nao tinha atividade na auséncia de estimulos
externos. Os trabalhos através dos primeiros registros Eletroencefalograficos (EEG), feitos
por Hans Berger'®, mostraram que todo o processo do sono ndo era tdo simples como se
pensava. Este, numa série de trabalhos publicados entre 1929 e 1933, mostrou que o cérebro
apresentava varios ritmos proprios € que estes mudam conforme o estado de consciéncia. Sua
grande importancia foi a criacdo da Eletroencefalografia, permitindo o estudo do sono de
forma sistematica e até hoje constitui um dos principais elementos como ferramenta que se

disponibiliza no estudo do sono, a Polissonografia.

Através do aparelho de Eletroencefalografia Loomis, Harvey e Hobart descreveram
em 1937 a tendéncia do EEG mostrar mudancas estereotipadas no seu tragado durante o sono,
demonstrando que o sono consiste em estagios que se alternam e podem ser diferenciados
pelos padroes eletroencefalograficos, os quais sdo adotados até hoje no sistema de

classificagao.

Moruzzi e Magoun, em 1949, mostraram a importancia das estruturas do tronco

cerebral para a manutencao do estado de vigilia, através da realizagdo de transecgdes nas vias

sensoriais ascendentes, em que observaram a interferéncia no ciclo sono-vigilia. Em
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contraste, lesdes produzidas em determinados ntcleos do tronco cerebral produziam estados
de torpor e sono no animal, nascendo entdo o conceito de Sistema Reticular Ativador
Ascendente (SRAA). Este revelou, em estudos a posteriori, conduzidos pelos mesmos
autores'®, que o0 SRAA ndo agia uniformemente na regula¢io do sono.

Hess'” trabalhando com gatos mostrou ser possivel induzir esses animais a entrarem
em um estado altamente sugestivo de sono, tanto no comportamento quanto
eletroencefalograficamente. Esses dados demonstraram o papel fundamental da atividade
neuronal na manutencao da vigilia e do sono. Estes dois estados sao dependentes da atividade

neuronal e ndo apenas resposta a presenca ou auséncia de estimulos externos.

Aserinski e Kleitman'® observaram que o sono nio é um estado homogéneo, mas pode
ser dividido em dois estados fisioldgicos: um sendo a movimentagao ocular rapida e o EEG
semelhante a vigilia, o sono paradoxal ou sono REM (Rapid Eyes Movements), € o outro sem
movimentos oculares rapidos, o sono nao-REM. Os estudos verificaram diferencas

e, . 1
fisiologicas'’.

O sono ndao-REM desenvolve redugdo da atividade neuronal, da taxa metabdlica, da
temperatura cerebral, da atividade simpatica (reduzindo a freqiiéncia cardiaca e tensao arterial

A . .. .. . 2
sistémica), com atividade lenta no EEG e com atividade motora ocasional™.

Durante o sono NREM, que ocupa 85% do total do periodo, ocorre um estado de
relaxamento do sistema cardiovascular. O metabolismo corporal, a atividade do sistema
nervoso auténomo simpatico (SNAS), freqiiéncia e indice cardiaco e a resisténcia sistémica

29, 21

periférica diminuem em 5 a 10%, conferindo um estado de hiperatividade vagal*. A
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pressao da artéria pulmonar pouco se altera. As alteracdes de pressdo arterial e débito
cardiaco sao decorrentes da freqiliéncia cardiaca, visto que a fragdo de ejecdo ventricular

pouco muda.

O sono REM apresenta aumento da atividade metabolica, da temperatura cerebral, da
atividade parassimpatica e simpatica (fazendo oscilar as freqiiéncias cardiaca e respiratéria),
com o EEG dessincronizado, redugdo de atividade da musculatura esquelética (excetuando-se
o diafragma, a musculatura ocular e a do ouvido médio)'. Corresponde a 15% do sono, onde
descargas simpaticas levam ao aumento do metabolismo cardiaco e da pressdo arterial, tal

como se observa durante a vigilia.

Kleitman e Dement, numa série de trabalhos> 24, determinaram as varias fases do
sono NREM (I a IV), suas particularidades e elementos constituintes, a duragao destas fases

no sono e que os sonhos ocorrem durante o sono REM.

O sono ¢ um importante estado fisioldogico que apresenta perda temporaria da

A e ~ ’ 25 st
consciéncia e na reducdo das respostas aos estimulos externos™. Os fatores que o distingue de
outros estagios da inconsciéncia sdo seus ciclos previsiveis ¢ a perda transitoria ao contato

. . 2
com 0 meio ambiente 5.

Apresenta como base bioldgica o repouso do Sistema Nervoso Central (SNC), sistema

muscular, 6rgdos viscerais, sistema nervoso vegetativo (SNV) e medula espinhal.

19



A palavra “sono” descreve dois estados comportamentais, que diferem da vigilia
alerta pela perda, prontamente reversivel, da reatividade a eventos do meio ambiente. Essa
reversibilidade diferencia o sono de outras condi¢Oes alteradas da consciéncia, como

anestesia e coma>’.

As fungdes cerebrais e do organismo em geral estdo influenciadas pela alternancia da
vigilia com o sono. O sono ¢ um fendmeno ativo e durante seu processo ocorre abolicdao da
consciéncia vigil e ha uma reducao das respostas ao meio ambiente, ritmico e reversivel,
acompanhado de mudangas em multiplas fungdes. Todas as funcdes estdo influenciadas pela
alternancia da vigilia e do sono, restauradores da homeostase (condigdes neurofisiologicas e

fisicas normais).

O sono ndo apresenta reducao da atividade neural, decorre da atividade de varias
estruturas do encéfalo, envolvendo mecanismos complexos®’. Alteracdes nas diversas etapas
do sono podem gerar conseqiiéncias tanto no sono quanto na vigilia. Os transtornos do sono
apresentam diversas causas, sintomas e conseqiiéncias, podem ocorrer em qualquer época da
vida humana e certas condigdes especiais mantém relacdo com determinados periodos etarios.
Cada grupo etario apresenta entidades clinicas especificas, as quais se relacionam com o grau

de maturidade, com a idade e *com o sexo.

Atualmente, a Classificagdo Internacional dos Distarbios do Sono reconhece

diferentes disturbios do sono, ¢ cada um deles ¢ descrito com os critérios diagnosticos

especificos (ICSD 2005).
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Os dois estados de sono se caracterizam por alteragdes profundas, entretanto bem
diferentes do estado funcional do cérebro®®. O primeiro estado é chamado sono de ondas
lentas (SL), as ondas cerebrais sdo lentas e sincronizadas em comparagao ao estado de vigilia,
sem movimento ocular rapido (ndo-REM)*™ #. Os niveis de funcionamento do sistema
cardiovascular, respiratdrio e autonomico estao reduzidos. Os individuos acordados do sono
SL raramente relatam sonhos™.

O segundo estado do sono ¢ também chamado ativado, dessincronizado ou paradoxal
(SP), as ondas cerebrais tém baixa voltagem e freqliéncia variavel, semelhantes ao estado de
vigilia. No entanto o limiar para ativagdo ¢ muito mais alto que no SL. Apresenta
irregularidades na pressdo sanguinea, freqiiéncia cardiaca, respiracao e atividade autondmica.
Observam-se ainda episédios de movimentos oculares rapidos (REM)** #°. Individuos que

acordam do SP relatam sonhos.

O sono NREM ou SL se divide em quatro estagios: estdgio 1, sonoléncia; estagio 2,
sono “leve”; estagios 3 e 4, o sono lento propriamente dito. Ocorrem em seqiiéncia no tempo.
Estagio 1 ocorre apos a vigilia e dura poucos minutos. A atividade cerebral ¢ mais lenta do
que o estado de vigilia (tonus muscular menor). Os movimentos oculares sdo lentos e surgem
intermitentemente. No estagio 2, sono leve, ocorre 20% de ondas lentas e presenca de ondas
bifasicas relacionadas com o despertar. Estagios 3 e 4, sono lento propriamente dito, ocorre
ondas cerebrais bastante lentas, necessitando de fortes estimulos tateis ou acusticos para
despertar. Predomina na primeira metade da noite, diminuindo ou desaparecendo nas ultimas

horas, quando adquire certo predominio do sono paradoxal (REM)™.
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O sono Nao REM apresenta periodos de relativa tranqiiilidade cerebral € movimentos
corporais. O sono reparador necessita que as distintas fases devam se repetir ciclicamente
durante a noite. Esta fase do sono representa o estado de relaxamento do coragdo, ocorre
reducao da freqiiéncia metabolica, da atividade do sistema nervoso simpatico, da freqiiéncia

cardiaca, débito cardiaco e da resisténcia vascular sistémica’’.

O sono REM ou paradoxal tem como caracteristica a atividade com ritmos multiplos
do Eletroencefalograma (EEG) de baixa voltagem. A similaridade com os ritmos de vigilia
deriva o nome paradoxal, pois o individuo se encontra comportalmente dormindo. Nesse
estagio ha diminui¢ao notével ou perda completa do tonus muscular, podendo ocorrer abalos
musculares bruscos, movimentos oculares rapidos isolados e em surtos. A transicao de um

estagio a outro do sono ¢ brusca, de maneira progressiva.

ORGANIZACAO DO SONO DURANTE A NOITE

As necessidades de horas de sono sdo individualizadas e influenciadas por diversos
fatores entre eles a idade até determinantes genéticos. Sabe-se que dormir é de fundamental
importancia para a homeostase do organismo. Quando ocorrem alteragdes do sono, de forma
continua, aparecem marcas e severas alteragdes organicas. A falta de sono provoca aumento
da ansiedade, irritabilidade, diminui¢do da capacidade intelectual, perda de memoria e
reflexos, depressdo e reacdes emocionais diversas. As alteracdes hormonais ¢ metabolicas
estardo presentes com comprometimento importante das respostas hemodinamicas e

metabdlicas.
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O sono noturno em adultos ¢ constituido de quatro a seis ciclos ultradianos. Esses
ciclos representam o periodo que se inicia ao comegar o SL e termina ao finalizar o estagio de
SP, ocorrendo repeti¢des varias vezes a noite. A duragdo do ciclo, apesar de varidvel,
corresponde em média a 90 minutos. Os primeiros ciclos da noite sdo mais longos do que os
do final. Um sono em média de 8 horas, 75 a 80% do total corresponde ao SL, sendo: 5%

estagio 1; 50% estagio 2; 20% estagios 3 e 4.

Durante o sono ocorrem modificagdes fisiologicas no Eletroencefalograma,
Eletromiograma, Eletrooculograma, ritmo cardiaco, temperatura do corpo e outras que

caracterizam distintamente cada etapa do sono.

FUNCOES CARDIOVASCULARES DURANTE O SONO:

A pressao arterial (PA) diminui durante o sono, sendo nos estagios 3 ¢ 4 do SL que se
mostra a maior reducdo. Na fase SP pode se tornar varidvel, mas cai menos que no sono SL.
Ao despertar a PA se recupera rapidamente, independente do estdgio do sono em que se

produz o despertar. A pressao da artéria pulmonar ndo se altera em nenhum estagio do sono.
A freqliéncia cardiaca se reduz no SL, especialmente nos estagios 3 e 4. Durante o SP,
se torna variavel correlacionada a mudangas fasicas: movimentos oculares, abalos

musculares, etc. O débito cardiaco declina moderadamente no SL e no SP.

MUDANCAS RESPIRATORIAS DURANTE O SONO*:
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Durante a vigilia um triplo mecanismo controla a ventilacao pulmonar:

1) Metabolico — assegura a homeostase de 02 e CO02 arterial através de informacdes
provenientes dos quimiorreceptores centrais e periféricos. Estas informacdes se integram no

bulbo-protuberencial e provoca as mudangas para comandar os musculos respiratérios;

2) Controle voluntario, permitindo adaptagdes necessarias a ventilagao (fonagao, tosse);

3) Durante a vigilia os motoneurdnios recebem influxos tonicos, que mantém seu nivel de
potencial de membrana em certo grau de despolarizagdo. Esses motoneurdnios comandam os

musculos respiratorios.

As mudangas respiratérias durante o sono sao reflexos de supressdao dos controles
ligados a vigilia. Ocorre controle metabdlico no SL e uma diminuig¢@o desse controle no SP.
No sono paradoxal (SP) a ventilacdo depende de um controle proprio, ndo homeostatico. No
SL ao longo do estagio 2, ocorre um ritmo respiratorio instavel com sucessivas hipo e
hiperventilagdes chamada “ventilagdo periddica”. Nos estagios 3 ¢ 4 a ventilacdo se torna
regular quanto a amplitude e freqliéncia respiratoria e ocorre reducdo do volume minuto.

Tudo isso ocorre pela diminuigdo do nivel metabdlico e variagdes no controle central da

respiracao.

FUNCOES ENDOCRINAS *
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A maneira como o ciclo sono-vigilia influi sobre o sistema endocrino foi descrita em
trés formas basicas: Hormonios influenciados por uma etapa particular de sono, ex: hormonio
de crescimento (GgH), ligado ao primeiro episddio de S; Hormonios muito influenciados
pelo sono como um todo, ex. prolactina e a tireotrofina (TSH); hormoénios pouco

influenciados pelo sono, ex. ACTH, cortisol ¢ melatonina.

O horménio de crescimento (GH) obedece a um ciclo se secretdrio intimamente
ligado a fase de SL, principalmente ao primeiro episodio do estagio 4. O SL facilita a
secrecao de GH. 70% dos pulsos secretdrios de GH estdo associados com episddios de SL.
Quando ocorre retardo no SL, este hormdnio nao ¢ secretado em quantidades apreciaveis;

porém o exercicio fisico facilita esse processo.

O hormonio Renina, que ¢ a chave dos sistemas renina-angiotensina, apresenta
oscilagdes noturnas associadas ao ciclo de sono SL-SP. A proglactina representa o melhor
exemplo do ritmo secretdrio relacionado com o sono. Os episddios secretorios de grande

amplitude durante o sono noturno modificam para o dia quando o sono se faz diurno.

O hormdnio TSH, tirotropina, aumenta ao anoitecer, com pico secretdrio no inicio do
sono, reduc¢dao durante a noite e o dia seguinte. O LH ¢ a Testosterona estdo presentes nas
variagdes circadianas da secre¢do de gonadotrofinas. O LH tem resultados varaveis de acordo
com o estado de desenvolvimento do individuo no qual se fazem as medidas, puberal, pré-

puberal, adultos, homens. O SP ocorre na fase de reducao do LH (97%).
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1.2. A SINDROME DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

A palavra apnéia provém do latim e significa auséncia de entrada de ar. E definida

~ . ~ . 26 . L.
como a cessacao da respiragdao por 10 ou mais segundos™. As hipopnéias ocorrem quando o
fluxo aéreo se reduz significativamente, porém, sem cessacdo™. O diagnéstico de apnéia do
sono ¢ feito com a demonstragdo de ao menos 10 a 15 apnéias ou hipopnéias por hora de
sono, acompanhadas de sintomas correspondentes, de acordo com a classificagdo da apnéia:

fadiga e sonoléncia diurna, cefaléia matinal, ronco® >,

A sindrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS) ¢ definida pela ocorréncia de
episodios de apnéias e/ou hipopnéias obstrutivas recorrentes durante o sono, acompanhadas
de sonoléncia diurna e/ou disfuncio cardiovascular’. Os episodios de apnéia ou hipopnéia
presentes nos individuos com SAOS s3o conseqiientes ao relaxamento fisiologico da
musculatura faringea durante o sono, com estreitamento ou obstru¢do completa das vias

P . 4
acreas superiores 3 .

A SAOS ¢ caracterizada pela desordem intermitente do sono, com o colapso aéreo
parcial ou completo, resultando em dessaturacdo da oxihemoglobina; flutuacdo da pressdao
arterial e freqiiéncia cardiaca; aumento da atividade simpatico, microdespertares e

fragmentagio do sono >’

O ronco ¢ simplesmente a traducdo sonora que indica diminui¢do ou estreitamento da

via aérea, durante a passagem do ar *°. A apnéia é definida entdo como a parada da respiragdo
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ou interrupcdo do fluxo aéreo por no minimo 10 segundos. A hipopnéia significa a

diminuicio de oxigenacio (dessaturacdo de oxihemoglobina) e/ou despertares transitorios™°.

CLASSIFICACAO DAS APNEIAS E HIPOPNEIAS:

I - APNEIA CENTRAL: ocorre como resultado de uma disfun¢do do sistema nervoso
central (SNC) em gerar o devido estimulo para os musculos da caixa toracica, nao se
iniciando o esfor¢o respiratério. Observa-se a auséncia de estimulos provenientes do centro

respiratdrio durante o evento de apnéia®’, ndo havendo, portanto nenhum esforco respiratorio.

A insuficiéncia cardiaca ¢ um fator importante que predispde no aparecimento da
apnéia central. Os pacientes portadores dessa patologia cardiaca apresentam como distirbio
ventilatorio comum a respiragdo de Cheyne-Stokes. Este tipo de respiragao por decorrer do
tratamento ineficaz da IC. Associando-se a Insuficiéncia cardiaca, o sexo masculino, a
hipocapnia, a fibrilagdo atrial e a idade avancada também representam fatores predisponentes

, - 38 ~ . . . ~
de apnéia central””. Sao pacientes que desenvolvem hiperventilagio permanente,

A . ~ 4
conseqiiéneia da constante congestio pulmonar >*%.

Ao dormir no decubito dorsal esses pacientes desenvolvem um aumento do retorno
venoso, desencadeando congestdo pulmonar e presenca de estimulo aos receptores
pulmonares vagais, para que aumentem a ventilacdo. A PCO, ¢ muito reduzida, chegando a
niveis abaixo do qual a respiragcdo possa ser incentivado, o que determina a apnéia4l. A

apnéia ira persistir até que o aumento do gas carbdnico provoque estimulo bulbar e reinicie os
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comandos ventilatorios ***. Antes que isto aconteca o paciente poderd experimentar um

breve despertar, o que contribui para a ma qualidade do sono.

Os despertares na apnéia central ocorrem durante o pico da hiperventilacdo. O
comprimento da fase ventilatoria ¢ inversamente proporcional ao débito cardiaco, refletindo o
atraso na transmissdo das variagdes arteriais dos gases sanguineos dos pulmdes aos
quimiorreceptores. Na IC, o tempo circulatorio prolongado determina o padrdo da respiragao

de Cheyne-Stokes ***.

Il - APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO (AOS). Constitui tipo mais comum®.
Ocorrem estimulos provenientes do centro respiratdrio, mas existe uma obstrucao no fluxo do
. , . 45 . , e,

ar pelas vias aéreas, em geral ocorrendo um colapso da laringe™. O esfor¢o respiratorio €
iniciado, mas o ar ndo chega a atingir os pulmdes em decorréncia da obstru¢ao da via aérea.
Nao existe movimento do fluxo aéreo no nivel das vias aéreas superiores, apesar da
persisténcia do estimulo no controle central da respiragdo, observado pela mobilidade

. L. . .. . , . , . 44
diafragmatica e na intensa atividade progressiva dos musculos respiratorios ™.

As apnéias obstrutivas ocorrem em decorréncia de uma série de fatores anatomicos e
neuromusculares, que alteram o equilibrio necessario para manter uma boa permeabilidade
das vias aéreas durante o sono'. Dentre os fatores anatomicos tém-se: estenose 6ssea do
canal faringeo; mudangas morfoldgicas craniofaciais; maxilares anteriorezados; retrognatia e
outras alteragdes congénitas ¢ adquiridas; a obesidade; pescoco curto e grosso; hipertrofia
amigdalar; macroglosia e obstrugdo das fossas nasais (desvio de septo, formacdo de

r1: 45, 48,4
polipos)™: *54.
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Outros fatores estruturais e funcionais t€ém sido selecionados como responsaveis pela
apnéia obstrutiva do sono: deposicao de gordura na regido cervical, hipoplasia de maxila ou
mandibula, macroglossia, hipertrofia de amigdalas ou adenoides e volume aumentado das

~ . s+ 50 ~ B s~
secregoes respiratorias’ . Essas alteracoes de partes moles devem-se a deposicao de gordura e
ao edema, causado pela lesao tecidual decorrente do trauma repetido dos tecidos pelo ronco
alto e sucessivos fechamentos e abertura da via aérea®. Essa obstru¢io provoca uma
respiragdo bucal, modificando a capacidade contratil do musculo genioglosso, deformando-o

¢ diminuindo o calibre das vias aéreas’’.

Entre os fatores neuromusculares esta a redugdo do tonus dos musculos faringeos.
Ocorre a falha de mecanismos neurofisiologicos (ou reflexos neurologicos), que normalmente
controlam e mantém abertas as vias aéreas superiores, ao contrair os musculos dilatadores da
faringe durante a inspiracdo, o qual se opde a pressdao negativa criada pelo esforgo

. . , . . 2
inspiratorio e que tende a colapsar as paredes da faringe®” **.

I11 - APNEIA MISTA: ocorre quando inicialmente ndo existe esfor¢o inspiratorio, mas
subsequentemente, quando o esfor¢o € iniciado a apnéia persiste em decorréncia do colapso
da via aérea *. Caracteriza-se por um componente central inicial seguido de um componente

.45 . , . . .
obstrutivo . Comecam com uma pausa do centro respiratorio, seguida por aumento sucessivo

do esforco respiratério contra uma via aérea obstruida.

IV — HIPOPNEIAS: sua definicdo é muito variavel entre os centros do estudo do

sono™. Ocorrem quando o fluxo aéreo se reduz significativamente, porém, sem cessagdo’’.

Sua classificacdo encontra-se definida de acordo com os ultimos consensos, quando sua
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ocorréncia alcanca 30% ou quando ocorre acentuada redugdo no fluxo, associada com 4% da
queda da saturacao de oxigénio. Muitos servigos pontuam a hipopnéia se a redugdo do fluxo

esta associada com microdespertares™*.

O Indice de Apnéia e Hipopnéia (IAH) define os limites da severidade da SAOS. Os
limites normais estdo entre 5 a 10 eventos/hora. No entanto, a severidade da SAOS tem sido
definida de forma arbitraria e extrema em muitos centros do sono do mundo. Recentes
recomendagoes para a gravidade da SAOS incluem Média gravidade: IAH de 5 a 15 eventos
por hora; Moderada gravidade: IAH entre 15 a 30 eventos por hora e Severa gravidade: IAH

maior que 30 eventos por hora™.

Afeta 2% das mulheres e 4% dos homens na idade adulta®’e ocorre como resultado de
repetida oclusdao ou fechamento da via aérea durante o sono. O sexo masculino ¢ 8 a 10 vezes
mais acometido que o feminino e consideram-se as razdes anatdmicas relacionadas ao sexo™’.
As mulheres com SAOS frequentemente encontram-se no climatério, sugerindo uma
influéncia hormonal na fisiopatologia do colabamento das vias aéreas durante o sono’’.
Apesar de ser uma doenga recentemente descrita, este ndo ¢ um problema novo. A maioria
dos individuos que tém essa doenga sdo roncadores, no entanto a maior parte deles ndo sabe

que sdo portadores de apnéia do sono.

Pode ocorrer em qualquer faixa etdria, sendo seu pico de influéncia situado entre os

40 e 50 anos de idade™. A obesidade é o maior fator de risco, cerca de 2/3 dos pacientes com

SAOS sio obesos’. Relata-se também a possibilidade de fatores genéticos contribuirem para
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o desenvolvimento da sindrome, o que explicaria a ocorréncia da SAOS em varios membros

da familia.

No Brasil o estudo do sono enfrenta problemas e dificuldades de intensa magnitude.
As dificuldades em diagnosticar a doenca sdo tdo graves quanto o seu tratamento. Esses
obstaculos e desafios por que passam esses estudos no Brasil ultrapassam suas fronteiras. Na
Europa e Estados Unidos encontra-se também uma demanda muito grande de pacientes
necessitando de avaliacdo e diagnostico, entretanto, observa-se um maior investimento e
interesse por parte do poder publico e 6rgaos de satde. Investimentos em pesquisa € apoio

aos portadores da SAOS sdo visualizados com maior intensidade nesses paises.

Os estudos sobre o disturbio do sono no Brasil tiveram inicio na década de 70, por
iniciativa de um grupo de pesquisadores do Departamento de Psicobiologia da Universidade
Federal de Sao Paulo (UNIFEST), antes mesmo da primeira classifica¢do internacional da

doenga, realizada em 1979.

Levantamento realizado em 1996 apontava dados alarmantes, 81% da populacao de
Sao Paulo apresentavam no minimo, uma queixa de sono, 52% tinham reclamag¢des de sono

insuficiente e 23% roncavam.

A prevaléncia hoje em nosso pais com transtornos do sono, por exemplo, em insénia

chega a 20% da populacdo em uma das estimativas mais modestas e a sindrome da apnéia

obstrutiva do sono atinge de 8 a 12%. Sendo assim, torna-se necessario a presenga de muitos
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leitos, para suprir a demanda cada vez mais crescente, que hoje ainda se encontra bastante

reprimida™®®.

O Brasil sempre possuiu poucos leitos, porém este numero vem crescendo
progressivamente nos ultimos anos. Além disso, a propria especialidade estd sendo divulgada
no meio médico e ndo-médico. Assim, o acesso ao conhecimento, tanto da populacao leiga
quanto da comunidade médica, tem melhorado bastante. Isso tem se comprovado pelo maior
numero de pessoas que tém sido encaminhadas para os centros especializados, para serem

diagnosticadas®.

Dados epidemiologicos norte-americanos mostram que 2% a 4% dos individuos de
meia-idade apresentam SAOS ®'° além da grande prevaléncia, a elevada morbidade observada
faz com que a SAOS seja considerado um problema crescente de satde publica'’. Esta
prevaléncia é muito mais alta entre os obesos e hipertensos, visto que a obesidade ¢ o fator de
risco mais importante para a presenca de sindrome da apnéia obstrutiva do sono e a
hipertensdo ¢ uma de suas conseqiiéncias. Entre os individuos diagnosticados como

portadores da sindrome, cerca de 70% s3o obesos.

E muito comum a observagio clinica de que o tratamento da sindrome da apnéia
obstrutiva do sono em individuos obesos provoca um impacto muito grande na qualidade de
vida e muitos desses pacientes aderem melhor a programas de controle de peso, com perda
mais rapida. Os pacientes t€m sua hipersonoléncia diurna controlada ao serem submetidos ao
tratamento da SAOS, apresentando maior disposi¢do para as atividades fisicas e sociais. Ha

também um maior controle da hipertensdo arterial sist€émica apds inicio do tratamento.
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FISIOPATOLOGIA

O controle da ventilacao ¢ feito através de duas vias: voluntaria e automatica. Durante
0 sono esse controle ¢ feito exclusivamente por via automatica®®. Por um lado, as respostas
ventilatorias aos estimulos quimicos (hipoxemia, hipercapnia) estdo reduzidas e por outro, o
estimulo nervoso que os musculos da via aérea superior recebem, esta reduzido na fase Nao-
REM. Além disso, a resposta ventilatoria a um aumento de resisténcias da via aérea superior
¢ menor durante o sono. Como resultado, objetiva-se um menor estimulo dos centros
respiratorios para os musculos da via aérea superior consequentemente diminui a atividade

tonica e fasica durante o sono.

Nos individuos sadios a luz resultante ¢ suficiente, gracas ao fato anteriormente citado
de que durante a inspiragdo, primeiro sdo ativados os musculos da via aérea superior,
permitindo um tonus minimo e uma determinada luz faringea, que asseguram uma ventilagao

adequada.

Tanto os musculos ventilatérios (que apresentam sua contragdo como responsavel em
maior ou menor grau do esfor¢o inspiratdrio) quanto os musculos que mantém a via aérea
superior aberta (com o objetivo de manté-la permeavel durante a contracdo dos musculos
ventilatérios), recebem estimulos provenientes dos centros respiratorios. O resultado de todo
esse processo € a promog¢do de uma adequada ventilagdo pulmonar. Esses grupos musculares

deverdo trabalhar coordenados para que o esforgo inspiratorio seja eficaz.
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Os musculos da via aérea superior dividem-se em trés grupos:
a) Musculos da nasofaringe: "tensor palatini" com maior representatividade, que apresenta
como fungao principal abrir o palato mole durante a inspiracao.
b) Musculos da orofaringe: o mais representativo ¢ o genioglosso, o qual evita a projecao da
base da lingua posteriormente durante o sono e provoque uma obstrugdo a este nivel.

¢) Musculos da hipofaringe: mantém a via aérea permeavel nesta topografia.

ATIVIDADE DOS MUSCULOS DA VIA AEREA SUPERIOR:

Os musculos da via aérea superior possuem durante o dia uma importante atividade
tonica e uma minima atividade fasica, resultando em uma faringe pouco colapsavel com uma
luz ampla. Durante o sono ha uma redugdo tanto da atividade tOnica como fasica dos

musculos da via aérea superior.

Mesmo em individuos sadios ¢ em condigdes normais, a luz da via aérea superior
encontra-se diminuida e por sua vez mais colapsavel durante o sono. E produzido, portanto,
um aumento da resisténcia da via aérea superior no momento em que o individuo dorme que
em condigdes normais ndo tem maior significado, dado que, durante a inspiracdo, a atividade
dos musculos da via aérea superior precede a atividade dos musculos inspiratérios e, em
conseqiiéncia, a luz da via aérea superior durante o sono, apesar de reduzida, ¢ suficiente para

manter uma ventilacdo adequada.

OUTROS REFLEXOS:
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Existe também a presenca de reflexos de pressao negativa que se originam na mucosa
da faringe e produzem contracao dos musculos da via aérea superior; reflexos procedentes do
proprio parénquima pulmonar, tais como o aumento da atividade dos musculos da via aérea
superior com a insuflacdo pulmonar e vice-versa; inclusive, reflexos cardiovasculares, que

também provocam um aumento de atividade dos musculos das vias aéreas superiores.

MECANISMOS RESPONSAVEIS PELO INICIO DAS APNEIAS:

Os fendmenos que determinam o inicio das apnéias obstrutivas sao: uma importante
tendéncia ao colapso da via aérea superior, um aumento dos fatores referidos anteriormente
responsaveis pela instabilidade do controle da ventilagdo e descompasso ou falta de ritmo
temporario na contragdo dos musculos ventilatorios, em relagdo aos que mantém aberta a via

aérea superior.

As alteragdes anatOmicas associadas as apnéiaa obstrutivas sdo: Hipertrofia de
amigdalas e adendides; Tumores ou cistos na regido da faringe; Paralisia de cordas vocais;
Acromegalia; Micrognatia e retrognatia; Macroglossia; Tireoide ectdpica; Dismorfias faciais;

Anomalias do palato mole; Deformidades do palato duro; Desvio de septo nasal®->% .

Durante a inspiracdo os musculos ventilatorios se contraem, desencadeando uma
pressdo pleural sub-atmosférica (negativa), que ¢ transmitida para as vias aéreas, a fim de dar
lugar a entrada de ar. No nivel da regido faringea esta pressdo negativa tende a colapsar sua
luz, fato este que ndo ocorre em condigdes normais, gragas a acdo dos musculos da via aérea,

anteriormente citados. Ocorrendo uma disfuncdo em alguns dos musculos em suas vias
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nervosas ou quando existe dificuldade de coordenagdo entre os distintos grupos musculares,

sao produzidas entdo as apnéias obstrutivas.

As apnéias centrais ocorrem por uma disfun¢ao nos centros respiratorios e/ou em seus
receptores. Os centros ndo funcionam adequadamente como '"marcapassos" e, em
conseqiiéncia, originam-se as apnéias. Em um numero significativo de casos a apnéia central
¢ uma resposta reflexa a obstrugdo de via aérea superior e, portanto, a etiopatogenia destas ¢

similar a apnéia obstrutiva, respondendo inclusive a mesma terapéutica.

Geralmente a insuficiéncia cardiaca nos pacientes com Apnéia Central do Sono
(ACS) causa hiperventilagdo cronica por causa da estimulagdo dos receptores vagais
pulmonares da congestdo pulmonar e aumento da quimiosensibilidade central e periférica®’.
Quando pacientes deitam-se em superficie plana, aumenta o retorno venoso para as

extremidades, causando acumulo de liquido central e congestao pulmonar.

A apnéia central ¢ normalmente iniciada durante o sono com a ajuda do aumento
agudo na ventilagdo e reducdo na PaC02, que ¢ estimulada pelos microdespetares
espontaneos. Quando a PaC02 diminui mais baixo que o nivel limite requerido para estimular
a respiracdo, o drive central para os musculos respiratérios ¢ o fluxo aéreo cessa ¢ a apnéia
central ocorre. Apnéia persiste até o aumento da PaCO, acima do limiar solicitado para

. . ~ 31
estimular a ventilagdo®'.

Os micro-despertares ndo sdo solicitados para iniciar o fluxo aéreo no final da apnéia

central, frequentemente, seguem a retomada da respiragdo e por isso facilitam o
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desenvolvimento de oscilagdes na ventilagdo com recorrentes hiperventilacao e redugao da

PaCO, abaixo do limiar da apneia“.

Durante o sono dos pacientes portadores de apnéia obstrutiva, a contragdo dos
musculos da via aérea superior € tardia, lenta ou débil. Assim, a pressao subatmosférica induz
ao colapso da faringe e seus musculos nao reagem adequadamente durante o sono, dando
lugar a apnéia. Somente através de um despertar transitorio ndo consciente (arousal) os
musculos da via aérea superior se contraem adequadamente, abrindo novamente a luz da

regido da faringe e, consequentemente o final da apnéia obstrutiva.

A presenca da obstru¢ao nasal favorece a respiracdo com pressao pleural muito

negativa gerando o colapso de via aérea superior.

CONSEQUENCIAS

O evento da parada respiratéria termina com os micro-despertares, que restabelecem a
paténcia da via aérea colapsada, permitindo desta forma que o individuo volte a respirar.
Esses eventos respiratorios ocorrem inumeras vezes ao longo da noite, causando sono
fragmentado, ndo reparador, com conseqiiente sonoléncia diurna. Os individuos com
sindrome da apnéia obstrutiva, roncam alto ¢ tém paradas respiratdrias durante toda a noite,

36, 48 Como

culminando com um grande ronco, que pode ser observado pelos familiares
conseqiiéncia o individuo dorme mal e durante o dia apresenta uma deterioragdo do

cognitivo. Os pacientes obesos com apnéia do sono tendem a apresentar gorduras adjacentes

na faringe, no palato mole e na tvula, com estreitamento da nasofaringea.
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A Sonoléncia Diurna Excessiva (SDE) ¢ uma queixa comum, com prevaléncia
estimada em 0,5-14%"" °°. Sua importincia reside no fato de que ela pode trazer
conseqiiéncias importantes para o individuo, tanto no que diz respeito ao prejuizo na sua
qualidade de vida como no desempenho das suas atividades profissionais. Inimeras sdo as
causas de Sonoléncia Diurna Excessiva (SDE) e sabidamente ela ¢ afetada por habitos
inadequados de sono, incluindo sono em quantidade insuficiente, pela idade, pelo uso de
medicamentos ¢ drogas (4lcool e outras)*® °’. Dentre as causas, a sindrome da apnéia

obstrutiva do sono (SAOS) e a narcolepsia sdo as mais freqiientemente encontradas nos

pacientes com sonoléncia moderada e grave.

A sonoléncia diurna e a sensacao de que o sono nao foi repousante sdo os sintomas
mais freqiientes entre os pacientes com SAOS. Esses sintomas estdo relacionados diretamente
com & fragmentacdo do sono, a perda dos estagios mais profundos do sono ndo REM ¢ a
hipoxemia noturna®. Depressdo, alteracdes de personalidade, prejuizo das fungdes

cognitivas, atengdo, memoéria e aprendizado®”>*

O ronco, a hipersonoléncia diurna, as mudangas na configuragdo e nas propriedades
das vias aéreas superiores, associados ainda, ao sedentarismo e obesidade, podem trazer
sérios problemas na qualidade do sono e conseqiientemente para uma boa respira¢io’.
Apesar do conhecimento de todos esses problemas apenas a partir dos trabalhos de Burwell et
al,”’ publicado em 1956, é que as alteragdes do sono, associadas com a hipoventilacio

alveolar, passaram a receber maior atenc¢do da area médica.
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A SAOS esta associada com o risco aumentado de acidentes de trafego” . Os
pacientes com SAOS sdo sete vezes mais sujeitos aos acidentes de transito do que a
populacdo geral na razdo direta da gravidade da apnéia®’; os acidentes cardiovasculares®
incluindo hipertensdo arterial sistémica, insuficiéncia cardiaca esquerda, infarto do
miocardio, arritmias e hipertensio pulmonar’ e as doencas cerebrovasculares. Os fatores de
risco para a apnéia do sono sdo: obesidade, sexo masculino, maior idade, anomalias

craniofaciais e antecedentes familiares.

Alguns resultados e/ou condi¢des patologicas podem ser desencadeados pela
Sindrome da Apnéia Obstrutiva do Sono '
1. Problemas funcionais diurnos: (sonoléncia excessiva diurna, acidentes com veiculo motor,
problemas psicoldgicos, reducao da funcao cognitiva, redugao da qualidade de vida);
2. Doencas cardiovasculares e cérebro vascular (hipertensao, doencas da artéria coronaria,
infarto do miocardio, insuficiéncia cardiaca congestiva e derrame);

3. Diabetes e Sindrome metabdlica.

Efeitos fisiopatologicos da SAOS no sistema cardiovascular®"

A apnéia obstrutiva desencadeia um aumenta na pressdo transmural ventricular
esquerda (pds-carga) pela geragdo de uma pressao negativa dentro do torax e pela elevagdo da
pressdo sanguinea sistémica, secundaria a hipdxia, microdespertares do sono ¢ o aumento na
atividade do sistema nervoso simpatico (SNS). A apnéia também vai impedir o efeito inibidor
simpatico dos receptores de estiramento dos pulmdes, levando a um incremento do SNS. A

combinag¢do do aumento da pos-carga do VE e da FC, secundaria ao aumento SNS, aumenta
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a demanda de oxigénio pelo miocardio, no ja reduzido fornecimento de 02 no miocardio. Essa
condi¢cdo predispde severamente o paciente a isquemia cardiaca, arritmias e cronicamente
pode contribuir para hipertrofia do VE e insuficiéncia.

Fisiopatologia da Apnéia Central do Sono na Insuficiéncia cardiaca®.

A insuficiéncia cardiaca promove uma redug¢do na pressio de enchimento do
ventriculo esquerdo (VE). Essa redugao ocorre pela presenca da congestao pulmonar, ativada
pela estimulacdo dos receptores vagais pulmonares, que estimulam a hiperventilagdo e
hipocapnia. Os micro-despertares levam ao repentino aumento da ventilagdo e da PaC02
abaixo do limiar da ventilagao, acionando a apnéia central. As Apnéias centrais sao mantidas
pela recorréncia dos micro-despertares resultado da hipoxia induzida pela apnéia e do esforco
aumentado para respirar durante a fase inspiratoria por causa da congestdo pulmonar e

reduzida complacéncia pulmonar.

As apnéias centrais tém diferente fisiopatologia comparada as apnéias obstrutivas e
ndo geram pressdo intratoracica negativa, porém, as duas formas de apnéia aumentam a
atividade do sistema nervoso simpatico (SNS). O conseqiiente aumento da pressao arterial
(PA) e freqliéncia cardiaca (FC) aumentam a demanda de 02 pelo miocardio devido ao

. . . . .. . , . 2
reduzido suprimento. Essa cascata de eventos contribui para o ciclo vicioso fisiopatologico®.

Os pacientes obesos, especialmente com distribuicdo centripeta (gordura visceral),

apresentam deposicdo de gordura nas vias aéreas superiores, tornando esta mais estreita e

propensa ao colapso durante o sono. Entre os pacientes com diagnoéstico de SAHOS, 70% sao
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obesos. A presenca da SAOS entre os pacientes com obesidade moérbida €, provavelmente,

muito elevada e certamente sub-diagnosticada .

Na metade dos anos 70, com os trabalhos de Walsh et al, em 1971 e Sackner et al, em
1975% % as obstrucdes das vias aéreas superiores, conjuntamente com apnéias periédicas e a
privacdo do sono, tornaram-se topicos de maiores pesquisas €, passaram a ser mais

compreendidas.

FATORES DE RISCOS PARA SINDROME DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO:

1) OBESIDADE

Constitui um dos elementos de risco mais importante no desenvolvimento da SAOS®.
Fendmenos mecanicos como acimulo de gordura cervical, favorecem o estreitamento da via

aérea, por isso, multiplica em 10 vezes o risco de SAOS®.

No Reino Unido a prevaléncia de SAOS moderada ou severa, com sintomas ¢ de
0,5% nos homens de 48 anos de idade com IMC de 24,9 Kg/mz. Ao estudar os homens de 52

anos com IMC de 27,1 kg/mz, a taxa se eleva a 1,5%°%°.
A prevaléncia de apnéias obstrutivas do sono na obesidade moérbida tem sido cada vez

mais avaliada e estudada. Rajala et al®®, estudando 27 obesos com IMC de 50,2 kg/mz,

observou a presenga da SAOS em 76,9% dos homens e 7,1% das mulheres.

41



Vgontzas et al destacaram que 40% dos homens com obesidade morbida apresentam

SAOS sintomatica, sendo indispensavel tratamento®.

Outros trabalhos enfatizaram a magnutide do problema ao encontrarem uma
prevaléncia de IAH > 5 em 98% e de IAH> 65 em 33% dos pacientes com obesidade

mérbida’®.

A distribuicdo central de gordura constitui o fator antropométrico que melhor
caracteriza a presenca da SAOS em pacientes obesos’'. E medida através da circunferéncia da

cintura, do pescoco ou pelo indice cintura-quadril.

A reducao de 10% do peso corporal traduz uma reducdo de 26% no IAH, mostrando a

relagdo entre o aumento ponderal e a elevacao do IAH™.

E possivel que existam fatores genéticos associados, o que explica o fato de vérias
pessoas da mesma familia ter apnéia. A distribuicdo do tecido adiposo, principalmente em
relacdo a infiltracdo no pescoco, abdome e toérax deve ser levada em consideragdo bem como
o Indice de Massa Corpora (IMC), que em 75% dos pacientes com sindrome de apnéia

obstrutiva do sono encontra-se peso acima de 20% do ideal"’.

2) ALTERACOES NA REGIAO ORONASOMAXILOFACIAL:

A oclusdo das vias aéreas superiores se agrava, na maioria das vezes, por alteracodes

anatomicas locais como macroglossia (alargamento da lingua), micrognatia (queixo
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pequeno), alargamento ou amidalas gigantes etc. Essas alteragdes anatdomicas somam-se a
fatores dindmicos, exemplo, colapso das paredes laterais da orofaringe, descida da lingua
sobre o véu palatino e a faringe e obstrugdes da cavidade orofaringea e nasal tais como
comprimento da tvula, hipertrofia de adenoides, aspectos do palato mole, desvio de septo

etc.”.

3) USO DE DROGAS:

Podem tornar os episddios de apnéias mais freqiientes e de maior duragdo.
Apresentam dois efeitos: promove aumento do grau de relaxamento dos musculos da via
respiratoria superior, tornando o seu fechamento ou oclusdo mais facil; interferem na
capacidade de despertar do cérebro, tornando a apnéia mais demorada e a conseqiiente

diminui¢do dos niveis de oxigénio e aumento dos niveis de didxido de carbono.

Algumas dessas drogas sao:
1. Alcool (bebidas alcodlicas); tem como fator importante, a depressdo seletiva na agéo dos
musculos (efeito sobre o tonus muscular faringeo).
2. Drogas sedativas (benzodiazepinicos e similares);
3. Anestésicos;
4. Narcoticos (ex.codeina e morfina).
A utilizagio do alcool induz efeitos sobre o tonus da musculatura faringea”. A
ingestao de alcool horas antes de dormir, pode desencadear apnéias em roncadores benignos e

provocar um aumento na duragdo e freqii€ncia das apnéias em pacientes com SAHOS.
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As benzodiazepinas ou narcéticos apresentam efeito favorecedor para presenca da
SAOS™. Ambos atuam produzindo uma depressdo da atividade dos musculos de via aérea

superior.

4)FUMO:

Mecanismos tedricos que explicam o papel do cigarro na apnéia do sono incluem
inflamac¢ao da via aérea e doengas relacionadas com o fumo, como também, os efeitos do
declinio dos niveis de nicotina no sangue na estabilidade do sono. E provéavel que se o fumo
contribui para aumentar os episddios de apnéia do sono, esse efeito ¢ reversivel com a

cessagao do ato de fumar.

A utilizacao do tabaco gera irritacao local na musculatura faringea, associando a isso,

uma maior prevaléncia da SAOS ”°.

5)AUMENTO DA IDADE (ENVELHECIMENTO):

Devido as alteragdes anatomicas fisiologicas que ocorrem nas vias aéreas superiores:
a perda da elasticidade da musculatura, hipoplasia de maxila ou mandibula, deposi¢do de
gordura na regido cervical e volume aumentado de secre¢des respiratorias.

A idade aumenta significativamente a probabilidade de SAOS em ambos os sexos’’.
No entanto, alguns estudos mostram que a partir dos 65 anos, ocorre uma reducdo nessa

prevaléncia’® "’
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6) DORMIR EM POSICAO SUPINA (DECUBITO DORSAL):

A permeabilidade das vias aéreas superiores também ¢ influenciada pela posicdo do
corpo, notando-se que nas posi¢des sentado, de pronagdao ou semisupino, podem-se utilizar os
efeitos da gravidade para mover a lingua anteriormente e opor a for¢a de succdo da
inspiracao. Em contrapartida, na posi¢do supina, a gravidade leva a tendéncia de queda da

lingua para tras, aumentando a resisténcia das vias aéreas superiores ainda mais.

DIAGNOSTICO

O diagnostico da apnéia obstrutiva do sono ¢ feito através do estudo do sono realizado
pela Polissonografia (PSAG). E o método ouro no diagndstico da medicina do sono. Os
pacientes realizam o exame com no minimo sete horas de PSAG. As variaveis do sono sao
colhidas e gravadas com o uso de amplificadores e pré-amplificadores e de um sistema
computadorizado de sono com freqiiéncia de amostragem de 256 Hz/s por canal®’.

Durante o exame sao colhidas ainda quatro derivagoes de EEG (C3-A2, C4-Al, Fz-
Al, O1-Al), dois canais de Eletrooculograma (C3), dois canais de Eletromiograma (mento e

pernas) e uma derivagio de ECG (V2 modificada)".

A respiracdo ¢ monitorada com: a) canula nasal com medi¢ao de fluxo por transdutor
de pressdo; b) monitorizagdo do fluxo oral; ¢) dois canais de esforgo toracico e abdominal
com plestimografia respiratoria induzida ndo calibrada. A oximetria de pulso ¢ obtida com

’ 1
uso de um oximetro'’.
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Apo6s o diagnostico da SAOS pela polissonografia, outra avaliagdo ¢ feita, a Titulagao
para obtengao de uma pressao minima, que representa a pressao necessaria para manter a via
aérea aberta, durante o sono, evitando os quadros de apnéia. Essa pressao sera instalada nos

aparelhos de CPAP, que serd usado nesses pacientes, quando da indicagdo médica.

1.3. TRATAMENTO

O tratamento da Sindrome da Apnéia Obstrutiva do Sono (SAOS) divide-se em trés
categorias: comportamental, clinico e cirargico™®. A gravidade da apnéia vai direcionar o
tratamento mais adequado para cada paciente. Os objetivos do tratamento sdao: a) promover a
ventilagdo e oxigenacao noturna dentro dos niveis de normalidade, b) reduzir ou abolir os

eventos do ronco e c¢) eliminar a fragmentacdo do sono".

Os pacientes portadores da SAOS encontram para o seu tratamento, alternativas
terapéuticas, que podem ir desde medidas gerais, para impedir o colapso da via aérea
superior, cirurgicas, medicamentos e dispositivos que estabilizam a via aérea e evitam seu

colapso™.

A instalagdo do tratamento vem sendo particularmente avaliada de acordo com a
severidade da desordem respiratdria durante o sono. Recentemente foi proposto um algaritmo
terapéutico baseando-se no Indice de Apnéia e Hipopnéia (IAH) e na existéncia de sintomas
ligados a SAOS®> ®2. Os limites normais do IAH ndo tém sido bem definidos nos estudos
epidemiologicos nas matérias de sadde™. A grande maioria dos centros de sono usa os limites

de normalidade entre 5 a 10 eventos por hora>.
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A severidade da SAOS ¢ definida arbitrariamente e tem se diferenciado muito entre os
centros. As recentes recomendagdes para os limites sdo: Média — AIH =5 a 15 eventos/hora,

Moderada — AIH = 15 a 30 eventos/hora e Severa — AIH > 30 eventos/hora™.

Outros fatores irdo influenciar no tratamento da SAOS: a presenca ou nao de

anormalidades anatdmicas, fragmentagao do sono, obesidade, idade, entre outros.

1.3.1. MEDIDAS GERAIS

1) Medidas conservadoras

Pode ser aplicada em pacientes que apresentam média severidade nas desordens
respiratorias do sono com IAH 5 a 15 eventos/hora, como redugdo do peso, suspensdo da
. ~ , . . .~ 4 -
ingestdo de 4lcool 4 a 6 horas antes da hora de dormir e dormir na posigao lateral’*~>*. Outros

autores66’ 8

acrescentam ainda evitar medicamentos como benzodiazepnicos, narcéticos e
barbituricos, que podem aumentar a colapsidade da via aérea, tratar do hipotiroidismo se
presente, evitar o tabaco, promover a redu¢ao ponderal (considerar a composi¢do corporal),
dispor de sono suficiente. Os benzodiazepnicos, as benzodiazepinas e as substincias
depressoras da funcdo cerebral em geral, deprimem os centros bulbares e carotideos
influenciando na presenca da SAOS™.

A terapéutica medicamentosa tem um modesto papel na abordagem da apnéia
obstrutiva do sono. Pode ser feita com drogas estimuladoras da ventilagdo, como a

protriptilina e progestagenos. Trabalho classico refere melhor oxigenacdo noturna com o uso

da protriptilina, um antidepressivo triciclico ndo sedante **. O efeito ¢ reduzir o tempo do
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sono REM durante a noite, quando os episddios de apnéia e hipopnéia tém maior duragao, e
aumentaria o estado de alerta do pacientes durante a vigilia, pela acdo sobre o sistema
reticular ativador ascendente™. A utiliza¢do dos antidepressivos triciclicos pode ter um efeito
inibidor do sono REM, dificultando a identificagdo de apnéias que ocorram
predominantemente nesta fase®. Os compostos triciclicos como a protriptilina ativam os

estimulos neurégenos, que mantém dilatada a faringe durante o sono, aliviando a SAOS™.

Os efeitos colaterais sdo decorrentes da estimulacdo parassimpatica, podendo
precipitar arritmias cardiacas, as quais muitas vezes, ja ocorrem nos pacientes com SAOS. A

protriptilina estaria indicada principalmente para pacientes com apnéia leve a moderada®.

Nos casos de apnéia central os agentes progestdgenos, como o acetato de
medroxiprogesterona, tém sido usados em virtude do seu estimulo aos centros respiratorios

R , . -8
da medula oblonga, no entanto, sua eficacia ¢ bastante controvérsia® ~52,

2) Higiene do Sono.

Pacientes qualificados como roncadores, mas que apresentam nivel médio de
gravidade de apnéia do sono (testado laboratorialmente), podem ser tratados adequadamente
com medidas que envolvem uma boa higiene do sono, como a utilizagdo de um bom tempo

. ~ ~ 4
na cama. A privagdo do sono aumenta a propensio do ronco™ ¥ %

O tratamento das rinites cronicas, polipos nasais ou desvio de septo se faz importante,

porque reduz os quadros de ronco, provocado pela dificuldade na passagem do ar. A presenga
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da obstrugdo nasal causada por redu¢ao da mandibula e redugdo do didmetro na faringe, deve

ser avaliada e tratada para reduzir a probabilidade da SAOS®.

Nos individuos obesos, a perda de peso entre 9 a 13,6 kg, melhoram
significativamente os quadros de SAOS™. Pequenas percentagens de individuos com dietas

permanentes perdem peso®.

A adogdao de uma melhor postura no leito, através da posicao de fowler, tem sido
considerada uma indicacao coerente, dentro das opg¢des de higiene do sono. A posi¢cdo
elevada da cabeca promove um deslocamento da lingua, que tendera ser elevada para frente, e
ao deslocar o corpo na posi¢do lateral, durante o sono, movimentard a lingua lateralmente,

ajudando a reduzir a incidéncia da SAOS™.

1.3.2. APARELHOS INTRA BUCALIS (AIB)

Os aplicativos orais tém sido usados para favorecer o avango da lingua e da

mandibula®, no entanto sua eficicia na terapéutica para o tratamento da SAOS ainda ndo é

muito consistente.

Os trabalhos de Metha et al*® mostraram uma parcial resposta. Acima de 2/3 dos

pacientes apresentaram resultados positivos com uso do AIB.

Os estudos de Ferguson et al*’ demonstraram uma melhor eficicia ao tratamento da

SAOS com a terapéutica do CPAP, quando comparados com AIB.
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Os atuais Guidelines da Associacdo Americana de Desordens do Sono recomendam
que os pacientes selecionados para aplicacdo de dispositivos orais, devem ser submetidos
. . . ,. 88
inicialmente a um estudo do sono, para avaliar a presenca e severidade da apnéia™.

A ndo padronizagdo dos diversos aparelhos intra bucal e a falta do controle com a
polissonografia pré e pos tratamento, tornam os resultados ainda de dificil interrupgdo e
comprovagao de sua eficacia, havendo necessidade de um melhor estudo e acompanhamento,
principalmente nos pacientes de moderada a severa SAOS, quando estiverem em uso desses

dispositivos™.

O aparelho de desenvolvimento mandibular (MAD) ¢ o mais usado aparelho dental
para apnéia do sono. Forca a mandibula a abaixar-se para frente e ligeiramente para baixo,

mantendo aberta a passagem do ar®’.

Os splints sdo usados para separar a lingua em uma posi¢do para manter aberta a

passagem do ar®’.

No sistema magnético funcional usam-se dois magnetos posicionados lado a lado da
mandibula, para manter a passagem do ar aberta. Os pacientes com esses dispositivos
instalados, devem fazer check-up anual para avaliar o funcionamento. O sucesso com 0 uso
prediz beneficios a longo tempo. Caso necessite, deve ser ajustado ou substituido

periodicamente.
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Os beneficios dos dispositivos MAD ou aparelhos similares reduzem eventos de
apnéias significativamente, nos casos de moderada a média gravidade. Reduzem a freqiiéncia

e a poténcia dos roncos, em muitos pacientes.

Os dispositivos dentais apresentam algumas desvantagens durante o seu uso: dor
noturna, labios ressecados, desconforto nos dentes, excessiva salivacdo, necessidades
periodicas de revisao para mudangas no posicionamento dos aparelhos com o tempo de uso, o
custo financeiro alto e necessidade na realizacao da polissonografia antes e apds a instalagao

dos aparelhos®.

1.3.3. TRATAMENTOS ORTODONTICOS

Chamado de expansdao maxilar rapida, com uso de parafusos, ¢ temporariamente
aplicado na parte superior dos dentes. Exige uma regularidade nas revisdes para fazer
determinados ajustes, como aperta-los devidamente. Seu uso pode ser benéfico para pacientes
com apnéia do sono ou com mandibula estreita e desviada para cima. Esses dispositivos

diminuem a pressdo nasal e melhoram a respiragao®.

1.3.4. USO DO OXIGENIO SUPLEMENTAR

Tem indicagdes especificas e podera ser encontrado no tratamento de alguns

pacientes, no entanto, raramente ¢ usado como tratamento primario para SAOS®.
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A terapia com oxigénio tem efetividade parcial. E normalmente utilizada na presenga
dos quadros de desaturacdo da oxihemoglobina que podem ocorrer em varios eventos
respiratorios, mantendo os niveis de oxigénio. Entretanto, essa terapia ndo consegue reverter

o quadro obstrutivo™.

O uso do oxigénio ¢ usado normalmente em pacientes que nao aceitaram outro
tratamento, entretanto, ¢ importante que se observem atentamente as concentragdes de
diéxido de carbono (C02), por apresentar um risco nos pacientes com severidade nos quadros
de doencas pulmonares®™. As apnéias ocorrem com menor freqiiéncia durante o uso do

oxigénio, porém, permanecem por um maior tempo’ .

A aplicagdo noturna de oxigénio suplementar a 4 I/min tem mostrado diminuigdo e até
cessacao dos eventos de hipdxia relacionada a apnéia e hipopnéia, abolindo o padrao Cheyne-
Stokes de respiragdo e reduzindo os niveis séricos de noraepinefrina durante a noite. Estes

. ~ ~ 7 . A 34
beneficios ndo estio comprovados em periodos maiores do que um més**>’,

Pacientes com insuficiéncia cardiaca estavel, o uso de oxigénio mostrou diminui¢do
dos eventos de hipopnéia/apnéia, do tempo de sono com saturagdo arterial <90%, estando
relacionado a eficacia da suplementacdo de oxigénio com o nivel sérico basal de CO,,
maiores concentragdes de PaCO, melhor resposta. Ocorre também melhora na tolerancia ao
exercicio (pico maximo de VO,). Nao foram encontradas mudancas na qualidade do sono,

. . - o .. 44
sintomas do paciente ou alteragdo nas fungdes cognitivas™ .

1.3.5. CIRURGIAS
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Pacientes que ndo podem ser tratados adequadamente com CPAP ou outra medida
conservadora e apresentam significativa clinica da doenga, devem considerar a necessidade

de um tratamento mais invasivo.

Existem algumas especificagdes para indicacdo da cirurgia: sonoléncia diurna
excessiva (SDE) com interferéncia no funcionamento didrio, IAH > ou = 20 eventos por hora,
desaturacdo de oxigénio < ou = 90%, arritmias, pressdo esofdgica negativa > -10 cmH20 e
faléncia no uso de medicagdo’’. Outros protocolos existentes com Stanford (Powelle-Riley)

sao preditores na evidéncia médica para esses tratamentos.

A avaliagdo pré-cirirgica inclui a polissonografia, fibroscopia nasofaringea e analise
cefalométrica. Também ¢ necessario determinar o tipo de desordem do sono, parametros de
severidade, identificar fatores de comordidade e provaveis locais de obstrucdo, decidir

4 . . . . l
quando o tratamento é emergencial ou eletivo e pontuar os riscos e beneficios’ .

Desde 1981, com a introdugdo da primeira técnica cirurgica, especializada para tratar
da SAOS (descrita por Fujita), varios pesquisadores tém tentado estudar para definir o local
da obstru¢do na faringe desses pacientes. Nao ha metodologia totalmente aceita, para esse
fim. A escolha do tratamento cirurgico ¢ definida pela analise criteriosa da regido faringea,
visando melhores resultados. A fibroscopia com a manobra de Muller ¢ a cefalometria é

. ’ r . 92
considerada como o melhor método pré-operatorio’.
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Algumas vezes sdo necessarias técnicas cirargicas combinadas no mesmo tempo
cirtirgico ou em dois tempos, pois a maioria dos pacientes tem obstru¢do faringea em mais de

uma regiao.

A regido faringea acometida ira classificar os pacientes como: Tipo I — estreitamento

ou colapso apenas na regido retropalatal, Tipo II — estreitamento ou colapso nas regides

retropalatal e retrolingual e Tipo III — estreitamento ou colapso apenas na regiao

retrolingual®*.

CIRURGIAS DO PALATO

1) Uvulopalatofaringoplastia (UPFP)

Primeira intervengdo cirurgica desenvolvida para SAOS, descrita por Fujita em 1981.

. ~ , 2
Consiste na ressec¢do da tvula e do palato mole™ 2.

Quando realizada isoladamente, a melhora ocorre em 87% dos casos, considerando

L,y . ~ ’ ye . ye 2
como critério de melhora a redugdo de 50% do niimero de apnéia e hipopnéia’.

E efetiva em quase 40% dos pacientes, porém, ¢ impossivel predizer quais pacientes
se beneficiam com o procedimento’. Tende a aliviar os sintomas de ronco, porém os efeitos

L ~ ~ ~ : 2
na apnéia do sono ndo sio tio efetivos’ .

r . . 4
O uso do Laser esta sendo usado para pacientes com simples roncos’”
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Os métodos de radiofreqiliéncia (sonoplastia) também podem reduzir tecido mole do

palato’.

Janson et al”® estudaram a eficiéncia da uvulopalatofaringoplastia, num periodo de
tempo de 4 a 8 anos de 25 pacientes. Houve reducao no IAH de 40 apneias/hora para 21
apnéias/hora. Um numero de 16 pacientes (64%) melhoraram em 6 meses e o restante
tardiamente. Nao houve diferenca em relacdo aos resultados em relagdao ao indice de massa
corporal, funcdo pulmonar e resposta ventilatoria ao C02. A cirurgia pode perder os bons

resultados iniciais a longo prazo.

2) Uvulopalatofaringoglossoplastia

Compreende a uvulopalatofaringoplastia associada a ressec¢do limitada da base da
lingua. Dentre as complicagdes pos-operatorias, pode-se citar a insuficiéncia velofaringea
temporaria ou permanente, sangramento, estenose nasofaringea, mudanga de voz, sensacao de
corpo estranho na garganta, deiscéncia e infec¢do de sutura, obstru¢do das vias aéreas

. . ~ 2
superiores, seguida ou nio de morte®”.

Geralmente esse tipo de cirurgia ¢ utilizado em pacientes com obstrug¢do no nivel da
orofaringe, podendo ser realizada: cirurgia convencional, a raio laser ou, mais recentemente,

por ondas de radiofreqiiéncia, uma forma de energia térmica de baixa voltagem®.

CIRURGIAS DE AVANCO MANDIBULAR E MAXILAR
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Individuos que apresentem uma anatomia maxilomandibular predisposta a causar

quadros de obstrugdo aérea, sao considerados candidatos ao tratamento cirurgico.

A cirurgia de avanco mandibular, cirurgia ortognatica, tem apresentado resultados
expressivos no tratamento da SAOS”. Acompanhadas da UPFP e suspensdo do osso hidide,
em pacientes com retrognatia, apresenta 80% de melhora, essa melhora sendo traduzida como

50% na redugdo dos IAH.

A cirurgia foi preconizada por Riley et al’’ em duas etapas, devido a possibilidade de
diversos locais de obstru¢cdo. Na primeira etapa ¢ realizada a UPFP para a obstrugdo palatina
e avango do geniogloso com miotomia e suspensao do hidide para obstrucao na base da
lingua. Na segunda fase, pacientes em que, a primeira fase nao foi eficaz, ocorre a

reconstru¢do, com osteotomia, avan¢o maxilar ¢ mandibular.

Dentre os procedimentos menos invasivos para mandibula, o avanco da lingua, com
parte anterior da mandibula movida para frente, trazendo a lingua para frente, aumentam o
didmetro do ar’®. O avanco da mandibula para cima ou para baixo, ou em ambos, através da
osteotomia mandibular ¢ um procedimento cirurgico mais definitivo, porém extremamente
invasivo. Os pacientes submetidos a essa cirurgia terdo um pos-operatdrio mais prolongado.

As complicagdes incluem paralisia oral e da lingua e mau posicionamento da mandibula®.
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Sao candidatos em potencial a esses procedimentos os pacientes adolescentes e
adultos jovens, que possuam apnéia obstrutiva do sono severa, sendo portadores de boa saude

e possam submeter-se a um tratamento cirargico oral extenso™.

RECONSTRUCAO CRANIOFACIAL

Envolve o avanco da lingua (avango do geniohidide com miotomia do hidide -
AGMH) ou maxilomandibular (osteotomia maxilomandibular - OMM). Esses procedimentos
cirtirgicos, somente terdo bons resultados, com servicos que possuam profissionais
especializados. Estudos mostram que a proporcao de resultados com sucesso a longo termo

sdo aproximadamente 70% para AGMH e 95% para OMM™.

1.3.6. TRAQUEOSTOMIA

e e . . . 4
Constitui ultima medida a ser empregada somente nos casos de suporte 4 vida®*, como

nos quadros de insuficiéncia respiratoria aguda ou quando pacientes sdo severamente

apneicos e ndo cooperativos®’.

Os quadros de complicagdes e incapacidade motivam a nao aceitacdo pelos pacientes

a traqueotomia como tratamento a longo tempo™ .

Fornece correcdo definitiva, evitando os quadros de obstru¢do. No entanto, serad

recomendada especialmente em pacientes que ndo conseguem tolerar o uso do CPAP ou que

tenham cor pulmonale™.
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1.3.7. CPAP

Em 1981 os Drs. Sullivan, Berthon-Jones, Issa ¢ Eves, da Universidade de Sidney,
Austrélia, publicaram o resultado de pacientes portadores de Apnéia Obstrutiva do Sono
tratados com uma protese ventilatoria denominada CPAP (Pressdo Positiva Continua da Via

Acérea), iniciando o método mais comum e eficiente para o tratamento dessa doenca (Fig 1).

Os trabalhos de Sullivan com o uso de CPAP s3o considerados classicos e na
atualidade se constitui o tratamento de escolha para a SAOS moderada e grave. Consiste na
aplicacdo noturna de pressao positiva continua nas vias aéreas (CPAP) através do uso de

méascara nasal na maioria dos casos’”.

A terapia com CPAP ¢ indicada quando sdo documentados os relatos de apnéia —
. L. A . . - , .1 . .
hipopnéia do sono e evidéncia de deterioragio clinica'®. Pode ser efetivo nos pacientes com

clinica significativa de respiragcao de cheyne-stoks ou sinal da apnéia central do sono.

AS CONTRA INDICACOES:

Nao ¢ indicado rotineiramente com a presen¢a de simples ronco e se ndo estiver

. . ~ . ~ ros 1
associado com pausas na respiracao ou com deterloragao clinica 00.

Fig 1.
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Quadro 1. Conra-indicacdes no uso do CPAP'?”

As contra-indicagdes Relativas Absoluta
Nas vias aéreas Pneumoencefalo e trauma Anormalidades no
palato
Na traquéia Tumores
Pulmdes Doencas pulmonares | Pneumotérax ndo tratado
bolhosas

O aparelho de CPAP ¢ um sistema relativamente simples e silencioso, consiste em
uma turbina que, girando a uma rota¢ao controlada, gera pressdo positiva com alto fluxo. A
pressdo ¢ transmitida a faringe através de uma mascara colocada sobre o nariz ou boca. O
aparelho gera um fluxo de ar continuo que vai até a mascara através de um tubo flexivel. O ar
gera uma pressdo positiva nas vias aéreas do paciente e funciona como uma “tala
pneumatica”. A pressdo continua impede que as vias aéreas superiores, relaxadas durante o
sono, colabem e obstruam a passagem do ar'”’. A pressdo positiva continua provoca a

abertura pneumadtica da via aérea e elimina a causa mecanica das apnéias.
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A Pressao Positiva Continua nas Vias Aéreas (CPAP) tem sido uma terapia utilizada
nos ultimos anos, pela sua eficicia e seguranca'®. Indicagdes e protocolos para o uso do

CPAP em adultos e criancas tém sido publicados pela American Thoracic Society.

O tratamento da SAOS com o CPAP depende particularmente da severidade da
desordem respiratoria do sono. Pacientes com apnéia de média gravidade t€ém uma larga
variedade de opgdes para seu tratamento, enquanto que, aqueles com apnéia de moderada a
severa intensidade devem ser tratados com CPAP nasal™.

A aplicagdo da terapia com CPAP tem sido considerada o tratamento de primeira
linha para o controle da sindrome da apnéia obstrutiva do sono. O crescimento na
investigacao das doengas, com maior nimero de diagnosticos, tem influenciado a busca de
novos métodos, que consigam tratar o maior numero possivel de pacientes com essa

sindrome.

Alguns aspectos sdo determinantes na sele¢do do paciente a ser tratado e na forma
como quantificar a pressdo ideal: resolugdo dos sintomas, controle das apnéias, das
hipopnéias, microdespertares. Caso a SAOS esteja associada com outros processos podera
precisar de outro tipo de suporte ventilatorio. Todos esses fatores, associados ainda, ao alto
custo da terapia, podem estar interferindo no desempenho do tratamento dos individuos com

apnéia do sono.

BENEFICIOS DO CPAP
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Melhora a sonoléncia diurna, disposicdo e fungdes cognitivas, em pacientes com
média e moderada apnéia®. Melhora a funcio cardiaca e a hipertensdo, a qualidade e o

padrio de vida, nas apnéias obstrutivas, centrais e mistas'*>.

Estudos de Harvey Simon et al.* demonstram os efeitos do uso do CPAP no sono e
nos despertares. Outros relatos mostram que ocorre a restauragdo da patente normal do sono,
resultando em pacientes mais alertas e com menos sonoléncia diurna, menor ansiedade e

depressdo, mais humor, maior produtividade no trabalho, maior concentra¢io e memoria®"

O uso do CPAP tem sido bem aceito porque aumenta a qualidade de vida e diminui os

custos com os cuidados da saude™. Trabalhos demonstram que com o uso do CPAP ocorre
. . , . 103, 104, 105 A

reducdo da pressdao sanguinea nos pacientes com severa SAOS . Outras evidéncias

demonstram que o CPAP melhora muito a fracdo de eje¢do do ventriculo esquerdo em

. AL s ’ . 1
pacientes com faléncia cardiaca congestiva e SAOS'®.

Com uso do CAP ocorre redugdo significativa dos sintomas da SAOS na maioria dos
casos'”’. A aplicagdo da pressio positiva continua melhora drasticamente os relatos de satde
na qualidade de vida desses pacientes'®. O uso do CPAP também promove a queda da
pressdo arterial sist€tmica e melhorar o desempenho cardiovascular, com reducdo da

morbidade e mortalidade cardiovascular associada com a SAOS'®,

O sucesso no tratamento das desordens respiratorias do sono com o uso do CPAP,

reduz sensivelmente os sintomas de sonoléncia diurna, diminui e evita os riscos de acidentes
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automobilisticos e ocupacionais'®. O uso do CPAP pode reduzir ainda os riscos dos

problemas de saude cardiovasculares e cerebrovasculares.

Os beneficios no uso de CPAP tém sido constatados em uma quantidade de pacientes
que utilizam a terapia, nos varios pontos que constituem as complicagdes da SAOS. A
melhora acentuada na saturagdo noturna de oxigénio e a redugdio do Indice de Apnéia e
Hipopnéia (IAH) para menos de 10 por hora foi observado em todos os pacientes estudados
em um trabalho desenvolvido pela Universidade Justus-Liebig, em Glessen, Alemanha'®. O
aumento nos niveis de nitrato/nitrito em quase 50%, durante um seguimento de cinco meses €
meio, demonstrou a importancia do CPAP na prevencao da doenca cardiovascular em

pacientes com SAOS.

COMPLICACOES E MEDIDAS PARA USO DO CPAP

As dificuldades na tolerancia ao uso do CPAP pelos pacientes e a interrup¢do no uso

11 . .
% A necessidade do uso de uma interface,

ocorre, na maioria das vezes, pelo desconforto
para adaptar o paciente ao aparelho, faz com que ocorram complicagdes inerentes a essa

interface (Fig. 2).

As mascaras nasais ou oronasais (faciais), (Fig. 3), representam essas interfaces.
Existe no mercado em varios modelos e tamanhos, sendo importante uma escolha adequada,
de acordo com o tamanho da face do paciente e nariz, para que ocorra uma boa adaptacio.
Essa questdo ¢ fundamental para garantir um resultado positivo na adesdo a terapia com

CPAP.
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A maéscara nasal pode causar dor compressiva, persistente de vazamento de ar,

12 sugere a adaptacio média pode melhorar com

claustrofobia, congestdo nasal'''. Um estudo
uso de CPAP intensivo, quando esses problemas forem acompanhados por uma equipe

multidisciplinar.

Fig. 2.

Fig. 3.
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Martins de Araujo et al''” demonstrou que o uso da mascara facial previne mudancas
na umidade relativa e podem ter papel principal para perda de agua na via aérea, se a boca
estiver aberta ou fechada. A fixacdo do queixo pode ser uma grande ajuda para muitos
pacientes, no entanto, as mascaras faciais t€ém sido consideradas como talvez a melhor forma
de reduzir os problemas associados com vazamentos orais e patologias nasais. O segredo para
o uso bem sucedido das mascaras faciais ¢ determinado pelo tamanho adequado ao rosto do
paciente. Somente os fixadores cefalicos projetados especificamente para cada tipo especifico

de mascara ¢ que deve ser usado'”.

As complicagdes com a terapia CPAP estardo ligadas tanto ao aparelho como as
mascaras e acessorios e incluem: excessiva aplicagao da pressao pode dificultar a exalagdo, a
sensa¢ao da claustrofobia ¢ o maior fator para ndo adaptacao, irritagdo e dor sobre a ponta do
nariz, irritacdo nos olhos ou conjuntivite, infecgdes respiratorias altas, desconforto muscular
toracico, pelo aumento do volume pulmonar, arritmias, hemorragia severa do nariz®’,
cefaléia, inabilidade para o sono, distensdo abdominal, sangramentos pelo nariz e lesdo na
pele'*,

Sintomas nasofaringeas como ressecamento nasal e de garganta, rinorréia e espirros
sdo comuns em pacientes com SAOS, mesmo antes do inicio do tratamento com CPAP'",
Um dos sintomas mais freqiientes nesses pacientes ¢ a obstrugdo nasal. Existem teorias que
atribuem um papel da obstrugdo nasal na génese da SAOS''*. A obstrucio nasal leva a um

aumento do esfor¢o inspiratério, com aumento da pressdo negativa intraluminal, o que gera

. J . , . . N . 114
instabilidade das vias aéreas superiores ¢ maior tendéncia ao colapso da faringe .
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Esses sintomas nasofaringeos sao descritos como freqiientes em pacientes utilizando
CPAP"'* ' no entanto ainda ndo estd claro se esses sintomas estavam presentes antes do

inicio do tratamento. Brander''

descreveu aumento de freqiiéncia e intensidade na maioria
dos sintomas nasais apés o uso do CPAP. Os trabalhos de Lojander''® nio encontraram

alteragOes significativas na freqiiéncia de sintomas nasais apos o tratamento com CPAP.

O desconforto causado pela mascara e os niveis de pressao ajustados podem levar os
pacientes a experimentar problemas, que reduzem a adaptagdo ou levam a faléncia da terapia.
Os dois mais comuns problemas encontrados sdo congestao nasal e ressecamento das vias

aéreas!!” 113,

11 ~ . .. ~
1'""® a congestdo nasal, o ressecamento do nariz e a irritagdo da

Para Richard set a
garganta, afetam 40% dos pacientes que fazem uso do CPAP nasal. Eles acreditam que o
fluxo de ar unidirecional, causado por vazamento oral, ¢ uma contribui¢ao primaria.

119 ©qe ~ .
estabeleceram que a umidificagdo do ar, liberado das

Rakotonanahary e at
maquinas de CPAP ¢ aproximadamente 20% mais baixa do que o ar ambiente. Eles notaram
que o ressecamento da mucosa nasal tem sido demonstrado como causa da liberagdo dos
leukotrienos vaso ativo, principalmente da resisténcia nasal. O aumento da resisténcia nasal
entdo, ¢ um dos principais contribuidores para o vazamento oral, contribuindo para o

. : . 117,119
ressecamento oral, pelos quais muitos dos pacientes sofrem''” '"”.

Pesquisa conduzida por Martins de Aratjo et al''’ demonstrou que, o uso do

umidificador aquecido melhora a umidifica¢do relativa do ar inspirado, portanto limita a
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irritacdo da mucosa nasal e diminui a resisténcia aérea nasal. A umidificacao aquecida foi
efetiva na reducao ou eliminagdo de alguns dos efeitos do CPAP. Se ela sozinha for incapaz
de reduzir a irritacdo nasal suficientemente, as mascaras faciais devem ser recrutadas. A

umidificacio fria ndo parece ser fator significante na diminui¢io da adaptacio ' '"°.

Trabalhos recentes estudando a resposta ao uso da umidificacao aquecida, durante o
inicio da terapia, ndo encontrou diferenga significativa, comparando a um grupo controle, em
relagdo aos beneficios fisioldgicos nasais e sintomas, nao sendo, portanto, recomendado o seu

uso rotineiramente' .

Outro problema muito encontrado pelos especialistas do sono, nos pacientes com

120. 121 "pacientes

indicacdo para o uso de CPAP e que dificulta a adaptagao ¢ a claustrofobia
claustrofobicos geralmente queixam-se por confinamento e inabilidade para respirar através
da boca (sensacdo de sufocamento). Isso tem sido acompanhado pelo grupo do General
Clinical Reserarch Center at The University of Michigan MedicalCenter, Ann Arbor, em que
alguns pacientes com queixas de claustrofobia sdo bem sucedidos com maéscaras faciais.

Essas mascaras sdo geralmente bem sucedidas por permitir que o paciente tenha a respiracao

oral e elimine o desconforto causado pelo barulho do ar quando a boca esta aberta'®’.

Muitos laboratorios do sono tém desenvolvido protocolos para introduzir lentamente
pacientes claustrofobicos com o CPAP. Oferecem a mascara para o paciente levar para casa,
gradualmente vao aumentando a quantidade de hora/dia de uso, para depois de algum tempo

voltar ao laboratorio para fazer a titulagao.
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Quadro II. Complicacdes e atitudes a serem desenvolvidas com o uso das mascaras®:

Desconforto com a mascara, importante a necessidade de varios tipos € modelos de

mascara, quando do inicio da terapia.

Presenca de nariz ressecado e obstruido deve ser adicionado o sistema de

umidificacdo das vias aéreas.

Obstrucao nasal pode ser tratada com spray nasal, alguns pacientes obtém melhora

com o uso de mascara facial.

Irritagdo na pele e no nariz, se persistente os pacientes podem ter beneficios com uso

da pronga nasal;

Vazamentos de ar pela mascara e pela boca, dificuldade de manter a mandibula

fechada, importante o uso dos fixadores cefalicos, mantendo assim a mandibula

fixada (fechada).

A tecnologia tem ajudado no sentido de amenizar as dificuldades por que passam os
individuos, que necessitam desse tipo de terapia. As mascaras necessarias para fazer a
conexdo do aparelho com o paciente, t€m passado por mudangas em sua fabricagdo, com o
uso de material (silicone, gel) mais leve, flexivel e que evita maiores lesdes na pele. Por outro
lado as mdaquinas, que geram a pressdo positiva, estdo sendo fabricadas com algumas
mudangas importantes, com dispositivos de maior sensibilidade e equipamentos cada vez
mais silenciosos, promovendo maior conforto e ajudando em uma adaptacao mais favoravel.

Os efeitos com a for¢a desenvolvida pela pressdo de ar enviada através da mascara,
principalmente em pacientes com altos niveis de pressdo (>15 cmH20) necessarios para abrir

a via aérea colapsada, promovem dificuldade na adaptacdo ao CPAP.
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Um dos dispositivos utilizados para promover melhor adaptacao ao uso do CPAP ¢
chamado rampa, que ao ser acionado, a pressao ira subir lentamente a partir de niveis baixos
(3 a 5 cmH20), até o nivel pré-determinado pelo aparelho'®. Esse dispositivo tem como
finalidade aumentar o conforto do paciente, a medida que vai tentando dormir, a pressao vai
subir lentamente, obtendo uma relacao paralela e objetivando que, ao chegar ao nivel maior
de pressdo, o paciente ja tenha adormecido. O tempo de subida da rampa em geral estd em
torno de 5 a 20 minutos, no entanto, 0s novos equipamentos ja conseguem oferecer tempos de

até 45 minutos.

Outros modernos sistemas de CPAP dispdem: de um reldgio interno, que determina o
numero de horas que o paciente efetivamente usou o equipamento e, uma saida para
computador, onde sera armazenado o nimero de horas utilizadas por noite, o horario que foi
ligado e desligado e o nivel de pressao gerado para o paciente. Todos esses dados contribuem

para o processo de adaptagdo do paciente.

De acordo com as recomendagdes das diferentes normatizacdes'**, a pressdo ideal de
CPAP para cada paciente deve ser avaliada com a polissonografia convencional®. Durante
essa prova existe a presenga dos técnicos, que podem modificar a pressao, dependendo do
estado do sono, das mudangas posturais ¢ na observacdo do tempo real dos eventos

respiratorios.

Segundo alguns autores™ essa forma de ajustar a pressio precisa no laboratorio do

sono, com pessoal qualificado, consome tempo e recurso, insuficientes pela elevada

prevaléncia da SAOS. Por isso, tém-se tentado maneiras de procedimentos simplificados,
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para solucionar esse problema, como os estudos partidos: metade da noite para o diagnodstico
e metade da noite para o tratamento (afericdo da pressdao ideal para suspender quadros de

apnéia)'>.

Os estudos diurnos, os registros domiciliares ndo vigiados'**, a aplicacdo de uma

125, 126
d

pressao fixa standar e os ajustes automaticos da pressao por meio dos chamados CPAP

127

inteligentes “’, também tém sido considerados como formas de aferir a pressao ideal minima,

para abrir a via colapsada.

CPAP INTELIGENTES OU AUTO-CPAP

Os aparelhos de CPAP chamados inteligente, disponiveis no mercado, titulam os
niveis de pressdo da via aérea ao longo da noite, dependendo do estdgio do sono. Tém a

. . . . . ~ . 101
capacidade de monitorizar continuamente a ventilagdo do paciente'®".

As maquinas com sistema de Smart CPAP (Respironics) tém um algoritmo interno,
que ao detectar apnéias, aumentam em dois centimetros de agua o nivel de CPAP. Ao
detectar respiragdo regular por um determinado tempo, o aparelho abaixa o nivel de CPAP
em 1 cmH20'"'. Esses aparelhos tém uma série de vantagens: nio precisam de vigilancia,
podem ser usados no domicilio do paciente uma ou mais noites, permitem estimar a pressao
mediana, adequando a prescri¢ao da pressdo, facilitam informagdes sobre o tempo de uso real
da CPAP e a presenca de fugas de ar™.

A desvantagem desse tipo de aparelho inteligente consiste na falta de controle sobre

as variaveis fisiologicas (desconhece sua atuacdo sobre a arquitetura do sono), falta de
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vigilancia impede conhecer ou corrigir possiveis artefatos na colocacao do aparelho, fugas de
ar na interface ¢ o prego inconveniente desses equipamentos comparados com os outros

modelos ndo inteligentes™.

Existem modelos diferentes no mercado. A maioria inicia com uma baixa pressao, que
vai aumentando segundo a necessidade do paciente. Como a pressado so ficara elevada quando

for preciso, torna-se mais confortavel para o paciente, pela maior aceitacao.

O Auto-Set CPAP (Sullivan ResMed) tem um algoritmo diferente. Ao detectar na
curva de fluxo aéreo sinais de achatamento da curva (indicando obstrugdao da vias aéreas),

aumenta os niveis de pressdo de CPAP'".

Os aparelhos de auto-CPAP (inteligentes) poderdo ser no futuro uma opgao
terapéutica para melhorar o controle dos pacientes com SAOS, pela possibilidade de ocorrer
variagdes de pressdo, devido as modificagcdes que podem ocorrer na via aérea ao longo da
noite, € em circunstancias como: consumo de alcool, mudanca da posi¢ao no leito durante o

12
sono, etc'®.

A American Academy of Sleep Medicine (AASM) publicou uma série de

recomendagdes para o uso do CPAP automético, resumidas no Quadro I1*.

Quadro IIT - Recomendacdes para o uso de equipamentos automaticos de pressio

positiva na via aérea (PPA) na SAOS
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*QO diagnostico da SAHOS deve ser estabelecido por um método aceitavel

*Nenhum ajuste de pressao ou tratamento ¢ recomendado nos portadores: doencgas
*pulmonares significativas, hipoxemia diurna ou insuficiéncia respiratoria.
*Desaturagdo noturna grave nao conseqiiente a SAHS

*Roncadores ndo se empregam aparelhos de CPAP que utilizem em seus algaritmos
vibragao ou sonido.

*Equipamentos de PPA sdo utilizados no ajuste vigiado das pressoes mediante uma
polissonografia e para estabelecer pressao fixa de CPAP pacientes com SAOS.
*Quando se tem comprovado mediante uma polissonografia, que se tem corrigido a
pressao mediante um CPAP ou um PPA, alguns aparelhos de PPA podem ser
utilizados nos pacientes com SAHS, para o auto-ajuste nao vigiado da pressao.

*Nao se tem estabelecido o uso nao vigiado do PPA para determinar a pressao fixa ou
o ajuste do tratamento com o diagnoéstico inicial de SAHS.

*Tratamento iniciado com uma pressdo de CPAP fixa, em atencdo as determinagdes
obtidas por um aparelho de PPA ou que seguem tratamento com um PPA, devem ser
controlados para determinar a efetividade e a seguridade.

*Caso nao se resolva os sintomas ou a pressdao ndo esteja eficaz por outros motivos,

deve-se reavaliar e incluir um ajuste convencional vigiado da pressao.

Montserrat et al '** % propde aplicagdo de um protocolo para avaliar o uso do CPAP
automatico, para estudar seu modo de atuagdo e sua eficécia.
Importante também, a preocupacdo dos diversos autores em estudar a quantificagdo da

melhoria com o uso dos auto-CPAP. A American Academy of Sleep Medicine (AASM) tem
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estabelecido que o TAH deva ser reduzido abaixo de 10, para documentar a eficacia do

tratamento da sonoléncia. Alguns pacientes percebem melhoria quando alcangam IAH < 15.

Nao se tem demonstrado que os equipamentos de CPAP “inteligentes” realmente
melhoram a aceitagdo e a adesdo dos pacientes ao tratamento, comparando com
equipamentos de CPAP convencionais. Entretanto, sabe-se que esses equipamentos podem
beneficiar os pacientes em relagao a presenca de apnéias, dependendo da posi¢dao do corpo ou

com as fases do sono REM ou a variabilidade na via aérea'®'.

As diferentes entidades cientificas e organizagdes oficiais periodicamente elaboram
documentos de consenso, com a intencao de estabelecer critérios na indicagdo da terapéutica
da SAHS, especificamente na aplicacio do CPAP'?" *2. Segundo a Sociedade Espanhola de

133

Neurologia e Cirurgia Toracica (SEPAR) ™, os pacientes sao avaliados pelo IAH e pelos

sintomas secundarios ao transtorno respiratorio do sono. Sempre deve ser instalada uma série

de medidas, descritas no Quadro IV *.

Quadro IV. Tratamento da SAOSY.
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*Medidas gerais: Perda de peso, Dormir dectbito lateral, Evitar ingestdo de
substancias depressoras nos musculos faringeos, suspender o ato de fumar, manter
boa permeabilidade nasal e higiene do sono adequada.

*Aplicagdo de uma pressao positiva por via aérea nasal (CPAP) ou com dois niveis
(BIPAP).

*Dispositivos orais: reter a lingua, proteses de avanco mandibular, tubo nasogastrico.
*Neuroestimuladores do nervo hipoglosso.

*Marcapassos auricular cardiaco.

*Medidas cirurgicas: Traqueotomia, cirurgia nasal, adenoamigdalectomia,
uvulopalatofaringoplastia, glosectomia e linguoplastia, osteotomia mandibular sagital
inferior e avango do geniogloso com miotomia e suspensao do hidide, osteotomia e
avanco maxilomandibular.

*Farmacos: Estimulantes respiratorios (medroxiprogesterona, tiroxina, acetazolamida,
teofilina, antagonistas dos opiaceos e nicotina), Psicotropos (protriptilina, imipramina,
inibidores da recaptacdo da serotonina), outros firmacos (anti-hipertensivo,
octreotido, antagonistas do glutamato e modafinil).

*Oxigenoterapia.

A American Academy of Sleep Medicine (AASM) recomenda ser aplicados sempre

critérios de diagnodstico e gravidade da SAOS, para que as decisdes sobre a melhor

terapéutica sejam tomadas'*® **

paciente deve tratar-se com CPAP, sem que seja necessario o IAH elevado.

. Quando os sintomas compativeis com a SAOS sdo graves o
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Quando o IAH encontra-se entre 15 e 30 existe certa dificuldade em indicar o CPAP
como tratamento™. Segundo o Consenso de Loube et al™*® a prescri¢io do CPAP nesses casos
respeitara: presenga da sonoléncia diurna excessiva, transtornos cognitivos, alteragdes do
carater, insonia ou doencas cardiovasculares existentes (hipertensdo arterial sistémica,
cardiopatia isquémica ou acidentes cerebrovasculares).

Redline et al'*®

estudou o efeito do CPAP em pacientes com SAOS com [AH < 30,
sem sonoléncia subjetiva patologica, de forma controlada. Avaliou: humor, energia/fadiga e o
bem estar. Os pacientes com uso de CPAP permaneceram em um seguimento de 8 e 12
semanas ¢ a evolugado foi satisfatoria nos pacientes com CPAP comparados com os pacientes

que receberam medidas conservadoras, principalmente observou-se melhora nos hipertensos

ou diabéticos.

Brooks D, et al and Tkacova R, et al °” '*® demonstraram resultados efetivos no uso

do CPAP em pacientes com Insuficiéncia Cardiaca.

A suspensao dos eventos de apnéia pelo CPAP previne quedas na saturagdo arterial de
oxigénio (Sa0,), amortece a pressdo intratoracica negativa (pressdo esofagica) e previne a
oscilacdo da pressao arterial (PA) reduzindo seus niveis. A combinagdo dessas duas ultimas
contribui na redugdo da pressao trasmural de VE, importante determinante da pos-carga. EEG

indica eletroencefalograma; EMGsm: eletromiograma submental ¢ VT: volume corrente'’.
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Monastério et al'®®

através de um estudo multicéntrico realizado em pacientes com
IAH entre 5 e 30, com IA < 20, observou melhora dos sintomas da SAOS comparando com o
grupo de pacientes que recebeu terapéutica conservadora.

Barnes et al'*' em um estudo cego, multicéntrico e cruzado placebo-controle, com

dois meses de duracao, avaliando pacientes com IAH entre 5 e 30, observou melhora da

fluidez verbal e dos testes de vigilancia.

Engleman'*' realizou uma revisio de doze estudos sistematicos, comparando com
placebos. Oito trabalhos se referiam a SAOS, com dados polissonograficos de gravidade e
quatro com SAOS leve. Apenas um trabalho nao apresentou efeito benéfico com uso do
CPAP. Engleman concluiu que a utilizagdo do CPAP ¢ mais benéfica nos pacientes com mais

sintomas diurnos, principalmente a sonoléncia.

Em um estudo de Diaz de Atauri® sobre controvérsias no tratamento da apnéia do
sono, o autor coloca pontos importantes a serem relevados durante a estratégia de tratamento
com CPAP: o tempo de estudo dos trabalhos muito curto (6 meses), a necessidade de se
abordar as conseqliéncias da SAOS, valorizar o aumento dos acidentes de transito,
objetivando maior estudo com os profissionais da area e relacionar a gravidade do IAH com o

aumento de até 6,3 vezes a possibilidade de ocorrer acidentes automobilistico.

Bi-Level (BiPAP)
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A grande maioria dos pacientes que recebem a indicagao de CPAP para tratamento da
SAOS e que realizam corretamente o seu uso, revertem os sintomas, normalizam os IAH e

recuperam niveis de Pa02 e PaC02, quando alterados™.

Alguns pacientes, no entanto, ndo conseguem manter um adequado intercambio
gasoso, com uso do CPAP, apesar do correto ajuste da pressao e de ser cumpridores corretos
do tratamento, mantendo a persisténcia da insuficiéncia respiratéria ou a hipoxemia em

vigilia®.

Nos casos de persisténcia dos sintomas e de uma evolucdo ndo satisfatoria faz-se
importante investigar a presenga de outras enfermidades coexistentes (se nao foi pesquisado
antes), principalmente de uma sindrome de hipoventilagdo-obesidade (SHO) ou de uma
enfermidade pulmonar obstrutiva cronica (EPOC)™. Essas patologias podem desenvolver-se

com quadros de hipoventilagdo durante o sono e/ou hipercapnia em vigilia.

A persisténcia da hipercapnia ou da hipoxemia, indica a necessidade da troca no

suporte respiratorio do CPAP para o BiPAP * '*%,

A AASM "* recomenda sempre o inicio do tratamento com CPAP nos casos de SHO
e SAHS, com o controle confirmado dos episddios obstrutivos da via aérea superior. Nos
casos da persisténcia da hipercapnia a American Academy of Sleep Medicine recomenda a
troca pelo uso do BiPAP '**.

O sistema de Bi Level (dois niveis de pressdo — BiPAP) consiste em outra forma de

fornecer pressao positiva nas vias aéreas (Fig. 4).
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Os equipamentos Bi-Level fornecem uma pressao positiva inspiratdria na via aérea,
denominada IPAP e um nivel de pressdo positiva expiratoria na via aérea, denominada de
EPAP (Fig. 5). Esse processo facilita a boa adaptacdo nos pacientes que apresentam altos
niveis de obstru¢ao nas via aéreas.

Sao formas de assisténcia ventilatoria no tratamento de escolha para pacientes com
distarbios primdrios da ventilagdo, tais como doencas neuromusculares ou doengas que
causem diminuicdo no drive respiratorio durante o sono'”. E indicado na presenca da
persisténcia de hipercapnia ou da hipoxemia, ocorrendo a necessidade da troca de CPAP por

BiPAP 100, 142, 143.

Fig 4.

Fig. 5.
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Fig 4. Fig 4.

Nos estudos de Schafer et al'®’

se objetivou que os pacientes em que fracassava o
tratamento com CPAP, eram mais obesos e apresentavam uma hipoxemia e uma hipercapnia
maior, tanto no repouso como no exercicio. Esse estudo comprovou que, um fator

independente associado a falha inicial do tratamento com CPAP, era a permanéncia de uma

saturacao inferior a 90%.

Nos pacientes com quadro de doenga pulmonar obstrutiva cronica moderada ou grave
ja conhecida, com presenca de hipercapnia e obesidade, ocorre dificuldade de manter esses
pacientes com o CPAP, nesses casos, segundo Diaz Rodrigues®, se faz necessario que o
inicio do suporte ventilatério seja através do BiPAP, permitindo um controle maior e mais
rapido, ocorrendo depois a troca pelo CPAP. Sdo normalmente solicitados pelo médico,
quando os pacientes apresentam na titulacdo niveis muito altos de pressdo (acima de 15
cmH20). Esses pacientes podem sentir muito desconforto e dificuldades de adaptagdo nos

sistemas de CPAP Quadro V*'.

Quadro V - Indicagdes do tratamento com pressao positiva continua na via aérea com

dois niveis de pressio (BiPAP) na SAOS durante o sono.

SAHS associado a outros processos:
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Enfermidade pulmonar obstrutiva cronica
Sindrome de hipoventilacdo — obesidade

Intolerancia ao CPAP por necessitar de uma pressao elevada

CPAP: pressao positiva continua na via aérea

As maquinas de Bi-level permitem um ajuste independente nas pressdes a serem
enviadas ao paciente, podendo a pressdo expiratoria ser menor que a pressdo inspiratoria,
levando maiores beneficios do ponto de vista fisioldgico e na melhor adaptacdo dos pacientes

a maquina.

O EPAP ¢ titulado junto com o IPAP até que a apnéia obstrutiva tenha sido eliminada.
O IPAP ¢ titulado para eliminar a resisténcia da via aérea superior ou ronco. Nos quadros de
hipoventilacdo alveolar ou doenga pulmonar crénica o seu aumento levard a um maior
volume corrente, melhora da ventilagcdo e oxigenacdo em alguns pacientes. Uma titulagao
bem sucedida da pressdo a ser enviada para o paciente ¢ essencial para eliminar a desordem

respiratoria do sono, enquanto mantém maior conforto para os pacientes.

TITULACAO DA PRESSAO PARA USO DO CPAP

A pressao necessaria para o uso do CPAP efetivo ¢ determinada no estudo do
laboratorio do sono, durante o qual o grau de apnéia ¢ monitorado com varios ajustes e
aumentos nos niveis da pressdo aérea. As pressoes sao medidas em centimetros de agua,

variando de 3 a 20 cmH20, sendo as pressdes entre 6 a 12 cmH20 mais requisitadas, para

reduzir os indices de distirbios respiratorios para pouco mais de 10 eventos por hora™.
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A titulacdo da pressdo serda feita durante uma noite no Laboratério do Sono,
constituindo assim, a maneira mais segura para prescrever a pressao a seu usada no CPAP.
No inicio da titulagdo, a pressao permanece no nivel minimo. Frequentemente, o dispositivo
da pausa ¢ usado para permitir que os pacientes se acostumem com o aumento da pressao.

Geralmente, a pressdo na titulacdo do CPAP ¢ iniciada de 3 a 5 cmH20'*"'"°.

Uma vez que o sono ocorre € os eventos de apnéias obstrutivas comegam a surgir, a
pressao vai sendo titulada rapidamente, até que as apnéias sejam eliminadas. A pressao deve
ser aumentada em 1 cmH20, com intervalos de tempo de menos de 15 minutos, para eliminar
a resisténcia na via aérea, os roncos, os despertares ¢ a desaturacdo de oxigénio'''. Em média
geral, a pressdo necessaria encontra-se entre 5 ¢ 15 cmH20, podendo alcangar valores mais

altos em um numero menor de pacientes'".

Importante a colocagdo dos autores em relagdo a importancia dos fatores indicativos
da obstrucdo da via aérea. Somente o fluxo, o tragado respiratério ¢ a oximetria ndo sdao
indicadores fidedignos da obstru¢do. E comum observar variagdes na titulagdo da pressdo,
quando ocorrem mudangas no posicionamento dos pacientes no leito'®”. No estudo de 60
pacientes com SAOS conduzido por Oksenberg et al'**, foi determinado que a pressdo ideal
de CPAP requerida se apresentou significativamente alta na posigdo supina, que na posi¢ao
lateral. Nao foi considerada a presenca da obesidade e/ou movimento rapido dos olhos (sono
REM). Esses autores sugeriram também, que o estudo da pressdo ndao deve ser considerado

completo, sem o paciente ter dormido na posi¢ao supina, durante o sono REM.
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O desempenho da técnica da titulagdo, para identificar e resolver problemas ou
complicagdes agudamente ¢ fundamental. A efetiva pressdo na madascara nasal pode ser
afetada por fatores que aumentam a resisténcia no sistema como: circuitos (tubos) longos ou
condensados de 4gua'®’. A pressdo também pode ser afetada pela variagio na dindmica com a
freqiiéncia respiratdria e o volume corrente'*. Pressdes muito baixas podem levar o paciente
a sentir desconforto, resultando na fragmentagdo do sono, despertar freqiientes ou

vazamentos.

Os niveis da pressdo sao ajustados para que ocorra o resgate da ventilagdo,

. ~ . 100 .
oxigenacao arterial adequada e sono continuo . O posicionamento do corpo € ambos 0s
sono REM e Nao REM sao estudados, para determinar uma pressao adequada. A titulagdo da
pressdo necessaria para aliviar a obstrucdo das vias aéreas altas durante o sono, inclui

gravacdo simultanea do sono, respiracdo continua e saturagio de oxigénio'*’.

A suplementacdo de oxigénio e a assisténcia mecanica ventilatoria poderdo ser

.. A . o . .14
administradas, se ocorrer persisténcia na presenca da desaturagio da oxihemoglobina'*’.

A pratica da titulagdo ¢ dispendiosa (paciente terda que dormir duas noites no
laboratério do sono, uma para fazer o diagndstico e outra para titulagao), tendo muitos limites
no acesso a esses laboratorios pela comunidade. Recentes evidéncias sugerem que o uso de
maquinas de CPAP automaticas'*® e titulacdo abreviada'*, podem melhorar a eficiéncia com
a qual o tratamento de CPAP ¢ desenvolvido, em comparagdo com a titulagdo convencional

no laboratério do sono, durante a noite.
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Os estudos mostram que aproximadamente 15% dos pacientes com SAOS recusam o

tratamento desde o inicio'** 1!,

ADAPTACAO AO CPAP

Adaptacao ¢ definida como a média no niumero de horas do uso do CPAP por dia, aonde o
uso de horas foi obtido do controle de tempo embutido nas maquinas de CPAP, apos a

deducao de 10% de diferenga entre o uso efetivo e o tempo embutido’".

Apesar de extremamente efetivo, a adesao ao CPAP ¢ variavel, sendo a intolerancia a

mascara um problema clinico comum'™

. O fluxo continuo de ar nas vias aéreas superiores
pode ocasionar desconforto, muitas vezes associado as queixas nasofaringeas, em particular o

ressecamento nasall 13.

A adesdo ao CPAP pode ser avaliada de duas formas: adesdo subjetiva média de uso
hora/dia, relatado pelo paciente. Na adesdo objetiva a média de uso em horas/dia ¢ avaliada
pelo horimetro do aparelho, onde ¢ gravado todo tempo de uso. Os trabalhos normalmente se

J ~ . . . : 13, 147, 1 164, 1 1
utilizam da adesdo objetiva, principalmente os trabalhos prospectivos'> '*7- 163 164 166. 167

Rueda et al'®

chamam a aten¢do para o fato de que os resultados da adesdo subjetiva sdo na
média de 85% a favor de maior adesdo, no entanto a adesdo objetiva os resultados caem na
ordem de 40% & adesdo.

10, 11, 12,153

Estudos importantes tém sido publicados no que diz respeito a adaptagdo do

CPAP pela comunidade, avaliando a adaptagdo com um alcance de 65 a 70%. MacArdle et
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al"’ reportaram a avaliagio de 6 meses de adaptagio de 85% de pacientes usando o programa
similar aos outros. Entretanto, sua definicdo de adaptacao foi > 2h/noite de uso de CPAP".
Kribbs et al'>* usaram um microprocessador para mensurar atual adaptaco e reportaram que
a duracdo no uso do CPAP foi de 4,9 + 2.0 h (nos dias que o CPAP foi usado) sobre o

10199 gbservou uma média maior na durago no uso de CPAP

periodo de 3 meses. Sin Mayers
de 6.2 + 1.8 h. Estudos recentes de Pepin et al'> reportam a avaliacio de 3 meses de

adaptacao de 74% usando o critério de > 4 h por uso.

Nos trabalhos de Sin Mauers''® acredita-se que fatores severos tém importincia na
producao de uma boa adaptacdo entre os pacientes do estudo. Primeiro, eles selecionaram os
pacientes com IAH > ou = 20/h. Segundo, foram incorporados elementos que ajudam na
melhor adaptagdo do CPAP: educagdao do paciente (principalmente nas duas primeiras
semanas da terapia), resolver as dificuldades quando necessario e envolvimento rapido do
médico do sono para resolver os problemas no manejo dos pacientes. Terceiro, foram

oferecidas as maquinas de CPAP, sem 6nus financeiro para o paciente.

. 11 . . ..
Sin Maures''° conclui que o aumento da idade, sexo feminino, mudangas no escore de
base da escala de Epworht estao associados com adaptacdo do CPAP e sdo consistentes com
156 .
os achados de Janson et al *°. Estudos anteriores com pequena amostra, usaram somente 0s
resultados da oximetria para diagndstico de SAOS, que pode ter levado para um diagndstico
1 ~ ’ ~ . o
mascarado'>>. Os autores entdo concluiram, oferecendo sugestdes, para avaliar a adaptagio do
CPAP: CPAP sem custos financeiros, educagdo extensa, acompanhamento dos sintomas nos

pacientes com SAOS de moderada a severa doenga.
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Uma boa adaptagdo ao uso do CPAP depende da maior atengdo aos pacientes. O

acompanhamento do pacientes desde o inicio da indicagdo médica, através do primeiro

13, 155
1

contato e adaptacao do equipamento e a selecdo da mascara melhor adaptave (com

varios modelos e tamanhos), mostrou ser importante na melhor adesdo do tratamento.

Trabalhos mostram os 3 primeiros meses como decisivos na continuidade do tratamento'™ '>°,

Quadro VI — Estratégias para encorajamento na adaptacio ao CPAP®

Otimizar o tipo de mascara (interface)

Mascaras faciais

Oferecer um acompanhamento de encorajamento aos pacientes
Tratamento dos sintomas nasais

Umidificagao do ar

Descongestionante nasal

Acompanhar a evoluc¢do do ouvido, nariz e garganta.

Equipes pouco treinada e inexperiente podem contribuir para dificultar o processo de

adaptacio do CPAP".

A habilidade e o acompanhamento para com os pacientes na adaptagdo dos
equipamentos, sdo sem duvida, fatores importantes para o sucesso no uso do CPAP. A
experiéncia técnica, o conhecimento sobre a fisiologia, a anatomia respiratoria, as desordens
respiratorias do sono e dos equipamentos respiratorios, facilitam nesse processo, por parte

;. 1
dos laboratérios do sono'®”.
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Existe substancial diferenca entre a realizagdo do estudo do sono padrao e estudo
reduzido da titulacdo do CPAP/Bi-level. A falha das empresas responsdveis em acompanhar e
educar deficientemente os pacientes pode ser contribui¢do para a pouca freqiiéncia da
adaptacdo’’. Muitas empresas empregam pessoal nio qualificado adequadamente, para

manusear os equipamentos e educar seus pacientes'” .

Os cuidados e refor¢os no acompanhamento oferecido sdo importantes fatores para

aumentar a adaptacdo. O trabalho de Pepin JL, Kriger J'*°

mostrou que um simples
telefonema de refor¢o durante o periodo de adaptacdo ¢ extremamente efetivo e Chervin et
al'>® determinou que as informagdes escritas, foram significativamente benéficas.

Os trabalhos de Hoy et at'”’

sugerem que estudos sucessivos com CPAP e
treinamentos na casa dos pacientes e conjuges, aumentam o uso do CPAP de 4,8 para 6,2

horas/noite.

Claramente observa-se que o treinamento dos pacientes e a educagdo sdo importantes

para o sucesso no uso do CPAP.

O trabalho de Megan Rauch et al'® conclui que um treinamento apropriado, com
maiores conhecimentos dos problemas e complicagdes, associados com a SAOS e o CPAP,
realizados por médicos ou técnicos, podem ajudar a maioria dos pacientes que usam CPAP,

ndo s6 na melhora do sono, mas na melhora da qualidade de vida.
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Nas conclusdes publicadas pelos diversos autores especialistas no assunto,
observamos que eles acreditam na contribui¢do de novos equipamentos, umidificadores
aquecidos, mascaras mais confortdveis, melhor educacdo e treinamento dos técnicos e
pacientes, como uma forma de melhorar o nivel de adaptagdo do CPAP e desenvolver
melhores resultados com os pacientes apnéicos, conseguindo assim melhor eficacia na terapia

com pressao positiva continua.
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2. JUSTIFICATIVA

A apnéia Obstrutiva do Sono (AOS) ¢ uma doenga freqliente e tem levado as
conseqiiéncias graves aos seus portadores. De simples dificuldade de concentracdo aos
quadros mais graves de doencas cardiacas e Obitos. Tem assumido papel importante como

fator de risco na hipertensao arterial sist€émica.

A medicina do sono tem demonstrado sua preocupagdo com um diagnostico mias
especifico, fidedigno e precoce e formas de tratamento mais atualisadas. Esses t€ém sido
eficazes e com uma variedade cada vez maior, para oferecer uma melhor expectativa ao

paciente que necessite.

A terapia com Pressdo Positiva Continua nas Vias Aéreas (CPAP) ¢ o tratamento ouro

163, 165 168, 169 -
para a SAOS . Tem demonstrado bons resultados, com aboli¢do por completo dos
quadros obstrutivos. No entanto, apresenta como principal dificuldade a Adesdo ao
equipamento. Por varios motivos ou complicacdes inerentes a todos os equipamentos
necessarios ao seu uso, a dificuldade do paciente em aderir ao tratamento durante o passar do
tempo € muito grande, isso fez aumentar a producdo de trabalhos, no sentido de se descobrir

as causas e provaveis solucdes.

Embora existam na literatura muitos trabalhos abordando o assunto, no Brasil esse
numero ¢ deficiente, principalmente se avaliarmos e compararmos: as condig¢des socio-
econdmicas, educativas, nutricionais, acesso a saude e politicas publicas de saude efetivas

com os paises desenvolvidos, onde encontramos uma vasta literatura.
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A realizacao de uma maior pesquisa no Brasil, reconhecendo os pontos estratégicos
nas dificuldades da adaptacdo dos nossos pacientes no uso da terapia e uma abordagem mais
definida sobre, por exemplo, os equipamentos e acessorios mais apropriados para cada
paciente, assim como, a disponibilidade do nosso povo em obté-los, conseguindo com a
pesquisa pontuar todos os indices necessarios, ficara mais facil de desenvolver opcdes, que

possam ajudar na adesao ao CPAP.

88



3. OBJETIVOS

Objetivo geral

Estudar os fatores associados a adesdao ao CPAP em portadores de SAOS.

Objetivos especificos

Em portadores de SAOS com indicagdao de CPAP:

a) Determinar o grau de adesdo ao uso do CPAP.

b) Estudar o impacto do tratamento do CPAP sobre o uso do cigarro, alcool e IMC.

c¢) Determinar os principais fatores associados a adesao.
d) Determinar as causas do abandono ao uso do CPAP.

e) Analisar os principais fatores associados a ndo utilizacdo do CPAP.
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4. METODOLOGIA

. Tipo de Estudo

Estudo Quantitativo, Descritivo e Retrospectivo de Coorte.

° Local do Estudo

Este trabalho foi realizado na Clinica Neuropulmonar Diagndstico e Avaliagao

Funcional, na cidade de Fortaleza, Ceara.

o Sujeito da pesquisa

Fora selecionados 164 pacientes, de ambos os sexos, idade ¢ nacionalidade varidveis,
submetidos a polissonografia completa, no periodo de janeiro de 2003 a dezembro de 2004.
Os pacientes que participaram da pesquisa tinham diagnostico de SAOS, realizaram titulagao

pressorica e receberam indicacdo médica da terapia com CPAP.

° Critérios de Inclusdo

Os pacientes foram incluidos no estudo por contemplarem os critérios de inclusao:

a) Ter diagnostico de SAOS confirmado através de polissonografia completa;

b) Ter indicacdo médica de uso do CPAP;

c) Ter realizado titulacdo entre janeiro de 2003 a dezembro de 2004;
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d) Dar consentimento livre e esclarecido, apos esclarecimento dos objetivos da metodologia

do estudo.

° Critérios de Exclusao

Foram excluidos do trabalho os pacientes:
a) Com doeng¢a neuromuscular.
b) Com cifoescoliose.

¢) Que ndo deram consentimento escrito.

° Variaveis do Estudo

1. Sexo;

2. Idade;

3. Indice de Massa Corpérea (IMC);

4. Tabagismo,

5. Uso de alcool;

6. Indice de Apnéia e Hipopnéia (IAH);

7. Escore da Escala de Sonoléncia de Epworth (ESE);
8. Saturagdo arterial de oxigénio minima (Sa0O2);

9. Nivel de pressao do CPAP recomendada;

11. Tipo de equipamento recomendado (CPAP ou BIPAP);
12. Tempo de uso/noite do CPAP;

13. Tempo de uso/semanal do CPAP;
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14. Orientacao prévia;

15. Quem orientou

15. Realizagdo de outro tratamento;
16. Custo do aparelho;

17. Renda familiar;

18. Escolaridade.

. Coleta de Dados

A primeira fase do estudo foi realizada a sele¢do dos pacientes, que participaram do

trabalho e os seus contatos telefonicos.

A pesquisa foi realizada por telefone, onde era aplicado um questiondrio, de perguntas
abertas e fechadas. O paciente respondia as questdes relacionadas ao uso ou ndo do CPAP.
Os dados de base para completar a andlise do estudo, foram extraidos dos resultados nos

exames de polissonografia e titulagdo da pressdo para uso do CPAP (ANEXO I).

O contato por telefone tinha um tempo aproximado de 10 minutos, onde se buscava
desenvolver as perguntas de forma simples e clara e obter resposta mais direta possivel,

evitando informag¢des duvidosas.

O paciente era esclarecido sobre a pesquisa, 0 motivo do trabalho e objetivos, termo

de consentimento, que seria enviado a residéncia do paciente e retornado ao pesquisador,

devidamente assinado e a importincia da colaboragdo deles para com a pesquisa.
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O trabalho foi realizado pela pesquisadora e também foi selecionada uma
colaboradora, devidamente treinada, para ajudar nas entrevistas. Eram realizadas reunides
semanais entre ambas, para se discutir a metodologia aplicada, os resultados adquiridos e

troca de informagdes de como estavam sendo desenvolvidas as entrevistas.

A revisdo das fichas dos pacientes foi feita na Clinica, apds a realizagdo do
preenchimento dos questiondrios, para avaliar os dados colhidos, quando da realizagdo da
polissonografia. Os seguintes dados foram coletados: idade, sexo, IMC antes, tabagismo
antes, uso de alcool antes, ronco, IAH, ESE, Sa02 minima, nivel de pressio do CPAP

recomendada, tipo de equipamento recomendado. (ANEXO I).

A avaliagdo da adesao ao CPAP nesse estudo foi do tipo subjetiva, isto &, os pacientes

eram quem identificavam o nimero de horas de uso/ dia e dias de uso/semana.

Os pacientes eram localizados por telefone através de no maximo 03 (trés) ligagdes,

quando, mesmo assim, ndo eram contatados, considerava-se desligado da pesquisa.

Ao localizar o paciente pelo telefone, a pesquisadora inicialmente se identificava,
fazia uma exposi¢ao sobre o objetivo do trabalho e a importancia da participacao do paciente.
Aceitando, iniciava-se a entrevista. Caso, no momento do primeiro contato, o paciente tivesse
alguma objecdo para iniciar as respostas ao questionario, era marcado um novo dia e horario

pré-determinados.
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As ligagdes permaneciam por no maximo 10 minutos e eram feitas para telefones
fixos ou celulares. Os pacientes que moravam fora do Estado do Ceara nao participaram da

pesquisa.

Os pacientes em nenhum momento foram obrigados ou persuadidos a responder as

perguntas. Foi uma participacao de livre escolha.

. Aspectos Eticos

O presente trabalho foi avaliado e autorizado pelo CCETICA/UNIFOR com parecer

de N° 311/2005 (ANEXO 1II). Os individuos pesquisados assinaram o termo de

consentimento, de acordo com a resolugdo 96/96 (ANEXO III).

e Processamento e Analise de Dados

Para a analise dos dados foi usado o pacote estatistico SPSS (Statistic Pakage for

Social Science), foram realizados os testes estatisticos de Wilcoxon Signed Ranks Test, Teste

de probabilidade do P ( x 2 ) e Teste T Paired Samples para comparacao de médias da

amostra.
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5. RESULTADOS

Um total de 164 pacientes inicialmente foi selecionado no Laboratério do Sono e
submetido a um questionario, por telefone, para se investigar a adesdo ao tratamento da

SAOS com o uso do CPAP e os fatores dessa adesdo.

Esses pacientes responderam as perguntas do questionario de forma subjetiva.
Realizaram polissonografia completa no laboratério, para o diagndstico da SAOS e titulagao
da pressao minima capaz de abrir a via aérea. Além disso, receberam a indicagdo médica para

a terapia com pressao positiva (CPAP).

Os dados disponiveis para realizagdo da analise estavam presentes em 125 pacientes
(76,21%). Alguns dados de coleta de base nao foram possiveis de serem encontrados, ficando
insuficientes nos outros 24 restantes (%). Um total de 4 pacientes contactados, ndo aceitou
participar da pesquisa. Um outro grupo de 8 pacientes nao foi incluido, por ndo ter sido
encontrado pela pesquisadora nas 03 tentativas por telefone. Dos 164 pacientes questionados,

03 (1,8%) foram excluidos da pesquisa por 6bito (02 casos morte clinica e 01 por acidente).

Os pacientes foram avaliados por classificacdo de uso. Grupo I correspondeu aos 46
pacientes (36,85%) que conseguiram a adesdo ao CPAP. Grupo II formado por 14 pacientes
(11,2%) que iniciou e parou o uso do CPAP e o Grupo III constituido de 65 pacientes (52%)

que nao utilizou o CPAP (Tabelal).
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Tabela 1 — Distribui¢do dos pacientes de acordo com adesdo ao uso do CPAP. Fortaleza,

2005.
Pacientes Frequéncia %
Aderiu 46 36,8
Iniciou e parou 14 11,2
Nao Usou 65 52
Total 125 100%
Sig.0,069

P (%2)=93,1% (NS)

Os dados estatisticos demonstram razoavel associacdo, muito proximo dos 95%
aceitavel com significativo. Com isso, podemos considerar que a adesdo foi significativa

quando avaliados os trés grupos.

Sexo

Em relag¢do ao sexo do grupo que aderiu ao tratamento, incidéncia maior de adesdo

ocorreu no masculino, 27 homens, 58,7% versus 19 mulheres, 41,3%. Conforme resultados

obtidos do teste do Qui-quadrado para associa¢do, notamos ndo existir relacdo de

dependéncia entre o sexo e a adesdo ao CPAP.
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Tabela 2: Anélise comparativa do sexo com adesdo ao CPAP. Fortaleza, 2005.

CPAP
Sexo Aderiu Iniciou e | Nao usou
parou Total
Masculino 27 10 38 75
Feminino 19 4 27 50
Total 46 14 65 125

Sig 0,651
P (%) =359% (NS)

Idade

Com base nos resultados das medidas estatisticas, aplicadas a algumas varidveis
quantitativas apuradas nos pacientes que aderiram ao CPAP, podemos notar que 60 a 80%
deles tém idade no minimo 45,9 e no méximo 72 anos. Destes, 50% que aderiram ao CPAP
tém 59 anos. Nos pacientes que ndo aderiram a terapia, a média de idade foi menor, 56 anos e

a média de idade de quem usou e parou 55 anos (Tabela 3).

O teste de significancia do Qui-quadrado nos mostra que a idade ndo foi um fator

determinante para a adesdo ao CPAP.

Tabela 3: Andlises estatisticas comparativa da incidéncia da idade com adesdao ao CPAP.

Fortaleza, 2005.

Aderiu Iniciou e parou Nao usou
Estatisticas Idade
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Média
Mediana
Moda

Desvio padrao

59,35
59,5
66
13,43

56,79
56
56

10,5

54,98
55
55

14,46

Nos observamos que no grupo que aderiu 16 pacientes (34.9) possuem idade entre 48
e 58 anos. No grupo de pacientes que usou e parou, 6 pacientes tinham (42,85%) tinham
idade entre 48 e 58anos e no grupo que ndo aderiu 20 pacientes (30.76%), estdo na faixa dos

48 a 58 anos (Tabela 4).

Tabela 4: Analise comparativa da idade com adesdao ao CPAP. Fortaleza, 2005.

CPAP
Idade Aderiu Usou e parou Nao usou
Total

18 ....... 28 1 2 3
28 ....... 38 3 1 7 11
38 ....... 48 3 2 10 15
48 ....... 58 12 6 20 38
58 ....... 68 16 3 13 32
68 ....... 78 7 2 10 19
78 ....... 88 4 3 7
Total 46 14 65 125
Sig 0,785

P (y?)=21,5% (NS)

Indice de Massa Corpérea (IMC)

A associacdo de manifestagdes clinicas aparece com freqiiéncia nos pacientes com

SAOS. Na nossa pesquisa avaliamos o grau de obesidade dos pacientes através do Indice de

Massa Corpoérea (IMC) antes e depois do uso do CPAP. No grupo de pacientes que aderiu ao
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tratamento foi observado que, os valores do IMC antes e depois do uso do CPAP, ndo tiveram

variagoes estatisticas importantes (Tabela 5).

Tabela 5: Dados estatisticos nos valores do IMC antes do CPAP e atual. Fortaleza, 2005.

IMC antes IMC atual
N valido 46 46
perdido 0 0
Média 28,8 28,8

Ao compararmos o IMC antes e atual, através do teste estatistico de Wilcoxon
notamos que ndo existiu alteracdo significante ao nivel de 95% de confiabilidade. Esta
afirmacao foi confirmada quando aplicamos o teste-T Paired Samples para comparacido das
médias dos IMC nos dois periodos, o qual apresentou como confiabilidade de alteracdo

apenas 8,7% (Tabela 6).

Tabela 6: Analise estatistica comparative Wilcoxon Signed Ranks Test do IMC atual e antes.

Fortaleza, 2005.

IMC ATUAL/

IMC ANTES QUANTIDADES
Negativos 21

Positivos 14

Constantes 11

TOTAL 46

Sig. 0,272

P = 72,8% (NS)

Tabagismo
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Trabalho observou que os pacientes que aderiram ao CPAP, 56,5% (26) nunca

fumaram, a mesma coisa observada no grupo dos pacientes que nao aderiram ao CPAP,

49,2% (32). Pacientes que fumavam e pararam apos CPAP, 34,8% (16) nos que aderiram e

41,5% no grupo que ndo aderiu. Uma maior incidéncia foi encontrada nos pacientes que

aderiram e pararam o uso do CPAP 57,1% (8) (Tabela 7)..

Tabela 7: Anélises do tabagismo nos grupos de adesao ao CPAP. Fortaleza, 2005.

Tabagismo Aderiu Usou e parou Nao usou
Fuma 4 8,7% 1 7,1% 6 9,2%
Nunca fumou 26 56,5% 5 35,7% 32 49,2%
Fumou e parou 16 34,8% 8 57,1% 27 41,5%
Total 46 14 65
Alcool

O uso do alcool foi analisado nos trés Grupos com SAOS. Através do teste de

correlacdo observamos que ndo houve resposta de relevancia estatistica nos dados (Tabela 8).

Tabela 8: Analise estatistica comparando uso do alcool na adesdo ao CPAP. Fortaleza, 2005.

Alcool

CPAP Sim Nao Total
Aderiu 16 30 46
Usou e parou 5 9 14
Nao usou

30 35 65
Total 51 74 125
Sig 0,447

P (%2)=55,3% (NS)
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Indice de Apnéia e Hipopnéia (IAH)

No grupo de adesdo ao CPAP, 46 pacientes 13 (28,3%) tinham IAH de 30 a 40
eventos/h, apnéia de grau acentuado. A média do IAH nesse grupo foi de 45,43 eventos/hora.
Ao acompanharmos a freqiiéncia vimos que 8 pacientes, 17,39%, apresentavam [AH entre 40
e 50 eventos/h e 03 pacientes, 6,52% com IAH variando de 70 a 100 eventos/hora (Tabela

10).

Dos 14 pacientes que aderiram e abandonaram o CPAP, observamos uma distribui¢ao
equilibrada nos valores de TAH, com média de 49,16 eventos/hora, denotando gravidade
acentuada. Foi significativo, ao pontuar a gravidade da SAOS, com valores de 30 a 80
eventos/hora, nos 65 pacientes, que nunca usaram o CPAP, tendo 27 e 22 pacientes com [AH

de 50 a 60 e 60 a 70, respectivamente Tabela (9).

Tabela 9: Analises estatisticas comparativa do Indice de Appnéia e Hipopnéia (IAH) como

fator independente na adesdo ao CPAP. Fortaleza, 2005.

Estatisticas Aderiu Usou e parou
Média 45,43 49,16
Mediana 43,85 4795
Moda 41,6 37,1
Desvio padrao 17,46 25,69

Com grau de confiabilidade de 99,6%, os dados estatisticos verificaram uma grande

relacdo de dependéncia entre IAH e adesdo ao CPAP (Tabela 10).
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Tabela 10: Analise comparativa do Indice de Apnéia e Hipopnéia (IAH) a adesdo ao CPAP.

Fortaleza, 2005.

CPAP
Idade Aderiu Usou e parou Nao usous
Total

10 ....... 20 2 3 1 6
20 ....... 30 7 1 1 9
30....... 40 13 2 8 23
40 ....... 50 8 1 11 20
50 ....... 60 7 1 19 27
60 ....... 70 6 2 14 22
70 ....... 80 1 2 9 12
80 ....... 90 1 2 2 5
90 ....... 100 1 1
Total 46 14 65 125
Sig 0,004

P(x*)=99,6% (S)

Escala de Sonoléncia de Epworth (ESE)

Nos indices de sonoléncia diurna excessiva, através dos escores na Escala de

Sonoléncia Subjetiva de Epworth (ESE), encontramos variedade de resultados no grupo que

aderiu ao CPAP. Total de 6 pacientes (13,04%) apresentou ESE de 9. No grupo que aderiu e

parou o tratamento, 5 pacientes (35,7%) com ESE de 11, demonstrando um grau de

sonoléncia maior. Pacientes que nunca usou observamos todos com ESSE < 6 (Tabela 11).
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Tabela 11: Analise comparativa da ESE com adesao ao CPAP. Fortaleza, 2005.

CPAP

ESE

Aderiu

Usou e parou

Nao usou

Total

O N W~ O

24
Total

RN — —m L NWRN R~ B WNDWADNDDNDNDW— DN —

N
(@)

I

28

26
22

65

[98)

N

N = NN =N NDWWNDULMWIWANDWEAOWDDWBV A -

[S—
N

Sig 0,000

P(%2)=100% (S)

A média encontrada do ESE no Grupo de adesdao de 11,57, na realidade nao representa de
forma fiel os resultados esperados. Tal grandeza média foi influenciada pelo alto grau de

discrepancia de 46%, mostrado através do coeficiente de varia¢ao obtido (Tabela 12).
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Tabela 12: Analise estatistica do ESE na adesdo ao CPAP. Fortaleza, 2005

ESE

ESTATISTICAS Aderiu Usou e parou
MEDIA 11,57 12,14
MEDIANA 11 11

MODA 9 11

DESVIO PADRAO 5,42 6,18

Apos efetuarmos uma andlise da existéncia de associagdo entre os indices de IAH e
ESE, com a adesdo dos pacientes ao CPAP, tivemos uma alta constatacdo de que a adesao

estd influenciada por esses indices.

Saturacio arterial minima de oxigénio (Sa02)

A saturagdo arterial de oxigénio minima (Sa02) teve sua presenga justificada como
fator agravante da doenca. Os dados foram retirados da polissonografia, onde avaliamos o seu
valor médio durante o momento do sono ¢ a relagio de gravidade com a adesdo ao CPAP. Os
pacientes da adesdo apresentaram em média 73,04% de Sa02, a maioria deles apresentou
81%, como mostraram os resultados estatisticos da moda apurada. Uma média de 66,14% de
Sa02 foi medida no grupo dos que abandonaram o tratamento com CPAP, com um maior

numero apresentando 68% de saturacdo de Oxigénio (Tabela 13).
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Tabela 13: Avaliagdo do percentual da Saturacdo arterial de Oxigénio minima relacionada

com a adesdo ao CPAP. Fortaleza, 2005.

Saturacio arterial do oxigénio (Sa02)

Estatisticas Aderiu Usou e parou
Média 73,04% 66,14
Mediana 74% 70%

Moda 81% 68%
Desvio padrao 10,48% 14,82%

Nivel de pressido recomendada para o CPAP.

O nivel da pressao titulada no laboratorio representa a pressao necessaria para abrir a
via aérea colapsada, durante o sono. Esse nivel de pressao estd relacionado com a gravidade
da obstrucdo da via aérea. Ao avaliarmos os pacientes que aderiram ao CPAP (46)
encontramos uma média de pressdo recomendada de 11,5 cmH20 e os pacientes que aderiram

e depois pararam de usar (14) a pressao foi de 13,79 cmH20 (Tabela 14).

Tabela 14: Avaliagdo na relagdo da pressdo recomendada no CPAP com a adesdo a terapia

com pressao positiva. Fortaleza, 2005.

Pressiao recomendada para uso no CPAP

Frequéncia Aderiu Usou e parou
46 11,5 cmH20
14 13,79 cmH20
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Tipo de equipamento recomendado para uso da pressio positiva.

Em nosso estudo constatamos que dos 125 pacientes analisados 118 ( 94,4%)
receberam indicacdo do uso do aparelho com um s6 nivel de pressdo (CPAP). Os demais
pacientes, no total de 7 (5,6%), receberam indicacdo de equipamento com dois niveis de

pressao (BiPAP) (Tabela 15).

Tabela 15: Avaliacdo na relacdo do equipamento recomendado com adesdo ao CPAP.

Fortaleza, 2005.

Equipamento recomendado Freqiiéncia de uso %
CPAP 118 94,4
BiPAP 7 5,6

Tempo de uso/noite do CPAP

A avaliacdo no numero de horas/noite foi baseada na adesdo subjetiva, leitura feita
pelo paciente, durante a pesquisa e constitui fator preponderante para adesdo. No grupo de
adesdo ao CPAP, 30,4% (14 pacientes) tiveram uma média de uso de 6,7 horas/noite; 28,3%
(13) com 7 horas/noite, 26,1% (12 pacientes) 8horas/noite. Apenas 1 paciente (2,17%)
apresentou 10h/noite (Tabela 16). Os dados estatisticos mostraram média de uso de 6,7
h/noite, com o maior nimero de pacientes utilizando 6h, como nos mostra o resultado da

moda apurada (Tabela 17).
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Tabela 16: Avaliacdo do percentual de adesdo no uso de horas/noite do CPAP no Grupo de

pacientes que aderiu a terapia com pressao positiva. Fortaleza, 2005.

HORAS DE USO NOITE FREQUENCIA %

3 01 2,2

4 01 2,2

5 04 8,7

6 14 30,4
7 13 28,3
8 12 26,1
10 01 2,2
TOTAL 46 100,0

Tabela 17: Analise estatistica do nimero de horas/noite no uso do CPAP no Grupo de

pacientes que aderiram a terapia da pressao positiva. Fortaleza, 2005.

ESTATISTICAS HORAS DE USO NOITE
MEDIA 6,7

MEDIANA 7

MODA 6

DESVIO PADRAO 1,26

Tempo de uso/semanal do CPAP

Os dias de uso/semana também foram avaliados. Um percentual de 95% dos pacientes

que aderiram ao CPAP (44) utilizaram os 7dias/semana, os outros 5 ¢ 4 dias/semana

corresponderam a 2,2% (2) para cada um, conforme dados da (Tabela 18).
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Tabela 18: Avaliagdo do percentual de adesdo no uso de dias/semanal do CPAP no Grupo de

pacientes que aderiu a terapia da pressao positiva. Fortaleza, 2005

DIAS DE USO SEMANAL FREQUENCIA %

4 01 2,2

5 01 2,2

7 44 95,7
TOTAL 46 100,0

Realizacio de outro tratamento

Dos 14 pacientes que aderiram ao CPAP e pararam, 02 (14,3%) referiram a realizagao

de outro tratamento para a SAOS e 12 (85,7%) ndo foram submetidos a outro tratamento

(Tabela 19).

Tabela 19: Comparagdo da realizagdo de outro tratamento no grupo que iniciou o uso do

CPAP e parou. Fortaleza, 2005

OUTRO TRATAMENTO FREQUENCIA %
SIM 02 14,3
NAO 12 85,7
TOTAL 14 100,0

No grupo dos pacientes que ndo usaram CPAP, 21,5% (14) realizaram outro tratamento e

78,5% (51) ndo realizaram nenhum tratamento (Tabela 20).
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Tabela 20: Comparagao da realizacdo de outro tratamento no grupo que nao usou o CPAP.

Fortaleza, 2005

OUTRO TRATAMENTO FREQUENCIA %
SIM 14 21,5
NAO 51 78,5
TOTAL 46 100,0

Orientacdes prévias antes da utilizacio do CPAP.

A andlise estatistica comparativa da orientacdo prévia com o uso do CPAP nao foi

significativa, de acordo com dados analisados, apesar do percentual de probabilidade ter se

aproximado de forma consideravel dos 95% aceitavel, sendo importante considerarmos como

fator que contribui de forma significativa na adesdo ao CPAP (Tabela 21).

Tabela 21: Avaliacdo da presenga de orientacdo prévia na desdo ao CPAP. Fortaleza, 2005

Orientacao Prévia
CPAP - —
Sim Nao Total
Aderiu 45 1 46
Usou e parou 12 2 14
Total 57 3 60
Sig 0,0069

P (%2)=93,5% (NS)

Custo do aparelho
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Nossos resultados mostraram que os 38 pacientes (58%) do grupo que ndo aderiu ao
tratamento com CPAP, referiram o custo do aparelho como fator decisivo versus 41,5% (22).
Anadlise estatistica comparou o custo do aparelho a adesdo ao CPAP, mostrou ser fator

preditivo, com significancia estatistica e probabilidade 100% (Tabela 22).

Tabela 22: Avaliacao do Custo na adesao ao CPAP. Fortaleza, 2005

CUSTO INFLUENCIOU
CPAP SIM NAO TOTAL
Aderiu 46 46
Usou e parou 14
Nao usou 40 27 14
TOTAL 40 87 65
125

Sig. 0,000
P (%2)=100% (S)

Renda familiar

A freqiiéncia dos pacientes com renda familiar > que 10 salarios minimos foi de 21
pacientes (45,7), representando a maioria dos que aderiu ao CPAP (Tabela 23). No grupo de
pacientes que usou e parou com a terapia com CPAP, 71,4% dos pacientes (4) tinham renda >

que 10 salarios minimos (Tabela 24).

Dos 65 pacientes que nao usou CPAP 32,3% (24) apresentaram renda entre 5 ¢ 10

salarios minimos, enquanto 36,9% (24 pacientes) mais que 10 salarios minimos (Tabela 25).
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Tabela 23: Avaliacdo da Renda Familiar na adesao ao CPAP. Fortaleza, 2005

Renda Familiar no Frequéncia %
Grupo de Adesao

1----| 2 02 4,3
2-|5 05 10,9
5--—-|10 09 19,6
10--| MAIS 21 45,7
NAO SABE 01 2,2
NAO RESPONDEU 08 17,4
TOTAL 46 100,0

Tabela 24: Avaliacdo da Renda Familiar no grupo que usou e parou a terapia com CPAP.

Fortaleza, 2005

Renda Familiar no Grupo Frequéncia %
que Aderiu e Abandonou

2----|'5 01 7,1
5--| 10 02 14,3
10--| MAIS 10 71,4
NAO RESPONDEU 01 7,1
TOTAL 46 100,0

Tabela 25: Avaliacao da Renda Familiar no Grupo que ndo usou o CPAP. Fortaleza, 2005

Renda Familiar no Frequéncia %
Grupo de Nio Adesiao

1]----| 2 03 4,6

2 -5 11 16,9
5--- 10 21 32,3
10---| MAIS 24 36,9
NAO SABE 01 1,5
NAO RESPONDEU 05 7,7
TOTAL 65 100,0
Escolaridade
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A escolaridade avaliada pelo grau de instrugdo mostrou que 54% dos pacientes (25)
que aderiram ao CPAP tinham nivel superior (Tabela 26). No grupo dos pacientes que
abandonaram a terapia com CPAP, 57% (8) tinham nivel de escolaridade superior (Tabela
27). Um total de 8 pacientes que ndo aderiram ao CPAP (43,1%) apresentou como nivel de

escolaridade o 2° grau incompleto (Tabela 28).

Tabela 26: Avaliagdo da Escolaridade no Grupo que Aderiu ao CPAP. Fortaleza, 2005

Grau de Instrucio - Grupo Frequéncia %

de Adesdo ao CPAP

1° GRAU INCOMPLETO 03 6,5
2° GRAU INCOMPLETO 15 32,6
2° GRAU COMPLETO 01 2,2
SUPERIOR 25 54,3
Nao sabe /ndo informou 01 2,2
Total | 46 | 100,0

Tabela 27: Avalia¢ao da Escolaridade no Grupo que usou e parou. Fortaleza, 2005.

Grau de instru¢cio — grupo que | Frequéncia %
abandonou o cpap

1° GRAU INCOMPLETO 01 7,1

1° GRAU COMPLETO 03 21,4
2° GRAU COMPLETO 02 14,3
SUPERIOR 08 57,1
TOTAL 46 100,0
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Tabela 28: Avaliagao da Escolaridade no Grupo que nao usou o CPAP. Fortaleza, 2005.

Grau de instrucio — Grupo que Nao | Frequéncia %
Aderiu ao CPAP

1° GRAU INCOMPLETO 04 6,2
1° GRAU COMPLETO 04 6,2
2° GRAU INCOMPLETO 28 43,1
2° GRAU COMPLETO 01 1,5
SUPERIOR 26 40
Naio sabe / ndo informou 02 3,1
TOTAL 46 100,0
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6. DISCUSSAO

A terapia com CPAP constitui 0 método mais indicado para o tratamento da SAOS.
Viérios trabalhos demonstram uma incidéncia importante na utilizagao da terapia com pressao
positiva e da melhora do quadro, com éxito no controle das complicacdes inerentes a essa

53, 80, 83, 88, 89,

sindrome 190 No entanto, tem sido discutido largamente na literatura, as

dificuldades dos pacientes em aderirem ao tratamento a longo prazo'’’ !0 124:133. 160,

Nosso estudo encontrou uma analise estatistica com Sig. 0,069 mostrando uma adesao
favoravel ao CPAP, com grau de confiabilidade.

Estudo de Pépin et al'”’

avaliou a adesdo do tratamento do CPAP na Europa na razao
de 65% para 80%, comparados a uma adesdo efetiva baixa na razdo de 46% nos EUA. Eles
acreditam que essa diferenca na efetividade da adesdo é propria das variagcdes na prescri¢ao e
no acompanhamento dos cuidados técnicos. Trés variaveis surgem para correlacionar com
aumento no uso do CPAP: sexo feminino, aumento da idade e reducdo dos escores de
sonoléncia diurna. Alguns fatores limitam a eficicia na adesdo ao tratamento: problemas com
a via aérea superior € sua mucosa, com ajustes ou desconforto na mascara e no equipamento.

Citam ainda o treinamento pobre ou profissional inexperiente para educar e treinar os

pacientes.

Outros estudos mostram diferengas em pontuar a maior incidéncia do sexo, em
x x 5 . 164
relagdo a adesdo ou ndo ao tratamento com CPAP. Togeiro e col'® demonstraram que a

.y ~ . . ~ 16, 1 174
variavel sexo no influenciou na adesio ao CPAP, como outros trabalhos'® 16> 174,
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Em nosso estudo a maior incidéncia a adesao ao CPAP ocorreu com pacientes do sexo

13, 110, 164, 172 também mostraram essa

masculino, 58,7% versus 41,3%. Trabalhos semelhantes
maior incidéncia. No entanto, quando realizamos a andlise estatistica, obtida do teste do Qui-
quadrado para associagdo, ndo existiu resultados significativos entre o sexo e a adesdo. No

trabalho de Nigel McArdle et al"® observou-se que uma maior incidéncia do sexo feminino

ndo aderiu ao CPAP, no entanto os autores referem desconhecer tal razdo.

A prevaléncia da SAOS apods os 60 anos aumenta em até 40%, comparada aos

pacientes com menor idade®. Trabalho recente de um grupo brasileiro'®

demonstrou que, a
adesdo bem sucedida ao CPAP nasal em idosos (> 70 anos) foi baixa. Nesse trabalho a
claustrofobia teve papel importante na nao adesdo, enquanto que a gravidade da SAOS esta
diretamente relacionada aos que obtiveram sucesso a adesdo. No trabalho de Nigel McArdle

et al"’, estudando 1.211 pacientes, mostrou uma maior adesdo ao tratamento no grupo mais

jovem, com média de idade de 50 anos (43 a 58 anos).

Nos resultados encontrados em nossa pesquisa nossa faixa etaria variou de 45,9 a 70
anos. Diferente dos autores citados, nossos resultados mostraram uma maior adesdo nos
pacientes com 59 anos (50%), a maioria com 66 anos e média de idade de 59,35. Nos
pacientes que usou e parou a terapia a média de idade foi de 56,79 e os pacientes que nao
utilizou o CPAP foi de 54,98 anos. Assim, a média de idade analisada e comparada
estatisticamente nos 3 grupos estudos (teste Qui-quadrado) ndo apresentou significancia

(sig.0,785) para ser fator determinante na adesao ao CPAP.
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Os niveis de Indice de Massa Corpérea (IMC) classificam o grau de obesidade dos
pacientes. A maioria dos estudos ressalta a presenca de valores de IMC elevados, nos
pacientes estudados com SAOS '**!. Essa incidéncia tem demonstrado a relagdo intrinseca da
SAOS com a obesidade™ e trabalhos apontam o tratamento com o CPAP ajudando no
controle da obesidade'®®. Schafer'** relatou as dificuldades de falhas na adesio do CPAP nos

pacientes com obesidade importante.

No nosso estudo as médias do IMC antes e depois da terapia com CPAP foi 28,828
kg/em® e 28,796kg/cm’, respectivamente, o que mostrou uma incidéncia do sobrepeso,
classificado como obesidade grau I. Nos procuramos avaliar os valores de IMC antes e depois
da terapia, no grupo que aderiu ao tratamento. Observamos, pelo teste estatistico de
Wilcoxon, que os valores do IMC ndo tiveram alteragdes significantes, confirmado pelo teste-

T paired Samples.

O desenvolvimento de processo inflamatério na via aérea superior, doengas
relacionadas com o fumo e efeitos do declinio nos niveis de nicotina no sangue na
estabilidade do sono, foram vistos como fatores desencadeantes de processos apnéicos
durante o sono, com o uso do cigarro. O fato de parar de fumar corresponde a uma forma
efetiva de melhorar o quadro. Nossos resultados apontaram um percentual de 8,8% (11) de
pacientes que fumavam. Do grupo que aderiu ao tratamento, 4 eram fumantes (3,2%). Os
pacientes que ndo usaram o CPAP, 6 (4,8%) fumavam, mostrando um numero insignificante
de fumantes para se avaliar a possibilidade da relagdo do uso do cigarro com a a adesdo ao

CPAP.
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Observamos na nossa pesquisa que dos 46 pacientes que aderiram ao tratamento com
CPAP, 16 (34,8%) relataram que faziam uso de bebida alcoodlica e 30 (65,2%) nao faziam
uso. Quando avaliamos o grupo de 65 pacientes (52%), que ndo usaram CPAP, evidenciamos

que 30 desses (46,15%) relataram ingestdo do uso de alcool e 35 ndo bebem (53,8%).

Os dados estatisticos mostraram nao haver significancia na associacdo do uso do
alcool com a adesdo (Sig. 0,709). Entretanto, o estudo mostra que, os pacientes que nao
usaram o CPAP, fazem uso do alcool de forma mais expressiva, em relacdo ao grupo de
adesdo. Isso faz aumentar os dados de morbidade, em relagdo a apnéia, devido ao uso do
alcool facilitar a depressdao do sistema nervoso central e influenciar a redu¢do do comando
respiratorio. Ao dormir o efeito depressor do alcool vai facilitar os quadros de apnéia,

aumentar o IAH, reduzir a Sa02 e aumentar a obstrugao da via aérea superior.

O uso progressivo do alcool podera desenvolver: aumento do grau de relaxamento dos
musculos da via respiratoria superior durante o sono, tornando o seu fechamento ou oclusao
mais facil; interferir na capacidade de despertar do cérebro, tornando as apnéias mais
demoradas e a conseqiiente diminui¢do dos niveis de oxigénio e aumento de dioxido de
carbono, levando a piora progressiva da SAOS e de suas complica¢des, aumentando os

indices de morbidade e mortalidade nesses pacientes.

A indica¢do do CPAP no tratamento da SAOS tem sido pontuada com a necessidade
de avaliagdo de fatores como: a aplicacio de critérios de diagnéstico™, a severidade da

53, 54, 80, 134

doenga e/ou a gravidade dos sintomas presentes . A gravidade nos sintomas

presentes tem a indica¢io do uso do CPAP, sem que seja necessario o IAH elevado™.
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Estudos tém relacionado uma maior adesdo ao CPAP com os indicadores de

gravidade da SAOS. Alguns correlacionam IAH ou Sa02 durante o sono™" '®; outros tém

relacionado a adesdo com ESE '"*!"°

A gravidade da SAOS foi vista em todos os grupos estudados. Dos 46 pacientes que
aderiram ao uso do CPAP, 13 (28,3%) apresentaram IAH de 30 a 40 eventos/hora, apnéia de
grau acentuado, com média de 45,43 eventos/hora e nos pacientes que abandonaram o CPAP
a média de IAH foi 49,16. Nossos dados mostraram IAH como fator independente na adesao
ao CPAP, assemelhando-se aos da literatura'’® 1% 1! Trabalho de Togeiro e col.'® , em

2005, mostrou que o IAH e ESE foram fatores decisivos na correlagdo com a maior adesao

(objetiva) ao CPAP.

Nigel McArdle et al”® fez um estudo prospectivo, onde analisou a adesio do CPAP
em 1211 pacientes. Eles concluiram, depois de 6 anos, que apesar do IAH ser um fator
independente para adesdo a longo prazo do CPAP, ele ¢ preditor fraco de uso continuado e

ndo deve ser usado isoladamente.

A Escala de Sonoléncia Excessiva de Epworth (ESE) somente entrou em uso em
1991. E considerada fator de gravidade no diagnostico da SAOS. Muito bem mostrado nos
resultados de Nigel McArdle et al'® que, sua associagio com IAH e Sa02 minima, pontua de
forma relevante a gravidade da SAOS e o nivel de adesdo a terapia com CPAP. Esse autor
também descreve o grau de sonoléncia diurna avaliado pela ESE como preditor importante na

pontuacao a adesdao ao CPAP.
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Ao analisarmos a média de valor do ESE, observamos que o maior escore em termos
de quantidade de pacientes foi de 9, correspondendo a 6 pacientes. No entanto, ao avaliarmos
todos os pacientes e seus escores respectivos, evidenciamos uma ampla variagdo destes
escores, justificando os dados estatisticos, que relataram uma discrepancia muito grande,
46%, mostrado pelo coeficiente de variagdes.

Nossos dados justificaram o ESE como forte preditor a adesdo ao CPAP e mostraram
que todos os pacientes que nao usaram o CPAP tinham ESE < 6. Outros trabalhos também

pontuaram o ESE como fator de adesdo ao CPAP''* 130163,

Nosso trabalho analisou a pressao recomendada nos pacientes que aderiram a terapia
do CPAP. Esses 46 pacientes apresentaram média de pressdao de 11,5 cm H20. Os pacientes
que usaram ¢ pararam a terapia com CPAP, a média de pressdo recomendada foi 13,79
cmH20. No trabalho de Nigel McArdle" a adesdo ao CPAP foi maior nos pacientes que
utilizavam maiores niveis de pressdo positiva. Segundo esse autor, se os niveis de pressao
tivessem sido maiores (acima de 14,2cmH20), talvez sua adesdo fosse menor. Comparando
com nossos resultados, onde nossa média de pressdo foi menor, teriamos tido uma maior
adesdo. Entretanto, no nosso grupo que usou e parou, a média de pressao foi maior. Podemos
supor que o nivel de pressao recomendada aos pacientes por nds pesquisado, ndo foi um fator

para adesdo continuada ao CPAP.

Trabalho de Pépin JL et al'> mostraram uma alta adesdo objetiva efetiva ao uso do
CPAP. Diferente do nosso trabalho e de outros autores, sua média de pressdo positiva usada
foi de 8,7 + 2,6 cmH20, de valor considerado baixo, sendo talvez o motivo da maior adesao.

No entanto, nesse trabalho o autor ndo avaliou as complicagcdes com a mascara. Com isso,
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ndo poderemos entdo correlacionar os baixos niveis de pressdo positiva usados com o0s
escapes de ar, lesoes na face e desconforto toracico, causados pela maior pressao, reduzindo a

adesdo, como ressaltado em outros trabalhos' 17 170,

Importante ressaltar a importancia da titulacio da pressio adequada'®: '*

, para obter
resultados efetivos com o CPAP.

A indicacao do tipo de equipamento depende muito do diagndstico da SAOS e da
titulagdo. A indicacao de aparelhos de pressao positiva com um nivel de pressdo na via aérea,
¢ muito mais freqliente. Em nosso trabalho, dos 125 pacientes estudados, 118 (94,4%)

receberam indicacdo do CPAP. O seu uso torna-se dificil quando ocorre a necessidade de

altas pressoes, recomendadas durante a titulacao.

O uso do BiLevel (dois niveis de pressao) tem sido solicitado sempre que os quadros

de SAOS necessitem de pressdes acima de 15 cmH20 e ficar dificil a adaptagdo ao CPAP.

Em nosso estudo constatamos que dos 125 pacientes analisados, 118 (94,4%)
receberam indicacdo do uso do aparelho com um s6 nivel de pressio (CPAP). Os demais
pacientes, no total de 7 (5,6%), receberam indicacdo de equipamento com dois niveis de
pressdo (BiPAP). Esses pacientes que receberam indicacdo médica para usar o BiPAP,

tinham média de pressdo recomendada de 17,9 cmH20, denotando sua gravidade.

Analisamos nos Grupo de pacientes que aderiram ao tratamento com CPAP ¢ os que

usaram ¢ param. A analise estatistica foi significativa ao avaliarmos o tipo de mascara usada
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com o CPAP. A mascara corresponde a um fator importante na adesao ao CPAP e um

numero expressivo de pacientes apresentou intolerancia com o seu uso' > 143 161162,

Um grupo de 15 pacientes que aderiram ao CPAP, o uso da mascara facial de gel
significou 32%. As mascaras nasais apresentaram diferenga pouco significativa de um
modelo para o outro, no nosso estudo (30,4% de silicone e 28,3% de gel). No grupo que usou
e parou, a mascara facial de silicone teve maior incidéncia 42,9 (6). Trabalhos mostram que o
uso da méscara nasal de silicone tem diminuido os problemas com as obstrucdes nasais'-.

Importante ressaltar que respiradores bucais tém dificuldades de adaptacao a mascara

171
1

nasal . Nesses pacientes, a mascara facial ajuda na melhor adaptagao ao CPAP.

12
1

Hoy et al' “ relataram que 40% dos pacientes que usam CPAP com mascara nasal

apresentavam: congestdo nasal, ressecamento de nariz e garganta dolorida. Pépin et al'*?

observaram que o uso das mascaras promove complicagdes como nariz entupido e que o

material da mascara interfere na adesdo ao CPAP.

Nos grupos dos pacientes que aderiram ou que usaram e param o tratamento com
CPAP, a analise comparativa com as complicagdes ndo apresentou significancia estatistica
(Tabela 18). No entanto, vale ressaltar que os pacientes que usaram e param 05 (35,7%)

referiram complicagdes com as mascaras.

Os pacientes do nosso estudo que nao usaram o CPAP referiram ter como causa

secundaria complica¢des com a mascara (sufocamento, incomodo, dificuldade de adaptacao,

etc.). A claustrofobia foi citada em 2 pacientes desse grupo. Segundo trabalhos as
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complicagdes com as mascaras sao muitas. E necessario que se tenham alguns cuidados, para

melhorar o nivel de adesdo ao CPAP. A prevencao de alguns problemas ira fazer parte desses

161, 164 167

1113 16l , rinite ',

cuidados: claustrofobia'®, ressecamento oro-nasa 164 lesdo na pele

coriza'®* e rinorréia'®’.

A adesdo pode ser avaliada de forma subjetiva, tempo de uso descrito pelo paciente,
ou objetiva, onde o proprio apareclho faz a leitura de uso hora/dia. Rueda et al'®* '
mostraram que os resultados na adesdo objetiva normalmente sao menores. Ela relatou que os

\

resultados de 80% observados a adesdo subjetiva caem em torno de 40% na objetiva.

Bittencourt et al.'®!

em trabalho recente, relatou que a adesdo ao CPAP, quando avaliada de
forma subjetiva, varia de 65% a 90%. Quando medida objetivamente com um contador de

tempo de uso de mascara com pressao, essa taxa diminui.

Todos os 125 pacientes estudados nesse trabalho foram submetidos ao diagndstico
automatico do nivel de pressdo positiva, utilizando o Autoset, considerado capaz de produzir

N ’ o8] ~ cpro 1 1
uma avaliagio correta do nivel 6timo de pressio positiva'>® ",

Nossos resultados foram registrados, através da avaliagdo com adesdo subjetiva. A
média de uso/noite relatada por nossos pacientes pesquisados, foi de 6,7hora/noite, com moda
apurada de 6 (maioria do uso 6h). Um grupo de autores demonstrou seus nimeros de adesao
ao uso do CPAP, objetiva e subjetiva: 4h/d'%', 6h/d'"%; 5,70/d°%; 6,50/d"% e 5,7h/d'%.
Comparando nossa média de uso vimos um resultado estatisticamente reconhecido. Se

necessitarmos reajustar esses dados a menos de 20% em relacdo a adesdo objetiva, como
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citaram os pesquisadores, mesmo assim nossa média ficara em 5,36 h/noite, dentro da média

encontrada nos trabalhos referendados.

No entanto, queremos chamar a atencdo para a forma como foi realizada nossa
pesquisa. Sabemos a importancia de se obter valores cada vez mais fidedignos, na avaliacao
da adesdo ao CPAP. Nigel McArdle et al'® relatam que ao iniciar sua pesquisa, década de 80,
sua avaliacdo era subjetiva, apos 1990 todos os aparelhos foram trocados por equipamentos

com registro de hora/uso, ressaltando a importancia da adesdo objetiva.

Enfatizamos que essa pesquisa foi de carater retrospectico de coorte, com grupo de
pacientes que receberam a indicagdo médica para o uso do CPAP, sem nenhum protocolo de
acompanhamento especifico para melhorar a adesdo. Os limites inferiores de tempo de
uso/noite, para eficicia com o CPAP, ainda ¢ discutido e estudado. Engleman et al.'’
apresentaram resultados com melhora nos niveis de sonoléncia diurna objetiva, escores de

sintoma, humor e fun¢do cognitiva num grupo de pacientes consecutivos com SAOS, com o

uso médio de CPAP de 3,7 horas por noite.

Pépin et al'> utilizaram como média de uso 4 horas por noite, pelo menos 5 dias por
semana e obtiveram alta adesio ao CPAP. Otafio et al'®®, 2005, obtiveram excelentes

respostas clinicas medidas através da ESE, com uso médio de CPAP de 6 horas/noite.

Procuramos o critério de duragdo minima aceitavel de pelo menos 4h de uso por noite,

13, 91, 155, 161

na maioria das noites usadas, adotado pela maioria dos autores , para incluirmos

como adesdo positiva. Alguns estudos menores, que utilizaram somente relatos subjetivos do
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uso de CPAP"* ' procuraram estabelecer os fatores determinantes e importantes do CPAP

a longo prazo, com resultados variaveis ' /> "** ",

Acreditamos também na fidedignidade dos resultados, ao percebermos que, mesmo de
forma subjetiva, houve uma boa resposta ao compromisso firmado pelos pacientes que
participaram da pesquisa, em responder as perguntas do questionario de forma simples, clara

e confiavel.

Os resultados estatisticos enfatizaram a importancia da orientacdo ao paciente na
adesdo ao CPAP. Nossos resultados mostram um percentual de adesdo de 36,8% (46)
relativamente baixo, de percentual estatistico significativo. Dos pacientes que aderiram ao
tratamento, 45 receberam orientagdo prévia, na sua maioria, de um técnico da empresa que
comercializa o aparelho, mas com informag¢des muito especificas no manuseio da maquina.
Nao existiu para esses pacientes estudados, nenhum programa especifico de
acompanhamento para facilitar a adesdo. Esse ¢ mais um fator importante que pode ter
contribuido para baixa adesdo. Nosso trabalho ¢ retrospectivo e nosso grupo avaliado ja fazia

uso do CPAP ou usou e parou ou nunca tinha usado.

Trabalhos cada vez mais enfatizam a necessidade de orientagdes prévias, ndo somente
especificas do equipamento, como também, informagdes da propria doenca, das
complica¢des inerentes a SAOS, da relagdo com a gravidade' '** '°°. Essas orientacdes
devem ser acopladas a treinamentos aos pacientes na adaptacdo ao equipamento, educagao do

paciente, incentivo, apoio ¢ aten¢do durante, principalmente, o inicio do tratamento

115,143,161,172,164,166
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Nessa discussdo mostra-se a necessidade de profissionais, que tenham experiéncia
técnica sobre a SAOS, conhecimentos sobre a fisiologia, anatomia respiratdria, desordens

respiratorias do sono e dos equipamentos: CPAP, circuitos, méscaras e acessorios' .

A participacao do fisioterapeuta nesse contexto tem se tornado bastante presente e
efetiva, principalmente dentro dos Laboratorios do Sono, trabalhando a questdo do
conhecimento dos equipamentos desde uma pré-visita ao laboratdério pelo paciente para a
realizagao da polissonografia, a titulacao da pressdo positiva a ser usada para abrir a via aérea
e o treinamento com CPAP. Muitos outros profissionais ja despontam nessa area, como

. . i 13, 91,109, 155,
enfermeiras e técnicos especializados no sono, observado em relatos de estudos

161, 164, 166 178, 170 "7q0s esses trabalhos demonstraram resultados satisfatorios na adesdo ao

CPAP.

Nossos resultados mostraram a participacdo do Fisioterapeuta como prepoderante no
grupo de pacientes que aderiram ao CPAP. Mostrando a necessidade de profissionais

espacializados como contribuidores para melhor adesdo a terapia com CPAP.

O periodo de orientagdes poderd ser estendido, dependendo da necessidade do
paciente. A literatura tem sido enfatica no sentido do uso do telefone, para complementar as
- e - . - Ao 13, 104, 155, 158, 166
informagdes, tirar diividas, reforgar a necessidade e importancia do tratamento .

Um percentual estatistico consideravel de 85,7%, correspondendo a 12 pacientes, que
usaram o CPAP e pararam, ndo realizaram outro tratamento. Desses que pararam de usar o

CPAP 14,3% (2) referiram ter realizado outro tratamento. O grupo de pacientes que nao

aderiu ao CPAP e continuou sem tratamento foi de 78,5% (51) e apenas 21,5% (14) referiram
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outro tratamento. Esse resultado mostra uma realidade dificil na satde desses pacientes e a

necessidade de maiores informagdes sobre as conseqiiéncias da SAOS, quando ndo tratada.

A ndo adesdo ao tratamento do CPAP, devera fazer o paciente ter uma outra opcao de
tratamento. Nossos resultados estdo mostrando as dificuldades do paciente adquirir uma outra
forma de tratamento, seja por fatores sdcio-econdmicos, seja por falta de informacao sobre a

gravidade da doenca e a necessidade de tratamento.

Os nossos pacientes entrevistados sdo provenientes de uma clinica privada de
diagnostico de apneia de sono o que poderia ser um viés a pesquisa, no entanto a partir da
analise da renda familiar dos entrevistados ficou claro, que o nosso estudo possui individuos
de todas as classes sociais chegando a 26 (28%) com renda de 1 a 2 saldrios minimos e 39
(45%) com renda de 2 a 5 saldrios mensais. Em nosso trabalho, 36,9% (24) dos pacientes que
ndo usaram o CPAP referiram uma renda familiar maior que 10 saldrios minimos mensais.
No entanto, o valor médio da maquina de CPAP no mercado nacional, mais acessorios como
mascara ¢ fixador, custa em média 12 salarios minimos, explicando a dificuldade de

aquisi¢do pelos usudrios pesquisados.

Nossa analise estatistica mostrou que o custo do aparelho, foi fator decisivo para nao
adesdo ao CPAP (sig. 0,000). Dos pacientes que nao usaram 58,5% (38), referiram o custo do
aparelho como fator da nao adesdo. Esses dados promovem uma discussao importante, sobre

a questdo da qualidade de satde prestada a populacdo pelo poder publico.
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Trabalhos de Nigel Macardle et al'"® ndo mostrou relevéncia o fator custo na adesdo ao

HO. 115,153, 1170, 1176~ Nesses trabalhos os pacientes

CPAP como visto também em outros
receberam seus equipamentos gratuitamente do governo ou seguradoras de saude e foram
realizados em paises desenvolvidos. No entanto, nos trabalhos em que os pacientes
selecionados ndo receberam ajuda para a aquisicdo do equipamento, observa-se um

percentual maior da ndo adesdo'®” 7% "4,

Recentes trabalhos nacionais'®% ¢4

relatam o custo do equipamento como sendo fator
contribuinte para nao adesdo a terapia com pressao positiva. Nosso trabalho ficou
estatisticamente provado, com significancia sig. 0,000, que a renda familiar dos pacientes

analisados, relagdo direta com o perfil socio-econdmico dos nossos pacientes, foi fator de

ndo adesao ao CPAP.

Segundo Pietrs et al’' as razdes econdmicas explicam porque seu estudo teve uma
adesdo, diferentemente dos nossos resultados. Na Bélgica, onde foram realizadas suas
pesquisas, ou no Reino Unido, os aparelhos de CPAP sdo livres de encargos para os usuarios,
ocorre reembolso pelos seguros sociais de satide. Isso, como Engleman et al '”® sugeriram,
deve reduzir as dificuldades para uma boa adesdo ao tratamento, tanto quanto o estimulo ¢ a
motivacdo. Outros paises desenvolvidos: EUA e Franga, também fornecem equipamentos de

CPAP aos pacientes.

Fazendo uma conexao com nossos resultados podemos afirmar que, o fato do Brasil e

outros paises subdesenvolvidos e em desenvolvimento, ndo oferecerem ajuda de custo para a
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compra do CPAP e o perfil econdomico de seus pacientes ser bem menor, coloca o custo da

maquina como fator preditivo para a redugdo no sucesso a adesao do CPAP.

Dos pacientes que aderiam ao CPAP, 46% apresentaram renda maior que 10 salarios
minimos, enquanto que os pacientes que nao usaram a terapia 54% tinham renda inferior a 10

salarios minimos.

A escolaridade também foi considerada variavel importante, ligada as condigdes
socio-econdmicas do nosso Pais, especificamente do Nordeste Brasileiro, onde esse estudo

foi realizado.

O grau de escolaridade demonstrou ser fator estatisticamente importante (sig. 0,000).

Dos pacientes que ndo usaram CPAP, 44 (47%) possuiam ensino fundamental incompleto.

Nossa pesquisa pode avaliar os varios fatores que tém contribuido ou ndo para adesao

ao tratamento com CPAP. Varios trabalhos descrevem os pontos que dificultam essa terapia:

142, 160, 161,

. AL s , 162
intolerancia a mascara , ressecamento oro/nasa 52,

107, 113, 160, 161, 162 ~
1 lesdo na pele ™

162, 163 109, 155

~ 1 <1 . .
obstrugdo nasal'®; claustrofobia'™> ; equipes pouco treinadas ; alto custo do

107,162, 164, 170, 174
aparelho """~ .

A conscientizagdo desses pacientes, que ndo conseguem adesdo ao tratamento com

CPAP ou a outra forma de tratamento existente para a SAOS ¢ importante ¢ medidas devem

ser tomadas no sentido de ajuda-los.
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Nosso trabalho teve a oportunidade de observar e conhecer fatores de significancia
estatistica, que tém contribuido para a ndo utilizagdo do CPAP. Também nos dard a

oportunidade de realizar novos projetos, que facilitem a essa adesao.

O trabalho de adaptagdo e orientacao no inicio do uso do CPAP representa um novo
espacgo no trabalho de muitos profissionais da saude, médicos, enfermeiros, fisioterapeuta e
técnicos especializados na area do sono na area do sono. O fisioterapeuta ¢ um profissional
capacitado para tal atividade, com uma formacdo que justifica essa proposta. Faz-se
necessario que esse profissional tenha mais conhecimento sobre a SAOS, suas manifestagoes
€ a resposta ao tratamento com a pressdo positiva. A responsabilidade de um
acompanhamento efetivo, com programas de treinamentos, acompanhamento e incentivo para
0 paciente, orientacdes sobre a doenga e educacao continuada desses, certamente trara uma
maior adesdo ao uso da terapia com CPAP, diminuindo as taxas de morbidade e mortalidade

e o fisioterapeuta ¢ profissional indicado para isso.

As dificuldades avaliadas nesse estudo estiveram associadas de forma intrinseca com
os problemas socio-econdmicos. A necessidade de uma maior conscientizagdo por parte do
poder publico e autoridades, sobre a questdo das complicagdes que essa doenca pode
desenvolver nos pacientes, a prevengao contra acidentes publicos e ocupacionais (transito,
trabalhos de alta periculosidade, vigilantes), sdo questdes inadidveis para se ter resultados em
curto prazo. Também ha uma necessidade urgente da garantia do equipamento por parte do
poder publico e/ou propostas de adesdo, para a venda de equipamentos de forma mais
acessivel aos pacientes. Isso se justifica por ser a SAOS uma doenga ocupacional, que pode

provocar danos aos pacientes e a populagao.
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Sugerimos assim: um trabalho educativo com a populagdao sobre a doenga e sua
gravidade; incentivo a uma melhor avaliagdo respiratoria e do sono, por parte de outras
especializagcdes meédicas; maior responsabilidade por parte do poder publico quanto as
questdes relacionadas a SAOS, no sentido de proporcionar facilidade no diagnéstico e na

aquisicao do equipamento de CPAP.
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7. CONCLUSAO

Os fatores associados a adesdo ao CPAP foram: a) Indice de Apnéia Hipopnéia (IAH),
Escala de Sonoléncia de Epwhort (ESE) e niveis baixos de Saturacdo minima de oxigénio
(Sa02 minima); b) orientacdo prévia aos pacientes por profissionais especializados; c)
presenca do fisioterapeuta na orientagdo prévia e d) a pressao recomendado para o uso do

CPAP.

Nossa taxa de adesdo ao CPAP correspondeu a 36,8%, (46 pacientes).

A terapia com CPAP nado desenvolveu impacto de significancia estatistica nos
pacientes em uso de cigarro, dlcool e no Indice de Massa Corporea (IMC). Acreditamos que
uma continuidade do estudo com nimero maior de pacientes dard um resultado com melhor

avaliagao.

Os principais fatores associados a adesao ao CPAP foram IAH, ESE e Sa02.

O numero de pacientes analisado que iniciou a terapia com CPAP e abandonou o
tratamento foi insuficiente para determinarmos as causas desse abandono. No entanto,
observou-se que a grande maioria dos pacientes analisados nesse grupo, ndo recebeu

orientacdo prévia para adaptagdo a maquina.

Os fatores socio-econdmicos como a Renda Familiar, Custo do aparelho ¢ a

Escolaridade foram decisivos a ndo utilizagdo da terapia com CPAP. Nesse trabalho ndo sdo
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os pacientes mais graves que nao estao usando o CPAP e sim, os pacientes que tém renda e

escolaridade mais baixa.

Existe uma necessidade de o Sistema de Satde Publica assumir seu papel
constitucional, sendo assim necessario: maior conscientizagdo sobre a questdo das
complicagdes que essa doenga pode desenvolver nos pacientes; prevengdo contra acidentes
publicos e ocupacionais (transito, trabalhos de alta periculosidade, vigilantes) e garantia do

diagnostico da SAOS e do equipamento de pressao positiva (CPAP) para o tratamento.
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. MINISTERIO DA SAUDE - CNS — Comissio Nacional de Etica em Pesquisa —

CONEP Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

FATORES ASSOCIADOS AO GRAU DE ADESAO NO USO DO CPAP EM PACIENTES

COM SINDROME DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

A Sindrome da Apnéia Obstrutiva do Sono ¢ uma condicdo comum e que pode ser
acompanhada de conseqiiéncias significativas sobre a satide do individuo. Uma das formas de
tratamento dessa sindrome ¢ o CPAP (Pressdo Positiva Continua nas vias aéreas). Tem sido
relatado, no entanto, que alguns pacientes tém dificuldades de se adaptar ou abandonam este
tratamento. O objetivo de investigar os fatores que contribuem ou dificultam a adesdo ao
CPAP nestes pacientes propiciou a realizagdo de um estudo, no qual sua participagdo sera
fundamental. Os participantes serdo solicitados a responderem um questiondrio, com duragao
de cerca de 10 (dez) minutos. A pesquisa ndo trard nenhum risco ou desconforto aos
participantes. Os beneficios serdo aplicados para melhor adaptagdo nos pacientes que
necessitarem da indicacdo do CPAP. Todas as informagdes serdo mantidas em sigilo, com
total anonimato. Esse estudo matem a garantia na gratuidade da realizagdo do estudo pelos
pacientes. Os pesquisados poderdo desistir da pesquisa no momento que desejarem, sem
nenhum prejuizo. O autor do trabalho serd encontrado na Rua Arquiteto Reginaldo Rangel,
155/202, Parque do Cocd, Fortaleza, CE, telefone 85 32347950 e 99213451.

Apos ler as informagdes, ter minhas duvidas esclarecidas pelo pesquisador e ciente dos meus

direitos, concordo em participar de forma voluntéria neste estudo.

Fortaleza, Assinatura
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Nome: |

Endereco atual: Telefones:

Nacionalidade: Sexo: Idade: Peso: Altura:

IMC: Tabagismo: ( )fuma ( )nunca fumou ( )ex-fumante Ingere bebidas alcodlicas: ( )Sim ( )Nao
Estado civil: Profisséo: Ronco: ( )Sim ( )Ndo ( )As vezes

HAS: ( )sim () ndo Cardiopatia: ( )sim ( )ndo

Data da Polissonografia: IAH; ESE: Sa02 minima: Sa02 média:

Sistema para titulagéo: auto-set Data da titulacéo: Pressdo recomendada:

Indicac&o do equipamento: ( JCPAP ( )BiPAP

Faleceu () Causa da morte Data da morte:

Usava CPAP () Sim () Néo

QUESTIONARIO PARA COLETA DOS DADOS

Data da entrevista: Peso atual: IMC:

Tabagismo: ( )fuma ( )nunca fumou ( )ex-fumante Ingere bebidas alcodlicas: ( )sim ( )ndo

Vocé freqliento a escola até que série? | grau ( )incompleto ( )completo 2 grau ( )completo ( )incompleto
( )superior completo ( )ndo sabe/ ndo informou

Faz uso de medicamentos? ( )sim ( )néo
Se sim quais medicamentos vocé usa regularmente?

Vocé usa CPAP ( ) Sim ( )Ndo Vocéjausouo CPAP? ( )Sim ( )Nao Vocé nuncausou CPAP? ( )

A sua renda familiar em média: ( ) <=a 2 salarios ( )>2a<=ab5 salarios ( )>5a<=al0 salarios

( ) > que 10 salarios ( ) Ndosabe () Nao respondeu
QUESTIONARIO I: EM USO
Quando comecou a usar? Qual modelo do aparelho: ( ) CPAP padrao ( ) CPAP
inteligente () CPAP com CFLEX ( ) BiPAP
Que tipo de mascara usa?  ( )facial ( )nasal ( )silicone ( )gel
Vocé recebeu alguma orientacdo antes de usar o CPAP? ( )sim ( )ndo
Se sim como recebeul? ( )pessoalmente ( )telefone ( ) outro

Quem orientou? ( Ymédico ( )enfermeiro ( )fisioterapeuta ( )técnico da empresa outro ()

Teve complicacbes com a mascara? ( )sim ( )ndo

( )sangramento no nariz  ( )nauseas ( )claustrofobia ( )leséo nos olhos ( )ressecamento
( )nariz entupido ( )sinusite ( )outras:

Quantas horas de uso por noite: Quantas noites de uso por semana?

Fez nova avaliacao da presséo do CPAP no laboratorio? ( )sim ( )néo

A pressao mudou? ( )sim ( )ndo Se sim qual valor atual?

Fez outro tratamento? ( )sim ( )ndo Se sim qual tratamento? ( )cirurgia da apnéia ( )cirurgia bariatrica (
)perda de peso ( ) AIB () outro

QUESTIONARIO Il: PAROU DE USAR

Quando parou de usar (més/ano)? Quanto tempo usou?
Porque deixou de usar?
Qual modelo do aparelho: ( ) CPAP padréo () CPAP inteligente () CPAP com CFLEX () BIiPAP

Que tipo de mascara usou: ( )nasal ( )facial ( )silicone ( )gel

Recebeu alguma orientacdo antes de usar o CPAP ( )sim ( )ndo
Se sim qual? ( )pessoalmente ( )telefone ( )outro

Quem orientou? ( )médico ( )enfermeiro ( )fisioterapéuta ( )técnico da empresa

Quando usou teve complicagbes com a interface? ( )sim ( )nao
( )sangramento nasal ( )nauseas ( )claustrofobia ( )lesédo nos olhos ( )ressecamento ( )obstrugdo nasal
( )sinusite ( )usava pouco a noite? Outras:

Fez outro tratamento? ( )sim ( )ndo Se sim qual tratamento? ( )cirurgia de apnéia ( )cirurgia bariatrica
( )perda de peso ( )JAIB () outro:

QUESTIONARIO Ill: NUNCA USOU

Por que néo usou:

Fez outro tratamento: ( )sim ( )ndo
Se sim qual tratamento? ( )cirurgia da apnéia  ( )cirurgia bariatrica ( )AIB ( )perda de peso () outro

O custo do aparelho influenciou na decisdo de ndo usar o CPAP? ( )sim ( ) néo
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