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RESUMO
Machado C, Yamashita AM, Togeiro SMGP, Poyares D, Tufik S —
Anestesia e Apnéia Obstrutiva do Sono.

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A manutengdo da permeabilidade
das vias aéreas superiores (VAS) é fundamental para anestesia e
para pacientes com apnéia obstrutiva do sono (AOS). Durante ambos
0s estados ocorre uma reducéo do ténus da musculatura faringea.
Identificar pacientes com AOS é importante a fim de prevenir ris-
cos durante o periodo perioperatdrio. O objetivo deste trabalho foi
apresentar uma revisdo sobre a relagdo entre AOS e anestesia, le-
vando em conta o planejamento da anestesia, enfatizando a impor-
tdncia da identificagdo da sindrome da apnéia e hipopnéia
obstrutiva do sono (SAHOS).

CONTEUDO: A SAHOS ocorre principalmente por colapso total ou par-
cial da faringe, podendo levar a diminuicdo na saturacéo da oxiemo-
globina e complicagbes cardiovasculares. Os principais fatores
predisponentes sao sexo masculino, obesidade, caracteristicas créa-
nio e orofaciais. Seu diagndstico é clinico e polissonografico, o que
também quantifica a gravidade da AOS. Os pacientes com SAHOS
especialmente acentuada podem apresentar problemas durante a
intubagéo traqueal e sedacéo, estando alguns mais susceptiveis a
ocorréncia de hipoxia e hipercapnia, mesmo na vigéncia de pulmbes
normais. Os autores discutem a importancia do diagndstico prévio
e tratamento da SAHOS na tentativa de reduzir o risco anestésico.

CONCLUSOES: O diagnéstico e tratamento prévio da SAHOS com
presséo positiva continua nas VAS podem reduzir complicagbes
perioperatdrias e influenciar na conduta anestésica e na recupe-
ragdo pos-anestésica.

Unitermos: DOENCAS, Apnéia Obstrutiva do Sono; VENTILACAO,
pressao positiva continua.
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SUMMARY
Machado C, Yamashita AM, Togeiro SMGP, Poyares D, Tufik S —
Anesthesia and Obstructive Sleep Apnea.

BACKGROUND AND METHODS: Maintaining the patency of the
upper airways is fundamental to anesthesia and patients with
obstructive sleep apnea (OSA). During anesthesia and while a
person is sleeping, the tonus of the pharyngeal muscles is
reduced. It is important to identify patients with OSA to prevent risks
in the perioperative period. The objective of this report was to
present a revision of the relationship between OSA and anesthesia
regarding planning of anesthesia, stressing the importance of iden-
tifying the obstructive sleep apnea hypopnea syndrome (OSAHS).

CONTENTS: OSAHS is caused mainly by total or partial pha-
ryngeal collapse, which may cause a reduction in hemoglobin
saturation and cardiovascular complications. The main predispo-
sing factors include male gender, obesity, and cranial and orofacial
characteristics. It is diagnosis by its clinical and polysomnographic
characteristics, which also determine its severity. Patients with
severe OSAHS may present problems during tracheal intubation
and sedation, and may be more susceptible to hypoxia and hyper-
capnia, even in the presence of normal lungs. The authors discuss
the importance of diagnosing and treating OSAHS before surgeries
in order to reduce the anesthetic risk.

CONCLUSION: Prior diagnosis and treatment of OSAHS with conti-
nuous positive pressure in the upper airways may reduce periope-
rative complications and influence the anesthetic and postanesthetic
management.

Key Words: DISEASES, Obstructive Sleep Apnea; VENTILATION,
continuous positive airway pressure.

INTRODUCAO

manutencédo da permeabilidade das vias aéreas supe-

riores (VAS) é uma preocupacgdo compartilhada pelos
anestesiologistas e pelos médicos envolvidos com os dis-
turbios do sono. Durante o sono e mais acentuadamente na
anestesia, existe diminuigéo do ténus da musculatura farin-
gea, que propicia a obstrucdo das VAS com conseqliente
hipéxia e hipercapnia. Os pacientes com apnéia obstrutiva do
sono (AOS) sdo mais susceptiveis a tais alteragdes, sobre-
tudo se submetidos ao adicional efeito depressor de far-
macos usados em sedacdo ou anestesia geral . Além
disso os pacientes que apresentam VAS de dificil manuseio
durante procedimento anestésico, com ou sem intubagéo
traqueal, ou no pds-operatério imediato, sdo potenciais pa-
cientes portadores de AOS. Essas relagdes tém grande im-
portancia clinica, pois a identificacdo de pacientes com AOS
pode ajudar a prevenir incidentes com intubacéo dificil e
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melhorar os cuidados pds-operatérios imediatos com aju-
da de ventilagdo sob pressao positiva.

O objetivo deste trabalho foi apresentar uma revisdao sobre
a relagéo entre AOS e anestesia, levando em conta o plane-
jamento da anestesia, enfatizando a importancia da identi-
ficacdo da sindrome da apnéia e hipopnéia obstrutiva do
sono (SAHOS).

APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

A AOS, também conhecida como sindrome da apnéia hipop-
néia do sono (SAHOS) é caracterizada por aumento do es-
forco respiratério, em virtude da oclusdo das vias aéreas
superiores, que pode ser completa (apnéia) ou parcial (hipop-
néia). Segundo a American Academy of Sleep Medicine
(AASM), tais eventos respiratérios sdo definidos por meio do
registro polissonogréfico e com base na intensidade da re-
ducgéo do fluxo respiratdrio, na repercussdo na satura¢do da
oxiemoglobina e na fragmenta¢ao do sono. Assim para o
diagndstico de apnéia obstrutiva ha auséncia de fluxo e para
hipopnéia basta qualquer reducao do fluxo, desde que es-
teja associada a reducé@o de 3% ou mais da saturagéo oxi-
génio ou ao microdespertar 2. Os eventos devem durar no
minimo 10 segundos.

Durante a vida produtiva, sua ocorréncia é estimada em 4%
dos homens e 2% das mulheres 3. Os episddios apnéicos
e hipopnéicos durante o sono acarretam microdespertares
observados ao eletroencefalograma (EEG), com a conse-
guiente retomada da atividade muscular dilatadora das vias
aéreas que previne a hipdxia prolongada *°. Esses micro-

despertares contribuem para a hiperatividade autonémica,
sendo um dos mecanismos que explicam a hipertenséo ar-
terial nesses individuos. O espectro clinico da doenca varia
de leve a grave, incluindo sintomas como: ronco habitual,
pausas respiratdrias referidas por terceiros, engasgos no-
turnos, sonoléncia diurna, hipertensao arterial, nocturia, im-
poténcia sexual, prejuizo cognitivo, além da predisposi¢éo
para acidentes no trabalho e com veiculos automotores 262,
A polissonografia de noite inteira € o principal método diag-
nostico para disturbios respiratérios do sono; o sistema con-
siste no registro continuo de eletroencefalograma (EEG),
eletromiograma de mento (EMG) e eletrooculograma (EOG),
e conjuntamente para o diagndstico dos disturbios respira-
térios registra-se fluxo oronasal, movimentos téraco-abdo-
minais e oximetria de pulso 2. Entre outros, o Wisconsin Sleep
Cohort Study estabeleceu que o nimero de eventos respirato-
rios obstrutivos por hora de sono, também chamado de indice
de apnéia hipopnéia (IAH), estava relacionado com o aumen-
to de comorbidade cardiovascular. Considera-se apnéia leve
entre 5 e 15 eventos respiratérios obstrutivos, apnéia mode-
rada entre 15 e 30 e acima de 30, apnéia grave 2°.

PATOGENESE DA OBSTRUGAO DAS VIAS AEREAS
SUPERIORES

A regido anatdmica compreendida entre a faringe posterior
até a laringe é desprovida de sustentacédo 6ssea ou carti-
laginosa e, portanto, susceptivel a obstrugdo '. Os musculos
faringeos dessa regido sao os responsaveis pela abertura
das vias aéreas superiores (VAS) durante a vigilia; entretan-
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Figura 1 — Tragado de Registro Polissonografico (60 segundos)
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to, com o processo do adormecer ou emprego de agentes
depressores do sistema nervoso central (SNC) usados roti-
neiramente em anestesia geral, ha uma menor sensibilida-
de dos quimiorreceptores do tronco encefalico e diminui¢cdo
do drive cortical do SNC para musculatura faringea, favore-
cendo o colapso das VAS nessa regido. A menor ativagdo da
musculatura faringea tem duas importantes conseqiéncias.
Primeiro, em virtude do fluxo turbilhonar originado pelo
estreitamento das VAS, havera vibragdo das estruturas da
faringe, gerando o ronco. Segundo, devido ao efeito de Ber-
noulli, a tendéncia ao colapso das VAS podera ser parcial
(hipopnéia) ou completo (apnéia) .

Estruturalmente as vias aéreas superiores podem seguir 0
modelo resistor de Starling (Figura 2), na qual o fluxo atra-
vés do segmento colapsavel (faringe) depende de como as
pressdes a montante (vias nasais) e a jusante (traquéia) se
relacionam com a pressdo exercida pelas partes moles da
faringe. Aplicando esse modelo, podem-se observar trés di-
ferentes estados: 1. As pressdes a montante e a jusante ex-
cedem a pressdo do segmento faringeo colapsavel e o fluxo
aéreo varia de acordo com o gradiente de pressdo formado,
segundo a equacao de Poiseuille; 2. A pressao do segmento
colapsavel é maior que a pressao a jusante (traqueal), mas
é excedida pela pressdo a montante (vias nasais); assim,
o fluxo seré determinado pelo gradiente de presséo entre as
vias nasais e o segmento colapsavel (faringe); 3. A presséo
exercida pelo tecido faringeo ira exceder a pressao amon-
tante (vias nasais); assim sendo, a pressdo critica de fecha-
mento do segmento colapsavel (faringe) sera a pressdo da
propria faringe. Esses estados podem ser observados tan-
to durante o sono quanto na anestesia "-'3.

FATORES PREDISPONENTES PARA APNEIA OBSTRUTIVA
DO SONO

Indmeros fatores tornam as VAS vulneraveis a obstrugédo
durante o sono ou na anestesia. Em geral, as causas de
colapso da faringe sdo estreitamento ou aumento da com-

J).’
=1 |

Figura 2 — 1 = segmento nasal; 2 = segmento faringeano (colap-
savel); 3 = segmento hipofaringeano
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placéncia do tecido faringeo, aumento da presséo dos teci-
dos que circundam as VAS e o aumento da pressao nega-
tiva dentro das VAS .

As alteragbes das VAS que as tornam susceptiveis ao cola-
bamento seguem trés elementos principais: 1. Segundo a
lei de Laplace, a pressdo necessaria para manter as VAS
pérvias aumenta com a reducdo do raio da circunferéncia;
2. A mudanca no calibre necessario para o fechamento das
VAS é menor se essas vias ja estiverem estreitadas; 3. A re-
sisténcia ao fluxo aéreo, associada ao estreitamento das VAS,
necessita da geragdo de pressao intraluminal mais negati-
va durante a inspiragéo.

Caracteristicas, como sexo masculino, idade, obesidade, au-
mento da circunferéncia cervical, macroglossia, retrognatia,
constriccdo maxilar, anormalidades intraluminais (por exem-
plo, tumores, hipertrofia amigdaliana, desvio de septo nasal),
doencas neuromusculares, sindromes genéticas como Down
e Pierre-Robin, doengas enddcrinas como hipotireoidismo e
acromegalia, estdo associadas ao aparecimento da AOS .
A expressdo da doenca é em geral multifatorial e exige anam-
nese e exame fisico detalhados. Os exames laboratoriais e
diagndsticos por imagem podem ser Uteis para detecgéo
de alteracdes anatdbmicas e metabdlicas que contribuam
para AOS.

A obesidade central pode precipitar ou exacerbar a doenga por
deposicao de gordura nas VAS, além da alteragdo nos vo-
lumes pulmonares; entre os apnéicos, 60% a 70% séo obe-
sos. Nos obesos modrbidos, a incidéncia de AOS é 12 a 15
vezes superior & populagdo em geral. Em virtude do padrédo
androgénico de gordura associado a agao dos hormoénios
sexuais masculinos sobre atividade neuromuscular das VAS
e musculatura respiratéria, o risco de AOS em homens de
meia-idade é duas a trés vezes maior quando comparados
com mulheres da mesma faixa etaria. H& evidéncias de
que o climatério é fator de risco para AOS, uma vez que a
proporcéo da doencga entre homens e mulheres diminui
com a idade 8.

Outros fatores de risco para AOS incluem o uso de alcool e
benzodiazepinicos, posi¢cao supina, histérico familiar de
apnéia, acidente vascular encefdlico (AVE), tabagismo e his-
térico de ronco.

OBSERVACOES CLINICAS

Varios sinais e sintomas podem ser percebidos em pacien-
tes com AOS. Dentre os sintomas noturnos em pacientes
adultos, o ronco é o mais prevalente, sendo em geral alto e
intermitente e muitas vezes associado a pausas respirato-
rias de 20 a 30 segundos, quase sempre relatadas pelos
parceiros, ndo percebidas pelo paciente, terminando em
despertares ou roncos reanimativos '7. Dentre os sintomas
diurnos, a sonoléncia excessiva tem ocorréncia freqliente e
pode ser classificada em leve, moderada e grave. Se leve,
ocorre durante atividades que exigem pouca atencao (p. ex.:
assistir televisdo); se moderada, nas atividades de atengéo
média (por exemplo, reunido, aula); se grave, naquelas ati-
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vidades que necessitam de muita atencdo (por exemplo, di-
rigir carros, comer) 2. Alguns estudos demonstraram que o
percentual de acidentes automobilisticos em pacientes com
AOS é duas a trés vezes maior que na populagdo em geral ™.

ALTERACOES CARDIOVASCULARES

Os repetidos eventos apnéicos durante a noite em pacien-
tes com AOS produzem hipdxia e hipercapnia, associam-se
a ativacdo simpatica, disfun¢do vascular endotelial, aumento
do estresse oxidativo e da agregabilidade plaquetaria e pre-
juizo do equilibrio metabdlico, os quais tém sido implicados
na génese e fisiopatologia de doencgas cardiovasculares .
Estudos epidemioldgicos evidenciaram a AOS como causa
de hipertensao arterial independente da idade, indice de
massa corporal (IMC), sexo e consumo alcodlico ou taba-
gismo 202! e demostraram relagdo entre a gravidade do dis-
tarbio respiratério do sono e o aumento da pressao arterial.
As recentes recomendacgdes do VII Joint National Committee
(JNC) para prevengéo, detecgéo e tratamento de hipertenséao
arterial, incluem a AOS como a primeira da lista das possi-
veis causas identificaveis de hipertenséo arterial 2.
Agudamente a AOS produz hipoxemia, hipercapnia, ativagao
autonOmica simpéatica e oscilagdes da pressao arterial que
podem predispor a isquemia miocardica. Cronicamente, esses
eventos promovem disfungé@o endotelial, ativagdo inflamato-
ria, alteracdo dos mecanismos da coagulacéo e liberagcéo
de substancias vasoativas, como a endotelina-1, potente
vasoconstritor, que pode estar associada a génese da hiper-
tensdo arterial. 232°

No Sleep Heart Health Study, a AOS foi identificada como fa-
tor de risco independente para doenga coronariana °%'. Em
pacientes com AOS e doenca arterial coronariana coexis-
tente, o estresse oxidativo aumentado é associado a niveis
elevados de moléculas de adesao circulantes solluveis
como a molécula de adeséo intracelular 1 (ICAM-1), e a mo-
lécula de adeséo celular vascular 1 (VCAM-1) 3233,

Foi demonstrado que a hipdxia estimula a produgéo de subs-
tancias angiogénicas como o fator de crescimento vascular
endotelial (VEGF) 34. A concentragédo plasmatica de VEGF é
aumentada em pacientes com AOS correlacionando-se com
0 numero de apnéias e o grau de hipoxemia noturna e diminui
com o tratamento pelo CPAP. Entretanto, ndo ha evidéncia direta
de que o aumento do VEFG induza angiogénese na AOS %%,
Dados do Sleep Heart Health Study indicam forte associacao
entre a gravidade da AOS e a insuficiéncia cardiaca con-
gestiva (ICC), com maior risco naqueles pacientes que apre-
sentam indice de apnéia ou hipopnéia acima de 11 eventos
por hora ¥. A obesidade em homens e a idade em mulheres
também contribuem para elevagéo desse risco ®. A compre-
ensao da fisiopatologia da insuficiéncia cardiaca congestiva
tem levado a constatacdo de que muitas vezes a disfuncao
diastolica assintomatica precede os sintomas de ICC. As-
sim como muitos individuos sdo assintomaticos mesmo
com disfungéo sistdlica esquerda acentuada, muitos casos
com frac@o de ejecédo abaixo de 40 *.
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A hipoxemia, a oscilagdo nos niveis de catecolaminas, a ele-
vagao da pressdo arterial durante a noite e hipertenséo ar-
terial mantida durante o dia podem predispor a faléncia
cardiaca hipertensiva. A disfungéo sistélica pode ser induzida
por citocinas resultantes da ativa¢do inflamatdria que aco-
mete a AOS, bem como por aumento na pdés-carga e na pres-
sdo transmural do ventriculo esquerdo, em virtude da
geracao de pressao negativa de elevada magnitude dentro
da caixa toracica durante os episédios de apnéia respirato-
ria 441, Assim evidéncias crescentes apontam para o fato de
a AOS ser fator de risco para as doengas cardiovasculares.

PERIOPERATORIO DE PACIENTES COM APNEIA
OBSTRUTIVA DO SONO

Frente as complicagbes anestésicas presentes nos indivi-
duos com AOS os anestesiologistas devem estar familiari-
zados com esse disturbio do sono. Na populagdo em geral,
um em cada cinco adultos apresentam AOS e cerca de 10%
da populagéo geral é submetida a ato diagndstico ou cirur-
gico sob anestesia geral a cada ano “2. Alguns estudos evi-
denciaram que pacientes com AOS apresentam intubacéao
dificil em 13% a 24% dos casos, com necessidade de in-
tubacgado durante a vigilia, em 8% . A circunferéncia do pes-
coco aumentada, indice de Mallampati elevado e alteracées
esqueléticas craniofaciais sao indicadores de intubacéo di-
ficil. Estima-se que numero consideravel desses pacientes
nao teve seu diagndstico previamente estabelecido. Estudos
ainda nao definiram qual é o risco real da anestesia e da
sedacdo em pacientes com AOS. Sabe-se que os efeitos
depressores da anestesia e da sedagdo provocam relaxa-
mento das VAS e alteram a capacidade de despertar frente
a estimulos hipdxicos e hipercarbicos, mas o efeito da
anestesia e da sedagéo em agravar ou precipitar a AOS ain-
da deve ser mais bem esclarecido. Ha evidéncias que a
AQOS possa contribuir para morbidade e mortalidade perio-
peratdria, sobretudo naqueles procedimentos realizados
nas regides superiores de cabeca e pescogo, 0os quais po-
dem causar reducéo do calibre das VAS por edema pés-
operatério, pela presenca de tubos nasais (tais como sonda
nasogastrica), ou obstrugdo intraluminal (hematoma) 4. Da
mesma forma, a presenca de dor em virtude de intervencéo
cirurgica abdominal alta ou da caixa toracica pode compro-
meter a ventilagdo. A posicao supina em pacientes predis-
postos a AOS e que foram submetidos a procedimentos
cirurgicos favorece esta condigao.

Sempre que possivel, deve-se identificar esses pacientes
durante a avaliagdo pré-operatdria; entretanto, os sintomas
e os sinais podem ser discretos, ndo sugerindo o diagnos-
tico de AOS “49, Algumas vezes, a suspeita de AOS pelo
anestesiologista é estabelecida na sala cirdrgica, quando o
paciente esta sendo submetido a algum procedimento.
Roncos ou obstrugcdo de VAS depois de medicacao pré-anes-
tésica, dificuldades com intubacao traqueal ou na manuten-
cao da permeabilidade das vias aéreas durante a anestesia
ou obstrugéo respiratéria alta durante a recuperacao poés-
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anestésica sugerem a possibilidade de AOS. Sendo assim,
0 anestesiologista deve ser um potencial incentivador para
investigacdo de AOS nesses pacientes.

CONDUTA FRENTE AO PACIENTE COM APNEIA
OBSTRUTIVA DO SONO

Diante da suspeita de AOS, sempre que possivel realizar a
investigacdo polissonografica com intuito de quantificar a
gravidade da apnéia e nos casos indicados, determinar a
titulacdo ideal de Continuous Positive Airway Pressure (CPAP),
que, em geral, é o tratamento para esses pacientes. Como
regra o paciente deve receber tratamento com CPAP por
quatro a seis semanas, antes do procedimento cirurgico,
com objetivo de reduzir edema das VAS e as complicagdes
clinicas da doenca. Nos casos graves, em que nao haja adap-
tacdo do CPAP ou o tratamento instituido ndo tenha sido efe-
tivo, a traqueotomia deve ser sempre considerada %°5'. As
medicacgdes pré-anestésicas e intra-operatdrias podem exa-
cerbar obstrucdo em pacientes com AOS, portanto seu uso
deve ser criterioso ou evitado quando possivel; quando im-
prescindivel, a monitorizagéo da saturagéo de oxigénio e o
acesso aos antagonistas benzodiazepinicos tornam-se ne-
cessarios .

A escolha da técnica anestésica depende da experiéncia do
anestesiologista, do tipo e da localizagao do procedimento
cirdrgico, da gravidade da AOS e da disponibilidade de moni-
torizagé@o e pessoal treinado no pds-operatdrio, para atender
esse tipo de paciente. Sabe-se que alguns fatores contri-
buem para o desenvolvimento de complicagcdes no pds-ope-
ratério, como intervengdes cirurgicas da parte superior do
abddémen, da cabeca e do pescogo, tempo anestésico ele-
vado (maior ou igual a trés horas), uso de bloqueadores neu-
romusculares de longa duragdo e procedimentos cirurgicos
de emergéncia 2.

Em atos cirurgicos com anestesia geral, a escolha dos
agentes de indugdo e manutencgado deve ser, de preferéncia,
pelos agentes de curta duragéo .

O uso de técnicas anestésicas regionais, como anestesia
peridural ou subaracndidea, pode ser uma opg¢éao.
Problemas potenciais, no intra-operatério e pds-operatério,
na manutengéo da permeabilidade das VAS e supresséao de
respostas do despertar associadas a anestesia geral, po-
dem ser evitados com técnicas regionais. A anestesia
peridural continua pode estender seu beneficio no pds-ope-
ratério imediato, diminuindo a dor e reduzindo a necessida-
de de analgésicos .

Diante de risco potencial de dificuldade na intubagéo tra-
queal nesses pacientes, recomenda-se disponibilizar dis-
positivos auxiliares, como broncofibroscopia e mascara
laringea, além do preparo do anestesiologista para manu-
seio de via aérea dificil. Da mesma maneira, deve existir pre-
ocupacgédo com a extubacao, realizando-a quando o paciente
estiver suficientemente acordado e com seu reflexo protetor
de VAS presente. Recomenda-se o controle adequado da
dor pds-operatdria, pois sua presengca pode aumentar o
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consumo de oxigénio em paciente com comprometimento
da oxigenacgdo pela AOS. Deve-se dar preferéncia a aneste-
sia locorregional, antiinflamatérios ndo-hormonais, evitando-se
0 uso de opidides. Aqueles pacientes com AOS grave com
IAH maior que 30 por hora e saturacéo da oxiemoglobina
abaixo de 80%, devem ser encaminhados a Unidade de Te-
rapia Intensiva. O uso do CPAP deve ser reiniciado logo apds
a extubacao traqueal, ja na recuperacdo pods-anestésica. A
hipoxemia nesses pacientes ndo deve ser tratada com suple-
mentacado isolada de oxigénio, uma vez que essa conduta
suprime o estimulo para o despertar, aumenta a retencéo
de didxido de carbono e mascara eventos obstrutivos ™.

Os pacientes portadores de AOS apresentam maior risco de
complicagbes relacionadas com procedimentos anestésicos.
Estdo associadas a dificuldades de intubag&o traqueal,
agravamento da obstrugdo da VAS e aumento do limiar para
despertar pelos anestésicos ou ao uso de analgésicos, sobre-
tudo e aos opidides por serem depressores respiratérios.

E fundamental o seguimento de um protocolo pelo aneste-
siologista que contemple o diagndstico prévio ou a identifi-
cacao dos fatores de risco para a doenga, para a escolha do
procedimento anestésico mais adequado e de cuidados
poés-operatérios individualizados. O uso do CPAP deve ser
estimulado durante os periodos pré-operatério e pds-ope-
ratério em pacientes com AOS por ser efetivo em controlar
as complicacbes relacionadas com doenca e, conseqien-
temente, as relacionadas com anestesia.

Anesthesia and Obstructive Sleep Apnea

Charles Machado, M.D.; Américo Massafuni Yamashita, TSA,
M.D.; Sonia Maria Guimaraes Pereira Togeiro, M.D.; Dalva
Poyares, M.D.; Sérgio Tufik, M.D.

INTRODUCTION

Maintaining the patency of the upper airways is a concern of
anesthesiologists and other physicians managing sleep
disorders. The tonus of the pharyngeal muscles is decrea-
sed during sleep and this reduction is even more accentua-
ted during anesthesia, increasing the possibility of upper
airways obstruction and consequent hypoxia and hypercap-
nia. Patients with obstructive sleep apnea (OSA) are more
susceptible to those changes, especially when under the
added effects of drugs used for sedation during general
anesthesia '. Besides, patients with airways that are difficult
to manage during anesthesia, with or without tracheal intu-
bation, or during the immediate postoperative period,
probably have OSA. Those correlations are clinically important
because identifying patients with OSA may help prevent
accidents secondary to difficult intubations and improve care
in the immediate postoperative period with positive pressure
ventilation.
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The objective of this study was to present a revision of the
relationship between OSA and anesthesia regarding plan-
ning the anesthesia, stressing the importance of identifying
the obstructive sleep apnea syndrome (OSAS).

OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA

Obstructive sleep apnea, also known as obstructive sleep
apnea hypopnea syndrome (OSAHS) is characterized by
increased respiratory effort due to the occlusion the of upper
airways, which can be complete (apnea) or partial (hypop-
nea). According to the American Academy of Sleep Medicine
(AASM), those respiratory events are defined by the poly-
somnographic recordings and based on the severity of the
reduction of the respiratory flow, its repercussion in oxyhe-
moglobin saturation, and in sleep fragmentation. Thus,
there is absence of airflow in obstructive sleep apnea, while
there is a reduction of airflow (independent of the severity, as
long as it is associated with a 3% or greater reduction in
oxygen saturation or with brief awakenings in hypopnea 2.
Those events should last for at least 10 seconds.

It is estimated that it has an incidence of 4% in men and 2%
in women 3. Episodes of apnea and hypopnea during sleep
cause brief awakenings that can be observed on the electro-
encephalogram (EEG) with the consequent dilating muscular
activity of the airways, which prevents prolonged hypoxemia *°.
These brief awakenings also contribute to the hyperactivity of
the autonomous nervous system, which is one of the mecha-
nisms responsible for hypertension in these individuals. The
clinical spectrum of the disease varies from mild to severe,

including symptoms such as: snoring, respiratory pauses,
according to a third part, nocturnal choking, somnolence during
the day, hypertension, nocturia, impotence, cognitive impair-
ment, besides the predisposition for accidents at work and
motor vehicle accidents 2¢8. Polysomnography during the night
is the main diagnostic method for respiratory disturbances; it
provides a continuous record of the electroencephalogram
(EEG), mental electromyography (EMG), and electro-oculo-
graphy (EOG). In addition, oronasal airflow, thoraco-abdominal
movements, and pulse oxymetry are also recorded 2. The Wis-
consin Sleep Cohort Study, among others, determined that
the number of obstructive respiratory events per hour of sleep,
also called the apnea-hypopnea index (AHI), was related to
an increase in the cardiovascular comorbidity. Five to 15
obstructive respiratory events is considered mild apnea, 15
to 30 is moderate apnea, and above 30 is severe apnea 2°.

PATHOGENESIS OF UPPER AIRWAYS OBSTRUCTION

The anatomic region between the posterior pharynx and the
larynx does not have bone or cartilage and, therefore, is prone
to obstruction '. The muscles in this area are responsible for
maintaining the upper airways open while an individual is
awake. However, when a person falls asleep or is under the
influence of drugs used routinely in anesthesia that inhibit
the central nervous system (CNS), there is decreased
sensitivity of the chemoreceptors in the brain stem and of the
cortical drive to the pharyngeal muscles, favoring the collapse
of the upper airways in this region. The decreased activation
of the pharyngeal muscles has two important consequen-
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ces. First, due to the turbulent airflow caused by the decrea-
sed caliber of the upper airways, there is a vibration in the
pharyngeal structures, which is perceived as snoring. Second,
due to the Bernoulli effect, the upper airways may have a ten-
dency for a partial (hypopnea) or complete (apnea) collapse ™°.
Structurally, the upper airways may follow the Starling’s
resistor model (Figure 2), in which flow through a collapsible
segment (pharynx) depends on how the upstream (nasal
cavity) and downstream (trachea) pressures relate to the
pressure exerted by the soft tissues of the pharynx. Using
this model, one can observe three states: 1. Upstream and
downstream pressures exceed the pressure in the collap-
sible segment of the pharynx and the airflow varies according
to the pressure gradient, according to the Poiseuille’s equa-
tion; 2. The pressure in the collapsible segment is greater
than the downstream (tracheal) pressure, but is smaller than
the upstream (nasal cavity) pressure, and the airflow is
determined by the pressure gradient between the nasal cavity
and the collapsible segment (pharynx); and 3. The pressure
exerted by the pharyngeal tissue is greater than the upstream
(nasal cavity) pressure and, therefore, the critical pressure
for closure of the collapsible segment (pharynx) is the pres-
sure in the pharynx. These states can be observed both du-
ring sleep and anesthesia "1,

PREDISPOSING FACTORS FOR OBSTRUCTIVE SLEEP
APNEA

Several factors make the upper airways prone to obstruction
during sleep or anesthesia. As a rule, the causes of pharynx
collapse include a reduction in its caliber or increased com-
placency of the pharyngeal tissues, increased pressure of
the tissues surrounding the upper airways, and increased
negative pressure inside the upper airways .

The changes in the upper airways that make them collap-
sible follow three main elements: 1. According to Laplace’s
law, the pressure necessary to maintain the upper airways
open increases as the radius decreases; 2. The change in

J ).’
=—p— B }

Figure 2 — 1 = nasal segment; 2 = pharyngeal segment (collapsible);
3 = hypopharyngeal segment
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caliber necessary to close the upper airways is smaller if their
caliber is already reduced; 3. Resistance to airflow asso-
ciated with narrowing of the upper airways requires that a
more negative intraluminal air pressure be generated during
inspiration.

Characteristics, such as male gender, age, obesity, increased
cervical circumference, macroglossia, retrognathic mandible,
maxillary constriction, intraluminal abnormalities (for exam-
ple, tumors, tonsilar hypertrophy, nasal septal deviation), neu-
romuscular diseases, genetic syndromes, like Down and
Pierre-Robin syndromes, endocrine diseases, such as
hypothyroidism and acromegaly, are associated with OSA .
Disease expression is usually multifactorial, demanding a
detailed history and physical exam. Laboratory and diagnos-
tic imaging exams can be useful in detecting anatomic and
metabolic changes that contribute to OSA.

Central obesity can trigger or exacerbate the disease due to
fat accumulation in the upper airways, besides changing
pulmonary volumes; 60% to 70% of the patients with OSA are
obese. The incidence of OSA in patients with morbid obesity
is 12 to 15 times higher than in the general population. Due to
the androgenic fat pattern associated with the action of male
hormones in the neuromuscular activity of the upper airways
and respiratory muscles, the risk of OSA in middle aged men
is two to three times greater when compared with women in
the same age Group. There is evidence that menopause is
a risk factor for OSA, since the differences between men and
women decrease with aging '#®.

Other risk factors for OSA include alcohol and benzodia-
zepines, dorsal decubitus, family history of sleep apnea,
stroke, smoking, and history of snoring.

CLINICAL OBSERVATIONS

Several sings and symptoms can be observed in patients with
OSA. Snoring, usually loud and intermittent, and often asso-
ciated with 20- to 30-second respiratory pauses, unnoticed
by the patient and usually reported by his/her partner, follo-
wed by reanimating awakenings or snoring, is the most
prevalent among the nocturnal symptoms in adult patients 7.
Among diurnal symptoms, excessive somnolence is frequent,
and may be classified as mild, moderate, and severe. Mild
somnolence occurs during activities that demand little atten-
tion (for example, watching TV); moderate somnolence occurs
during medium-attention activities (for example, meetings,
classes); severe somnolence occurs during activities requi-
ring a lot of attention (for example, driving, eating) 2. Some
studies demonstrate that the incidence of car accidents in
patients with OSA is twice or three times greater than in the
general population 8.

CARDIOVASCULAR CHANGES

Repeated episodes of apnea during the night in patients with
OSA produce hypoxia and hypercapnia associated with
sympathetic activation, endothelial vascular dysfunction,
increased oxidative stress and platelet aggregation, and
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metabolic imbalance, all of which have been implicated in the
genesis and pathophysiology of cardiovascular diseases '°.
Epidemiological studies demonstrated that OSA is a cause
of hypertension, independent of age, body mass index (BMI),
gender, and alcohol intake or smoking 2#' and demonstrated
the relationship between the severity of the respiratory sleep
disturbance and the increase in blood pressure. The recent
recommendations of the VII Joint National Committee (JNC)
for prevention, detection, and treatment of hypertension place
OSA as the first on the list of identifiable causes of hyper-
tension 22,

OSA produces acute hypoxemia, hypercapnia, sympathetic
activation, and variations in blood pressure that can predis-
pose to myocardial ischemia. Chronically, these events can
promote endothelial dysfunction, activation of inflammation,
changes in clotting mechanisms, and release of vasoactive
substances, such as endothelin-1, a potent vasoconstrictor, that
might be associated with the genesis of hypertension 2229,
Obstructive sleep apnea was identified in the Sleep Heart
Study as an independent risk factor for coronary artery disea-
se 303! |n patients with OSA and coronary artery disease, the
increased oxidative stress is associated with increased levels
of soluble circulating adhesion molecules, such as intracel-
lular adhesion molecule-1 (ICAM-1) and the vascular cellular
adhesion molecule-1 (VCAM-1) 3233,

It has been demonstrated that hypoxia stimulates the pro-
duction of angiogenic substances, such as the vascular endo-
thelial growth factor (VEGF) 34. Plasma concentration of VEGF
is increased in patients with OSA, correlating with the number
of episodes of apnea and the degree of nocturnal hypoxemia,
decreasing with treatment with Continuous Positive Airway
Pressure (CPAP). However, there is no direct evidence that
increased levels of VEFG induces angiogenesis in OSA 3536,
Data from the Sleep Heart Health Study indicate a strong
association between the severity of OSA and congestive
heart failure (CHF), with a greater risk in those patients with
an apnea or hypopnea index above 11 events per hour ¥.
Obesity, in men, and age, in women, also contribute to increa-
se the risk %. The increased knowledge about the pathophy-
siology of congestive heart failure led to the recognition that
asymptomatic diastolic dysfunction frequently precedes
symptoms of CHF and that many individuals are asympto-
matic, even in the presence of important left systolic dys-
function, often with an ejection fraction below 40 *.
Hypoxemia, fluctuation in the levels of catecholamines, ele-
vation of arterial blood pressure at night, and sustained
hypertension during the day, may predispose to hypertensive
cardiac failure. Systolic dysfunction can be induced by cytoki-
nes released by the inflammatory activation present in OSA,
as well as by the increased post-load and left ventricular
transmural pressure caused by the increased intrathoracic
negative pressure during episodes of apnea “°*'. Thus,
evidence indicates that OSA is a risk factor for cardiovascu-
lar disease.
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PERIOPERATIVE PERIOD OF PATIENTS WITH
OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA

Due to the anesthetic complications in individuals with OSA,
anesthesiologists should be familiar with this sleep disorder.
In the general population, one in five adults have OSA and
approximately 10% of the population undergoes diagnostic
or surgical procedure under general anesthesia each year “2.
A few studies demonstrated that 13% to 24% of the patients
with OSA are difficult to intubate, and 8% of them need to be
intubated when awake *°. Increased neck circumference,
elevated Mallampati index, and craniofacial skeletal altera-
tions are indicators of a difficult intubation. It is estimated that
a considerable number of those patients are undiagnosed.
There are no studies defining the real risk of anesthesia and
sedation in patients with OSA. It is known that the depressing
effects of anesthesia and sedation cause relaxation of the
upper airways and change the arousal response to hypoxic
and hypercarbic stimuli, but the aggravating or triggering effects
of anesthesia and sedation on OSA are still to be deter-
mined. There is evidence that OSA can contribute to the perio-
perative morbidity and mortality, especially in procedures in
the head and neck, which can reduce the caliber of the upper
airways by postoperative edema, presence of nasal tubing
(such as nasogastric tube), or intraluminal obstruction (he-
matoma) 4+, Likewise, pain caused by an upper abdominal
surgery or surgery affecting the rib cage can affect ventilation.
Dorsal decubitus in patients prone to OSA who underwent
surgical procedures favor this condition.

These patients should be identified during the preoperative
evaluation whenever possible. However, sings and symp-
toms can be discrete and do not indicate the diagnosis of
OSA “849, Sometimes the anesthesiologist suspects the diag-
nosis of OSA in the surgical room, during the surgery. Snoring
or obstruction of the upper airways after the premedication,
difficulty during the tracheal intubation or maintaining the
upper airways open during the anesthesia, or high respira-
tory obstruction in the postoperative recovery period, suggest
the possibility of OSA. Thus, the anesthesiologist should
stimulate investigating these patients for OSA.

MANAGEMENT OF PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE SLEEP
APNEA

Whenever there is the possibility a patient has OSA, a poly-
somnographic study should be done to identify the severity
of the apnea and, when indicated, determine the ideal titu-
lation of CPAP, the treatment of choice for those patients.
As a rule, the patient should be treated with CPAP for 4 to 6
weeks before the surgery in order to reduce edema of the
upper airways and the clinical complications of the disease.
In severe cases in which the patient does not tolerate CPAP
or the treatment has not been effective, one should consider
a tracheotomy %°5'. Pre-anesthetic and intraoperative me-
dications can exacerbate the obstruction in patients with
OSA. Therefore, one should be careful when using them or
avoid them altogether whenever possible; when they have
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to be administered, it is necessary to monitor oxygen sa-
turation and benzodiazepines antagonists should be readily
available .

The choice of anesthetic technique depends on the experience
of the anesthesiologist, type and site of the surgery, the severity
of OSA, and availability of monitoring and trained personnel in
the postanesthetic recovery unit to care for this type of patient.
Factors that contribute to the development of postoperative
complications include: surgeries in the upper abdomen, head,
and neck; increased duration of the anesthesia (equal or
greater than three hours); long-acting neuromuscular blo-
ckers; and emergency surgeries .

In surgeries with general anesthesia, one should prefer short-
acting agents for anesthesia induction and maintenance .
Regional blocks, such as epidural or subarachnoid blocks,
can be an option.

Potential problems in the intra- and postoperative periods
keeping the upper airways open and regarding the suppres-
sion of the arousable response associated with general
anesthesia can be avoided with regional techniques. The
benefits of the continuous epidural block can be prolonged
to the immediate postoperative period, decreasing pain and
the need for analgesics .

Due to the potential risk of a difficult intubation in these pa-
tients, it is advisable to have auxiliary devices available, such
as bronchofibroscopy and laryngeal mask, and the anesthe-
siologist should know how to manage a difficult airway. One
should be careful when extubating these patients, which
should be done when they are fully awake, with a positive gag
reflex for protection of the upper airways. Postoperative pain
should be properly controlled because it can increase oxygen
consumption and reduced oxygenation in a patient with OSA.
One should prefer locoregional anesthesia and nonsteroidal
anti-inflammatories, avoiding opioids. Patients with severe
OSA, AHI greater than 30 per hour, and oxihemoglobin satu-
ration lower than 80% should be transferred to an Intensive
Care Unit. Continuous Positive Airway Pressure can be
restarted immediately after extubation, in the postanesthetic
recovery unit. One should not treat hypoxemia in these pa-
tients with oxygen supplementation only, since it inhibits the
arousable response, increases retention of carbon dioxide,
and masks a probable obstruction .

Patients with OSA have a higher risk of complications related
to anesthesia. These are related to difficult intubation, worse-
ning upper airways obstruction, and increased awakening
threshold caused by the anesthetics and analgesics, espe-
cially opioids that cause respiratory depression.

The anesthesiologist must follow a protocol that includes
early diagnosis or the identification of risk factors for this
condition, the choice of the most adequate anesthesia
technique, and individualized postoperative management.
Treatment with CPAP should be encouraged in the pre- and
postoperative periods in patients with OSA, since it is effective
in controlling complications related to this condition and
those related to the anesthesia.
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RESUMEN
Machado C, Yamashita AM, Togeiro SMGP, Poyares D, Tufik S —
Anestesia y Apnea Obstructiva del Suefio.

JUSTIFICATIVA Y OBJETIVOS: El mantenimiento de la permeabi-
lidad de las vias aéreas superiores (VAS) es fundamental para la
anestesia y para pacientes con apnea obstructiva del suefio (AOS).
Durante los de los estados, ocurre una reduccion del tono de la
musculatura faringea. Identificar pacientes con AOS es importan-
te para prevenir riesgos durante el periodo perioperatorio. El ob-
jetivo de este trabajo fue el de presentar una revision sobre la
relacion entre AOS y anestesia, teniendo en cuenta la planificacion
de la anestesia, enfatizando la importancia de la identificacion del
sindrome de la apnea e hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS).

CONTENIDO: La SAHOS se da principalmente por colapso total o
parcial de la faringe pudiendo llevar a la disminucion en la satura-
cion de la oxihemoglobina y complicaciones cardiovasculares. Los prin-
cipales factores de predisposicion son el sexo masculino, obesidad,
caracteristicas del crdneo y orofaciales. Su diagndstico es clinico
y del gréfico de poli suefio, lo que también cuantifica la gravedad de
la AOS. Los pacientes con SAHOS especialmente acentuada,
pueden presentar problemas durante la intubacion traqueal y la
sedacion pudiendo estar mds susceptibles para la incidencia de
hipoxia e hipercapnia, incluso con los pulmones normales. Los au-
tores discuten la importancia del diagndstico previo y el tratamiento
de la SAHOS con la intencion de reducir el riesgo anestésico.

CONCLUSIONES: El diagndstico y tratamiento previo de la SAHOS
con presion positiva continua en las VAS pueden reducir complica-
ciones perioperatorias e influenciar la conducta anestésica y en la
recuperacion postanestésica.
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