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Sindrome da apneia-hipopneia obstrutiva do sono -
Alta prevaléencia, mas subdiagnosticada

Sleep apnea-hypopnea syndrome - High prevalence however under diagnosed
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INTRODUCAO

A hipertensao arterial (HA) de origem secundéria possui cau-
sas identificdveis que em muitas ocasides sdo passiveis de
correcao’.

Estima-se que 5% a 10% dos casos de hipertensédo diag-
nosticados sejam de etiologia secundaria®. E mais prevalente
entre o0s idosos e tem na apneia obstrutiva do sono, na doenca
parenquimatosa renal e na estenose de artéria renal as causas
mais frequentes?.

Mesmo com uma alta prevaléncia, a sindrome da apneia-
hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS) é subdiagnosticada.
A prevaléncia de hipertensdo em pacientes portadores da
SAHQS varia de 40% a 90%, enquanto aqueles com HA apresen-
tam uma prevaléncia de SAHOS variando entre 22% e 62%".

Ronco, engasgos frequentes, cansago, sonoléncia diurna
e alteracGes na capacidade de concentracdao sao achados
clinicos encontrados com relativa frequéncia nos suspeitos de
SAHOS, muitas vezes acompanhados por obesidade, aumento
da circunferéncia do pescogo, além de orofaringe pequena e
eritematosa.

Seu diagnostico é confirmado na presenca de cinco ou
mais episddios de apneia e/ou hipopneia por hora de sono na
polissonografia. Estudos recentes mostram que, em um periodo
de quatro anos, aqueles individuos com um indice de apneia/
hipopneia (IAH) maior do que 15 episddios por hora de sono
terao um risco até trés vezes maior (45% de probabilidade) em
desenvolver HA™,

Diante dessa alta prevaléncia e importancia progndstica car-
diovascular, é fundamental uma adequada avaliagao do paciente
com HA, pois um diagnéstico adequado e precoce de SAHOS
pode mudar o progndstico cardiovascular do seu portador.

CASO CLINICO
SPO, 56 anos, masculino, casado, natural e procedente de Sao
Paulo, gerente comercial.

HISTORIA ATUAL

Admitido no Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia no ano
de 2004 para a realizacdo de coronariografia. Portador de HA
estagio 3 ha 11 anos. Na ocasido foi encaminhado a Secéo de
Hipertensao Arterial e Nefrologia. Estava em uso de succinato
de metoprolol 50 mg por dia e telmisartana/hidroclorotiazida
80/12, 5 mg por dia

EXAME Fisico
Bom estado geral, eupneico, corado, hidratado, com FC: 72 bpm.
Presséo arterial (PA) sentado (MSD: 198 x 124 mmHg e MSE:
204 x 124 mmHg), ortostatismo PA (MSD): 230 x 130 mmHg.
Peso: 98 kg; altura: 1,77m (IMC: 31 kg/m?); circunferéncia
abdominal: 112 cm.

Sem outros comemorativos dignos de nota.

ANTECEDENTES PESSOAIS
HA, ex-tabagista, obesidade, sedentarismo, etilismo social.
Negava dislipidemia e diabetes mellitus.

ANTECEDENTES FAMILIARES
Histéria familiar positiva para HA e doenca arterial coronariana
(DAC).

EvoLucAo cLiNica
Deu entrada na Secao de Hipertensao Arterial e Nefrologia
em agosto de 2004 com os seguintes exames realizados:
1. Cineangiocoronariografia: auséncia de processo atero-
matoso significativo.
2. Cintilografia miocérdica com MIBI: sem areas de hipo-
perfusao reversiveis ou fixas. FE: 43%.

1 Médicos-residentes da Secao de Hipertensao Arterial e Nefrologia do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia.

2 Médicos-assistentes da Segao de Hipertenséo Arterial e Nefrologia do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia.

3 Chefe da Secéo de Hipertensao Arterial e Nefrologia do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia.

Correspondéncia para: Flavio A. 0. Borelli. Av. Dr. Dante Pazzanese, 500, Ibirapuera — 04012-909 — Séo Paulo, SP. E-mail: fhorelli@uol.com.br
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Na Secéo de Hipertensdo, iniciou investigagao para HA de

etiologia secundéria, cujos exames mostraram:

1) Ultrassonografia renal e Doppler: rins normais sem alte-
ragao da relagao cortico-medular, Doppler normal.

2) Bioquimica: colesterol total: 240 mg/dl, LDL-col: 167
mg/dl, HDL-col: 48 mg/dl, Cr: 1,0 mg/dl, 4cido Urico:
5,5 mg/dl.

3) Eletrocardiograma: ritmo sinusal, bloqueio divisional
antero-superior esquerdo, com padrdo de sobrecarga
ventricular esquerda. Alteracéo secundaria da repolari-
zagéo ventricular.

4) EcoDopplercardiograma: FE: 68%. Hipertrofia ventricular
esquerda excéntrica do septo: 9 mm, PPVE: 9 mm.

Pelo exposto, trata-se de paciente com hipertenséo estagio 3

e lesdo de drgao-alvo, com hipercolesterolemia isolada e obesi-
dade central. Foi estratificado como sendo de muito alto risco
cardiovascular, cujo alvo de pressao arterial pelas V Diretrizes
de Hipertensao Arterial € inferior a 130 x 80 mmHg.

Foi associado a medicagao em uso o besilato de anlodipina

10 mg/dia e solicitada uma monitorizagdo ambulatorial da

pressao arterial (MAPA), polissonografia e pesquisa de cateco-
laminas plasmaticas livres e metanefrinas urindrias.

Em consulta de retorno no ambulatério, apresentava pressao
arterial descontrolada, 204 x 138 mmHg e FC 68 bpm. Trouxe
0S seguintes exames:

1) Metanefrinas totais: 460 mcg/24h (referéncia < 1.000

mcg/24h).

2) Metanefrinas: 144 mcg/24h (referéncia < 600

mcg/24h).

3) Normetanefrina: 316 mcg/24h (referéncia < 600

mcg/24h).

4) Aldosterona: 15 ng/100 ml (referéncia em pé: 4 a 31

ng/100 ml).

Permanecia assintomatico. Na ocasido, associou-se cloni-
dina 0,150 mg/3x/dia. Como nao houve resposta adequada a
medicacao instituida apds dois meses dessa Ultima consulta,
foi orientado a retornar apos realizagao da MAPA.

Retornou com pressao arterial descontrolada, 190 x 112
mmHg, e ndo estava em uso de clonidina como prescrito e com
a MAPA descrita na tabela 1.

Tabela 1. MAPA em 2/2007. Relatério seguindo a IV Diretriz para Uso da Monitorizagdo Ambulatorial da Presséo Arterial — Sociedade Brasileira

de Cardiologia
Dados de gravacao
Total de medidas: 84 Vélidas: 40 Invélidas: 44
Percentual valido: 48% Inicio: 10h53 Fim: 07h52
Tempo de gravagéo: 20h59 Inicio vigilia: 6h Inicio sono: 21h30
Valores médios
Vigilia Sono Periodo total
PAS mmHg 139 137 138
PAD mmHg 76 Al 74
PAM mmHg 97 93 95
FC bpm 56 49 53
Descenso do sono
PAS 1%
PAD 7%
FC 13%
Variabilidade pressorica
Vigilia Sono Periodo total
PAS mmHg 13,83 11,61 12,75
PAD mmHg 9,65 7,56 8,95
PAM mmHg 9,12 8.1 8,77
Carga pressorica
Vigilia Sono Periodo total
PAS 73% 94% 83%
PAD 23% 50% 35%




Rev Bras Hipertens vol.16(7):123-126, 2010.

Sindrome da apneia-hipopneia obstrutiva do sono — Alta prevaléncia, mas subdiagnosticada m

Ledo BC, Petlik D, Guedes MA, Cordeiro A, Gonzaga C, Lotaif L, Sousa M, Passarelli Jr. 0, Borelli FAO, Amodeo C

Apesar do baixo percentual valido das medidas de PA, o nu-
mero de medidas tanto na vigflia quanto durante o sono permitiu a
andlise dos resultados. Na vigilia, a média pressdrica sistélica esta
acima dos limites da normalidade, enquanto a média diastdlica &
normal. Durante o periodo de sono, as médias pressoricas estao
acima dos limites da normalidade e observa-se uma atenuagéo
do descenso do sono. A MAPA revela comportamento anormal
das pressoes sistolica da vigflia e do sono e diastélica do sono,
seguindo a IV Diretriz para Uso da Monitorizagdo Ambulatorial da
Pressao Arterial — Sociedade Brasileira de Cardiologia.
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Em abril de 2008, foi realizada a polissonografia cujo resulta-
do mostrou: 322 despertares, saturagdo media de 94% e minima
de 92%, 54 eventos/hora, sendo seis apneias.

Foi diagnosticada apneia obstrutiva do sono e indicado o
tratamento com pressdo aérea positiva continua (CPAP) nasal
como adjuvante ao tratamento medicamentoso, o que foi se-
guido corretamente pelo paciente

Em setembro de 2009, realizou nova MAPA, com a curva
pressorica descrita na tabela 2.
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Figura 1. MAPA com curva pressdrica apds ajustes terapéuticos e CPAP nasal.

Tabela 2. MAPA apés ajustes terapéuticos e CPAP nasal

Dados de gravacao

Total de medidas: 90 Validas: 47 Invélidas: 43
Percentual valido: 52% Inicio: 8h30 Fim: 7h12
Tempo de gravagéo: 22h42 Inicio vigilia: 6h Inicio sono: 22h

Valores médios

Vigilia Sono Periodo total
PAS mmHg 130 116 125
PAD mmHg 75 63 Al
PAM mmHg 94 81 89
FC bpm 63 53 59
Descenso do sono
PAS 1%
PAD 16%
FC 16%
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DISCUSSAQ
Diante de uma HA resistente verdadeira, foi aventada a hipbtese
do secundarismo, que foi plenamente investigado.

Com a polissonografia e o tratamento adjuvante com CPAP,
chegou-se a conclusdo de tratar-se de paciente portador de
HA que tinha na SAHOS o fator complicador para o controle
definitivo da pressao arterial.

0 mecanismo fisiopatoldgico dessa hipertenséo deve-se a
hipoxemia e hipercapnia decorrentes dos periodos e apneia/
hipopneia, levando a um estimulo simpéatico exacerbado e con-
sequente aumento do débito cardiaco e da resisténcia periférica,
assim como da retencao hidrica.

Estudos transversais indicam que quanto mais grave a apneia
do sono, menor a eficacia no controle pressérico, apesar da
otimizagdo terapéutica®.

Apds longo periodo de investigagao € que se conseguiu
um adequado controle na pressao arterial na vigilia, mas
principalmente no periodo do sono, inclusive com a presenca
de descenso satisfatério da pressdo arterial durante o sono,
mesmo acima dos valores habitualmente encontrados (Figura 1
e Tabela 2).

Conclui-se que € notoria a importancia do CPAP em relagao
a reducéo dos IAH, melhora da saturagéo da oxi-hemoglobina,

reducéo dos roncos e eficiéncia do sono, elevando o percentual
do sono REM. Isso mostra que o tratamento com CPAP para con-
trole da pressao arterial, quando indicado, apresenta resultados
favoraveis. Uma metandlise envolvendo 255 estudos relevantes,
sendo 16 randomizados, demonstrou uma reducéo de 2,46 mmHg
na pressao arterial sistdlica, de 1,83 mmHg na pressao arterial
diastdlica e de 2,22 mmHg na presséo arterial média®.

Outro autor reforga a hipdtese do controle pressérico com
CPAP a despeito da terapia anti-hipertensiva e que esse efeito
seria atingido ndo com um més ou seis meses, mas apds um
ano de tratamento®, porém estudos mais consistentes neces-
sitam ser realizados para efetivar a importancia desse método
terapéutico no hipertenso com SAHOS.
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