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MAGALHAES, A. N. A. Alteragdes Cardiovasculares e Metabdlicas decorrentes
da Sindrome da Apneia/Hipopneia do Sono. Juazeiro do Norte, Ceara, 2018.

RESUMO

INTRODUGCAO: A sindrome da apneia/hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS) é uma
doenca crbnica, caracterizada por uma obstrucdo das vias aéreas superiores. A
obstrucdo ocorre ao nivel da orofaringe, que diminui o fluxo aéreo durante o sono,
comprometendo a oxigenagcdo e a ventilacdo do individuo. A polissonografia € o
exame realizado para diagnostico da doenca, considerado padrdo ouro, onde o
paciente passa a noite submetido ao teste. A SAHOS € mais prevalente em homens
adultos de 3%- 7,5% e em mulheres adultas de 1,2% a 4,5%. Como recurso de
tratamento é utilizado a pressao positiva continua ou em dois niveis de pressao,
CPAP ou BIPAP, respectivamente. A SAHOS leva a alteragbes sistémicas, essas
alteracbes trazem prejuizo a vida dos individuos. OBJETIVOS: Descrever as
alteracdes cardiovasculares e metabdlicas decorrentes da Sindrome da Apneia
Obstrutiva do Sono (SAHOS). METODOLOGIA: Trata-se de uma Revisdo de
literatura narrativa. Foram selecionados artigos dos ultimos 10 anos, periodo de
2008 a 2018, todos aqueles que se tratavam e continham em seus dados as
alteracbes cardiacas, cardiovasculares, enddcrino-metabdlico na Sindrome da
apneia/hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS). RESULTADOS E DISCUSSOES: O
estudo demonstrou que componentes plasmaticos e enddocrino-metabdlicos
provocam reacdes sistémicas decorrentes da SAHOS. Porém, alguns estudos
tornaram-se limitados pelo tamanho da amostra, o tipo de estudo ou o0s instrumentos
utilizados nas pesquisas. Assim, interferindo na qualidade dos resultados.
CONCLUSAO: A SAHOS pode provocar repercussdes cardiovasculares e
metabdlicas. Apontando fatores de risco que perturbam a homeostase corporal,
essas alteracdes indicaram que podem trazer prejuizos a vida. Todavia ha a
necessidade de mais estudos especificos que possam aprofundar e atuar diante
dessas alteracdes. Podendo atuar na prevencédo das repercussdes dessa sindrome.

Palavras-chave: Apneia do Sono; Doencas cardiovasculares; Alteracoes
metabdlicas.



MAGALHAES, A. N. A. Cardiovascular and Metabolic changes due to Sleep
Apnea/Hypopnea Syndrome. Juazeiro do Norte, Ceard, 2018.

ABSTRACT

INTRODUCTION: Obstructive sleep apnea / hypopnea syndrome (OSAHS) is a
chronic disease characterized by obstruction of the upper airways. Obstruction
occurs at the standard of the oropharynx, which reduces airflow during sleepiness,
impairing oxygenation and ventilation of the subject. Polysomnography is the test
performed for the diagnosis of the disease, considered a golden standard, where the
patient undergoes the test at night. OSAHS is more prevalent in adult males of 3% -
7.5% and in adult females of 1.2% to 4.5%. As a treatment resource is resorted
continuous positive pressure or at two pressure levels, CPAP or BIPAP, respectively,
is used. The SAHOS takes to systemic alterations, these alterations produce injury to
the life of the subject. OBJECTIVES: To describe the cardiovascular and metabolic
alterations resulting from the Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAHS).
METHODOLOGY: This is a Reading of narrative literature. We have selected articles
from the last 10 years, period from 2008 to 2018, all those who were treated and
contained in their data cardiac, cardiovascular, endocrine-metabolic changes in
Syndrome of apnea / Obstructive sleep hypopnea (OSAHS). RESULTS AND
DISCUSSIONS: The lead up demonstrated that plasma and endocrine-metabolic
components cause systemic reactions forced by OSAHS. However, some studies
have been limited by the size of the sample, the type of lead up or the instruments
used in the research. Thereafter, interfering in the quality of the results.
CONCLUSION: OSAHS can cause cardiovascular and metabolic repercussions.
Pointing to risk factors that disrupt body homeostasis, these changes have indicated
that they can induces damages to existence. However, there is a need for more
specific studies that can probe and act on these disturbances. It being able operate
to foresight the repercussions of this syndrome.

Key words: Sleep Apnea; Cardiovascular diseases; Metabolic changes
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1 INTRODUCAO

A sindrome da apneia/hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS) é uma doenca
cronica, caracterizada por uma obstrucdo total (apneia) ou parcial (hipopneia) das
vias aéreas superiores. A obstrucdo ocorre ao nivel da orofaringe, que diminui o
fluxo aéreo durante o sono, comprometendo a oxigenacdo e a ventilacdo do
individuo (RODRIGUES, 2017).

A polissonografia € o exame realizado para diagnéstico da doenca, onde o
paciente passa a noite submetido ao teste. E considerado padrdo ouro, porém
somente 0 exame ndo é satisfatério, fazendo-se necessario a aplicacao
de questionarios e testes para confirmacao do diagnéstico (MELO et al., 2016).

Em um estudo da populacional geral, a SAHOS é mais prevalente em homens
adultos de 3%- 7,5% e em mulheres adultas de 1,2% a 4,5%, obesos e idosos tem
mais predisposicao a desenvolver a sindrome (HADDAD,2013).

A doenca pode ser controlada, com a utilizagdo de mecanismos ventilatérios
com pressao positiva nas vias aéreas, o CPAP (presséo positiva continua nas vias
aéreas). O uso de presséo positiva nos dois niveis de pressdo (BIPAP) esta bem
indicada quando existe outras doencas associadas a SAHOS (SILVA, DUARTE e
SILVEIRA, 2010).

Os pacientes podem apresentam fatores de risco cardiovasculares como:
hipertenséo arterial e diabetes tipo Il. A adesdo ao tratamento com presséo positiva
(CPAP/ BIPAP), diminui a morbimortalidade cardiovascular, ha melhora do quadro
clinico e da qualidade de vida aos pacientes (COSTA et al.,2012).

Gomes et al. (2014) diz que a SAHOS é considerada um problema de saude
publica, aumentando a morbimortalidade dos individuos, além de prejudicar a
interacdo social dos mesmos e diminuir a sua qualidade de vida, pelo sono
fragmentado, sonoléncia excessiva diurna, fadiga, obesidade e distlrbios cognitivo.
Quando a doenca nao é diagnosticada, pode provocar morte subita.

Diante dessas informacdes, 0 estudo tem o intuito apontar algumas alteracdes
sistémicas decorrentes da SAHOS.

Com base nesses questionamentos. O presente estudo ird identificar algumas
alteracdes decorrentes da doenca, observando fatores influenciaveis, o impacto

provocado pela doenca.
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A doenca expde o paciente a fatores de risco, podendo apresentar patologias
associadas, atingindo a sua vida social, e provavel morte quando ndo diagnosticada
e tratada. Demonstrar e entender os fatores influenciaveis da SAHOS, e as
repercussdes causadas pela mesma, podendo fazer um alerta, para que se possa

entender e intervir.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Descrever as alteracdes cardiovasculares e metabdlicas decorrentes da

Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAHOS) a partir de dados cientificos.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

. Identificar as alteracdes cardiovasculares provocadas pela SAHOS em
revisdo de literatura,
o Verificar as alteragbes metabdlicas provocadas pela SAHOS em

revisao de literatura.
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3 REFERENCIAL TEORICO

3.1 CONCEITO DA SAHOS

A sindrome da apneia/ hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS) é um disturbio
causado pela reducéo parcial (hipopneia) ou total (apneia) do fluxo aéreo, provocado
pela obstrucdo da via aérea superior. Essa obstrucdo causa hipoxia nos tecidos,
com queda da saturacao e despertares durante a noite (NERBASS et al., 2015).

Um dos fatores predisponentes da obstrucdo da via aérea superior sao:
alteracbes anatdbmicas, na distribuicio da gordura da regidao cervical,
neuromusculares ou fatores associados. A obesidade, sexo e idade estdo
completamente interligados. A doenca causa alta taxa de morbimortalidade,
provocando doencas cardiovasculares que esta entre os maiores fatores de risco
provocados pela doenca (PELOSI, 2016).

As lesBes causadas pela descarga simpatica e queda da saturacdo, provocam
sonoléncia diurna excessiva, disturbios de aprendizagem e cardiovasculares. A
gravidade da doenca é classificada de acordo com o indice de apneia/hipopneia
(IAH) por hora de sono, de 5-15 eventos/hora (leve); 15 a 30 eventos/h (moderada);
e > 30 eventos/h (grave) (MUSMAN et al.,2011).

O diagnéstico e o nivel de gravidade da doenca variam de acordo com o IAH,
dados registrados na polissonografia. O exame fisico, a histéria da doenca e os
sinais e sintomas sdo levados em consideracdo no diagnéstico, como fadiga,
sonoléncia e sono nao reparador, distdrbios cognitivos, inquietacdo durante o sono
(BASTOS et al., 2017).

3.2 EPIDEMIOLOGIA

A SAHOS tem prevaléncia na populacdo geral variando de 0,8% a 24%,
tornando-se um problema de salde publica. Acomete mais homens obesos, mas
pode atingir todas as faixas etarias e 0s dois sexos. Atinge 4% dos homens e 2%
das mulheres. Tem alta prevaléncia em portadores de doencas cardiovasculares.
Apresenta diferenga entre os grupos étnicos, mais encontrados nos afro-americanos,

2,5 vezes maior que em brancos (FERREIRA et al., 2015).
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Considerando como critério de diagnostico o IAH> 5 e pelo menos um sinal
e/ou sintoma, provavelmente a SAHOS pode ter prevaléncia em 1/3 da populagao
adulta. No entanto, é relevante avaliar o método diagnostico, os sintomas e 0s
subgrupos (HADDAD, 2013).

3.3 FISIOPATOLOGIA

3.3.1 SONO

O sono faz parte da condi¢do natural e fisiol6gica do corpo controlado pelo
sistema nervoso central, que modifica o estado de consciéncia, reduz alguns
estimulos provocados pelo meio externo, altera comportamentos sensitivos, motores
e autonémicos. A capacidade de reagir aos estimulos externos, o estado de alerta e
de manter os ciclos naturais do sono, podendo este diferenciar o sono e a perda de
consciéncia € chamado de ciclo sono-vigilia (GOMES, QUINHONES,
ENGELHARDT, 2010).

O ciclo sono-vigilia ocorre de forma individualizada, varia de acordo com a
idade e o sexo. O chamado marca-passo circadiano € quem regula o ciclo do sono e
vigilia durante o dia, um processo entre as funcbes enddgenas e o meio externo
durante o dia. Um exemplo disso é a luminosidade que promove a vigilia durante o
dia e a baixa luminosidade, o sono, processo decorrente da interpretacdo neural
(NEVES, MACEDO, GOMES, 2017).

O sono possui fases que sao classificados em sono REM (sono com
movimentos rapidos dos olhos) e NREM (sono sem movimentos oculares rapidos),
gue podem ser observados através do eletroencefalograma (EEG). O sono NREM,
ondas lentas e grandes amplitudes eletromagnéticas, considerada a fase mais
duradoura, profunda e reparadora. Essa fase é subdividida em 4 estagios. Ocorre a
diminuicdo do ténus vascular periférico e de fun¢gdes como frequéncia respiratoria,
cardiaca e presséao arterial (SANTOS et al., 2014).

Santos et al., (2014) ainda diz que o sono REM, também chamado de sono
paradoxal, & caracterizado pela fase em que ha diminuicdo da consciéncia, sonhos,
maior dificuldade em despertar. O tbnus estd reduzido, padrdo irregular da

frequéncia respiratoria e cardiaca, irregularidade dos movimentos musculares,
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mobilidade da lingua. O estado de vigilia é caracterizado por movimentos oculares
rapidos e tdbnus muscular elevado.

Na apneia do sono, quando o individuo entra na fase REM ocorre o
relaxamento muscular e cessacao do fluxo de ar, fazendo micro despertares noturno,
e entra em fase de vigilia NREM. A apneia é classificada de acordo com a parada
respiratéria. Esses despertares interferem na qualidade do sono, afetando
diretamente a qualidade de vida, que ira apresentar a sintomatologia tipica da
doenca, como a sonoléncia diurna excessiva, por nao ter a fase do sono profundo e
reparador (PRADO et al., 2010).

3.3.2 VIA AEREA SUPERIOR (VAS)

A via aérea superior (VAS) é estrutura que se compde do nariz, faringe,
laringe e tragueia, que contém uma passagem de fluxo de ar, do nariz para o
pulméo, também faz parte da degluticdo e da fala. O nariz é protegido pelo
arcabouco 6sseo, e laringe e traqueia sustentado por cartilagens, evitando colapso
ao longo da respiracdo. A faringe por outro lado ndo possui suporte, pode colapsar
caso haja um desequilibrio. A faringe se divide em nasofaringe, orofaringe e
hipofaringe. A orofaringea € mais infima, e é a regido mais comum de colapso
durante o sono (HIRATA, 2016).

A VAS do paciente com SAHOS € mais estreita do que em individuos
normais. Esse estreitamento acontece devido a varios fatores, como o0 aumento do
tecido adiposo parafaringeo, alteracdes craniofaciais, hipertrofia das tonsilas e
adenoides. A faringe de pessoas com SAHOS é mais rigida e tem a via aérea mais
complacente do que individuos normais. (PALOMBINI, 2010).
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FIGURA 1: Anatomia das vias aéreas superior.
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FONTE: https://www.anatomiaonline.com/sistema-respiratorio/

3.3.3 ALTERACOES CARDIOVASCULARES

Durante os eventos de apneia, ha a hipdxia, os despertares, pressdo negativa
intratoracica, aumento da pressao arterial. Isso contribui para que haja alteracdes no
sistema cardiovascular, que apontam riscos como o Infarto Agudo do Miocéardio
(IAM), Acidente Vascular Encefalico (AVC), Arritmias (LORENZI FILHO et al., 2010).

Lorenze et al. (2010) ainda diz que além de desorganizar as funcbes
vasculares, essas mudancas atuam a nivel metabdlico, bioquimico e inflamatorio.
Isso inclui atividade simpéatica, estresse oxidativo, resisténcia a insulina, citocinas,
fibrinogénio, proteina C reativa (PCR), disfung&o endotelial, entre outros.

O ritmo cardiaco é influenciado pelo sistema autonémico, a SAHOS provoca
alteracdes do ritmo, levando as arritmias. Os distarbios do ritmo ocorrem em
pessoas com SAHOS, mesmo ndo havendo doencas causadas pelo sistema de
conducédo. Isso se deve as mudancas no ciclo do sono, que leva a hipoxemia,

alteracdo autondmica e risco de isquemias (WIGGERT et al., 2010).
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3.3.4 ALTERACOES METABOLICAS

A doenca pode trazer danos metabdlicos, e o diabetes mellitus esta entre um
grande fator de risco que estq associado a SAHOS, por causar o aumento da
resisténcia a insulina, dificultando o controle da glicose. Essas alteracdes enddcrinas
metabdlicas, pode estar ou ndo associados a outros fatores como: sexo, idade e
raca (FAVA et al., 2011).

A obesidade é apontada como um fator de risco importante para SAHOS. O
excesso de peso, contribui para a hipoventilacdo, e para a obstrucdo da via aérea
superior. Medidas antropométricas sdo aplicadas para identificacdo de riscos,
alteracdes metabdlicas, cardiovasculares que podem existir ou levar a piora do
quadro clinico (LUSTOSA, M. F. et al., (2016).

3.4 DIAGNOSTICO

Para se obter o diagnéstico da SAHOS, sdo levadas em consideracdo o
quadro clinico do paciente, os sinais e sintomas relatados pelos mesmos e
observados por parentes, como o(a) conjuge. A sonoléncia excessiva diurna (SDE),
roncos, despertares, sono nao regenerador, sdo fatores que auxiliam no diagnostico.
A aplicacdo de questionarios como de Berlim, Pittsburgh e Epworth sdo utilizados
como meio de auxilio no diagnéstico. No entanto, o padrédo ouro para o diagndéstico
da SAHOS é a polissonografia de noite inteira (GEIRA, 2013).

A polissonografia (PSG) de noite inteira € realizada em laboratério e com a
presenca de profissional capacitado, que possa intervir se houver intercorréncias
durante o exame. Na PSG sao registrados critérios como: eletroencefalograma
(EEG), eletrocardiograma (ECG), eletromiograma (EMG) submentoniano, eletro-
oculograma (EOG), oximetria de pulso e fluxo aéreo (POLESE et al., 2010).

Para diagnosticar a SAHOS no adulto € necessario obedecer a critérios
A+B+D ou C+D. Em que A apresenta no minimo uma queixa, sono durante a vigilia,
SDE, insbnia, fadiga, asfixia, engasgo, companheiro relata roncos e/ou pausas
respiratdrias durante o sono; B: na PSG apresenta cinco ou mais eventos de apneia
e/ou hipopneia, despertares ao esforco respiratorio por hora de sono, esforco
durante todo ou parte do exame (HADDAD, 2013).
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Ainda de acordo com Haddad (2013), Na C: a PSG apresenta 15 ou mais
eventos respiratorios, evidéncia de esfor¢cos durante todo ou parte do exame; D o
distarbio ndo pode ser explicado por outro disturbio do sono, doencas médicas ou
neuroldgicas.

O nivel de gravidade da SAHOS é caracterizado IAH por hora de sono.
SAHOS leve com IAH > ou igual a 5 e < 15: Sonoléncia diurna (SD), sono
involuntario em momentos de pouca atencdo, como ler, andar de veiculo como
passageiro; SAHOS moderada com IAH > 15 e < 30: SD, sono involuntaria em
atividades que exigem alguma atencao, como assistir eventos sociais; SAHOS grave
com IAH > 30: SD e sono involuntario em atividades que exigem o méaximo de
atencdo, como dirigir, andar, comer. Esses sintomas provocam modificacdo na
funcao social e ocupacional. (CHAVES JUNIOR et al., 2011).

3.5 TRATAMENTO

O tratamento para SAHOS com CPAP (pressdo positiva continua na via
aérea) € o recurso mais utilizados em casos moderados e graves, diminuindo a
incidéncia da taxa de mortalidade. Além do CPAP, outra forma de aplicacdo de
pressao positiva traz um bom efeito é o BIPAP (pressao positiva em dois niveis de
pressdo). Antes de iniciar o tratamento, é necessario identificar a presséo ideal pela
polissonografia, para corrigir os eventos obstrutivos. A adesdo e o0 uso correto do
CPAP vao refletir na qualidade do tratamento (FARIA e CHIBANTE, 2016).

O CPAP nédo traz a cura, mas o uso da pressédo traz varios beneficios,
melhorando a qualidade de vida. Melhora o padrdo respiratério, os eventos
apneicos, a saturagdo, a sonoléncia, fungdo cognitiva e regride os problemas
cardiovasculares desenvolvidos pela SAHOS. O tratamento ndo deve ser
interrompido, pois pode haver recorréncias e agravamento dos sintomas.
(GEIRA,2013)

O BIPAP possibilita ofertar dois niveis de pressao diferentes na inspiracao e
expiracdo. Para manter o equilibrio durante a respiracdo, a expiracdo deve ser
menor que a inspiragdo, o BIPAP permite ofertar dessa forma. Esta bem indicado
nas apneias centrais, hipoventilagdo alveolar, doencas restritivas pulmonares e
extrapulmonares e DPOC. Quando os pacientes apresentam intolerancia ao CPAP,
se adaptam melhor ao BIPAP (SILVA; PACHITO, 2006).
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O fisioterapeuta respiratorio € o profissional mais indicado para adequar o
paciente na pressao positiva, e acompanha-lo, que garante adesdo e sucesso ao
tratamento. Isso se deve ao conhecimento sobre fisiologia e fisiopatologia do
sistema respiratorio (NERBASS, 2015).
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4 METODOLOGIA

4.1 TIPO DE ESTUDO

O estudo trata-se de uma revisdo de literatura. A revisdo bibliografica, ou
revisdo de literatura, é a andlise critica, meticulosa e ampla das publicacdes
correntes em uma determinada area do conhecimento. Neste tipo de pesquisa
procura-se explicar e discutir um tema com base em referéncias teéricas publicadas
em livros, revistas, periddicos e outros. Busca também, conhecer e analisar
conteudos cientificos sobre determinado tema (MARTINS & PINTO, 2001).

4.2 CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

Para coleta de dados da pesquisa, os critérios de inclusdo foram os artigos
que atendessem aos Descritores em Ciéncia da Saude (DeCS): “Apneia obstrutiva
do sono”, “Doencas cardiovasculares” e “Alteracdbes metabdlicas”, isolados e
associados aos termos Boleanos “and/e”, foram obtidos os artigos de publicacdes
gratuitas, em portugués, inglés e espanhol, que fossem pertinentes para o estudo.
Foram selecionados artigos dos ultimos 10 anos, periodo de 2008 a 2018, todos
agueles que se tratavam e continham em seus dados as alteracdes cardiacas,
vasculares, enddécrino-metabdlico na Sindrome da apneia/hipopneia obstrutiva do
sono (SAHOS). Foram selecionados artigos de intervencdo em seres humanos. A
busca ocorreu através das bases de dados Scientific Eletronic Library Online
(SCIELO) e PUBMED.

Foram excluidos artigos que em seus dados abordavam a apneia central do
sono, artigos de revisdo narrativa e/ou sistematica, estudos de caso, artigos de
abordagem reflexiva. Estudos que apresentavam erros metodologicos, e artigos

inconclusivos.
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4.3 COLETA DE DADOS

O estudo analisou por meio de uma revisao de literatura sobre as alteracdes
cardiovasculares e metabolicas decorrentes da SAHOS. Foram selecionadas
informacdes sobre o tema nas bases de dados para compor a amostra. Os DeCS
utilizados foram: “apneia obstrutiva do sono/ sleep apnea obstructive”, “doencas
cardiovasculares/ cardiovascular diseases” e “alteracbes metabodlicas/ metabolic
changes”.

O estudo foi realizado através de etapas. A primeira etapa foi a procura dos
artigos nas bases de dados, onde obteve-se os artigos da SCIELO e PUBMED,
entre 0os meses de agosto a novembro de 2018, utilizando os descritores
supracitados e os demais critérios de incluséo e exclusdo. Logo depois, foi realizada
a leitura dos titulos das publicac6es encontradas. Em seguida, realizada a leitura dos
resumos. Depois de todo o filtro, a leitura completa de cada estudo que compés a
amostra.

Posteriormente a leitura detalhada dos artigos selecionados, foi realizada uma
analise descritiva para se obter compreensao, alargando o conhecimento sobre o
tema pesquisado e coletando as informacfes mais importantes para serem

articuladas nos resultados e discussées como mostra o fluxograma.

FLUXOGRAMA 1: Selecao dos artigos.

E::::fi\sl com descritores SCIELG PUBMED
nas bases de dados (239) (145)
ETAPA2.1

ETAPA2 Analise dos Titulos

Critérios A \

de inclusdo L I |

e excluséo. CARDIACO VASCULAR ENDOCRINO CARDIACO VASCULAR ENDOCRINO

(25) (38) (6) (41) (32) (4)

ETAPA2.2

Analise dos Resumos

O 0 0 68 6 0

ETAPA3
Leitura completados

artigos selecionados

Fonte: Dados da pesquisa — 2018
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Foram encontrados em sua totalidade (384) artigos, na base de dados
SCIELO (239) e PUBMED (145). Obedecendo aos critérios de inclusdo e exclusao
foram descartados 372 artigos apos a leitura dos titulos, resumos e metodologias,
restando uma amostra de 12 artigos. A selecdo dos artigos em sua maioria repetia-
se na SCIELO e PUBMED. Quase todos os artigos foram coletados da SCIELO, pela
opc¢ao da linguagem em portugués.

O grafico abaixo demonstra a selecdo metodologica realizada no estudo,
destacando a quantidade de artigos selecionados, o tipo de linguagem e a base de

dados que compuseram a amostra.

GRAFICO: QUANTIDADE DE ARTIGOS SELECIONADOS DE ACORDO COM A LINGUAGEM E
BASE DE DADOS QUE SE ENCONTRAM.

8

7

6

5

4

3

2

1

0

Portugués Inglés Espanhol

m SCIELO 8 2 1
® PUBMED 0 1 0

Fonte: Dados da pesquisa - 2018

Para a exposicdo dos dados, foi utilizado o Software Microsoft Office Excel,
versao 2010, os resultados obtidos nos artigos selecionados foram expostos em

tabelas.

4.4 ASPECTOS ETICOS

Por se tratar de um estudo de revisdo, 0 mesmo ndo serd encaminhado a
nenhum comité de ética em pesquisa, em conformidade com a Resolucdo 510/16,

do Conselho Nacional de Saude.
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5 RESULTADOS E DISCUSSOES

Ao fim dos critérios de analise ficou como amostra o numero de 12 artigos
como mostra o fluxograma. Os dados encontrados foram demonstrados de acordo
com os respectivos objetivos. Pode-se identificar alteracfes cardiovasculares (tabela

1), metabdlicas (tabela 2).

TABELA 1: ALTERAQ@ES CARDIOVASCULARES DECORRENTES DA SAHOS.

Estudo transversal.

Amostra de 1.101 ARRITMIA
voluntarios. VENTRICULAR;
Realizado polissonografia ~ ARRITMIA ATRIAL e
com sistema holter. pausa sinusal.

Estudo prospectivo.

Amostra 639 casos de

SCA.

Questionario de Berlim. PRESENCA DE |AM;

Estudo Transversal.

Realizado com 113 AUMENTO DOS RISCOS

pacientes. DE IAM DECORRENTE
DE SAHOS;
Estudo caso-controle. NAO HA

151 pacientes com
fibrilagéo atrial (FA), e 151
controles sem FA.

APRESENTACAO DE FA
COMO UM FATOR
INDEPENDENTE DA
SAHQOS,;

FONTE: DADOS DA PESQUISA - 2018

Levando em consideracao as alteracfes cardiovasculares Cintra et al. (2014)
mostra em seu estudo para identificar arritmias cardiacas, em 2 grupos, um grupo
com SAHOS e outro sem a doenca. Nos pacientes com SAHOS tem no seu quadro
clinico a apresentacdo de um aumento de arritmia ventricular, atrial e pausa sinusal,
essas alteracdes eram apontadas de acordo com a gravidade da SAHOS. E mesmo

na populacdo sem SAHOS eram observadas alterac6es do ritmo cardiaco. N&o
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houve prevaléncia da arritmia noturna dentre os pacientes escolhidos para a amostra
com ou sem SAHOS.

Analisando os dados desse estudo, percebeu-se que boa parte dos
participantes que compuseram a amostra, apresentaram alguma disfuncdo cardiaca,
gue deve ser levada em consideracdo mesmo na auséncia de SAHOS ou de doenca
cardiovascular existente, devido as complicagcbes ocasionadas pela doenca
cardiaca.

Através do estudo Patthoff et al. (2012) que avaliou se a SAHOS € um fator
predisponente para a fibrilagdo atrial (FA), n&o foi confirmado a fibrilagdo
independente, pois os participantes ja apresentavam fatores de risco que levaria a
predisposicao a FA.

Analisando a metodologia empregada no estudo anterior, percebeu-se que a
escolha da escala de Epworth, que avalia os disturbios do sono, foi utilizada como
instrumento para a avaliacdo do estudo, pode ndo ter sido satisfatorio, para um
resultado fidedigno.

Maia et al. (2017), Andrechuk, Ceolin. (2015) em seus estudos utilizaram o
questionario de Berlim (QB) para avaliar o alto risco para SAHOS, percebeu-se pela
aplicacdo do método grandes chances para IAM, e menos chances para DAC, que
concordou com os achados do estudo.

Suponha-se que para obter um melhor resultado, poderia ser utilizado

associado ao QB, realizar a polissonografia com a avaliacao do holter.

TABELA 2: ALTERACOES METABOLICAS DECORRENTES DA SAHOS.

Estudo Transversal.
Realizado com todos os
individuos participantes do
programa de check-up do
Centro de Medicina
Preventiva do Hospital
Israelita Albert Einstein em

D'AUREA, C. V. R, et al.
(2017) -Associacao entre
inflamag&o subclinica,
hemoglobina glicada e risco

NiVEIS ELEVADOS DE
HEMOGLOBINA E PCR,
APONTARAM FATOR DE

de apnelasgrl:gtrutlva do 2014-_ Questionario de RISCO.
Berlin e dosagens de
hemoglobina glicada e
PCR de alta sensibilidade.
YUKSEL, M., et al. (2014) -  Estudo de Caso-controle. DIMINUICAO DO NIVEL
Atividade da arginase e Amostra de 51 pacientes SERICO DE OXIDO
niveis de 6xido nitrico em com SAHOS e 15 NITRICO; AUMENTO DOS

pacientes com sindrome da pacientes controles INDICES DE ARGINASE.



apneia obstrutiva do sono

ANUNCIATO, I. F., et al.
(2013) - Big endotelina-1 e
oxido nitrico em pacientes
idosos hipertensos com e
sem sindrome da apneia
hipopneia obstrutiva do
sono

CORREA, C. M., et al.
(2017) -Pressao Arterial nas
24 horas em Obesos com
Apneia Obstrutiva do Sono
Moderada a Grave

AKYOL, S., et al. (2015) -
Volume plaquetario médio
esta associado a gravidade
da doencga em pacientes
com sindrome da apneia
obstrutiva do sono

PIATTO, V. L., et al. (2011)
-Polimorfismos no gene
HTR2A relacionados a
sindrome da apneia
obstrutiva do sono

GHICIUC, C. M., et al.
(2016) -Desequilibrio no
salivar razao testosterona /
cortisol diurna em homens
com apneia do sono grave
obstrutiva: um estudo
observacional

MOLINA, F. D, et al. (2011)
-Avaliacédo dos niveis
séricos de testosterona em
pacientes com sindrome da
apneia obstrutiva do sono

saudaveis.
Ensaio imunoenzimatico de
amostras de soro.

Estudo de Caso- controle.
Foram estudados 25
sujeitos com SAHOS e 12
sem SAHOS.

Sangue arterial foi coletado
para determinar niveis
plasmaticos de NO e Big
ET-1. A oximetria de pulso
foi realizada durante o
sono.

Estudo transversal.
Selecionou 86 pacientes
entre 30 e 55 anos, com
presséao arterial casual <
140/90 mmHg e sem
comorbidades.

Estudo prospectivo.
Realizado com 194
pacientes com SAOS e
sem doenca
cardiovascular.

Estudo com corte
transversal. Realizado
através de analise
molecular em 100
pacientes como casos-
indice e em 100 como
grupo controle, de ambos
0s géneros

Estudo prospectivo.
Realizado com 10
individuos com SAHOS e 7
controles pareados foram
recrutados. Cortisol e
testosterona foram
medidos em amostras de
saliva coletadas ao
acordar, ao meio-dia e a
noite.

Estudo transversal.
Realizado através de 103
registros de pacientes com
SAOS revisados de 2002 a

20009.

AUMENTO DA BIG-
ENDOTELINA EM IDOSOS
HIPERTENSOS, E NO NAO
HOUVE DIFERENCA
SIGNIFICATIVA, NOS
IDOSOS COM E SEM
SAHOS.

AUMENTO DAS P.S. E DA
P.D.; SEM ALTERACAO
DA P.D. NOTURNA.

AUMENTO DO VPM

NAO HA ALTERACAO DA
EXCITACAO DA
SEROTONINA PELO
POLIMORFISMO;

HIPOCORTISOL;
DIMINUICAO DOS
INDICES DE
TESTOSTERONA,;

DIMINUICAO DOS NIVEIS
DE TESTOSTERONA;

FONTE: DADOS DA PESQUISA - 2018

26
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Levando em consideracdo as alteracdes metabdlicas causadas por SAHOS,
D’aurea et al. (2017) utilizou exames laboratoriais para analise da hemoglobina
glicada e Proteina C reativa, e Questionaro de Berlim para avaliar o alto risco para
SAHOS.

Diante do estudo percebeu-se que encontraram indices preditivos para o alto
risco, mas quando se levou em consideragdes outros fatores predisponentes, houve
interferéncia no resultado, ou seja, na fidelidade que os compostos e aplicacdo do
guestionario iriam confirmar. O tipo de estudo e os instrumentos utilizados podem ter
interferéncias na finalidade do objetivo.

Yiksel et al (2014) realizou um estudo para avaliar a arginase e o oxido nitrico
(NO) na SAHOS, com ou sem doenca cardiovascular. Foi encontrada como
alteracdo a diminuicdo do NO assim como o aumento dos niveis de arginase nos
pacientes diagnosticados com SAHOS na presenca de alteracao cardiovascular.

Considerando que esses compostos podem levar as doencgas
cardiovasculares. Pois o NO inibe a agregacdo plaquetaria e a arginase libera
marcadores inflamatério e esta presente nas placas ateroscleréticas, além de
influenciar nas concentracdes de NO, podendo levar o individuo ao risco de vida.

Anunciato et al. (2013) avaliar os niveis de NO e big- endotelina em idosos
com e sem SAHOS hipertensos. Concluiram que idosos com SAHOS e hipertenséo
tiveram aumento da big-endotelina, e que ndo houve diferenca significativa para o
NO, nos idosos, com e sem SAHOS, mantendo equilibrio.

Observou-se alteracdes desses compostos que causam vasodilatacado (NO) e
vasoconstriccdo (big-endotelina). Foi perceptivel a reducao da PAS durante o sono
independente da hipertensdo. O estudo pode ter sido limitado pelo tamanho da
amostra.

Correa et al. (2017) identificou que pacientes obesos com SAHOS
apresentam PA mais alta comparado aos pacientes sem a doenca em questao,
houve aumento da pressao sistolica assim como diastolica e ainda mostrou que ndo
h& uma alteragéo significativa na pressao diastoélica noturna

Porém vale ressaltar que estudos mais aprofundados como estudos
prospectivos, poderiam provocar resultados mais comprobatorios.

Akyol et al. (2015) mostrou um aumento no volume plaquetario médio
associado a doencga e que esta associado a gravidade da SAHOS. O estudo se

tornou limitado por ndo haver grupo controle.
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Embora haja a limitacdo do estudo, 0 mesmo pdde apontar alteracbes que
podem sem desencadeado pelo o aumento dos niveis plaguetarios trazendo
complicacbes cardiovasculares, com o tromboembolismo, principalmente nos
pacientes graves.

Piatto et al. (2011) mostra que ha uma alteracdo denominada polimorfismo e
gque a mesma nao influencia nas excitagdes da serotonina. Evidenciando que os
mecanismos serotoninérgicos parecem estar relacionados a SAOS e nao ha
diferencas na prevaléncia do polimorfismo T102C entre os pacientes com SAOS e o
grupo controle. H& evidéncias de associacao entre o polimorfismo -1438G/A e a
SAOS.

O estudo demonstrou que esses genes estdo envolvidos no ciclo do sono,
envolvidos na qualidade do sono, nos despertares. Ocorrendo devido a sindrome
gue provoca essas alteracoes.

Ghiciuc et al. (2016) evidenciou que a causa subjacente de algumas das
comorbidades neuropsicoldgicas observadas em pacientes com AOS é proveniente
do desequilibrio no balanco anabdlico-catabdlico diurno referido nesta patologia,
devido a associacdo de uma desregulacao dos eixos hipotdlamo-hipéfise-adrenal e
hipotalamo-hip6fise-gonadal.

Embora a pesquisa aponte que ha alteracdes hormonais e que essas, sao
advindas por serem adquiridas pela doenca, provocando rea¢des hormonais, e
refletindo na sua qualidade de vida, pois 0 cansaco, 0 estresse sao algumas dessas
reacoes. O estudo precisa ser mais aprofundado e estudar mais fatores que podem
estar associados aos efeitos da testosterona e cortisol.

Molina et al. (2011) constatou que a supressao central da testosterona nesses
pacientes pode estar relacionada ao perfil sérico da testosterona matinal e a
obesidade e, em menor grau, a idade, o IAH e a hipdxia. A queda dos valores
hematimétricos pode ser relacionada aos baixos niveis circulantes da testosterona.

Dessa forma os niveis de testosterona influenciam na atividade sexual do
individuo com SAHOS, reduzindo sua atividade sexual, trazendo consequéncias do

ponto de vista social, psicolégico do individuo.
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6 CONSIDERACOES FINAIS

O estudo demonstrou que na grande maioria dos artigos, 0S compostos
plasmaticos e metabdlicos trazem alteracbes decorrentes da SAHOS. Entre os
fatores de risco de maior impacto para as alteracdes supracitadas foram as medidas
antropométricas, como o IMC, a hipertenséo arterial, diabetes e a obesidade, que
foram importantes marcadores no estudo. E que essas alteragbes encontradas estao
associadas a gravidade da SAHOS.

A SAHOS pode provocar repercussdes cardiovasculares e metabolicas.
Apontando fatores de risco que pertubam a homeostase corporal, essas alteragbes
indicaram que podem trazer prejuizos a vida.

Todavia ha a necessidade de mais estudos especificos que possam
aprofundar e atuar diante dessas alteracdes. Podendo atuar na prevencdo das

repercussodes dessa sindrome.
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