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INTRODUCAO

Relatos na literatura ndo médica ja mencionavam a associagdo entre obesidade e sonoléncia diurna, como os escritos "The
Post-humous Papers of the Pickwick Club", de Charles Dickens(1). Os fisiologistas acreditavam que a hipoventilacdo associada
a obesidade proporcionava através das alteracoes dos gases arteriais (hipoxemia e hipercapnia), a sonoléncia diurna(2,3).
Com a introducgdo da polissonografia na Europa, por volta da década de 60, foram observados despertares pds-apnéias nestes
pacientes obesos, sendo a fragmentacdo do sono a causa mais provavel da sonoléncia diurna(4,5). Desde entdo a obstrucao
das vias aéreas superiores (VAS) ficou reconhecida como a causa primaria da apnéia obstrutiva do sono.

A prevaléncia da apnéia obstrutiva do sono varia de acordo com a populagdo estudada. Nos Estados Unidos da América é de
4% em homens e 2% em mulheres, entre individuos de 30 a 60 anos. Os critérios usados neste estudo foi indice de apnéia e
hipopnéia (IAH) acima de cinco eventos por hora de sono associado a sonoléncia diurna excessiva (SDE). Houve uma
proporcao de homens para mulheres de 3:1, com predominio em obesos(6). Devido esta doenca causar sonoléncia excessiva e
risco aumentado de acidentes de transito e de trabalho e por causa das complicacGes cardiovasculares, é considerada um
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problema de saude publica(7).

Sob a denominacao da sindrome da apnéia e hipopnéia obstrutiva do sono (SAHOS) se encontra um largo espectro clinico.
Dados atuais sugerem uma evolucdo progressiva do ronco primario, em que o paciente ndo apresenta alteracoes
polissonograficas outras e preservacdo da funcdo diurna, até a apnéia obstrutiva classica(8,9). Entre estes extremos
encontramos pacientes com sonoléncia diurna excessiva, cuja polissonografia ndo revela apnéias e hipopnéias e sim
despertares precedidos por episddios crescentes de pressdo negativa intra-toracica (medidos através da pressdo esofagica).
Este quadro foi descrito por Guilleminault et al., em 1992, e denominado sindrome da resisténcia das vias aéreas
superiores(10). Atualmente, a Academia Americana de Medicina do Sono (AAMS) sugere que esta sindrome faca parte da
SAHOS, ja que compartilha da mesma fisiopatologia e definiu os eventos polissonograficos como despertares relacionados aos
esforcos respiratérios (DRER)(11).

Hoje, apesar da sofisticacdo dos métodos diagndsticos complementares, volta-se a valorizar o diagnostico clinico, tendéncia
esta bem ressaltada pela citagdo de Sullivan & Issa: "E irénico que na década de avangos da biologia molecular e engenharia
genética uma 'nova' doenca tenha sido redescoberta com um método médico de observacao direta"(12).

DEFINICAO
Fatores essenciais

Segundo as definicdes da AAMS, a sindrome da apnéia-hipopnéia do sono obstrutiva (SAHSO) é caracterizada por episédios
recorrentes de obstrugdo parcial ou total das vias aéreas superiores durante o sono. Manifesta-se como uma reducdo
(hipopnéia) ou cessacdo completa (apnéia) do fluxo aéreo, apesar da manutengdo dos esforcos inspiratérios. A falta de uma
ventilagdo alveolar adequada resulta, geralmente, em dessaturagao da oxiemoglobina e, em casos de eventos prolongados,
em hipercapnia. Os eventos sao freqlientemente finalizados por despertares. Acredita-se que sintomas diurnos, como
sonoléncia excessiva, estejam relacionados a fragmentacao do sono (despertares freqlientes) e possivelmente também a
hipoxemia recorrente. Os pacientes podem demonstrar auséncia de esforgo respiratorio durante o periodo inicial da apnéia e
a seguir um aumento gradual do esforgo contra uma via aérea superior ocluida. Tais eventos sdo referidos como apnéias
mistas e sdo fisiopatologicamente relacionados a apnéias obstrutivas e sdo considerados como parte da SAHOS(11).

Fisiopatologia

Na fisiopatologia da SAHOS atuam diversos fatores. Os pacientes apresentam uma faringe de tamanho reduzido e com forma
alterada, ou seja circular em vez de eliptica laterolateralmente. Isto é devido ao aumento do tecido adiposo das paredes
laterais ou mesmo espessamento destas(15). Além destas alteragdes estruturais, ha um aumento da colapsabilidade da
faringe devido a uma diminuicdo da eferéncia motora dos musculos dilatadores(16,17,18), além de um aumento do volume
sangliineo nesta regido(19) e aumento da aderéncia entre as superficies da mucosa(20). O colapso das vias aéreas superiores
ocorrem quando a pressao extraluminal da faringe, que estd aumentada na SAHOS, associa-se a uma pressao intraluminal
negativa gerada pela caixa toracica(21).

Complicagdes cardiovasculares

Uma associacdo entre SAHOS e hipertensdo arterial sistémica (HAS) foi inicialmente evidenciada em estudos clinicos(22,23)
e, posteriormente, epidemioldgicos(24,25,26). Estes mostraram uma alta prevaléncia de HAS em pacientes com SAHOS e de
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SAHOS em pacientes hipertensos. Um estudo multicéntrico, prospectivo, que estd em andamento, "Sleep Heart Health
Study", mostrou em resultados preliminares uma forte confirmacgao da ligagao entre HAS e SAHOS(27). Neste estudo 6.132
participantes acima de 40 anos, o IAH foi associado com HAS, apds ajuste de fatores potencialmente confundidores.

Em um estudo no Instituto do Sono da Unifesp, em pacientes com IAH acima de 20, 50% apresentavam algum tipo de
arritmia ventricular. A ocorréncia foi maior (80%) entre os pacientes com SAHOS e hipertrofia ventricular esquerda(28).
Outros estudos na literatura confirmam a associagdo entre SAHOS e arritmias(29,30) e alguns mostram que tais disturbios de
ritmos revertem com o tratamento da SAHOS(31,32).

A prevaléncia da SAHOS em portadores de insuficiéncia coronariana (ICO) e de ICO em portadores de SAHOS se mostra
elevada(33,34,35). O mesmo tem sido observado com relagdo a SAHOS e acidente vascular cerebral (AVC)(36,37).

Estudo, avaliando a funcdo ventricular em pacientes com SAHQOS, revelou que 41,2% tiveram hipertrofia ventricular esquerda
e 11,8% hipertrofia ventricular direita, sendo que a presenga de HAS pode ter influenciado estes resultados(38).

Hipertensdo pulmonar e insuficiéncia cardiaca direita em pacientes com SAHOS ocorre geralmente quando coexiste hipoxemia
diurna, condigdo esta que é vista quando ha hipoventilagdo da obesidade ou doenca pulmonar obstrutiva crénica associada a
SAHSO0(39,40,41,42). Recentes estudos, porém, mostram HP na SAHOS na auséncia destas doencas(43,44).

Quadro clinico

Os sinais e sintomas mais comuns da SAHOS sdo o ronco, a sonoléncia diurna excessiva e pausas respiratorias durante o
sono, observadas pelo companheiro(a). Os sintomas noturnos geralmente sdo mais especificos que sintomas diurnos, pois
estes, tais como sonoléncia excessiva e fadiga, podem ser resultado de outros disturbios do sono n&o respiratérios.

O ronco esta presente em virtualmente todos pacientes com SAHOS. O padrédo caracteristico do ronco é alto e interrompido
por episodios de siléncio, de duracdao de 20 a 30 sec, tipicamente(45,46). O ronco geralmente precede a queixa de sonoléncia
excessiva e fatores agravantes incluem o aumento de peso e ingestdo de alcool ou medicagdes hipnodticas. Geralmente, é a(o)
companheira(o) que leva o(a) paciente ao médico. E causa de desarmonia familiar e freqlientemente ocasiona o uso de
quartos separados.

Pausas respiratdrias sdo relatadas em aproximadamente 75% dos casos e sdo observadas pelo companheiro(a)(47). Pode ser
motivo de extrema ansiedade para o(a) mesma, pois existe o receio de que o individuo ndo volte a respirar mais. Episodios de
apnéia podem ser terminados por engasgos, vocalizagGes ou breves despertares. Os pacientes geralmente ndo recordam das
apnéias, porém alguns podem reconhecer os episddios apenas como despertares noturnos. A queixa pode manifestar-se
apenas como insbnia e sono ndo restaurador. Raramente os pacientes acordam com sensacdo de sufocamento ou engasgo.
Pacientes com SAHOS podem apresentar um sono agitado e sudorese noturna, devido ao aumento do esforco
respiratorio(46). Refluxo gastroesofagico é uma condicdo associada freqlientemente e é potencializado por um aumento da
pressdo gastrica durante periodos de obstrucdo aérea45. Também é freqliente a queixa de nocturia(46) e alguns mecanismos
citados sdo o aumento da pressdo intra-abdominal e aumento do PNA (peptideo natriurético atrial). Outros sintomas incluem
boca seca ao despertar e salivacao excessiva, provavelmente devido a respiracao oral(45,46).

Fadiga ou sonoléncia excessiva é a queixas diurna mais comum na SAHOS(45,46). Sonoléncia excessiva é um sintoma
subjetivo e muitas vezes ndo é reconhecido pelo paciente. A SAHOS é considerada leve quando a sonoléncia diurna ou
episdédios de sono involuntarios ocorrem durante atividades que requerem pouca atengao, como assistir televisdo, ler ou
andar de veiculo como passageiro. Neste grau de doenca os sintomas produzem discreta alteracdo da fungdo social ou
ocupacional. Na polissonografia o indice de apnéia e hipopnéia (IAH) € maior que 5 e menor ou igual a 15. Quando a SAOHS
€ moderada, a sonoléncia ou os episodios involuntarios do sono ocorrem durante atividades que requerem alguma atencao,
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como assistir a eventos socioculturais. Os sintomas produzem moderada alteragdao na funcdo social ou ocupacional. O IAH é
maior que 15 e menor ou igual a 30. Na SAHOS acentuada, a sonoléncia diurna ou os episddios de sono involuntarios
ocorrem durante atividades que requerem maior atengdo, como comer, conversar, andar ou dirigir. Os sintomas provocam
marcada alteracdo na funcgdo social ou ocupacional. O IAH é maior que 30(11).

O aspecto da sonoléncia diurna se torna importante, pois existe um substancial aumento do risco de acidentes
automobilisticos, profissionais e industriais(48).

Prejuizo de fungBes cognitivas, tais como concentragdo, atencdo e memoria sdo consequéncias que prejudicam o desempenho
profissional e social(49) e, muitas vezes, ndo sdo valorizadas pelo paciente pois ocorrem de forma gradual e podem ser
reconhecidas como sendo parte do "processo normal" associado ao envelhecimento.

Alteracdes de personalidade, como irritabilidade, depressao e ansiedade, podem ser observadas e podem levar ao isolamento
social. Pode ocorrer confusdao matinal (embriaguez matinal).

Cefaléia matinal ou noturna é freqliente e diminuicdo da libido e impoténcia também podem ocorrer(46).

Na avaliagdo clinica destes pacientes se deve sempre investigar sintomas associados a hipertensao arterial, cardiopatia
isquémica, arritmias e cor pulmonale.

O exame fisico do paciente deve incluir medidas antropométricas, como o indice de massa corpdrea (IMC), peso em
quilogramas dividido pela altura em metros ao quadrado. Individuos com IMC acima de 25 a 27 sdo considerados obesos e
apresentam maior risco de desenvolverem SAHOS. A circunferéncia do pescogo deve ser medida na altura da membrana
cricotiredidea, com o paciente em posigdo supina. Valores normais sdo de 35 cm ou menos. Valores acima de 40 cm sdo
associados a um maior risco mesmo na auséncia de obesidade(50). O exame da cavidade nasal deve ser realizado para
avaliacdo de possiveis causas de obstrugdo nasal. Anormalidades incluem assimetrias de tecido mole, colapso de valvula
nasal, mudancas na mucosa, como edema, causado por rinite alérgica, desvio de septo, trauma, hipertrofia de cornetos e a
presenca de pdlipos. O exame do esqueleto craniofacial inclui avaliar a posigdo relativa da mandibula, maxila e oclusao
dentaria. Anormalidades, como retrognatia, micrognatia, sobremordida e deslocamento da articulagdo témporo-mandibular
(ATM) devem ser identificadas, pois sdo associadas a um maior risco de colapso de via aérea(51). Exame de cavidade oral e
orofaringe deve incluir descricdo da proporcgao relativa de lingua, palato, tosilas, Uvula e paredes faringeas em relagao espago
da via aérea. Anormalidades como macroglossia ou edema e eritema de palato sdo comuns nestes pacientes e devem ser
relatadas. A presenca de palato arqueado se correlaciona de forma significativa com SAHOS.

Kushida et al.(52) descreveram quatro medidas que caracterizam o estreitamento de via aérea. Estas sdo: altura do palato,
distdncia maxilar intermolar, distancia mandibular intermolar e sobremordida. A rotina do exame visual destes parametros
pode ser Util na identificagdo de pacientes com alta suspeita de SAHOS.

Durante o exame fisico também se deve avaliar aumento da tiredide, funcdo cardiaca incluindo arritmias e insuficiéncia
cardiaca, disfungbes pulmonares e neuromusculares. Causas secundarias de SAHOS devem ser excluidas, tais como tumores e
infiltracdo de mucosa da orofaringe.

O diagndstico parte de métodos simples como questionarios, histéria clinica, exame fisico, testes de registro simplificados até
a polissonografia classica, que é o método considerado "padrdo-ouro" para diagnosticar a SAHOS. Varios estudos tentam,
atualmente, a partir de questionarios e medidas de exame fisico, predizer o diagndstico da SAHOS. Dentre essas variaveis,
destacam-se, como de maior valor preditivo, a circunferéncia do pescogo, o indice de massa corpdrea, histéria de hipertensao
arterial sistémica, histéria de ronco e relato do companheiro de quarto sobre apnéias durante o sono(52,53,54,55). O papel
destas regras clinicas consiste, de um lado, em identificar pacientes cuja probabilidade diagnostica pré-teste de SAHOS seja
tdo baixa que ndo justifique realizar a polissonografia ou instituir tratamento e, de outro, em selecionar pacientes cuja
probabilidade seja tdo alta, que ndo necessitem fazer a polissonografia tradicional e ja possam ser orientados quanto a um
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tratamento especifico. Entre estes extremos estdo os pacientes para os quais sao indicados testes diagnosticos mais
complexos.
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Figura 1- Despertar relacionado ao esforco resplratoria.

Ca-A4, Ca-A1: canaks de platro-an -.-I-.-'-.'--Jr::'l.. Tharax! Incdrsfia loracica: aiflowe fluxe oro-nasal microfne mi rolame tragueal: Pes prassan
asofagca; Sal) - saturacio da ax-hemolglobina; Araus: desparta

A medida de pressdo esoligica se loma progressivamants mais negativa demonstrando o aumento do esforca (espimatanic sendo intarmompido
pelo despartar. momenta am gua 8 Pes so eleva. Obsarar 8 manitascas do luxa respiratario

Figura 1- Despertar relacionado ao esforgo respiratorio.

C3-A4, C4-A1l: canais de eletro-encefolografia; Thorax: incursdo toracica; airflow: fluxo oro-nasal; microfn: microfone
traqueal; Pés: pressdo esofagica; Sa02: saturacdo da oxi-hemoiglobina; Arous: despertar.

A medida da pressdo esofagica se torna progressivamente mais negativa demonstrando o aumento do esforco respiratério
sendo interrompido pelo despertar, momento em que a Pes se eleva. Observar a manutencdo do fluxo respiratério.

Diagndstico polissonografico
O estudo polissonografico de noite inteira, realizado no laboratério, constitui-se no principal método diagndstico para o
distUrbios respiratérios do sono. Este é mais recomendado do que o exame de noite parcial, porque mudancas substanciais

nos eventos respiratérios ocorrem de um ciclo de sono para outro ao longo da noite. Considerando que sono REM predomina
na segunda metade da noite, os eventos respiratérios relacionados a este estagio do sono ndo sdo identificados quando do
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registro de noite parcial(56).

A polissonografia (PSG) possibilita identificar os varios parametros alterados em pacientes portadores da SAHOS. A
monitorizagdo de cinco ou mais eventos respiratorios anormais (apnéias e/ou hipopnéias e/ou despertares relacionados ao
esforco respiratorio) por hora de sono confirma o diagndstico da SAHOS(11). Estes eventos devem preencher os seguintes
critérios: 1) redugdo evidente de 50% ou mais na amplitude de uma medida de respiracdo validada durante o sono a partir de
um valor basal (amplitude média da respiragdo nos dois minutos que precedem o inicio do evento ou a amplitude média das
trés respiragdoes mais amplas nos dois minutos precedentes ao inicio do evento); ou 2) reducdo evidente de uma medida de
respiracdo validada que né&o alcance o critério acima, mas que esteja associada a dessaturagdo da oxiemoglobina maior que
3% ou a um despertar; e 3) duracao igual ou superior a dez segundos. Os despertares relacionados aos esforgos respiratorios
ocorrem quando, na auséncia de apnéia e hipopnéias, os seguintes critérios sdo observados: 1) padrao de pressao esofagica
progressivamente mais negativa, finalizada por uma alteragdo subita desta pressdo para um nivel menos negativo e por um
despertar; e 2) duragdo igual ou superior a dez segundos (Figura 1)(11). Além do IAH, a polissonografia permite detectar a
dessaturacdo da oxiemoglobina, as alteracGes nas porcentagens dos estagios do sono (geralmente diminuigdo dos estagios 3 e
4 e do sono REM) e a redugdo da eficiéncia do sono(11). A fragmentagdao do sono, um achado comum nesta doenca,
caracteriza-se pela presenca de despertares longos ou breves. Através da PSG o diagnostico da causa da fragmentacdo do
sono pode ser determinada e atribuida aos eventos respiratérios ou outras causas como as mioclonias de membros inferiores
ou mesmo a insonia. Associagoes entre estagios do sono e posicdo corporal com os eventos respiratérios podem ser obtidas,
bem como as relagdes das arritmias cardiacas com os eventos respiratorios, dessaturagdo da oxiemoglobina e estagios do
sono (Figura 2). A polissonografia de uma noite inteira € um método diagndstico preciso. Em uma conferéncia, com objetivo
de estabelecer um consenso para estudos cardiopulmonares no sono, realizada pela Sociedade Americana Toracica,
concluiu-se que um Unico estudo polissonografico noturno é suficiente para excluir importante apnéia do sono(57).
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Figura 2 - Tracado grafico de polissonografia de noite inteira. Observar a presenca de intensa dessaturacao da
oxi-hemoglobina associada as apnéias (APN) e hipopnéias (HYP) e ronco intenso (canal TRAC), que predominaram no decubito
dorsal. Predominio dos estagio 2 do sono NREM, acentuada redugdo do sono REM e auséncia de sono 3 e 4.

Os testes de registro ambulatoriais ndo supervisionados visam simplificar o diagndstico, ja que a polissonografia classica é

cara, além de requerer tempo, material e pessoal altamente qualificado. Sdo usados mais rotineiramente na SAHSO do que
em outros disturbios do sono. Suas vantagens incluem custo menor e aplicacdo mais facil. As limitagdes se devem ao fato de

7de14 19/6/2012 07:47



Moreira JR Editora

8de 14

http://www.moreirajr.com.br/revistas.asp?d_materia=1628& fase=i mprime

ndo ser abordados outros distUrbios do sono e a impossibilidade de intervengdo durante o exame. Faltam estudos mais
elaborados para validagao destes aparelhos(58,59,60). Sistemas para a monitorizacdo domiciliar (também denominados
portateis) estdo rapidamente difundindo-se no mercado. A Associacdo Americana de DistUrbios do Sono (American Sleep
Disorders Association - ASDA) recomenda que esta monitorizacdo se restrinja a pacientes com forte suspeita de SAHOS,
quando a PSG classica ndo esteja disponivel ou que o paciente ndo possa realiza-la no laboratorio do sono. Esta
monitorizagdo é também aceitavel no seguimento terapéutico destes pacientes uma vez que o diagndstico tenha sido
realizado através da PSG convencional. Questionamentos tem sido levantados quanto a sua acuracia na avaliacdo dos casos
de disturbios leves, como nos que predominam as hipopnéias ou na sindrome da resisténcia das vias aéreas superiores. A
ASDA também recomenda que monitorizacdo da posigdo corporal seja realizada(61).

Considerando a diversidade dos sistemas polissonograficos disponiveis na atualidade um Comité da ASDA publicou uma
revisao destes sistemas, classificando-os em diferentes niveis, de acordo com seus respectivos niveis de resolugdao(61).

Nivel I (polissonografia padrao)

- Parametros: minimo de sete canais, incluindo eletroencefalograma (EEG), eletrooculograma (EOG), eletromiografia (EMG)
submentoniana, eletrocardiograma (ECG), fluxo aéreo oronasal, movimento respiratorio e saturacdo da oxiemoglobina.

- Posicao do corpo: documentada ou objetivamente medida.- Movimento de pernas: EMG (opcional).

- Supervisao: constante.

- Intervencoes: possivel.

Nivel II (polissonografia portatil)

- Parametros: minimo de sete canais, incluindo EEG, EOG, EMG submentoniana, ECG (ou registro de freqliéncia cardiaca),
fluxo aéreo oronasal, movimento respiratdrio, saturacao da oxiemoglobina.

- Posicdo do corpo: pode ser medida objetivamente.

- Movimento de pernas: EMG (opcional).

- Supervisao: nao.

- Intervengdes: ndo.

Possui 0s mesmos recursos do nivel I, exceto que ha auséncia de pessoal treinado para assegurar a qualidade e a
continuidade do registro. Estudos na literatura validam estes sistemas no diagndstico da SAHOS, considerando diferentes
pontos de corte de indices de eventos respiratérios, mas ndo para outras doencas do sono. Orr et al. encontraram em um
equipamento de nivel II, quando o indice de apnéia e hipopnéia fixado foi de 15/h, a sensibilidade e especificidade para o
diagnostico da SAHOS foi de 100% e 93%, respectivamente. Quanto aos estagios do sono nestes pacientes, a comparagdo da
polissonografia padrdo com a de nivel II mostrou maior acuracia no primeiro equipamento(59). Grote et al. utilizando um
sistema portatil de10 canais (nivel II) e fixando o indice de apnéia e hipopnéia maior que 10/hora, encontraram que tanto a
sensibilidade como a especificidade foram 100%(62).

Nivel III (sistema portatil modificado para diagndstico da SAHOS)

- Parametros: minimo de quatro canais, incluindo ventilacdo (pelo menos dois canais para movimentos respiratorios, ou
movimento respiratério e fluxo aéreo oronasal), ECG (ou registro de freqliéncia cardiaca), saturacao da oxiemoglobina.
- Posicao do corpo: nao.

- Movimento de pernas: nao.

- Supervisao: nao.
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- Intervengdes: ndo.

Nesta modalidade somente as variaveis cardiorrespiratdrias sdo avaliadas, ndo sendo possivel a analise dos pardmetros do
sono. Os estudos indicam que, quando aplicado a uma populacdo com diagnostico presuntivo de SAHOS, a maioria mostrou
ter alta sensibilidade e especificidade(63,64,65,66,67).

Nivel IV (registro continuo de 1 ou 2 parametros)

- Pardmetros: minimo de um (saturagdo da oxiemoglobina por oximetria associada ou ndo a registro de frequéncia cardiaca).
- Posicao do corpo: nao.

- Movimento de perna: ndo.

- Intervengdo: nao.

Esta modalidade inclui desde um simples oximetro até os dispositivos com algoritmos de analise mais sofisticados. Os estudos
na literatura indicam que o registro continuo de um ou dois desses parametros para o diagndstico da SAHOS varia
grandemente em precisdo. Historicamente, a baixa sensibilidade e especificidade tem limitado o uso do oximetro no
diagnostico da SAHOS, contudo uma grande variedade de oximetros de qualidade diversa sdo disponiveis no mercado. Afeita a
estas consideragdes o método em questdo pode atingir boa sensibilidade. Melhora significante no diagndstico da SAHOS tem
sido obtida com uso da oximetria de pulso combinada a um escore clinico e assim ser Util como teste de triagem para
selecionar pacientes para a polissonografia padrao(68,69,70,71,72).

Monitorizagdo avancgada nivel IV

Geralmente sdo aparelhos que registram a oximetria e mais um canal respiratério (fluxo aéreo, ronco). Recentemente,
grande interesse tem ocorrido no uso do "Auto-set CPAP" para o diagndstico da SAHOS. Classicamente, este sistema é usado
como modalidade terapéutica na SAHOS, na qual a regulagem pressorica do CPAP nasal é obtida automaticamente. Este
sistema possui também um modo diagndstico, que estima o fluxo aéreo nasal semiquantitativamente através da variacao da
pressdo obtida através dos cateteres nasais que sdo conectados a um transdutor de pressdo. A partir deste sinal o software
representa uma curva fluxo-pressorica. O aparelho detecta apnéias, irregularidades respiratorias, ronco e limitagcdo de fluxo
aéreo ("flattening index")(73). Estudos comparando este sistema com a polissonografia convencional, para o diagndstico da
SAHOS, revelam boa concordéancia para os casos com IAH mais elevado, geralmente acima de 20(74,75,76).Critérios
diagnosticos

Segundo a AAMS, os critérios diagndsticos da SAHOS incluem: 1) sonoléncia diurna excessiva inexplicavel, segundo outros
fatores e/ou; 2) dois ou mais dos seguintes sintomas e sinais, ndo explicados por outras condicdes: asfixia ou respiragdo dificil
durante o sono, despertares noturnos recorrentes, sensagao de sono nao restaurador, fadiga diurna e dificuldade de
concentracao; e 3) monitorizacdo durante a noite inteira, demonstrando cinco ou mais apnéias e/ou hipopnéias e/ou
despertares relacionados a esforcos respiratérios por hora de sono(11). Os fatores associados sao o ronco, obesidade,
hipertensdo arterial sistémica (HAS), hipertensdo pulmonar, fragmentacdao do sono, arritmias cardiacas relacionadas ao sono,
angina noturna, refluxo gastroesofagico, prejuizo da qualidade de vida e insénia(11). Os fatores predisponentes sd@o
obesidade principalmente na parte superior do corpo, sexo masculino, anormalidade craniofaciais, incluindo hipoplasia
maxilomandibular, aumento do tecido mole e linféide da faringe, incluindo hipertrofia tonsilar, obstrucdo nasal, anormalidades
enddcrinas como hipotireoidismo e acromegalia e histéria familiar(11). Histéria familiar positiva aumenta o risco de SAHOS
em duas a quatro vezes. Os familiares de pacientes com SAHOS tém 21% a 84% chance de ter a doenga comparando com os
individuos controle. cuja a chance é de 10% a 12%(13,14).
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Recentes aspectos polissonograficos para a deteccdo de eventos respiratérios

Os critérios, que serdo descritos abaixo para detecgdo de eventos respiratorios, foram propostos por uma comissdo ("forca-
tarefa") da AAMS, que envolveu varios centros de exceléncia em estudos do sono(11).

Atualmente foram propostos métodos para a deteccdo de hipopnéias, que também detectariam facilmente apnéias, sendo o
reciproco ndo verdadeiro.

1. Medidas da oscilacdo de fluxo aéreo detectadas por pneumotacografia

O volume corrente, derivado do fluxo aéreo, pode ser mensurado com precisdo e continuamente, por intermédio de um
pneumotacdgrafo acoplado a uma mascara orofacial, no entanto, este método tem sido usado preferencialmente em
protocolos de pesquisa, pois se trata de um método de dificil aplicabilidade na rotina de um laboratério de sono. Caso este
recurso nao esteja disponivel, deve-se monitorar as hipopnéias através de duas técnicas diferentes e concomitantes, com o
objetivo de evitar falhas de reconhecimento dos eventos.

2. Monitorizacdo da pressdao nasal

Com a monitorizagdo das flutuagOes das pressoes ins e expiratdrias nasais através de canulas posicionadas nos entroitos
nasais, pode-se extrapolar com certa precisdo os fluxos aéreos ins e expiratorios e, com isso, reconhecer tanto hipopnéias
como as limitagGes de fluxo aéreo, onde neste Ultimo, haveria um achatamento da fase inspiratéria da curva de fluxo vs.
tempo.

3. Pletismografia de indutancia respiratéria (PIR)

A mensuragdo da PIR se baseia na deteccdo de alteragdes de volume do térax e do abdome durante o ciclo respiratério,
usando-se cintas toracicas e abdominais como sensores. Quando se faz boa calibracdao e a soma do sinal toracico com o
abdominal é usada, proporciona uma boa medida de volume corrente. Quando estas condicGes ndo sao alcancadas, a
associacao com dessaturacdo da oxiemoglobina e despertar sdo recomendados. O método possui uma moderada acuracidade,
quando comparado a pletismografia de corpo inteiro ou a espirometria.

4. Sensores piezoelétricos, de deslocamento e de impedancia toracica, fornecem somente uma analise qualitativa e o uso
destes sistemas sdo desencorajados.

5. Sensores térmicos (termistor) e mensuracdo do CO2 expirado foram considerados tecnicamente inadequados para detecgdo
de hipopnéias.

Despertares relacionados a esforcos respiratérios (DRER)

1 Monitorizagao da pressao esofageana
Esta mensuragdo se tornou o método de referéncia para deteccdo de DRER.

2. Monitorizacdao da pressdao nasal

Como acima descrito, os achatamentos da fase inspiratéria da curva de fluxo inspiratério acompanhados de despertares se
mostram promissores para a identificacdo de DRER, embora o método ndo seja ainda totalmente recomendado.
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3. Monitorizacao da pressao supraglética e eletromiografia diafragmatica de superficie (EMG)
S3do métodos que permanecem ainda em desenvolvimento para a deteccdo de DRER.
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