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RESUMO

O envelhecimento da populagdo mundial e o aumento da prevaléncia da apneia do
sono com a idade tornam imperativo compreender as especificidades desta doenca no
idoso. N&o parece haver um mecanismo especifico que justifique o elevado nimero de
casos de apneia do sono na velhice. A apresentacéo clinica deste distarbio respiratorio do
sono no idoso é frequentemente atipica, passando por noctdria, compromisso cognitivo e
repercussdes nas actividades de vida diaria, com menor sonoléncia e impacto na qualidade
de vida. A apneia do sono tem consequéncias cardiovasculares, cognitivas e psiquiatricas,
aparentemente com menor efeito na morbimortalidade cardiovascular comparativamente
a doentes mais novos. O diagnéstico de apneia do sono no idoso deve ser feito com
polissonografia e a terapéutica recomendada passa por alteragdes comportamentais e
ventiloterapia. O tratamento com CPAP (continuous positive airway pressure) tem varios
efeitos benéficos e diminui a utilizacdo dos cuidados de salde e custos inerentes. Desta
forma, é fundamental aumentar o conhecimento sobre a apneia do sono no idoso a fim de
criar guidelines que tenham em consideracéo as particularidades desta populacgéo.

Palavras-chave: idosos, apneia do sono, SAOS, DRS, CPAP

ABSTRACT

World population ageing and sleep apnea increasing prevalence with age make it
imperative to understand this disease’s specificities in the elderly. It does not seem to be
a specific mechanism that justifies the high number of sleep apnea cases in old age. This
respiratory disorder’s clinic presentation is frequently atypical in elderly, including
nocturia, cognitive impairment and daily life activities repercussions, with less
somnolence and impact on quality of life. Sleep apnea has cardiovascular, cognitive and
psychiatric consequences, apparently with less effect on cardiovascular morbidity and
mortality comparatively to younger patients. Sleep apnea in the elderly should be
diagnosed with polysomnography and the recommended therapy includes behavioral
changes and ventilotherapy. CPAP (continuous positive airway pressure) treatment has
multiple beneficial effects and decreases health care utilization and inherent costs. So it
is fundamental to increase the knowledge about sleep apnea in the elderly in order to

create guidelines which take into consideration this population’s particularities.
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1. Introducéo

A populagio idosa esta a aumentar e com ela a prevaléncia da apneia do sono.! A
apneia do sono é um disturbio respiratorio do sono (DRS) caracterizado pela recorrente
auséncia/reducao do fluxo aéreo ao nivel da via aérea superior, levando a hipoxémia e

fragmentac&o do sono.?

Segundo a American Academy of Sleep Medicine (AASM)3, a apneia do sono é
definida pela ocorréncia de pelo menos 5 eventos (apneias/hipopneias) por hora de sono
associada a sintomatologia nocturna/diurna ou pela ocorréncia de pelo menos 15 eventos
por hora de sono, mesmo na auséncia de sintomas. A apneia define-se como uma reducéo
de 90-100% do fluxo aéreo durante pelo menos 10 segundos, sendo obstrutiva quando ha
esforco respiratdrio continuo/aumentado e central quando ndo ha esforgo respiratério. A
apneia mista caracteriza-se por um periodo de cessacdo do fluxo aéreo e do esforgo
respiratdrio, seguido de um periodo de cessa¢do do fluxo aéreo com aumento gradual do
esforco respiratdrio. A hipopneia consiste numa redugao igual ou superior a 30% do fluxo
aéreo durante pelo menos 10 segundos, associada a diminui¢do da saturacdo de oxigénio

igual ou superior a 3% ou a microdespertares.
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Figura 1. Fluxo oro-nasal e movimentos téraco-abdominais nos diferentes tipos de apneia.
Fonte: http://www.pgr.mpf.gov.br/pgr/saude/doencas/apneia.htm

Se a apneia do sono no idoso representa uma entidade especifica ou a mesma
doenca que em individuos mais novos, com algumas caracteristicas especificas, é ainda
pouco claro e requer investigacao clinica adicional.* A literatura disponivel sobre a apneia
do sono na populacdo idosa foi extensamente analisada com o intuito de explorar as
particularidades nos mecanismos subjacentes, apresentacdo clinica, complicagdes,

diagnostico e terapéutica nesta faixa etaria.



2. Epidemiologia

A populagdo mundial tem vindo a sofrer um processo de envelhecimento e
aumento de longevidade.* A proporcdo da populacdo mais idosa, acima dos 80 anos,
também estd a aumentar, levando a maior heterogeneidade dentro do proprio grupo

etario.’

Estudos epidemioldgicos tém revelado um numero crescente de eventos
respiratorios durante o sono na populacdo idosa, independentemente da metodologia e
amostra populacional.®® A prevaléncia da apneia do sono aumenta com a idade?° e situa-
se entre 30-80% na populagéo idosa, comparativamente a cerca de 4% e 2% nos homens

e mulheres de meia-idade, respectivamente.!

Num estudo francés'?, a prevaléncia da Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono
(SAOS) em individuos da comunidade com 68 anos alcangou 0s 57% e 23% da amostra
apresentava um indice de apneias/hipopneias (IAH) de pelo menos 30 eventos/hora. Foi
reportado que, nos doentes idosos, 24-62% sofrem de SAOS ligeira (IAH >5) e 19-44%
representam casos moderados a graves (IAH >15).1%13 Segundo o Sleep Heart Health
Study, a prevaléncia de DRS moderados a graves é 10% entre os 40-49 anos, atingindo

21% nos individuos com pelo menos 70 anos.*®

Estima-se que o diagndstico ndo é realizado em 82% dos homens e 93% das
mulheres, 0 que podera estar relacionado com a desvalorizacdo dos sintomas e dificil
acesso aos métodos diagnosticos.!* O estigma de que a SAOS é uma doenca do sexo
masculino, paralelamente ao facto das mulheres se queixarem menos, prejudica o

diagndstico no sexo feminino.t>1

O risco, prevaléncia e gravidade da SAOS tém uma preponderancia masculina na
populacdo em geral.l” Especula-se que a distribuicdo central da gordura é parcialmente
responsavel pela predominancia do sexo masculino no desenvolvimento de SAQS,
enquanto a adiposidade periférica e auséncia de testosterona protegem as mulheres contra
apneias obstructivas.'®® Ap6s a menopausa, estes mecanismos protectores desaparecem
e a discrepancia entre géneros dilui-se.>?° Isto é explicado pelas alteragdes hormonais,
que parecem aumentar a probabilidade de incidéncia da SAOS? e pelas alteracoes
fisioldgicas na distribuicdo de gordura corporal em mulheres pos-menopausicas, com

maior deposicdo de gordura na metade superior do corpo.?!



3. Impacto da defini¢do de hipopneia na prevaléncia e
classificacdo da SAOS

A definic@o de apneia é clara e tem-se mantido inalterada ao longo dos anos. J4 a
definicdo de hipopneia depende de varios factores, nomeadamente o grau de dessaturacdo
de oxigeénio, o grau de reducdo do fluxo aéreo e a ocorréncia de microdespertares. Os
critérios de hipopneia tém sido sucessivamente actualizados, o que se traduz em
discrepéncias significativas no calculo do IAH, com repercussfes na prevaléncia da

doenca e até nas decisdes terapéuticas.???3

Campos-Rodiguez et al. estudaram 939 idosos utilizando trés critérios diferentes
para hipopneia: reducdo de 30-90% do fluxo oronasal durante >10seg seguida de (1)
descida na saturacdo de oxihemoglobina >4% — IAHa%, (2) descida na saturacdo de
oxihemoglobina >3% — |AH3y% ou (3) descida na saturacdo de oxihemoglobina >3% ou
microdespertar — IAHzy%m. A prevaléncia de IAH >30 aumentou mais de 14% com o
critério 1AHaym comparativamente ao critério 1AHa4%, sendo que este cut-off estava
associado ao aumento do risco de morte cardiovascular nos idosos diagnosticados com 0s

critérios 1AHse € 1AH35%, mas ndo com o critério 1AHz0m.%
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Este estudo sugere que a definicdo de hipopneia influencia substancialmente a
prevaléncia e classificacdo da SAOS, bem como a associagdo ao risco de morte
cardiovascular. Utilizando o critério recomendado pela AASM desde 2012 (IAHzo%m), um
cut-off de 30 eventos/hora parece ndo ser adequado para identificar idosos com risco de

morte cardiovascular aumentado. %*



4. Mecanismos subjacentes

Os mecanismos subjacentes a maior prevaléncia da apneia do sono na populagéo
idosa tém sido analisados. As funces respiratorias vao perdendo eficacia com o avancar
da idade, com reducdo da quimiossensibilidade a hipoxia e hipercapnia e diminuicéo do
tonus dos masculos dilatadores da via aérea superior, contribuindo para a ocorréncia de
SAQS. %%

White et al. relataram que o envelhecimento induz diminuicdo do reflexo do
musculo genioglosso e que idades avancadas estdo associadas a maior colapsibilidade da
via aérea ao nivel da faringe, independentemente do género e indice de massa corporal
(IMC).?" Paralelamente, alterages estruturais ao nivel da faringe e acumulagio de
gordura parafaringea reduzem o calibre da via aérea superior.?? Malhotra e colegas
observaram depdsitos de gordura nas paredes faringeas de varios idosos, com

consequente compromisso do fluxo aéreo.?’
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Figura 3. Fluxo aéreo normal e interrompido
Fonte: http://lwm3d.com.br/wp-content/uploads/2015/12/apneia-quadro.jpg

avula

Adicionalmente, o sono na velhice é mais fragmentado, com maior percentagem
do tempo total de sono nas fases | e Il, condicdo favordvel ao desenvolvimento de
instabilidade respiratoria, que contribui para a elevada ocorréncia de eventos centrais

nesta faixa etaria.?

Contrariamente ao que acontece nos grupos etarios mais jovens, em doentes com
mais de 63 anos néo parece haver correlacio entre IMC e IAH.%® Boutet et al. verificaram
que, no idoso, o IMC e SAOS ndo estdo associados a alteracdes no volume da via aérea
superior supra-epiglotica, mas sim a modificagcbes morfologicas, nomeadamente aumento

da distancia retropalatina e diminuicao do racio didmetro antero-posterior/transverso.®



Estes resultados védo de encontro a um estudo anterior onde foi demonstrado que
a faringe de individuos saudaveis tem uma forma eliptica, enquanto nos doentes com

SAOS é tendencialmente circular.®

A literatura indica que a obstrugdo nasal esta associada aos DRS®3, sendo mesmo
um factor de risco independente para a SAOS.3* Estudos sugerem que, na presenca de
obstrucdo nasal, hd& um aumento da resisténcia nasal e consequentemente da pressdo
transmural a jusante, nos segmentos colapsaveis da restante faringe.*® Por outro lado, a
respiracdo oral € um mecanismo compensatorio reflexo secundario a obstrucdo nasal que
leva a retraccdo posterior da lingua, resultando no estreitamento do Iimen faringeo, na
diminuicdo do espaco retrobasilingual e numa maior oscilagéo e vibragdo do palato mole
e faringe.® Estes fendmenos explicam que a obstrugdo nasal favoreca o aparecimento de
DRS.*’

A obstrucdo pode ser causada por espessamento da mucosa/aumento da secrecdo
de muco (ex.: rinite, sinusite, polipos nasais), anomalias anatomicas (ex.: desvio do septo
nasal, hipertrofia dos cornetos) e sensacdo subjetiva de fluxo insuficiente através da

cavidade nasal, relacionada com a atrofia da mucosa nasal.3®

Polipos nasais

Hipertrofia Cornetos Inferiores Desvio Septo Nasal

Figura 4. Causas de obstrugéo nasal

Fonte: http://repositorio.hff.min-saude.pt/bitstream/10400.10/1092/1/RONCOPATIA2014.pdf

No idoso, o processo de envelhecimento afecta a estrutura e fungdo nasais,

levando ao aumento do volume da cavidade intranasal. Kalmovich e colegas utilizaram a
rinometria acUstica para medir o volume nasal de 165 doentes (20-93 anos) e constataram
que 0 mesmo aumentou com a idade.*® Shambough*® e Dixon* verificaram ainda que a
espessura da membrana basal do tracto respiratdrio superior € maior em individuos mais

velhos.



Num estudo de 2016, Loftus et al. confirmaram que o volume intranasal aumenta
com a idade e constataram ainda que este € maior nos homens comparativamente as
mulheres do mesmo grupo etario, ndo estando relacionado com o IMC.*2 O mecanismo
patofisioldgico subjacente passa pela atrofia da mucosa nasal*, influenciada por factores
genéticos e ambientais, tais como doencas, traumatismos e, principalmente no idoso,

polimedicacéo.*

Em suma, ndo parece existir um mecanismo fisiopatoldgico especifico que
justifique a elevada prevaléncia desta doenca na populagéo idosa, mas sim um conjunto

de factores que contribuem para a mesma.



5. Apresentacéo clinica e impacto na qualidade de vida

A apresentacdo tipica da SAOS corresponde a um doente do sexo masculino,
obeso, com roncopatia, sensacao de asfixia nocturna, sonoléncia diurna excessiva (SDE),
compromisso cognitivo ligeiro e historia de apneias presenciadas pelo parceiro. Este
quadro pode existir nos idosos*, ndo obstante a apresentacio da SAOS nesta faixa etaria

é frequentemente atipica, o que pode dificultar o diagndstico.

Ayik e Akhan realizaram um estudo retrospectivo com 232 individuos para
comparar as caracteristicas clinicas da SAOS nos idosos (>65 anos) e nos adultos de meia-
idade. Verificaram que a efic&cia do sono era significativamente menor no grupo idoso,
enquanto as diferencas na circunferéncia do pescoco (CP), IMC, SDE, IAH e indices de
saturacdo de oxigenio ndo eram estatisticamente significativas. Os idosos apresentaram
menos roncopatia, apneias testemunhadas, sensacao de sono ndo reparador, boca seca ao

acordar, diaforese nocturna, esquecimentos e nervosismo.*

O aumento da pressdo intratoracica que ocorre durante as apneias leva a maior
retorno venoso e estiramento auricular, o que resulta na secrecdo de péptido natriurético
auricular e, consequentemente, aumento da producio de urina.*’ Assim, a nocturia é
frequente e pode ter consequéncias graves na populacdo idosa, nomeadamente quedas,

ainda que o tratamento da doenca possa eliminar as disfuncées urinarias.*®

Identicamente ao que acontece com os DRS, a deméncia é prevalente na
populacdo idosa e ambas as patologias podem coexistir.*’> O compromisso cognitivo
causado pela fragmentacdo do sono e hipoOxia intermitente pode ser erroneamente
interpretado como sinal precoce de deméncia, havendo mesmo publicacdes de casos de

apneias do sono graves que se apresentaram como deméncia.*

Na populacdo de meia-idade, a relacdo entre SAOS e obesidade estd bem
estabelecida.>® Alguns estudos demonstraram que a gravidade da doenca esta associada a
obesidade® e que em doentes com IMC >30 o risco de SAOS é de 20-40%.3 No entanto,
Saint-Martin et al. constataram que, na populagdo idosa, ndo havia correlagdo entre
medicBes antropométricas (IMC e CP) e IAH, sublinhando a auséncia de efeito da

obesidade na gravidade da SAOS nesta faixa etaria.>*
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Quanto a SDE, esta esta associada a prejuizo cognitivo, afectando a concentracéo,
atencdo e memoria, 0 que muitas vezes ndo € valorizado pelo doente pois ocorre de forma

gradual, sendo reconhecido como parte do processo normal de envelhecimento.>®

Nos individuos de meia-idade, a SDE é explicada pela gravidade da SAOS®,
hipoxémia nocturna®’ e fragmentacio do sono.*® Todavia, estudos em coortes de idosos
(76-83 anos) tém demonstrado um fraco efeito do IAH, hipoxémia e tempo total de sono
na SDE.>® Esta menor correlagio entre pardmetros polissonograficos e presenca de SDE

sugere que, na populagio idosa, a sonoléncia é condicionado por outros factores.®°

ESCALA DE SONOLENCIA DE EPWORTH

Situacao Probabilidade de dormitar

Sentado/faa ler

A ver televisdo

Sentado/a inativo/a num lugar publico (por exemplo, sala de espera,
cinema ou reunido)

Como passageiro num carro durante uma hora, sem paragem

Deitado/a a descansar & tarde quando as circunstancias o permitem

Sentado/a a conversar com alguém

Sentado/a calmamente depois de um almogo sem ter bebido dlcool

0 = nenhuma probabilidade de dormitar
1 = ligeira probabilidade de dormitar

2 = moderada probabilidade de dormitar
3 = forte probabilidade de dormitar

Ao volante, parado/a no transito durante uns minutos

Figura 5. Escala de Sonoléncia de Epworth.
Fonte: DGS, Orientagdo n° 022/2014 (actualizada a 28/11/2016).

Segundo Chung et al., a avaliacdo subjectiva e objectiva da qualidade do sono esta
mais comprometida nos idosos comparativamente aos doentes mais novos, contudo o
primeiro grupo apresenta menos SDE.%? A semelhanca destes dados, Sforza et al.
constataram que a prevaléncia de SDE na populacédo idosa é relativamente baixa (15%) e
afecta predominantemente os casos de SAOS grave, confirmando ainda que os factores
comumente associados a sonoléncia diurna na meia-idade ndo afectam a prevaléncia de
SDE na populagéo idosa.®? Os autores especularam que idosos com SAOS desenvolvem
mecanismos compensatorios, tais como alteraces no limiar de excitacdo nocturna, para
prevenir as consequéncias patoldgicas da hipdxia; ou que a auséncia de SDE no idoso

reflecte um fenétipo diferente.?
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A insonia é um problema comum na velhice.*® A apneia do sono pode levar a
queixas de insdnia, contudo sdo duas entidades clinicas diferentes com abordagens
terapéuticas distintas. Num estudo publicado em 2012, a prevaléncia de apneia do sono
(TAH >15) numa amostra de idosos com insonia foi elevada (68.7%), sugerindo que a
polissonografia (PSG) fornece informacgdes importantissimas nos idosos com insénia e
que a entrevista e exame clinicos podem ser insuficientes para excluir com seguranca o

diagndstico de apneia do sono.®®

A SAOS tem sido associada a diminui¢do da qualidade de vida.®* Para analisar o
impacto dos DRS na qualidade de vida do idoso (QV), Martinez-Garcia et al. dividiram
212 homens diagnosticados com SAOS em dois grupos, consoante a idade (>65 ou <65
anos). Contrariamente ao grupo mais jovem, no grupo de idosos a presenca de SAOS nédo
estava associada a diminuicdo da QV, enquanto a SDE teve apenas um ligeiro impacto.
Nesta faixa etaria, os principais determinantes da QV foram a presenca de co-
morbilidades, dessaturacéo de oxigénio, idade e uso de medicamentos psicotropicos. Em
suma, a presenca de SAOS (com ou sem SDE) tem pouco impacto na QV da populacdo

idosa.%®
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6. Apneia do sono e doenca cardiovascular

Mdltiplos estudos tentaram esclarecer se a SAOS esta associada a maior
morbimortalidade cardiovascular na populagdo idosa; porém, devido aos resultados

contraditdrios, esta associagao € ainda controversa.®®

A SAOS ndo tratada é factor de risco para doenca cardiovascular e a morbilidade
cardiovascular aumenta com a gravidade da doenca.’”®® Quanto ao mecanismo
subjacente, pensa-se que 0 aumento da actividade do sistema nervoso simpatico (SNS),
acompanhado por hipoxia e microdespertares, e a diminuicdo da performance
auriculoventricular esquerda, devido a pressdo intratoracica negativa, desempenham um
papel importante.*® Além disto, a disfuncdo endotelial, um dos factores subjacentes &
morbilidade cardiovascular, esta presente nos doentes com SAQOS e parece estar

relacionada com a gravidade da hipoxémia.®®

Relativamente ao impacto dos DRS na mortalidade na populacdo idosa, 0s
resultados tém sido conflituosos. Segundo certos estudos, a apneia do sono esta associada
ao aumento da mortalidade, particularmente por causa cardiovascular.”®™* Takama e
Kurabayashi reportaram que a SAOS é um forte preditor de eventos cardiovasculares
fatais em doentes idosos com doenca cardiovascular (DCV).”? Martinez-Garcia e colegas
constataram que a SAOS grave ndo tratada estava associada ao aumento da mortalidade

cardiovascular para quase o dobro comparando com idosos sem SAOS.”

Contrastando com estes dados, outros estudos reportaram que o aumento da
mortalidade sé se verifica para doentes com menos de 50 anos e quando o DRS €
grave’*’, com taxas de mortalidade nos idosos doentes semelhantes as dos idosos sem
apneia do sono.”®’” Num grupo de homens com IAH=73, a taxa de mortalidade relativa
entre 0s 20-29 anos foi 9.8, enquanto entre os 50-79 ndo era significativamente diferente
de 1.0.”

Curiosamente, ha evidéncia de que a SAOS no idoso tem melhor progndstico, o
que podera ser explicado pela marcada resposta cardiovascular nos doentes de meia-
idade, que ndo se verifica nos idosos.” O declinio da mortalidade com a idade também
foi evidente numa coorte de doentes com SAOS tratados com CPAP, o que afasta a
possibilidade da menor taxa de mortalidade ser causada apenas por uma maior

aceitagdo/aderéncia ao tratamento na populacéo idosa.’
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Para explicar estas discrepancias, Kobayashi et al. propuseram que na populacao
idosa existem dois fendtipos clinicamente diferentes da SAOS: um em que a doenca
surgiu na meia-idade e tem mais sintomas e complicacdes; e outro em que apareceu ja na
velhice e é menos grave.”” Por outras palavras, 0s autores sugerem que 0S riscos

cardiovasculares ndo estdo uniformemente associados a SAOS na populacdo idosa.

Vérios estudos demonstraram que a morbimortalidade cardiovascular €
significativamente maior na SAOS grave, mas ndo nos doentes com SAOS ligeira a
moderada.®8! A prevaléncia de hipertensdo arterial (HTA) aumenta com a gravidade da
SAOS, mas esta associagdo € menos proeminente no idoso.”® Sawanyawisuth et al.
verificaram que a prevaléncia de SAOS nos doentes hipertensos que tém pelo menos um
sintoma de SAOS é muito elevada (85%), independentemente do controlo da pressédo
arterial (88% da amostra estava bem controlada), sublinhando que os profissionais de
salde devem estar alerta para o diagnéstico de SAOS em doentes hipertensos a fim de
prevenir DCV adicional.’

Ping Xu realizou uma meta-analise para avaliar a associacdo entre SAOS e
eventos cardiovasculares na populacédo idosa. Os resultados mostraram que a SAOS podia
aumentar significativamente o risco de DCV, acidente vascular cerebral (AVC) e
mortalidade nos idosos, todavia o autor faz referéncia a um potencial viés de referéncia
que pode ter resultado numa associacdo enganosa entre SAOS e as complicacdes

supracitadas.®

Estudos sugerem uma correlacdo entre apneia do sono e AVC. Mufioz et al.
verificaram que o AVC isquémico no idoso esta associado a episddios de apneia central
do sono (ACS), sem qualquer correlacdo com eventos obstrutivos, e que a sobrevida livre
de eventos é mais baixa nos doentes com maior indice de apneias centrais (IAC).% Por
outras palavras, a ACS parece ser o evento respiratorio especifico que aumenta o risco de
AVC isquémico no idoso. Além deste papel de causalidade, expecula-se que a ACS é um
marcador de isquémia cerebral silenciosa ja estabelecida, traduzindo alteragdes na
regulagcdo dos mecanismos respiratdrios centrais. A isquémia cerebral silenciosa podera
aumentar o risco de novos eventos isquémicos, pois estd associada a enfarte cerebral
clinico e a maior taxa de mortalidade.3*®° Assim, os idosos com IAC elevado podem ser

uma populacao especialmente em risco.
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6.1. Pré-condicionamento isquémico

Lavie e Lavie hipotetizaram que o aparente declinio do risco de mortalidade com
a idade pode ser explicado por um mecanismo protector adaptativo resultante dos ciclos

nocturnos de hipdxia-reoxigenacio, o pré-condicionamento isquémico.®

O pré-condicionamento isquémico esta relacionado com programas de expressao
genética, nomeadamente o hypoxia inducible factor-/a (HIF-1).8” O tratamento de
células in vitro com hipdxia intermitente em intervalos semelhantes aos da apneia do sono
aumentaram o HIF-1a de uma forma dose-dependente®; coragGes de ratinhos sujeitos a
hipoxia intermitente estavam protegidos contra dano pos-isquémico, mediado por HIF-

10.89

Na apneia do sono, a producgéo de vascular endothelial growth factor (VEGF)
aumenta de forma dependente da gravidade e parece despelotar o desenvolvimento de
vasos corondrios colaterais que protegem o miocardio durante periodos de isquémia
grave.® Estudos em modelos animais relatam que exposi¢des cronicas e breves a hipoxia
seguida de reoxigenagcdo promoveram a neovascularizagdo miocardica® e que a
exposicao didria a 8 horas de hipdxia intermitente provocou lesbes significativamente

menores apos enfarte agudo do miocardio (EAM) artificialmente induzido.%

Hipoteticamente, alguns doentes estardo protegidos contra eventos isquémicos
major ao produzirem concentracfes suficientemente elevadas de VEGF para induzir a
formacédo de vasos colaterais que garantam um aporte sanguineo suficiente ao miocéardio
em caso de obstrucdo importante das artérias coronarias. Em suma, 0s eventos apneicos
promovem proteccdo cardiovascular através da activacdo de programas genéticos que

induzem remodelacéo vascular e outras respostas protectoras.®®
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7. Apneia do sono, compromisso cognitivo e perturbagoes
psiquiatricas

A apneia do sono tem um efeito negativo nas fungdes cognitivas, que parece ser
mais marcado na populacdo idosa®®, podendo comprometer o funcionamento fisico e

aumentar o risco de queda.®*

Yaffe et al. reportaram que mulheres com DRS tinham 85% mais probabilidades
de desenvolver compromisso cognitivo ligeiro ou deméncia do que aquelas sem DRS.%
Por outro lado, Hongyo e colegas ndo encontraram diferencas significativas nas
pontuacgdes do Mini-Mental State Examination (MMSE) entre doentes com SAOS ligeira
amoderada e SAOS grave.*® Verificaram ainda que o indice de dessaturacdes de oxigénio
(IDO) ndo era significativamente diferente entre os grupos com e sem disfuncao

cognitiva, sugerindo que a dessaturacdo nocturna nao afecta a funcdo cognitiva.

Para comparar a funcéo cognitiva de idosos com e sem apneia do sono, Ju et al.
estudaram 63 idosos (> 60 anos) sem distarbios cognitivos. Verificaram que o IDO estava
associados a alteracdes na evocacgéo tardia e o IAH a alteracdes nos testes de funcgéo
executiva, sugerindo que a apneia do sono grave leva a compromisso da memoria e funcéo

executiva, aparentemente através de mecanismos hipoxia-dependentes.®’

As regides cerebrais mais vulneraveis a hipoxia intermitente sdo o cortex pré-
frontal e o hipocampo, que desempenham papéis fundamentais na meméria e funcéao
executiva.®® Estudos em individuos com idades avancadas tém demonstrado que o grau
do compromisso cognitivo esta correlacionado com o grau de dessaturacdo de oxigénio e
com a gravidade da hipoxia.®® Curiosamente, os resultados do estudo supracitado
mostraram que a apneia do sono ndo afectou os dominios da atencéo e vigilancia, o que
pode ser explicado pelo facto destes dominios estarem principalmente associados a

SDE191 que ¢ menos frequente nos idosos.

Segundo o Cardiovascular Health Study, a SDE foi associada a limitagfes nas
actividades de vida diaria (AVD) em mais de 5000 idosos. % Para determinar a associagio
entre DRS e declinio nas AVD e mobilidade, Spira e colegas desenvolveram um estudo
prospectivo numa amostra de 302 mulheres com pelo menos 65 anos, avaliadas no inicio

do estudo e cerca de 5 anos depois.1%

16



Os autores constataram que as idosas com IAH >15 na primeira avaliagdao tinham
mais do dobro da probabilidade de incidéncia/aumento do nimero de dificuldades nas
AVD no follow-up comparativamente as doentes com I1AH <5; a associagdo entre IAH e
IDO e a incidéncia de dificuldades nas AVD foi ainda mais forte. Estes resultados
sugerem que os DRS sdo factor de risco para o declinio funcional nas mulheres idosas e
que a hipoxémia, em detrimento da fragmentacao ou diminuicdo da duragdo do sono, é o

mecanismo subjacente.

Quanto a ligagdo entre SAOS e perturbacdes do humor, a literatura é controversa.
Sintomas de depressdo e ansiedade sdo comuns entre doentes com SAOQS!
particularmente mulheres'?, e contribuem para menor qualidade de vida.5* Nos doentes
com SAOS, estima-se que a prevaléncia de depressdo atinja 22%'%, enquanto a
incidéncia ronda os 18%.1% Este DRS acarreta um risco 2.18 vezes superior de sintomas

depressivos ao fim de um ano.1%

Curiosamente, foi reportado que doentes obesos com diagnéstico recente de
SAOS estavam mais propensos a ter depressdo comparativamente a doentes sem
SAO0S.1%” Uma explicacdo proposta para a correlagdo entre SAOS e depressdo é que a
hipoxémia e fragmentacdo do sono levam a SDE, associada a diminuicdo das funcbes
cognitivas e alteracdes no humor.'®® Paralelamente, a depressdo implica anormalidades
na neurotransmissdo de serotonina que também interfere na actividade do nervo
hipoglosso, comprometendo a funcdo do musculo genioglosso e consequentemente a
paténcia da via aérea superior.1%® Além disto, o tratamento da SAOS com CPAP tem um
efeito positivo na depressdo'’®, o que reforca a ideia de que estas entidades estdo de

alguma forma relacionadas.

Contudo, existem estudos contraditorios e o facto de estas doencas terem sintomas
sobreponiveis torna a relagdo ainda mais complexa.''! Hongyo e colegas ndo encontraram
correlacéo entre depressio e gravidade da SAOS®® e numa amostra de doentes sujeitos a

3 meses de CPAP ndo foram registadas melhorias na sintomatologia depressiva.!*2

Sforza et al. constataram que, numa amostra de 825 idosos com e sem SAQOS, 38%
reportaram ansiedade, 8% depressdo, 9% toma de ansioliticos e 5% toma de
antidepressivos, sem diferencas entre os IAH.1* As mulheres obtiveram pontuacdes
elevadas para ansiedade e depressdo, estavam mais frequentemente sob terapéutica

ansiolitica ou antidepressiva e apresentaram um risco acrescido de depressdo (5.44%).
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Os autores sugerem que, no idoso, a ansiedade e a depressdo ndo estdo associadas
a presenca de SAOS nem a sua gravidade, mas sim ao género feminino. Dado que as
mulheres reportam mais fadiga, mau humor e diminuigéo da qualidade de vida, sintomas

104 "seria Gtil esclarecer se a alta prevaléncia

que se sobrepdem aos sintomas depressivos
de depressdo nas mulheres esta relacionada com o impacto da SAOS ou se se deve a

caracteristicas intrinsecas do género feminino.
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8. Diagnostico

O estudo polissonografico do sono é o gold standard para o diagnostico de
DRS4, permitindo uma elevada taxa diagnostica na populagio idosa.!*® Contudo, nesta
faixa etéaria, a variabilidade dos indices polissonograficos de noite para noite pode levar
a subvalorizacio da gravidade da doenca.''® Uma Gnica PSG permite o diagndstico de
DRS nos idosos, mas se o resultado for negativo na presenca de um teste preditivo de alta
probabilidade, uma segunda PSG deve ser efectuada antes de se excluir o diagndstico
definitivamente.!'* Na velhice, a PSG deve incluir a avaliagio do esforco respiratorio,
devido a elevada prevaléncia de eventos centrais nesta populacdo, bem como
electromiograma tibial anterior, a fim de detectar movimentos periddicos das pernas, um

distirbio muito prevalente na terceira idade e que pode coexistir com o DRS.1Y

Figura 6. Polissonografia
Fonte: http://www.vanifez.com.br/fisioterapia/polissonografia/
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9. Terapéutica

O tratamento de referéncia para os DRS é a ventiloterapia com pressdo positiva
continua (CPAP), cujos objectivos sdo melhorar a qualidade de vida, a curto prazo, e
diminuir a morbimortalidade, a longo prazo.'*® No que diz respeito a outras opgoes
terapéuticas, a cirurgia raramente esta indicada e os dispositivos orais tém uma aplicacéo
muito limitada em idades avangadas devido & pobre salde oral e ao uso de préteses
dentérias.’® E fundamental ter uma boa higiene de sono, corrigir comportamentos e
alterar o estilo de vida, dado que a correccdo dos factores predisponentes/precipitantes
pode resolver o problema. Importa ainda salientar que os idosos sdo grandes utilizadores
de hipndticos'? e estes contribuem para a ocorréncia de eventos obstructivos'?, pelo que

0 respectivo desmame é desejavel.

Figura 7. CPAP (Continuous Positive Airway Pressure)
Fonte: http://www.sleepreviewmag.com/products/cpap/

Apesar do aumento da esperanca média de vida, as guidelines disponiveis ndo tém
em considerac&o as particularidades do tratamento na velhice.*?> O CPAP é seguramente
recomendado na SAOS sintomatica ou grave; todavia, tendo em conta que o seu beneficio
tem sido demonstrado em doentes de meia-idade, prescrever CPAP a individuos com

idades avancadas pode levantar algumas questdes.?

Segundo a literatura, doentes idosos que usam CPAP apresentam melhor
processamento cognitivo, memoria, funcdes executivas'® e qualidade de vida.'?® Hsieh
et al. constataram que esta terapéutica desempenha um papel importante na reducgdo da
SDE e da frequéncia/duracio diaria total das sestas*?®, com efeito benéfico ao nivel da

arquitectura do sono e nocturia.*?*
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Tem sido demonstrado que o tratamento com CPAP reduz as complicacdes
cardiovasculares, nomeadamente AVC e doenca arterial coronaria®®12128 e melhora o
débito cardiaco em doentes com insuficiéncia cardiaca (IC) através da reducao da presséo

negativa intratoracica.'?® Adicionalmente, ao melhorar o DRS, minimiza a actividade

130 131 132

nervosa simpatica™”, stress oxidativo*- e inflamacao.

Para avaliar se o tratamento com CPAP melhora os outcomes cardiovasculares em
idosos com SAQOS e DCV, Nishihata et al. realizaram um estudo retrospectivo numa
amostra de 130 doentes (65-86 anos) com SAOS moderada a grave (IAH >15) e historia
de hospitalizacdo por DCV.1*® Os autores verificaram que idosos com DCV e SAOS
moderada a grave néo tratada tinham maior risco de recidiva cardiovascular e que o
tratamento com CPAP reduziu o0s eventos cardiovasculares, nomeadamente
rehospitalizacdo por IC, SCA, arritmia, AVC e disseccdo da aorta. Estes resultados

sugerem que o CPAP € uma estratégia efectiva na prevencgdo secundaria de DCV.

107s
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Martinez-Garcia et al. constataram o uso de CPAP teve repercussdes favoraveis
na mortalidade cardiovascular e de qualquer causa em doentes idosos com SAOS grave,

que se mantinham no subgrupo acima dos 75 anos.”

Um estudo prospectivo recente realizado numa coorte de idosos com SAOS
moderada a grave demonstrou que a incidéncia de eventos cardiovasculares (55.7%) e a
mortalidade (21.6%) no grupo ndo tratado com CPAP foram significativamente

superiores as do grupo tratado (13.9% e 5.6%, respectivamente).34
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Lopez-Padilla et al. quiseram determinar se o efeito benéfico do CPAP na
sobrevida também se verifica em doentes muito velhos (acima dos 80 anos) com SAOS
moderada a grave (IAH >20). Verificaram que a sobrevida do grupo tratado com CPAP

foi significativamente superior a do grupo nio tratado.?®

Accumulated survival

Accumulated survival

T T T - - - T
50 100 150 200 50 100 150

Months after OSA diagnosis Months after OSA diagnosis

Figura 9. Sobrevida de idosos com SAOS Figura 10. Sobrevida de idosos com
ndo tratada (linha continua) e com SAOS SAQOS grave (IAH >30) nao tratada (linha
tratada (linha tracejada).123 continua) e tratada (linha tracejada).123

Apesar da histéria de AVC estar associada a maior mortalidade, dentro do
subgrupo de doentes com antecedentes de AVC o tratamento com CPAP também estava
associado a maior sobrevida. Em suma, o tratamento com CPAP aumentou a sobrevida
na populacdo muito idosa com SAOS moderada a grave, independentemente de outros
factores associados a mortalidade, sugerindo que a prescricdo de CPAP também deve ser

considerada nos doentes muito velhos independentemente das suas co-morbilidades.?

A aderéncia (60%) foi semelhante a ja reportada noutros estudos.* A gravidade
da SAOS tem sido reconhecida como um factor importante na aderéncia ao CPAP e,
apesar de alguns dados conflituosos, IAH ou IDO mais elevados parecem implicar maior
aderéncia ao tratamento**®, o que também se verificou no estudo supramencionado (os

idosos que aderiram ao CPAP tinham maiores IAH e IDO).

Por outro lado, Ng et al. reportaram que a aceitacdo (21%) e aderéncia (44%) ao
CPAP sdo reduzidas na populagéo idosa, ndo obstante, os doentes que aderem ao
tratamento apresentam melhoria significativa da SDE e funcdo cognitiva apds 12
meses. ¥’
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A aceitacdo do CPAP € menor nos idosos que vivem sozinhos e que tém
sintomatologia ligeira, compromisso cognitivo, co-morbilidades ou défices
neurolégicos.® A adesdo dos doentes do género masculino ao CPAP aumenta com a
frequéncia de grupos educacionais e de suporte, enquanto a ndo-adesao esta associada a

hiperplasia benigna da prostata.®®

Yang et al. hipotetizaram que a taxa de aceitacdo do CPAP na populacdo idosa
com SAOS seria menor que em doentes mais novos.'® Para estudar esta hipotese,
realizaram um estudo retrospectivo numa amostra de 315 doentes com indicacdo para
tratamento ventilatério, distribuidos de acordo com a idade. A taxa de aceitagdo foi
significativamente mais baixa no grupo idoso comparativamente ao grupo jovem (31.5%
vs 60%) e estava associada a menos co-morbilidades e mais SDE, o que explica a
discrepancia encontrada (idosos tém mais co-morbilidades e menos SDE). Ja a taxa de
adesdo ao CPAP (64%) nao diferiu significativamente entre os trés grupos etarios.
Segundo este estudo, a taxa de aceitacdo de CPAP na populacdo idosa € baixa, enquanto

a adesdo é semelhante nas diferentes faixas etarias.

Em suma, muitos idosos tém dificuldades em aceitar e tolerar o CPAP e
frequentemente cessam o tratamento®*>'°, o que também se verifica em doentes mais
novos, pelo que ndo parecem existir diferencas significativas entre diferentes grupos

etarios. 135141

Aumentar a aceitacdo do CPAP é fundamental para gerir a SAOS na terceira
idade, sendo urgente identificar os obstaculos e solucBes-chave deste problema,
oferecendo programas educativos que fornecam informacéo acerca dos riscos da SAOS

e dos beneficios do seu tratamento.!3°

Até que novos estudos clarifiquem o impacto dos DRS na morbimortalidade na
populacdo idosa, a estratégia terapéutica deve seguir as mesmas normas orientadoras

aplicadas aos doentes de meia-idade.*
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10. Utilizacdo dos cuidados de saude e custos associados

Perante uma populagdo idosa em crescimento, garantir 0 acesso a exames
diagndsticos e oferecer equipamentos terapéuticos a todos os doentes levanta algumas
questdes financeiras. Porém, o uso de CPAP diminui os custos associados a utilizacdo

142

dos cuidados de saude**4, enquanto a apneia do sono ndo diagnosticada/tratada é

dispendiosa. 143144

De facto, adultos com SAOS néo tratada sdo grandes consumidores dos recursos
de saude anos antes do diagndstico.}#>1% Na populacdo americana, o fardo econémico
dos disturbios do sono é maior que o de outras doencas crénicas como asma e DPOC e

semelhante ao da diabetes.'*’

Tarasiuk e colegas quiseram determinar se individuos idosos com SAQOS
apresentam diferencas na morbilidade e utilizacdo dos cuidados de salde
comparativamente a idosos sem SAOS e individuos de meia-idade com SAOS nos 2 anos
anteriores ao diagnostico.'*® Verificaram que os custos relacionados com a salde
(hospitalizagOes, consultas com especialistas e prescricdes medicamentosas) nos 2 anos
anteriores ao diagnostico foram cerca de duas vezes mais elevados nos idosos com SAOS
comparativamente aos idosos sem SAOS e aos individuos de meia-idade com SAOS. A
DCV e o uso de drogas psicoactivas foram os determinantes independentes associados ao

terco mais dispendioso de idosos com SAOS.

Concluindo, idosos com SAOS apresentaram maior utilizacdo dos cuidados de
salde, sem diferencas entre géneros, o que pode estar associado a maior morbilidade

cardiovascular e uso de medicagdes psicoactivas.

Para avaliar a utilizacdo dos cuidados de saude na populacdo idosa, Diaz et al.
realizaram um estudo retrospectivo cuja amostra foi dividida em trés grupos: diagnostico
recente de SAOS, SAOS crénica e sem SAOS.1%7 Constataram que a proporcao de doentes
com diagnostico recente de SAOS que precisou de pelo menos uma ida ao SU foi maior
comparativamente aos grupos com SAOS cronica e sem SAOS (37%, 32% e 15%
respectivamente), tal como aconteceu relativamente a necessidade de pelo menos uma

hospitalizacao (24%, 17% e 7% respectivamente).
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Figura 11. Proporcéao de doentes idosos com SAQOS que precisaram de
pelo menos uma ida ao servico de urgéncia/hospitaliza1cz§1o.107

Os autores concluiram que individuos com SAOS (recentemente diagnosticada ou
cronica) utilizaram mais os cuidados de satde comparativamente a individuos sem SAOS.
Curiosamente, o diagnostico recente de SAOS significou maior utilizagdo dos cuidados
de saude no ano do diagnéstico comparativamente a doentes crénicos, sugerindo que o
reconhecimento precoce da doenca pode reduzir a necessidade de assisténcia médica

nestes doentes.

Os profissionais de satde devem estar alerta para o diagnostico precoce de SAOS
e iniciar estratégias terapéuticas de imediato a fim de minimizar o recurso aos cuidados

secundarios e 0s custos inerentes.%’

As falhas no reconhecimento e diagnostico da SAOS nos idosos pode estar
relacionada com a sintomatologia multipla e inespecifica, com o pouco conhecimento e
consciéncia dos médicos para a possivel presenca de SAOS e com o facto de, em idades

avangadas, sintomas como ressonar e sonoléncia diurna ndo incomodarem os doentes.!*
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11. Conclusao

O envelhecimento da popula¢do mundial e 0 aumento da prevaléncia da apneia do
sono com a idade tornam imperativo compreender as especificidades desta doenca no
idoso. Apesar de sucessivas alteracdes na definicdo dos eventos respiratorios terem
impacto na prevaléncia da SAOS, esta tem sido globalmente elevada na populagéo idosa,

onde a discrepancia entre géneros se dissipa ap0s a menopausa.

Né&o parece haver um mecanismo especifico que justifique o elevado nimero de
casos de apneia do sono na velhice, ainda que se tenham verificado vérias alteracdes ao

nivel da arquitectura do sono, fun¢do muscular e morfologia da faringe.

A apresentacdo clinica deste DRS no idoso € frequentemente atipica. Apesar de
alguns resultados conflituosos, o IMC e a SDE parecem ser menos importantes nesta faixa
etaria, enquanto noctlria e compromisso cognitivo sdo sintomas frequentes, com

repercussdes nas AVD, mas menor impacto na qualidade de vida.

A apneia do sono tem consequéncias cardiovasculares, cognitivas e psiquiatricas.
Ainda que a literatura seja controversa, a SAOS ligeira a moderada parece estar menos
associada a DCV no idoso, com taxas de mortalidade semelhantes as da populacdo em
geral, o que podera ser explicado por mecanismos protectores, cComo a menor resposta

simpatica e o pré-condicionamento isquémico.

O diagnostico de apneia do sono no idoso deve ser feito com PSG, incluindo
avaliacdo do esforco respiratorio e electromiograma tibial anterior. Visto que o0s
dispositivos orais e a cirurgia sao op¢des pouco Vvidveis neste grupo etario, a terapéutica
recomendada passa por alteracfes comportamentais e ventiloterapia. O efeito benéfico do
tratamento com CPAP tem sido consistentemente demonstrado, diminuindo a utilizacéo

dos cuidados de salde e os custos inerentes.

O impacto da apneia do sono no idoso, bem como o diagndstico e as indicages
para tratamento, carecem de estudos adicionais que foquem especificamente este grupo
etario. E fundamental aumentar o conhecimento sobre esta patologia a fim de criar
guidelines adaptadas que tenham em consideracao as particularidades desta populagédo

em constante crescimento.
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