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Resumo

Objetivo: O objetivo deste trabalho é caracterizar se o tratamento fisioterapéutico da
Sindrome da Apnéia Obstrutiva do Sono (SAOS) exerce algum impacto sobre as
alteracdes cardiovasculares causadas pela SAOS. Métodos: Trata-se de um estudo
de revisao de literatura, no qual foram utilizados artigos cientificos em portugués e
inglés de revistas indexadas nos bancos de dados Bireme, Pubmed e Comut da
Faculdade de Engenharia de Guaratingueta, FEG — UNESP, nas bases de dados
Medline, Scielo e Lilacs, publicados entre os anos de 2000 a 2013. Discussao:
Atualmente a conduta fisioterapéutica mais utilizada para o tratamento do paciente
com SAOS é a ventilagdo com pressao positiva continua em vias aéreas (CPAP) e
diversos estudos relatam seus beneficios na amenizagcdo dos sintomas
cardiovasculares causados pela SAOS, além deste, também podem ser utilizadas
técnicas que visam aumentar o tdnus muscular das vias aéreas, além do treinamento
aerobico e resistido. Conclusao: A CPAP se mostrou eficaz no tratamento da SAOS
bem como nas alteragdes cardiovasculares causadas pela mesma, porém o0s outros
tratamentos ndo demonstraram os mesmos beneficios quanto a melhora das
alteracdes cardiovasculares.

Descritores: Apnéia do sono tipo obstrutiva; Doencgas cardiovasculares; Fisioterapia.

Abstract
Objective: The objective of this study is to demonstrate if the physiotherapeutic

treatment of Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) has effect on the
cardiovascular changes caused by OSAS. Methods: The present study is a literature
review based on scientific articles published in Portuguese or in English, in journals
indexed on the Bireme, Pubmed and Comut databases of the School of Engineering of
Guaratingueta, FEG - UNESP conducted in the Medline, Lilacs and Scielo databases,
published between 2000 and 2013. Discussion: Today, the physiotherapy technique
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most often used for OSAS treatment is the ventilation with continuous positive airway
pressure (CPAP) and several studies have reported benefits to mitigate the
cardiovascular symptoms caused by OSAS, furthermore, the techniques applied to
increase the airway muscle tone may also be used, besides the aerobic and resistance
trainings. Conclusion: The CPAP proved to be efficient in the treatment of OSAS and
cardiovascular changes caused by it, however the other treatments did not show the

same benefits regarding the improvement of the cardiovascular changes.

Keywords: Obstructive Sleep Apnea, cardiovascular diseases, physiotherapy.
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Introducgao

A Apnéia Obstrutiva do Sono (AOS) caracteriza-se por um cessar do
fluxo respiratério durante o sono com duragdo minima de 10 segundos. A
interrupcéo do fluxo aéreo € causada por um colapso inspiratério das vias
aéreas durante o sono, gerando uma diminuigdo da saturagdo de oxigénio no
sangue arterial. Quando associada a sintomas diurnos, como sonoléncia e/ou
doenca cardiovascular, recebe o nome de Sindrome da Apnéia Obstrutiva do
Sono (SAOS)."?

Quando nao é realizado um diagnéstico e tratamento adequado, a SAOS
pode gerar diversas complicagbes, as quais irdo afetar negativamente o
individuo causando prejuizos a sua qualidade de vida, além de aumento nas
taxas de morbidade e mortalidade, em geral relacionadas com as alteragdes

cardiovasculares.®

As principais co-morbidades e associagdes relacionadas as SAOS so:
sonoléncia diurna excessiva, manifestagdes oftalmoldgicas, acidentes (transito,

domiciliar e ocupacional), fibrose pulmonar idiopatica, sindrome metabdlica,
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ativagdo plaquetaria, aumento do fibrinogénio, aumento da resisténcia a
insulina, hiperglicemia, aumento dos niveis séricos de leptina e hipertensao
arterial pulmonar. As principais alteragdes cardiovasculares que podem ser
observadas sao: Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS), arritmias, doencas
cérebro vasculares, insuficiéncia cardiaca, disfuncdo autonémica e

aterosclerose.*

Nem todos os pacientes com SAOS s&o candidatos a cirurgia, em
decorréncia de risco médico ou por ndo desejarem ser submetidos a mesma.
Para esses pacientes recomenda-se a utilizagdo de métodos de tratamento
conservadores, 0s quais podem ser realizados através da fisioterapia por meio
do trabalho muscular para o aumento do ténus residual dos musculos
genioglosso, digastrico, infra- hioideos e supra-hioideos e uso de Presséo
Positiva Continua nas Vias Aéreas (CPAP). Além disso, outras medidas
conservadoras podem ser utilizadas, como o uso de diferentes proteses

intrabucais e terapia farmacoldgica.’

A SAOS é uma doenga frequente no Brasil e gera consequéncias
cardiovasculares importantes que interferem na qualidade de vida, merecendo
atencdo e orientagdo quanto ao seu diagndstico e tratamento, sendo
necessario o desenvolvimento de estudos mostrando a importancia da atuacao
fisioterapéutica no tratamento conservador da SAOS e se esse tratamento é
capaz de auxiliar na melhora das consequéncias cardiovasculares causadas
pela mesma, a fim de evitar que o paciente se submeta a um tratamento

cirargico.

Diante do exposto o objetivo deste estudo € caracterizar se o tratamento
fisioterapéutico da SAOS exerce algum impacto sobre as alteragcbes

cardiovasculares causadas pela mesma.
Revisao de literatura
O sono normal

O sono fisiolégico € dividido em 5 fases: 1, 2, 3, 4 do sono lento ou

NREM (Sem Movimentos Oculares Rapidos), ou seja, sem movimentos
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oculares rapidos e sono paradoxal ou REM (Movimentos Oculares Rapidos).
Estas fases sdo ciclicas e geram alteragcbes comportamentais e fisiologicas
especificas nas quais o sono e a vigilia se alternam no tempo durante a noite.
Em um adulto que dorme 7 a 8 horas, ocorrem cerca de 4 a 6 ciclos por noite,
sendo que cada ciclo dura de 70 a 120 minutos. Algumas pessoas precisam de
um numero menor de horas de sono e outras de um numero maior para se

restabelecerem fisica e mentalmente.’

O sono NREM se compbe de 4 etapas de grau crescente de
profundidade (1, 2, 3 e 4), nele ocorre relaxamento muscular comparativamente
a vigilia, porém, mantém-se alguma tonicidade basal. Caracteriza-se por
relaxamento muscular com manutencdo do ténus, progressiva redugao dos
movimentos corporais, auséncia de movimentos oculares rapidos, respiracao e
Eletrocardiograma (ECG) regulares, aumento progressivo de ondas lentas no
ECG. O sono REM, apesar de ser um estagio profundo e dificil de despertar o
individuo, exibe padrdo semelhante ao da vigilia com olhos abertos ou mesmo
no sono NREM superficial ao ECG. Apesar da atonia muscular desse estagio,
ocorrem movimentos corporais fasicos e erraticos em diversos grupos
musculares, principalmente na face e nos membros, bem como emissao de
sons. Portanto, o sono REM caracteriza-se por hipotonia ou atonia muscular,
movimentos fasicos e miocloniais multifocais, emissdo de sons, movimentos
oculares rapidos, ECG irregular com predominio de ritmos rapidos e de baixa

voltagem, respiragao irregular e sonhos.®

A SAOS é considerada um transtorno respiratorio do sono que afeta a
populagcdo em geral, fragmentando o sono devido aos microdespertares
noturnos e as pausas respiratérias que podem gerar alteragdes funcionais,

neurocognitivas e psicossociais.’
Conceito de SAOS

A SAOS caracteriza-se pela ocorréncia de esforcos inspiratérios
ineficazes, decorrentes da oclusdo dinamica e repetida da faringe durante o
sono, que resulta em pausas respiratorias de 10 segundos ou mais,

acompanhadas ou nao de dessaturacéo de oxigénio.7
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A SAOS caracteriza-se pela obstrugdo parcial ou completa das vias
aéreas superiores durante o sono, gerando periodos de apnéia, dessaturagéo
de oxihemoglobina e despertares frequentes, com consequente sonoléncia
diurna. O diagndstico da SAOS se faz presente quando o pacientes apresentar
mais de 15 apnéias/hipopnéias obstrutivas por hora de sono ou mais de 5
apnéias/hipopnéias por hora de sono associadas a sintomas como sonoléncia
diurna excessiva, cansacgo, indisposicao, falta de atengcdo, reducdo da
memoria, depressdo, diminuicdo dos reflexos e sensacdo de perda da
capacidade de organizacdo.”®

O sono do paciente apneico caracteriza-se por pausa da respiracao,
roncos, engasgos, gemidos expiratorios, inquietagao no leito, periodos curtos
de hiperpnéia ruidosa e relaxamento da mandibula, sendo que durante o dia o
préprio paciente pode queixar-se de cefaléia matinal, despertar com a boca
seca e dor na garganta.’

Fisiopatologia da SAOS

A SAOS ocorre devido a fenbmenos recorrentes de obstrucio total ou
parcial das vias aéreas superiores durante o sono, frequentemente associado
ao colapso faringeo que pode ocorrer em diferentes niveis, sendo mais

frequente na area retropalatal.®

As vias aéreas superiores possuem a fungdo de fala, degluticdo e
passagem de ar (ventilagdo). Sdo formadas por varios musculos e partes
moles, porém, ndo apresentam arcabougo 6sseo. Possuem uma porgao capaz
de se colapsar que se estende desde o palato duro até a laringe. Essa
capacidade de colapso é fundamental para a fala e a deglutigdo durante a

vigilia, porém, durante o sono esse colapso pode gerar a SAOS.*

Cerca de vinte quatro musculos sdo responsaveis pelas fungdes
faringeas, seis desses musculos, principalmente o genioglosso, tem como

principal funcdo a de manter a permeabilidade faringea.’

Em condicbes normais a passagem de ar na faringe se mantem
inalteravel devido a um equilibrio fisiolégico entre as forcas que tendem a

colapsar a faringe e manté-la permeavel. O colapso ocorre quando a presséo
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negativa durante a inspiracdo é maior que as forgas de dilatagdo exercidas

pelos musculos que atuam na faringe.3

Durante a vigilia, o comando ventilatério € automatico e voluntario, e,
durante o sono o comando ventilatorio é automatico. Isso gera diminuicdo do
controle ventilatorio, o que acarreta uma redugao da modulagédo dos musculos
responsaveis pela dilatacdo da faringe. Somado a isso, a posicdo em decubito
dorsal associada a agdo da gravidade, favorecem a ptose do musculo
genioglosso em direcdo a parede posterior do conduto faringeo, gerando o

colapso na orofaringe.®

Um dos motivos para o aparecimento deste colapso é estimulo
inspiratério que parte dos centros respiratorios chega aos musculos
inspiratorios, principalmente ao diafragma e intercostais, dilatando a caixa
toracica. Esse processo nao se acompanha de enchimento pulmonar imediato,
visto que existe um estreitamento das vias aéreas, o que reduz a passagem de
ar. A pressao negativa que se forma no interior das vias aéreas € responsavel
por levar a faringe na diregdo central do tubo faringeo, determinando seu
colapso. Outra justificativa para esse colapso € que os musculos dilatadores da
faringe podem ser lesados e fatigados pelo colapso repetido que ocorre na
SAQOS, isso gera edema e consequentemente dano tecidual devido ao
processo de sucgado, além de trauma pelo ronco, agravando e perpetuando as

apnéias.®

Devido ao quadro apneico, se desenvolve a hipoxemia e hipercapnia.
Estas por sua vez estimulam o sistema nervoso central, que através de
quimiorreceptores e mecanorreceptores, irdo ativar os nucleos da formacéao
reticular do tronco cerebral, levando ao despertar e, por conseguinte, acionam
os musculos abdutores da faringe, desobstruindo a mesma e permitindo o
retorno ao fluxo aéreo. Se o paciente volta a dormir, os musculos relaxam e o

processo se reinicia, repetindo-se por varias vezes durante a noite.’

Portanto, quaisquer fatores que reduzam o calibre das vias aéreas
superiores, diminuam o ténus dos musculos respiratérios ou aumentem a

pressao inspiratéria, sdo predisponentes para o desenvolvimento da SAOS.
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Sendo assim, o mecanismo etiopatogénico da SAOS consiste na obstrugéo
total ou parcial das vias aéreas associada ao colapso da faringe durante o sono

e consequente dessaturacao arterial de oxigénio.>
Fatores de risco para SAOS

A patogénese da SAOS envolve uma interagéo entre fatores fisioldgicos
e alteragdes anatdmicas.’

Por ser uma condicéo cronica, a SAOS pode desenvolver-se devido a
multiplos fatores como: obesidade, idade, género, fatores genéticos, fatores
craniofaciais e comportamentais. Entretanto, os fatores mais importantes sao
os ditos modificaveis, pois estes podem ser controlados mediante

intervencdes.>

Entre os fatores modificaveis destaca-se a obesidade que é avaliada por
meio do indice de Massa Corporal (IMC). Em individuos com IMC acima de 40
kg/m? a prevaléncia de SAOS alcanca mais de 90%, ja nos individuos com
sobrepeso (IMC < 39,9 kg/m?) a prevaléncia de SAOS chega a 30-40%. A
obesidade gera um aumento na colapsidade da faringe devido a redugao do
volume pulmonar que ocorre nesses pacientes, deterioragcdo do controle
neuromuscular vinculado a agao de adipocinas e também pelo efeito mecanico
dos tecidos moles do pescogo sobre a faringe. Nos individuos obesos, as
diferencas na distribuicdo e na atividade metabdlica do tecido adiposo podem
gerar modificagdes nos componentes neurais € mecanicos da colapsidade da
faringe, favorecendo o aparecimento de apnéias obstrutivas, além disso, com o
aumento progressivo da obesidade a SAOS pode contribuir para a instalagéo
de hipoventilagao alveolar, hipertensdo vascular pulmonar, cor pulmonale e
insuficiéncia respiratéria aguda.” '

A prevaléncia da SAOS é maior nos homens com relagdo variando de
2:1 e 4:1. As mulheres no climatério apresentam prevaléncia maior que as em
pré-menopausa, porém essa prevaléncia ainda é menor que nos homens. A
terapia de reposicdo hormonal para as mulheres pds-menopausa diminui a
prevaléncia de apnéia. Além disso, o tdnus do musculo genioglosso é maior em
mulheres o que lhes assegura um mecanismo de defesa para manutencao da

permeabilidade das vias aéreas superiores. Com relagdo a idade, nas
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mulheres, a maior prevaléncia de SAOS ocorre acima dos 65 anos, ja nos
homens, a prevaléncia € maior no grupo etario dos 45 aos 64 anos. Com o
avancar da idade ocorre um aumento de peso e o tamanho da circunferéncia
do pescoco, que sao fatores de risco para as apnéias. Além disso, alguns
estudos mostram que o calibre das vias aéreas superiores diminui com o
avancgar da idade tanto em homens quanto em mulheres, e, nas mulheres com
mais idade se desenvolve outro fator de risco, o climatério. Membros da
mesma familia que compartilham de caracteristicas genéticas relacionadas
com alteragdes estruturais craniofaciais, distribuicdo de gordura corporea,
controle neural das vias aéreas superiores € comando central da respiracao,
podem predispor ao aparecimento da SAOS. A prevaléncia da SAOS em
parentes de primeiro grau varia de 22% a 84%.°

Alteragdes estruturais tanto em tecidos moles quanto em ossos podem
predispor ao aparecimento da SAOS devido a diminuicdo das vias aéreas
superiores. Dentre as diversas anomalias craniofaciais que predispdem a
SAOS incluem-se: reducdo do didmetro antero-posterior da base do cranio,
reducao do didmetro das vias aéreas superiores, deslocamento inferior do
hidide, prolongamento do palato mole, hipertrofia das adendides e amigdalas,
aumento vertical da dimensao facial, retrognatia, micrognatia e ma ocluséo.
Dentre os fatores comportamentais relacionados a SAOS encontram-se a
ingestdo de alcool ao deitar que pode prejudicar a respiragdo noturna e o
tabagismo que pode gerar instabilidade durante o sono e inflamagéao das vias

aéreas superiores.>
Classificacao da SAOS

A SAOS pode ser classificada segundo sua gravidade em leve,
moderada e grave baseando-se nos indices polissonograficos, na intensidade
dos sintomas, impacto nas funcdes cognitivas, sociais e profissionais em
funcdo do sexo, idade, profissdo e doenga cardiovascular. A SAOS é
classificada como leve quando esta associada a sonoléncia excessiva leve,
discreta dessaturagdo da oxihemoglobina e baixo indice de apnéia/hipopnéia
entre 5 e 20 eventos por hora. Ela € moderada quando associada a sonoléncia

excessiva moderada, moderada dessaturacdo da oxihemoglobina, moderado
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indice de apnéia/hipopnéia (entre 20 e 40 eventos/hora) e arritmias cardiacas.
A SAOS é considerada grave quando associada a sonoléncia excessiva
intensa, grave dessaturacdo da oxihemoglobina, alto Indice de
Apnéia/Hipopnéia (IAH) (acima de 40 eventos por hora), arritmias cardiacas

graves e sintomas de insuficiéncia cardiaca ou insuficiéncia coronariana.”’
Prevaléncia e incidéncia da SAOS

A SAOS é considerada um problema de saude publica potencialmente
tratavel, sendo que sua prevaléncia na populagao geral varia de 0,8% a 24%.
Apresenta alta incidéncia e prevaléncia, atingindo 2% das mulheres e 4% dos
homens. Podem acometer qualquer faixa etaria, porém, seu pico de incidéncia

esta entre 40 e 60 anos.”?

A SAOS ocorre principalmente em homens obesos de meia idade,
porém pode atingir todas as faixas etarias e ambos os sexos, bem como
pessoas com peso normal e magros. E tdo frequente em mulheres pds-
menopausa sem reposicao hormonal quanto em homens. O risco para seu

desenvolvimento aumenta com a idade e com o aumento do peso corporal.®

A prevaléncia de SAOS em portadores de doenga cardiovascular é
alarmante, visto que ela esta associada a varias doencgas cardiovasculares, tais
como: arritmia cardiaca noturna, cor pulmonale, hipertensao arterial pulmonar e
sisttmica. Em pacientes coronarianos, sua prevaléncia € de 30%, em
portadores de fibrilagdo atrial € de 50%, na insuficiéncia cardiaca varia de 12 a
53%, na hipertensao arterial sistémica é de 35%. Sua prevaléncia é diferente
entre os diversos grupos étnicos, sendo que os aspectos mais chamativos
foram encontrados nos afro-americanos. Estudos mostraram que eles
apresentam uma chance 2,5 vezes maior de desenvolverem SAOS grave

quando comparados com brancos.?""1?

Diagnéstico da SAOS

O padrao ouro no diagnostico da SAOS é a polissonografia, porém ele
também é fundamentado pela analise do quadro clinico do paciente, o qual é

delimitado pela anamnese e exame fisico. Neste exame, o paciente é
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monitorado durante todas as fases do sono e s&o colhidos dados
eletroencefalograficos, eletro-oculograficos, eletromiograficos, avaliagdo das
atividades respiratdrias e da saturacdo de oxigénio.>

O quadro clinico da SAOS é integrado pela presenca de alguns sintomas
noturnos (ronco, pausas respiratorias, sufocamento, despertares) e diurnos
(sonoléncia excessiva, fadiga, déficits de atengdo, aprendizado, memoria e
alteragdes de humor), pela deteccdo de hipoxemia, hipercapnia e alteragdes
hemodinamicas que incluem alteragdes tanto da pressdo arterial sistémica

quanto da pressao pulmonar e alteragdes do ritmo cardiaco.>™

Durante o exame fisico leva-se em consideragao o IMC do paciente, a
medida da circunferéncia do pescogo e abdome. Além disso, deve ser
valorizada a avaliacdo das vias aéreas superiores para se verificar a
susceptibilidade de ocorréncia do colapso faringeo, que ocorre, por exemplo,
quando ha hipertrofia de algumas estruturas orais como uvula, lingua ou
amigdala. No exame oral, investiga-se a presenca de inflamacado ou edema no
palato mole, alteragdes na articulacdo temporomandibular, ma oclusdo e

retroposicdo da mandibula.>"?

Existem alguns questionarios que tem se mostrado uteis para ajudar no
diagndstico da SAOS, como por exemplo, o questionario de Epworth que avalia
e quantifica o grau de sonoléncia diurna e o questionario de Berlim, que totaliza
10 perguntas sobre algumas variaveis, tais como: ronco, fadiga, sonoléncia

diurna, obesidade e HAS. 113

Segundo a Academia Americana de Medicina do Sono o diagnostico e a
gravidade da SAOS sdo definidos utilizando critérios clinicos e
polissonograficos. Para o diagndstico devem-se preencher os itens A ou B +
C, onde A significa sonoléncia diurna excessiva nao explicada por outra
doenca; B: dois ou mais dos seguintes sintomas nao explicados por outros
fatores como: engasgos ou despertares recorrentes durante o sono, sono nao
reparador, cansacgo diario, diminuigdo da concentragdo e C: polissonografia

mostrando cinco ou mais eventos respiratérios por hora de sono.™
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Repercussoes cardiovasculares na SAOS

Quando nao diagnosticada e tratada adequadamente, a SAOS pode
causar varias complicagdes, as quais podem gerar repercussdes negativas a
nivel pessoal, familiar e social por contribuir para reducao da qualidade de vida.
Além disso, ela gera aumento nas taxas de morbidade e mortalidade pelo fato
de estar associada a alteragdes cardiovasculares e cerebrovasculares. Dentre
as alteracdes cardiovasculares mais comuns encontram-se a HAS, arritmias
cardiacas, Doenca Arterial Coronariana (DAC), Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva (ICC) e Acidente Vascular Cerebral (AVC). Além de gerar
alteragdes no sistema nervoso auténomo.>%"

Durante o sono, o sistema cardiovascular fica a maior parte do tempo
sob a agao do sistema nervoso parassimpatico, o que assegura diminuigdo da
pressao arterial, da frequéncia cardiaca e do débito cardiaco, em relagdo ao
estado de vigilia. Nos portadores de SAOS, a atividade nervosa simpatica
muscular predomina em todos os estagios do sono, gerando alteragdes
cardiovasculares associadas ao sono que repercutem nesse sistema com
elevacdao da frequéncia cardiaca basal, do débito cardiaco e da presséao
arterial, diminuicdo da variabilidade da frequéncia cardiaca e aumento da
variabilidade da pressao arterial, estendendo-se para a vigilia diurna, o que é
explicado pela demora na dissipacdo da excitagdo simpatica. Todo esse
processo ocorre devido a dessaturacdo de oxigénio intermitente que
acompanha a SAOS e que contribui para a hiperexcitagdo dos
quimiorreceptores.’

Os pacientes com SAOS possuem uma variacdo da pressao arterial
durante o sono e muitas vezes esse valor de pressdo nao cai durante o sono,
como é esperado em individuos normais. Isso leva a um valor médio elevado
da pressdao durante a noite, porém durante o dia sdo observados niveis
pressoricos normais. Esse comportamento da pressao arterial ocorre devido a
inumeros fatores como: hipodxia, hipercapnia, pressao intratoracica negativa
com reducdo do débito cardiaco, ativagao diferencial dos barorreceptores,
despertar do sono relacionado ao evento respiratorio e aumento da atividade

simpatica.™
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A maioria das arritmias ocorre em pacientes com SAOS moderada a
grave. Entretanto, a arritmia mais frequentemente observada nesses pacientes
€ a variacao ciclica da frequéncia cardiaca que é caracterizada por bradicardia
progressiva durante a apnéia com subsequente taquicardia durante o periodo
de retorno da respiragdo. As ectopias ventriculares também sao relatadas de
forma frequente em pacientes com SAOS, embora a incidéncia de taquicardia
ventricular ndo sustentada seja semelhante ao da populagdo em geral. Outras
arritmias associadas a SAOS sdo a pausa sinusal e o bloqueio atrioventricular
de 2° grau. Além disso, pacientes com SAOS desenvolvem mais fibrilagao atrial
do que aqueles sem SAOS, independente de qualquer outro fator de risco,
esses pacientes também apresentam um aumento do tamanho atrial que eleva
as chances de desenvolvimento de arritmias.

O aumento da atividade nervosa simpatica periférica durante o sono, a
inflamagcédo e a lesdo endotelial observados na SAOS sdo importantes
mecanismos envolvidos no desenvolvimento de DAC. A hipoxemia intermitente
e a hipercapnia que acompanha o evento obstrutivo servem como estimulos
para a liberagao de substancias vasoativas e para lesao endotelial. O aumento
dos niveis de endotelina em resposta a hipoxemia contribuir para o
desenvolvimento de vasoconstricdo sustentada e outras alteragdes cardiacas e
vasculares.®

Em um estudo do Sleep Heart Study com mais de 6.000 homens e
mulheres, evidenciou-se que a presenca de SAOS aumentou em 2,38 vezes a
probabilidade de um individuo desenvolver ICC, independente de outros fatores
de risco. Os possiveis mecanismos envolvidos no desenvolvimento da ICC sao:
os efeitos da hipdxia que determinam a isquemia, o prejuizo da contratilidade
do miocardio, a injuria dos miocitos pelo aumento das catecolaminas
circulantes e as mudancas repetidas nas pressdes intratoracicas que
acompanham os episddios de apnéia alterando o relaxamento, o volume
sistdlico e diastdlico final do ventriculo esquerdo.?®

A SAOS contribui para o desenvolvimento do AVC através de
mecanismos como: desenvolvimento da HAS, aumento da agregacao
plaquetaria, hipercoagulabilidade sanguinea, disfungcao endotelial, entre outros.

Além disso, durante os episddios de apnéia ocorre uma diminuigdo do fluxo
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sanguineo cerebral devido ao baixo débito cardiaco, o que pode predispor aos
individuos com risco de AVC, como os portadores de lesdes ateromatosas na
circulagdo carotidea e cerebral. A apnéia também pode comprometer a
cognicao de pacientes com AVC prévio, devido ao aumento da sonoléncia
diurna, déficit na concentragdo e memoria. ™

Tratamento fisioterapéutico da SAOS

O principal recurso fisioterapéutico e mais utilizado para o tratamento da
SAOS é a CPAP.?

A pressdo positiva continua € um modo onde n&o existe um ciclo
respiratorio com dois niveis de pressdo e sim um aporte de ar continuo nas
vias aéreas superiores. Este efeito se obtém através de uma mascara nasal e
esta pressédo positiva tem como objetivo manter as vias aéreas superiores
desobstruidas durante o sono evitando o colapso faringeo. Os parametros que
serao utilizados na CPAP irdo depender da condigao clinica de cada paciente e

dos dados colhidos na polissonografia.'®

Com o uso da CPAP tém sido referidos na literatura varios efeitos
benéficos com relacdo a qualidade de vida, como, por exemplo, melhora da
fungéo cognitiva e do estado de humor. Vale ressaltar que a CPAP néo cura a
SAOS, mas seu uso gera muitas vantagens como a normalizagédo do padréo
respiratorio do sono ao eliminar os episdédios de apnéia, melhora de
dessaturacdo de oxigénio do sangue arterial, melhora da hipersonoléncia
diurna, estabilizacdo e regressdo das complicagbes cardiovasculares
relacionadas com a SAOS, melhora da qualidade de vida e aumento da
sobrevivéncia, sendo que para que estes efeitos sejam visiveis, o seu uso deve
ser continuado, pois quando o tratamento € interrompido ha recorréncia da

SAOS e de seus sintomas e complicacoes. °

A CPAP apresenta-se eficaz na melhora da sonoléncia, qualidade de
vida, fenbmenos obstrutivos, roncos e nos despertares noturnos dos pacientes
com SAOS."

Além da CPAP é possivel também utilizar um segundo modo respiratério

com dois niveis de pressdo que é a Pressao Positiva Bilevel (BIPAP). Neste
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modo é utilizada uma pressao diferente para a fase expiratéria e outra para a
fase inspiratoria. Essa diferenga pressérica tem como objetivo manter uma
pressdao menor durante a fase expiratéria, sendo assim, mais confortavel para o
paciente. Contudo, a BIPAP possui o risco de permitir a oclusao da via durante
o ciclo. Isto pode ocorrer se a programagao da pressao for abaixo da presséo

expiratéria de oclus&o da via.">®

Alguns efeitos colaterais transitorios podem surgir com o uso da CPAP,
sendo comuns a congestédo nasal, irritagdo da pele, secura da faringe, epistaxe,
conjuntivite e aerofagia. Como contraindicagdo absoluta tem-se a fistula

cerebroespinhal.'’

Assim como todos os musculos do corpo, a musculatura faringea relaxa
durante o sono, contudo esse relaxamento muscular em um paciente portador
da SAOS resulta em obstrucdo das vias aéreas impedindo a entrada de ar e
pausas na respiragdo. Quando ocorre esta obstru¢do, as saturagdes de
oxigénio cerebral e pulmonar diminuem, o sistema nervoso em resposta busca
agir para promover abertura das vias aéreas superiores. E nesse momento que
o individuo apresenta o ronco conjuntamente com um microdespertar
inconsciente, o qual ja é suficiente para fragmentar o sono causando sintomas

de fadiga e sonoléncia diurnos.™

Os principais musculos responsaveis em manter a via aéreas abertas
sdo divididos em 3 grupos: os musculos que influenciam a posicdo do 0sso
hidide como o génio-hioideo e o esterno-hioideo, o genioglosso musculo da
lingua e os musculos do palato que sdo o tensor palatino e o levantador
palatino. Baseado nessas informacgdes, os exercicios de canto, de orofaringe,
terapia instrumental e estimulacdo elétrica podem fornecer tratamentos

alternativos para a SAOS. "°

Outra alternativa para o tratamento da SAOS atualmente abordada é o
treinamento fisico e os mecanismos pelos quais eles diminuem a severidade da
SAOS. Pesquisas epidemioldgicas sugerem que individuos que sé&o
fisicamente ativos possuem um risco reduzido de SAOS quando comparados

com individuos que sdo menos ativos. Embora a perda de peso seja a
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explicagdo mediadora plausivel mais ébvia de como o exercicio pode reduzir a
severidade da SAOS, a diminuicdo do |IAH apds o treinamento fisico foi
considerada, independente de alteragdes no peso corporal. Outras explicagoes
estdo associadas com o fortalecimento geral e a melhora da resisténcia a
fadiga dos musculos dilatadores das vias aéreas e ventilatérios, além da

diminuicdo da resisténcia nasal. %
Métodos

Trata-se de um estudo de revisao de literatura, no qual foram utilizados
artigos cientificos em portugués e inglés de revistas indexadas nos bancos de
dados Bireme, Pubmed e Comut da Faculdade de Engenharia de
Guaratingueta, FEG — UNESP, nas bases de dados Medline, Scielo e Lilacs,

publicados entre os anos de 2000 a 2013.

Realizou-se um levantamento bibliografico utilizando-se as seguintes
palavras-chave: apnéia do sono tipo obstrutiva, doengas cardiovasculares,
fisioterapia, as mesmas palavras-chave foram consultadas em inglés, sendo:

sleep apnea obstructive, cardiovascular diseases, physical therapy.
Discussao

A SAOS ¢é uma doencga cronica definida pela perda da respiragéo normal
durante o sono. Nas ultimas décadas vem sendo mostrada evidéncias da

associacdo da SAOS com o aumento do risco de doencas cardiovasculares. >’

O principal tratamento fisioterapéutico da SAOS consiste na utilizagao do
CPAP, que é um aparelho que fornece um fluxo de ar continuo através de uma
mascara nasal ou orofacial, com o objetivo de manter as vias aéreas abertas
durante a respiragao, promovendo assim uma diminui¢ao dos eventos apneicos
e consequentemente uma melhora da arquitetura do sono e da qualidade de
vida dos pacientes. Além disso, o CPAP apresenta importante impacto sobre

as alteracdes cardiovasculares. 2

Existem diversos estudos demonstrando o CPAP como coadjuvante no

controle da pressao arterial. A reducédo da pressao artéria apds o tratamento
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com o CPAP por um periodo de até 3 meses foi de 5 a 10 mmHg nos estudos

que avaliaram pacientes com HAS. ?’

Bazzano et al. apud Pedrosa, Filho e Drager 2, em recente meta-analise
demonstrou a reducéo da presséo arterial de 818 participantes em 2,46 mmHg
na pressao sistolica e 1,83 mmHg na pressao diastolica através do uso do
CPAP. Porém, essa reducao da PA obtida nesta meta analise é sujeita a
criticas, uma vez que englobou uma populagdo muito heterogénea, incluindo
um numero significante de pacientes com HAS limitrofe ou mesmo
normotensos, 0 que pode ter contribuido para a observagdo de uma reducéo

modesta da pressao arterial.

Quanto ao tratamento da SAOS em pacientes com hipertensédo
refrataria, as evidéncias s&o escassas. Segundo Logan et al. que trataram 11
pacientes com SAOS e HAS refrataria com CPAP encontraram uma reducéo
de 11 mmHg na PAS nas 24 horas. Martines-Garcia et al. demonstraram que o
tratamento da SAOS em pacientes com HAS refrataria utilizando o CPAP

promoveu uma redugado de 5,2 mmHg nas 24 horas. %'

Em outro estudo, randomizado para CPAP ou sham CPAP (CPAP com
pressdo minima sem efeito terapéutico) com duragdo de 2 meses, envolvendo
pacientes portadores de sonoléncia diurna e SAOS, houve uma reducéo de 10

mmHg durante 24 horas na pressao sistdlica e diastdlica. '

Em dois estudos que incluiram o uso de placebo, o primeiro com 13
pacientes portadores de SAOS que foram randomizados para CPAP ou
placebo oral, mostrou reducdo da PA diurna apenas nos pacientes que exibiam
auséncia na queda noturna fisiologica da PA quando submetidos ao CPAP,
sugerindo que poderiam representar individuos com maior risco cardiovascular
ou com efeitos mais intensos gerados pelos episddios apnéicos sobre os niveis
de PA. No segundo estudo, 39 pacientes com SAOS foram randomizados para
CPAP ou placebo (CPAP com presséo inefetiva) por uma semana, tendo
mostrado queda da PA em ambos os grupos de maneira semelhante. Com isso

observa-se que os pacientes com SAOS podem se comportar de maneira
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heterogénea, constituindo dois grupos diferentes de forma que responderiam

de maneira diversa ao tratamento com CPAP. %

Becker et al. apud Drager,?® em estudo com 60 pacientes com SAOS
moderada e grave que receberem tratamento com o CPAP ou o CPAP
subterapéutico (com pressao ineficaz para corrigir a obstrucdo das vias aéreas
durante o sono), observou que a PA média reduziu-se tanto no periodo diurno
quanto no noturno em cerca de 10 mmHg com o tratamento efetivo do CPAP,
fato este ndo observado no grupo CPAP subterapéutico. Apesar de este valor
aparentemente nao parecer significativo, uma queda de cerca de 10 mmHg na
pressao arterial média corresponde a uma redugdo de riscos de eventos
coronarianos em 37% e de acidente vascular cerebral em 56%. Dados

semelhantes foram obtidos em outros estudos.

Em estudo prospectivo randomizado com 60 pacientes, onde um grupo
utilizou CPAP com efeito terapéutico e outro, com efeito, subterapéutico Becker
et al. encontraram uma redugdo da PA média de 9,9 mmHg no grupo que
utilizou CPAP com efeito terapéutico, ja no grupo controle ndo houve reducao
da PA, entretanto, houve reducdo de aproximadamente 50% do indice de

Apnéia Hipopnéia (IAH). %

A maioria das arritmias ocorre em pacientes com SAOS moderada a
grave. Evidéncias consistentes sugerem que pacientes com SAOS
desenvolvem mais fibrilagao atrial do que pessoas sem SAQOS, independente
de qualquer outro fator de risco. Estudo mostrou que o tratamento da SAOS
com o CPAP promove uma reducao da recorréncia de fibrilagcdo atrial apés 1
ano. Este dado sugere a importancia do tratamento de pacientes com SAOS e
este tipo de arritmia, uma vez que a recorréncia pode aumentar o risco de

complicacdes tais como eventos cardio-embdlicos. 2’

Ryan et al. apud Silva et al.” demonstraram em estudo randomizado
controlado em pacientes com SAQOS, insuficiéncia cardiaca congestiva e
ectopias ventriculares uma reducgéo de 59% das arritmias ap6s um més de uso
do CPAP.
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Outro estudo realizado por Simantirakis et. al., com 23 pacientes com
SAOS moderada e grave monitorados continuamente através da implantagéo
de loop recorder, com resultados comparados com a monitoragao por holter de
48 horas, mostrou que houve maior registro de eventos (47%) com o loop do
que com o holter (13%) na fase pré-tratamento. Os principais tipos de eventos
encontrados foram: paradas sinusais, bloqueio atrioventricular, acidente
vascular total, taquicardia supraventricular e bradicardias graves multiplas.
Todos os eventos ocorreram em sua maioria durante o sono. Apds 8 semanas
de tratamento com CPAP foram observados efeitos benéficos sobre as

arritmias.’

O papel da SAOS no desenvolvimento da ICC, ainda permanece
indefinido, pois ha diversos mecanismos que podem explicar essa relagao,
como: a hipertensdao arterial sistémica, disfungdo diastdlica ventricular

esquerda e arritmias cardiacas como por exemplo a fibrilacéo atrial *.

Varios estudos demonstram a associacao entre ICC e SAOS. Javaheri e
Cols. realizaram polissonografia em 81 homens portadores de ICC,
identificando a sindrome em 11% dos pacientes.”™ Ja num estudo da Sleep
Heart Health Study apud Cintra et al.’®, verificou-se que pacientes apneicos
com o IAH > 11/hora apresentaram um risco de desenvolver ICC de 2,38,
independente de outros fatores de risco, excedendo os riscos encontrados para
outras complicacdes cardiovasculares da SAOS, como: hipertensdo, DAC e
AVC.

Segundo Silva et al.”, a avaliagdo de pacientes portadores de ICC
mostra que a SAOS esta presente entre 50% e 72%. Em varios casos de
pacientes com ICC, a prevaléncia de SAOS foi discretamente maior em
homens (38%) do que em mulheres (31%), sendo que nos homens o fator de

risco associado foi a obesidade e nas mulheres a maior faixa etaria.

A ICC também pode levar ao desenvolvimento de SAOS devido a
diminuicdo do tbnus muscular das vias aéreas superiores durante a fase de

repouso da respiragao periodica tipica da ICC (respiragcdo de Cheyne- Stokes)
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e por acumulo de fluidos em partes moles da regido cervical, facilitando a

ocorréncia de colapso das vias aéreas superiores.?

Muitos estudos mostram que o tratamento da SAOS com CPAP nos
pacientes com ICC melhora a funcao cardiaca, pois o uso do CPAP melhora a
pos-carga do ventriculo esquerdo e sua fracdo de ejegado, reduz o tdnus

simpatico, a respiragdo Cheyne-Stokes e o fator natriurético atrial.”

Segundo o Sleep Heart Health Study, existe uma associagdo entre o
indice de apneia do sono e a prevaléncia de doencga cardiaca isquémica, de

insuficiéncia cardiaca ou de acidente vascular cerebral.®

Desde os anos de 1990, varios estudos clinicos tém demonstrado que a
SAOS ¢é fator de risco isolado para doenca cardiaca isquémica. Contudo
poucos estudos foram realizados comparando a eficacia do tratamento da

SAOS e seu impacto sobre a doenga cardiaca coronariana. ’

Em um dos estudos encontrados, o uso adequado do CPAP resultou em
uma reducéo significativa no risco de ocorréncia de eventos cardiovasculares,
estes incluem risco de morte cardiovascular, sindrome coronaria aguda,
hospitalizagdo por insuficiéncia cardiaca ou necessidade de revascularizagao

miocardica. &

Segundo um estudo randomizado para CPAP, realizado em pacientes
com SAOS grave, o uso do aparelho por quatro meses auxiliou na redugéao dos
marcadores de aterosclerose, incluindo a espessura intima média da carétida e

a rigidez arterial, medida pela velocidade de onda de pulso carotideo-femoral.
12

A SAOS pode contribuir para a ocorréncia de uma depressdao no
segmento ST, esta depressao ocorre durante o sono e esta relacionada com os
niveis de dessaturacdo noturna, estudos demonstram que o tratamento com

CPAP tem sido util para atenuar a depressao do segmento ST. %

Segundo Cintra et al.,” entre os individuos que apresentam AVC, a

incidéncia de disturbio respiratério do sono pode ser maior que 50%, com

|'15

predominio da forma obstrutiva. Dziewas e Cols. apud Cintra et al. ® analisaram
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a frequéncia dos disturbios respiratorios do sono em grupos de pacientes com
primeiro episodio e recorréncia de AVC isquémico, e verificaram que os
pacientes com recorréncia apresentam indice de apnéia médio maior quando
comparados com individuos com apenas um episédio (26,6/h versus 15,1/h,

p<0,05) e mais frequentemente apresentam SAOS.

A prevaléncia da SAOS no AVC pode chegar a 60% em comparagao
com 2% a 4% na populacdo de meia idade. Entretanto poucos estudos
avaliaram o papel da SAOS como fator de risco independente para AVC apés
ajustar para outros fatores de risco.? Yaggi et al. apud Pedrosa, Lorenzi-Filho,
Drager,? em estudo observacional de coorte incluindo 1022 pacientes, dos
quais 68% apresentavam SAOS sendo o IAH > 5 e 32% eram os controles com
IAH< 5 eventos/hora. A apnéia do sono foi independentemente associada ao
AVC e morte apos ajustar para os fatores confundidores (sexo, raca, IMC,

diabetes mellitus, hiperlipidemia, fibrilacdo atrial e HAS).

Basset et al. apud Silva et al.,” avaliaram com polissonografia 152
pacientes em fase aguda de AVCI. O diagnostico de SAOS (IAH=10/h) foi
observado em 58% dos pacientes e de SAOS grave (IAH=30/h) em 17%. O
maior risco de mortalidade a longo prazo por AVC esteve associado ao maior
indice de |AH, idade avancgada, presenca de diabetes, hipertensdo e doenca

coronariana isquémica.

Buchner et al. apud Silva et al.,” trataram com CPAP pacientes com
SAQOS leve a moderada em estudo de coorte ndo controlado e observaram um
menor numero de eventos cardiovasculares fatais e ndo fatais no grupo de
pacientes tratados - 30/209 (14,4%) — do que no grupo de pacientes que nao
utilizou CPAP — 20/78 (25,3%).

Em um estudo de cinco anos de acompanhamento de 166 pacientes
com Acidente Vascular Encefalico Isquémico (AVEI) e SAOS moderada a
grave que utilizavam CPAP, foi demonstrado um aumento da mortalidade entre
os pacientes que nao toleraram o CPAP em relagdo aos pacientes com SAOS
leve e aos individuos tratados, porém, ndo houve diferenca na mortalidade

entre o grupo tratado, o grupo sem SAOS e o grupo com SAOS leve. ’
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Os métodos para aumentar o tdnus muscular das vias aéreas superiores
entre os pacientes que ressonam tém sido demonstrados, mas nao foram
inteiramente comprovados. Valbuza et al. realizaram uma revisao sistematica
com o objetivo de avaliar os meéetodos disponiveis para aumentar o ténus
muscular dos musculos dilatadores da faringe. Foram analisados trés
intervengdes para aumentar o tdnus muscular: estimulagdo neurolégica elétrica
intraoral, tocar didjeridu (instrumento de sopro dos aborigenes australianos) e

exercicios de orofaringe. '

Na revisdo sistematica supracitada foi encontrado um estudo que tratou
16 pacientes com exercicios de orofaringe e 15 com placebo durante 3 meses,
sendo verificado pela polissonografia uma diminuicdo significativa sobre o
indice de IAH, melhora da Escala de Sonoléncia de Epworph (ESS) e do
Questionario Modificado de Berlim do grupo de intervengdo. Os exercicios
melhoraram o IAH, apesar do mesmo nao ter mostrado valores inferiores a 5

eventos por hora.™

Segundo Randerath et al. o CPAP n&o é altamente eficaz no tratamento
da SAOS devido ao fato da adesédo do paciente ndo ser tdo boa, com isso
surge a questdo de verificar se a estimulacdo elétrica dos musculos da via
aérea superior poderia ser usada como um tratamento alternativo para a
SAOS. Randerath et al. selecionaram 34 pacientes para um grupo placebo e 33
para um grupo de tratamento por meio da estimulagao elétrica dos musculos da
via aérea superior e observaram que nao houve melhora significativa no IAH
em ambos os grupos, porém, houve diminuigdo do ronco no grupo de

tratamento. %°

No estudo de Kline et al. foram selecionados 43 adultos sedentarios e
com sobrepeso, dos quais 27 foram tratados com atividade aerdbica e
exercicios resistidos e 16 com alongamentos durante 12 semanas. Comparado
ao grupo tratado com alongamentos, o treinamento fisico resultou em
melhorias moderadas no IAH. Além disso, ocorreram mudancas significativas
nos indices de dessaturagdo de oxigénio e melhora da qualidade subjetiva do

sono apds os exercicios. 2
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A deficiéncia de estudos envolvendo o treinamento muscular na SAOS

atuou como fator limitante deste trabalho.
Conclusao

Apos a realizagdo do presente trabalho conclui-se que o tratamento
fisioterapéutico realizado através do CPAP é eficaz para o tratamento da SAOS
quando aderido pelo paciente, auxiliando na reducdo das alteragcdes
cardiovasculares, principalmente na HAS, arritmias, ICC, marcadores de
aterosclerose e melhora da saturacdo. Contudo, os exercicios destinados a
aumentar o ténus dos musculos dilatadores da faringe, bem como os exercicios
aerobicos e resistidos, se mostraram eficazes somente na diminui¢cao do IAH e
do ressonar, pois ndo foram encontrados estudos relatando sua eficacia na

melhoria das altera¢des cardiovasculares causadas pela SAOS.

Vale ressaltar que se a causa da apnéia for estrutural (concha nasal
hipertréfica, palato longo) a cirurgia esta bem indicada. A associacdo de
diversas técnicas como fisioterapia, mudancas nos habitos de vida,

emagrecimento e cirurgia também sao importantes.

E necessaria também a realizacdo de mais estudos demonstrando a
eficacia ou nao do fortalecimento da musculatura orofaringea, bem como do

treinamento fisico no tratamento conservador da SAOS.
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