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Resumo

A elevada prevaléncia da sindrome de apnéias e hipopnéias obstrutivas
do sono (SAHOS), sua relevancia clinica e dificuldade de acesso diagnéstico
aliado ao elevado custo da polissonografia(PSG), despertaram interesse na
busca de evidéncias sobre os métodos diagnosticos alternativos disponiveis.

O objetivo da presente dissertacdo foi avaliar a acuracia do monitor
portatil (MP) Somnocheck (Weinmann GmbH, Hamburgo, Alemanha) para o
diagnostico de SAHOS, comparado com a PSG.

Para alcancar o objetivo, algumas etapas foram percorridas.
Inicialmente, realizou-se uma revisao tedrica sobre epidemiologia, importancia
clinica e definicdo diagndéstica da SAHOS. Num segundo momento revisou-se
0s métodos alternativos disponiveis, bem como as evidéncias sobre sua
utilidade diagndstica. A partir deste ponto, delineou-se um estudo transversal
em pacientes consecutivos com suspeita de SAHOS que foram
randomicamente submetidos a PSG simultaneamente com MP no laboratério e
a MP no domicilio.

Os resultados dos exames realizados em 157 individuos evidenciaram
uma elevada correlagdo entre PSG e MP. A acuréacia do MP ficou dentro dos
limites usualmente vistos quando ferramentas diagndsticas sdo comparadas. A
melhor performance do MP foi em pacientes com doengca grave. A
concordancia entre os métodos através da estatistica Kappa variou de
moderada a substancial e foi adequada quando aferida pelo diagrama de

Band-Altman, havendo intervalo mais amplo entre os limites de concordancia



quando o MP domiciliar foi comparado com PSG. Esta variabilidade é
semelhante a encontrada quando avalia-se PSGs realizadas em noites
diferentes.

A maioria das pesquisas nesta area limitam-se a estudar os MPs em
ambiente assistido. Este € um dos maiores estudos realizados no domicilio do
paciente e independentemente da elevada correlacdo com a PSG, acredita-se

que a monitorizacdo domiciliar, seja 0 método diagndstico mais proximo da

realidade do sono dos individuos.



Introducao

A sindrome das apnéias e hipopnéias do sono (SAHOS) constitui-se em
disturbio da ventilacdo que ocorre durante o sono, caracterizada por obstrucao
completa ou parcial a passagem de ar e acomete cerca de 4% dos homens e
2% das mulheres entre 30 e 60 anos de idade. Associa-se a hipertensao
arterial sistémica, hipertensdo pulmonar, insuficiéncia cardiaca, arritmias,
acidente  vascular cerebral, acidentes automobilisticos e afeta
significativamente a qualidade de vida.

O padréao-ouro para o diagnostico da SAHOS é o0 exame de
polissonografia (PSG), realizada durante a noite, em ambiente assistido. Este
exame apresenta custo e complexidade elevados, além de ser pouco
disponivel. Assim, métodos alternativos a polissonografia vém sendo testados
e diversos equipamentos tém sido amplamente utilizados. No entanto, poucos
estudos os testaram simultaneamente com a PSG ou mesmo no ambiente
para o qual foram projetados: domicilio do paciente.

Este estudo avalia a acuracia de um monitor portatii de variaveis
ventilatorias para o diagnostico de SAHOS em pacientes com suspeita desta

sindrome, simultaneamente com PSG em ambiente assistido e no domicilio.



Referencial tedrico

1 Sindrome das apnéias e hipopnéias obstrutivas do sono
(SAOS)

A respiracdo e o0 sono sdo duas fungdes indispensaveis para a
preservacao da vida do ser humano. Dormindo em média 8 horas por noite o
homem gasta aproximadamente um terco da vida inconsciente. As alteracdes
que ocorrem durante o sono tornam-no um periodo de maior vulnerabilidade
para a instalacdo de diversos distarbios. Assim, uma funcdo vital como a

respiracdo pode transformar-se num problema durante o sono.

1.1 Caracteristicas Essenciais:

A sindrome das apnéias e hipopnéias obstrutivas do sono
(SAOS) caracteriza-se por episodios recorrentes de obstrucdo total ou parcial
das vias aéreas superiores durante sono, acompanhada de esforco
ventilatorio. Esta dificuldade ventilatoria manifesta-se desde uma reducdo do
fluxo aéreo (hipopnéia) até uma completa interrupcdo da passagem do ar
(apnéia). A perda da adequada ventilacao alveolar pode resultar em queda da
saturacdo de oxigénio no sangue arterial e em caso de episédio prolongado,
pode ocorrer aumento da PaCO2. Tipicamente, a apnéia ou hipopnéia é
interrompida pelo despertar. Multiplos despertares levam a fragmentacédo do

sono que somada aos eventos hipoxémicos compdem a base fisiopatologica



para a manifestacdo de sonoléncia diurna, o quinto elemento da sindrome
(apnéia, hipopnéia, dessaturacdo, despertar e sonoléncia diurna).(1)
Um pequeno numero de apnéias pode ocorrer em individuos normais,
geralmente com frequéncia menor que cinco apnéias por hora, ou 30 apnéias
por noite. Quando ocorre com maior freqiiéncia, sdo consideradas anormais.
Na Classificacdo Internacional dos Transtornos do Sono de 2005 os
eventos respiratorios relacionados a resisténcia das vias aéreas superiores
que ndo alteram a linha de base da saturacdo de oxigénio, mas provocam
breves despertares séo classificados como sindrome dos despertares esforco
respiratorio relacionado. Como esses despertares sao fatores de risco para
sono nao reparador, sonoléncia diurna e fadiga, e também por ser presumido
que a fisiopatologia seja a mesma das apnéias e hipopnéias, eles devem ser
incluidos como fazendo parte da sindrome das apnéias e hipopnéias
obstrutivas do sono e ndo como uma entidade separada.
As apnéias podem ser de trés tipos: centrais, obstrutivas e mistas.
o Centrais: nas apnéias centrais, a ventilacdo cessa por auséncia de
impulsos dos centros respiratorios e conseqiente imobilidade do fole

toréacico.
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Figural. Apnéia central
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« Obstrutivas: nas apnéias obstrutivas, o fluxo aéreo cessa por obstrucéo

das vias aéreas superiores, a despeito de 0os movimentos respiratorios

persistirem.
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Figura 2. Apnéia obstrutiva

e Mistas: é quando uma apnéia inicialmente central torna-se obstrutiva.

Isto ocorre quando os movimentos respiratorios reiniciam contra uma via

aérea ocluida.
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Figura 3. Apnéia mista

Em um mesmo paciente, geralmente, ocorrem mais de um tipo de apnéia,
e a classificacdo do tipo da sindrome € realizada conforme o tipo de apnéia

predominante. O tipo obstrutivo representa mais de 90% dos casos de

sindrome das apnéias e hipopnéias do sono. (2)
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1.2 Epidemiologia:

Um grande espectro de obstrucdo de vias aéreas e de morbidade é
englobado pela sindrome das apnéias e hipopnéias obstrutivas do sono, isso
faz com que a prevaléncia, dependendo da gravidade, varie amplamente.
Sabe-se que 40-60% dos adultos roncam,(3, 4) quando combina-se ronco com
relato de pausas respiratorias a prevaléncia relatada € de 2,5% dos adultos. (5)
Levando-se em consideracdo apenas o IAH (indice de apnéias e hipopnéias
por hora de sono), pode-se dizer que um IAH maior que 5 tem uma prevaléncia
de 24% dos homens e 9% das mulheres.(6) Se o limite do IAH for maior que
15, a prevaléncia fica em 9% dos homens e 4% da mulheres.(6) Como a
sindrome € definida por critérios clinicos e por monitorizacéo noturna, talvez a
prevaléncia mais fiel seja dada pela combinacdo de sonoléncia diurna e IAH
superior a 5. Levando-se em consideracédo esses dois fatores, estima-se uma
prevaléncia de SAOS em 2% da mulheres e em 4 % dos homens com idades
entre 30 e 60 anos.(6)

A SAOS pode ocorrer em qualquer faixa etaria, mas seu pico de
incidéncia situa-se entre os 50 e 60 anos de idade.(7) A razdo de apnéia
obstrutiva do sono nos homens comparado com as mulheres é em torno de
dois para um, provavelmente por razdes anatbmicas e funcionais,

principalmente relacionadas a distribuicdo da gordura corporal.(8)

1.3 Relevancia Clinica

1.3.1 Mortalidade
He e cols., em 1988, publicaram o primeiro relato relacionando a

mortalidade da SAOS com indice de apnéias acima de 20 por hora.(9) No

mesmo ano, Partinen e cols. confirmaram este achado.(10) Ancoli —Israel e
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colaboradores avaliaram a mortalidade em pacientes idosos e encontraram
uma forte associacdo do indice de distarbios respiratérios no sono e
mortalidade em mulheres idosas e também encontraram uma tendéncia dos
pacientes com SAOS morrerem durante o sono. (11) Em dois outros estudos,
em pacientes com insuficiéncia cardiaca, ndo foi clara a associacado entre
SAOS e mortalidade.(12, 13) Um outro estudo, mais recente, avaliando morte
subita de origem cardiaca encontrou no periodo noturno uma taxa
significativamente mais elevada de morte subita em quem apresentava SAOS
na PSG (das mortes subitas ocorridas entre meia-noite e seis horas da manha
46% eram em pacientes com SAOS versus 21% em pacientes sem SAOS p<
0,01), o mesmo estudo identificou que pacientes com indice de apnéia e
hipopnéia por hora de sono igual ou superior a 40 apresentaram um risco

relativo de morte subita igual a 2,6 (IC 95% 1,27 — 5,38). (14)

1.3.2 Morbidade

Em 2001, foi publicado o Sleep Heart Health Study, patrocinado pelo
National Heart, Lung, and Blood Institute, que acompanhou mais de seis mil
pessoas desde 1995 e concluiu que desfechos cardiovasculares estéo
associados as apnéias do sono.(15)

A sindrome das apnéias e hipopnéias obstrutivas do sono é fator de
risco potencial para o desenvolvimento de doencas cardiovasculares(16-18)
tais como hipertensao arterial sistémica(19, 20), hipertensdo pulmonar(21, 22),
insuficiéncia cardiaca(23), arritmias(24, 25), infarto agudo do miocardio(26) e
acidente vascular cerebral.(27, 28)

E consenso que o0 estresse oxidativo e 0 processo inflamatorio

representam papel preponderante no inicio e progressao da aterosclerose. (29)
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O mecanismo pelo qual a SAOS implica aumento do risco de doencas
cardiovasculares é desconhecido, mas estudos atuais observam que a hipoxia
intermitente e episddios de hipdxia-reoxigenacdo que acompanham as apnéias
exacerbam o estresse oxidativo e 0 processo inflamatério. Apés um periodo de
hipoxemia, o retorno do oxigénio leva a liberacdo de radicais livres,
favorecendo a formacdo de ateroma e aumento do risco de doencas

cardiovasculares nos pacientes com SAHOS.(30)

a. Apnéias e Cardiopatia isquémica

Na analise transversal da coorte do Sleep Heart Health Study, observa-
se ligeiro aumento do risco (27% maior) para coronariopatia nos individuos do
quartil mais alto de IAH, com IAH maior que 11 AH/hora de sono. A maioria

dos pacientes com angina noturna apresentam apnéias do sono.(31)

b. Apnéias e Insuficiéncia cardiaca congestiva

Revisdes recentes tém demonstrado que as apnéias do sono podem
agravar o quadro de ICC em funcédo do aumento do tono simpético, necrose e
apoptose de midcitos, dessensibilizacdo dos receptores beta-adrenérgicos,

arritmogénese e aumento de mortalidade.(32)

c. Apnéias e Arritmias

Bradicardia e pausas sinusais sao comuns durante 0 sono,
principalmente em jovens.(33) As apnéias, porém, podem alterar a perspectiva
de benignidade. Analise dos atestados de 6bitos de 112 pacientes com SAOS
mostraram 46% das mortes subitas cardiacas no horario entre meia-noite e

seis horas da manhd, contra 21% das mortes das pessoas sem SAOS
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ocorridas neste horario. O risco de morte subita cardiaca para o paciente com
SAOS aumenta proporcionalmente com o aumento do IAH.(14)

Em pacientes de alto risco, com desfibrilador implantavel e com fracéo
de ejecdo reduzida, avaliados através de PSG e Holter simultaneos, o grupo
com apnéias apresentou quatro vezes mais arritmias ventriculares durante o
tempo que duram as apnéias do que fora dos periodos de apnéia.(34)

Ainda ndo se documentaram claramente os casos em que arritmias graves
desencadeadas por apnéias durante o sono tenham levado a morte. O vinculo
entre morte subita e apnéias ainda é inferido indiretamente. As arritmias
associadas com a SAOS séo relativamente benignas(35) e talvez seu principal
valor seja alertar o médico que analisa 0 ECG de 24 horas para a existéncia de

SAOS.(36)

d. Apnéias e Hipertenséao Arterial Sistémica

Estudos em pacientes hipertensos demonstraram prevaléncia de SAOS
de até 50%.(37) Esses numeros, em hipertensos resistentes, chegam até
88%.(38-40)

Em 2003, o sétimo relatério do Joint National Committee on Detection,
Evaluation and Treatment of High Blood Pressure (JNC-7) listou as apnéias do
sono em primeiro lugar entre as nove causas identificaveis de hipertenséo
arterial sistémica (HAS).(41)

A participacdo da SAOS como fator determinante de HAS ndo esti
completamente elucidada, mas hipoteses sdo formuladas e testadas em
modelos experimentais e clinicos. Inicialmente a associacdo entre HAS e

SAQOS foi dificil de ser estabelecida em funcéo dos inimeros fatores comuns a
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essas duas entidades tais como: Idade, obesidade e consumo de alcool,
portanto, confundindo a eventual relacédo de causa-efeito.(42)

Na década de 90, surgiram 0s primeiros estudos populacionais nos
quais que se controlaram fatores como sexo, idade e indice de massa corporal
(IMC). Estudo realizado em 147 servidores publicos do estado de Wisconsin
diagnosticou SAOS em 53 individuos. No grupo com SAQOS, 36% eram
hipertensos comparados com 13% no grupo dos roncadores sem SAOS e 7%
no grupo dos nao-roncadores sem SAOS. A maior prevaléncia de HAS em
pacientes com SAOS era independente de idade, obesidade e sexo.(43)

Resultados mais recentes da coorte de Wisconsin referem-se ao
seguimento, por pelo menos quatro anos, de 709 individuos com estudo
polissonogréafico e MAPA.(20) Os autores identificaram associacao tipo dose-
resposta, entre o IAH e a presenca de HAS, independente de fatores como
idade, sexo, diferentes indicadores de obesidade, tabagismo e consumo de
alcool. O risco torna-se evidente mesmo em individuos com IAH considerado
normal, entre 0,1 a 4,9 AH/hora, que tém risco 42% maior para a presenca de
HAS no seguimento do que aqueles que apresentaram IAH igual a zero na
avaliacao inicial.

Outro estudo transversal com 2677 pacientes demonstrou associacao
significativa entre SAOS e HAS. Por regressao logistica, ajustada para fatores
de confuséao conhecidos, identificou-se que o risco de HAS aumenta 11% para
cada aumento de 10 pontos no IAH.(16)

O maior estudo transversal sobre este assunto realizado até o momento
utilizou dados da avaliacdo basal do Sleep Heart Health Study, com 6132

pessoas acima de 40 anos. Na amostra, se observou prevaléncia de HAS
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diretamente proporcional ao indice de apnéias-hipopnéias, controlada para
potenciais fatores de confusdo como idade, sexo, fumo, 4&lcool e
obesidade.(19) A andlise conjunta de todos esses estudos demonstra a

associacao direta e independente entre SAOS e HAS.

e. Apnéias e Acidentes Automobilisticos

Até 1997 haviam estudos que mostravam que a SAOS apresentava
altas taxas de acidentes, mas eram restritos a populagdes clinicas. Young T, e
colaboradores realizaram um estudo populacional em adultos empregados,
cujos resultados mostraram que homens com IAH entre 5 e 15 tinham 4,2
vezes mais chance de sofrer um acidente em 5 anos do que homens com IAH
inferior a 5. Para homens e mulheres combinados com IAH superior ou igual a
15 a razdo de chances foi de 7,3 para sofrer multiplos acidentes em um
periodo de 5 anos.(44)

Em outro estudo semelhante, Masa JF e colaboradores encontraram
uma razdo de chances de 13,3 (4,1-43) para acidentes, ao estudarem
motoristas sonolentos e controles normais, ajustando para outros fatores como
hipertenséo, drogas causadores de sonoléncia, consumo de alcool, IMC, sexo,
idade, horas de sono por noite, trabalho e rotina de sono, horas dirigidas por
més, motoristas profissionais e anos de dire¢do.(45) O mesmo estudo avaliou
a presenca de SAOS com PSG e ajustando para os confundidores ja citados,
encontrou uma razéo de chances de 3, 8(1,1-15) para um IAH maior ou igual a
10 e 5,6 (1,1- 33) para um IAH maior ou igual a 15.

No Brasil, a contribuicdo da sonoléncia nos acidentes de transito pode

ser inferida pelo estudo de Mello e cols, onde 16% dos motoristas de 6nibus
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entrevistados assumiram ja terem adormecido enquanto dirigiam, enquanto
mais da metade deles (58%) admitiu conhecer um outro motorista que ja havia
adormecido ao volante.(46) Mais ainda, entre os transtornos do sono, a
sindrome da apnéia e hipopnéia obstrutiva do sono € uma importante causa de
sonoléncia excessiva e também freqlentemente associada a um risco
aumentado de acidentes.(47-50) Findley evidenciou que os pacientes com
SAHOS sdao sete a oito vezes mais suscetiveis a acidentes de transito que a
populacdo geral.(51) Neste contexto, as estimativas brasileiras mostram que
tanto o ronco quanto a apnéia do sono sédo frequentes entre trabalhadores em
turno.(46, 52, 53). Um ponto importante € que o tratamento da SAOS com

CPAP associa-se com reducao do numero de acidentes automobilisticos.

f. Apnéias e Qualidade de Vida

A SAOS tem afetado adversamente a qualidade de vida dos pacientes.
Inicialmente isso foi mostrado através da medida genérica da qualidade de
vida relacionada a saude por meio do questionario SF-36, porém este
questionario ndo inclui avaliacdo especifica do sono e ndo é sensivel as
mudancas que a SAOS desencadeia e nem as mudancas ocasionadas pelo
tratamento.(54, 55).

O tratamento de SAOS leve, com uso de CPAP em um estudo prospectivo
randomizado por 4 semanas associou-se com melhora de qualidade de vida,
medida em 5 subescalas do SF-36.(56) CPAP nasal em pacientes com SAOS
leve a moderada em outro estudo prospectivo randomizado, associou-se a

um melhor desempenho das medidas do SF-36 no que diz respeito a
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vitalidade, energia e escore mental do que pacientes tratados com CPAP nasal
em niveis sub-terapéuticos.(57)

Como visto, a SAOS associa-se a condi¢cdes de elevada morbidade,
mortalidade e comprometimento da qualidade de vida. Somado a isto esta a
prevaléncia elevada desta patologia, o que a torna um problema de saude

publica, ficando facil entender a preocupacdo com o0 acesso ao diagndstico.

1.4 Quadro clinico

As principais manifestacfes da doenca sé&o de dois tipos: aquelas que
ocorrem durante o sono e aquelas que ocorrem durante a vigilia.(58) Durante o
sono as principais manifestacbes sdo o ronco, as apnéias e os despertares
repetidos.

O ronco, geralmente a primeira manifestacdo clinica da sindrome das
apnéias obstrutivas do sono, é referido em 96% dos casos. (59) Com o passar
dos anos, torna-se mais ruidoso, indicando um crescente estreitamento das
estruturas das vias aéreas superiores até culminar com a oclusao total da via
aérea superior e o0 surgimento da apnéia.

Durante a vigilia, o principal sintoma € a sonoléncia, aparece apos
algum tempo do inicio da doenca, com intensidade habitualmente proporcional
a gravidade da sindrome das apnéias obstrutivas do sono. Os pacientes
gueixam-se que adormecem lendo, assistindo a televiséo, viajando, em aulas
ou palestras, no trabalho, conversando, escrevendo, durante as refeicdes e
dirigindo. Tais situacdes determinam sérias consequéncias psicossociais,

propiciando problemas conjugais, familiares e profissionais. Também é comum
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0 paciente ndo se dar conta desta sonoléncia, negando-a em um primeiro
momento. Isto ocorre porque 0s pacientes ao longo dos anos adaptam-se a
situacdo de sonoléncia, evitam as atividades monotonas ou praticam a
"automedicacao”, isto é, mantém-se em constante atividade, aumentando o
consumo de cafeina, viajando somente acompanhados ou fazendo cochilos
preventivos.

Outras consequéncias da fragmentacdo do sono sao: deterioracao
intelectual, alteracéo da personalidade, alteragcdes do humor como irritabilidade
e agressividade, distarbios sexuais como diminuicdo da libido e
impoténcia.(60)

A depressao também é um sintoma frequente da SAOS. Kales(60) em
seu estudo observou que 56% dos pacientes com SAOS apresentavam
depresséao; Reynolds(61) observou depressdo em 40% dos pacientes.

A obesidade esta frequentemente associada com SAHOS. A
percentagem de pacientes obesos com sindrome das apnéias-hipopnéias

obstrutivas do sono varia, na literatura, entre 60 e 80%.(62)

1.5 Definicdo Diagndstica:

O diagnéstico da sindrome de apnéias e hipopnéias obstrutivas do sono
é realizado através de critérios clinicos e de exames diagndsticos conforme
recomendado pela American Academy of Sleep Medicine em conjunto com a
American Thoracic Society, apoiado pela European Respiratory Society e a
Australasian Sleep Association,(1) conforme os critérios relacionados abaixo:

O individuo deve preencher os critérios A ou B e deve ter o critério C.
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A. Sonoléncia diurna excessiva, ndo explicada por outros fatores como:

narcolepsia, privacdo do sono, movimentos periodicos das pernas, uso de

alcool ou drogas e desordens de despertar ndo respiratorio.

B. Dois ou mais dos seguintes, que ndo sejam explicados por outros fatores:

engasgos (choking) ou gasping durante o sono;

Despertares recorrentes;

Sono néo-reparador;

Fadiga diurna;

Concentragcdo comprometida.

C. Monitorizagdo noturna que demonstre cinco ou mais eventos de ventilagao

obstruida por hora de sono. Estes eventos incluem qualquer combinagéo de

apnéias/hipopnéias obstrutivas ou esfor¢o respiratério associado a despertar.
Considerando-se a importancia da identificacdo dos critérios A e C, uma

andlise mais profunda de cada um ser& conduzida conforme segue:

1.5.1 Sobre o critério A: Sonoléncia Diurna Excessiva

A definicdo operacional existente de sonoléncia diurna estabelecida pela
classificagdo internacional de doengas do sono(63) € baseada no
comportamento para adormecer caracterizado pela dificuldade em manter-se
alerta, no periodo em que a pessoa deveria estar acordada. Afeta
aproximadamente 5% da populacéo geral. (64, 65)

A queixa de sonoléncia, entretanto € amplamente interpretada incluindo
desde baixa vitalidade e cansaco até a ocorréncia de sono incontrolavel.

Embora a medida da propensdo em adormecer no dia (teste multiplo de

laténcia ao sono) seja considerada a referéncia padrdo para o objetivo de
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definir sonoléncia, ndo h& referéncia-padrdo para as medidas subjetivas de
sonoléncia. A menos que os componentes da sonoléncia diurna sejam melhor
entendidos, sonoléncia identificada por qualquer método, subjetivo ou objetivo
deve ser vista como clinicamente importante.(1)

As técnicas disponiveis para acessar sonoléncia diurna incluem testes
psicolégicos para medir a propensdo em adormecer ou permanecer acordado
e instrumento de autoclassificacdo para medir os sentimentos percebidos de
sonoléncia ou comportamento sonolento. Alguns instrumentos acessam a
ocorréncia de sonoléncia atual; outros a usual ou aquela que é sustentada por
periodos longos de tempo. Essas varias técnicas medem aspectos diferentes
de sonoléncia e a perda de correlacdo entre as diferentes medidas nao
permitem concluir que qualquer teste individual tenha uma melhor ou pior
validade.(66, 67).

O teste multiplo de laténcia ao sono (TMLS), € uma medida objetiva de
sonoléncia e mede a rapidez em adormecer em condi¢gbes que favorecem o
sono, em séries de 20 minutos durante o dia. E a Unica medida que apresenta
procedimentos padrdoes e estabelece pontos de corte para severidade.(68)
Esta indicado como parte da avaliacdo diagnostica para narcolepsia e pode ser
atil na avaliagéo de hipersonia idiopatica. N&o esté indicado na avaliacao inicial
diagnostica de SAOS, nem mesmo para avaliacdo de tratamento desta
condi¢cdo com pressao positiva continua na via aérea(CPAP).(69) A justificativa
para este nivel de recomendacgdo baseia-se em uma revisdo recente de 16
artigos, na qual dois evidenciaram sobreposicédo do resultado médio do TMLS
entre pacientes com SAOS e controles normais, dez estudos mostraram

mudanca na laténcia ao sono antes e apoés tratamento da SAOS, no entanto o0s
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valores médios, tanto pré,quanto pés tratamento estavam dentro de 1DP
(desvio padrdo) dos controles normais, indicando que a laténcia ao sono é um
pobre discriminador de resposta ao tratamento. Dois estudos mostraram
aumento nos valores médios da laténcia ao sono em pacientes tratados com
CPAP comparado com placebo e dois outros estudos ndo encontraram
diferencas.(69)

O Teste de manutencédo da vigilia, também objetivo, mede a habilidade
em permanecer acordado quando desejado e produz medidas semelhantes ao
teste multiplo de laténcia ao sono(70), embora para alguns(71) cada um destes
testes mecam diferentes dimensdes da sonoléncia. Com um menor grau de
evidéncia (ensaios randomizados, porém com erro alfa e beta elevados), este
teste pode ser indicado em pacientes com sonoléncia excessiva para avaliacao
do tratamento.(69) Por muito tempo as limitacdes do teste de manutencédo da
vigilia eram a falta de padronizacdo e dados limitados para valores
normativos.(72) Porém, em 2005 Littner e colaboradores publicaram
recomendacgdes para o uso das medidas objetivas de sonoléncia excessiva,
gue sugerem protocolo e valores normativos para estes testes.(69) Isso facilita
0 uso de tais ferramentas.

Do ponto de vista subjetivo, pelo menos duas escalas e um inventario
tém sido utilizados para a avaliagdo da sonoléncia diurna, comuns a todos
esses questiondrios esta a avaliacdo da frequéncia de duas questbes
fundamentais:

1- Sonoléncia diurna excessiva, caracterizada por periodos onde é dificil lutar

contra 0 Sono ou mesmo sono incontrolavel.
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2- Despertar ndo restaurador, mostrando a presenca de uma necessidade de

sono que ndo é satisfeita pelo tempo dormido, onde h& sonoléncia

independente do niumero de horas dormidas.

Escala de sonoléncia de Stanford

Avalia o estado imediato de sonoléncia percebida, é a sonoléncia no momento
da aplicacdo do questionario. A escala vai de 1-7(de totalmente acordado até
totalmente sonolento). Util para amostrar sonoléncia em Vvarios pontos no
tempo. A forca desta escala estd em monitorizar mudangcas na sonoléncia

subjetiva em periodos curtos de tempo.(73)

Inventario de atividade sono-vigilia

E uma escala com 59 itens e 6 fatores. O fator de sonoléncia diurna excessiva
(EDS) compreende 12 itens e pode ser usado isoladamente. O EDS
(subescala) tem se correlacionado com o teste multiplo de laténcia ao sono e
em pacientes com SAOS tem mostrado reducdo da sonoléncia apds

tratamento de 6 semanas com CPAP, util, portanto para o seguimento.(74)

Escala de sonoléncia de Epworth

Avalia a probabilidade de adormecer em 8 diferentes situagcdes, ativas e
passivas. Estudos de validacdo mostraram que a escala discrimina OSA grave
e narcolepsia de controles normais A escala alcanca valor maximo de 24
pontos, sendo considerados anormais valores acima de 10. Uma escala de
graduacdo sugerida € a que segue, onde SE significa sonoléncia
excessiva.(75)

normal; de O a 6;
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SE limite: de 7 a 9;

SE leve: de 10 a 14;

SE moderada: de 15 a 20;
SE grave: acima de 20.

A escala de sonoléncia de Epworth (ESE) é relativamente estavel
quando reaplicada em controles saudaveis e é capaz de detectar variacdes da
SE em pacientes submetidos a tratamento, particularmente nos pacientes com
apnéia obstrutiva do sono. Alguns problemas podem ser relacionados a ESE,
como, por exemplo, a ambigtidade de algumas situacdes apresentadas. Além
disso, a sonoléncia excessiva pode variar considerando-se a mesma situacao,
dependendo da duracdo ou do momento do dia em que é realizada.(76) Talvez
essas sejam as limitagbes que possam explicar a baixa correlacdo encontrada
entre o TMLS e a ESE descrita no estudo comparativo de Fong e

colaboradores.(77)

1.5.2 Sobre o critério C: Monitorizacdo

O estabelecimento de um limiar de pelo menos 5 eventos por hora de
sono para definir doenca(l) baseia-se em estudos epidemiolégicos que
sugeriram que a partir deste limiar haveria uma mudanca na saude, por
exemplo, surgimento de hipertensdo arterial sistémica e acidentes
automobilisticos.(44, 78, 79). Além disso, estudos de intervengfes, sugerem
que o tratamento realizado em pacientes com |IAH a partir de 5 associa-se a
melhora da vitalidade, humor, fadiga, sonoléncia e da funcéo

neurocognitiva.(56, 80-83).

25



Definicdo de evento

Apnéias e hipopnéias
Apesar de funcionalmente a apnéia caracterizar-se por um episodio de

completa interrupcdo do fluxo aéreo durante o sono e de a hipopnéia
caracterizar-se por uma obstrucao parcial com apenas uma reducéo do fluxo,
na pratica clinica, ndo € necessario fazer essa distincdo, pois apnéia e
hipopnéia tém semelhante fisiopatologia.

Um evento deve preencher os critérios A ou B e deve ter o critério C, conforme
segue:(1)

A — Clara reducdo (>50%) da amplitude basal de uma medida
ventilatoria valida, no sono. O basal é definido pela amplitude média de uma
ventilagdo e oxigenacdo estaveis nos dois minutos que precedem o evento.
Quando o individuo ndao apresenta um padrao ventilatorio estavel, toma-se a
amplitude média das trés maiores ventilagdes nos dois minutos que precedem
0 evento como amplitude basal.

B — Clara redugdo de amplitude de uma medida ventilatoria vélida
durante o sono que nao atinja 50% de reducdo, mas que se associe ou com
dessaturacéo de 3% ou com despertar.

C - O evento deve durar no minimo 10 segundos.

1.6 Espectro de gravidade

A gravidade da SAOS é determinada pelo grau de sonoléncia excessiva
e pelo numero de eventos obstrutivos por hora de sono (monitoracao
noturna)(l) Ambos os componentes devem ser avaliados e 0 mais grave

graduard a sindrome.
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A - Sonoléncia:(1)

A graduacédo da sonoléncia apresentada baseia-se em consenso, pois
ndo héa estudo prospectivo que evidencie tal recomendacao.

Leve: sonoléncia ndo desejada ou episddios de sono involuntario
durante atividades que requeiram pouca atencao (ler, assistir televisdo, viajar
como passageiro). Ha minimo comprometimento da fungdo social ou
ocupacional.

Moderada: sonoléncia ndo desejada ou episédios de sono involuntario
durante atividades que necessitam alguma atencdo (sonoléncia incontrolavel
durante concertos, encontros ou apresentacdes. Os sintomas produzem
moderado comprometimento da funcao social e ocupacional.

Grave: sonoléncia ndo desejada ou episddio de sono involuntario
durante atividade que requeira mais atengdo ativa (sonoléncia incontrolavel ao
alimentar-se, conversar, caminhar e dirigir). Os sintomas produzem marcado

comprometimento na funcao social e ocupacional.

B — Eventos respiratérios obstrutivos relacionados ao sono(1)

Recomendacdo demonstrada em estudo prospectivo controlado para
outros fatores demonstrando relagcdo estatisticamente significante com
aumento de morbidade, no entanto a divisdo entre leve e moderada é definida
operacionalmente através de consenso, ndo havendo estudos prospectivos
que afirmem tal recomendagao.

Leve: 5 — 15 eventos por hora

Moderado: 15 — 30 eventos por hora
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Grave: mais do que 30 eventos por hora.

1.7 Fatores predisponentes
1- Obesidade — particularmente adiposidade superior

2- Sexo masculino

3— Anormalidades craniofaciais incluindo hipoplasia maxilar/mandibular

4— Aumento dos tecidos moles da faringe ou do tecido linféide, incluindo
hipertrofia de amigdalas.

5— Obstrucéo nasal

6— Anormalidades endocrinolégicas: hipotireoidismo, acromegalia.

7— Historia familiar

2 Diagnaostico

O exame padrao de referéncia, largamente aceito para o diagndstico de
SAOS ¢ a polissonografia,(1) que estabelece o IAH medido em noite inteira no
laboratorio. Composta por 12 canais, avalia: eletroencefalograma (EEG; C3-
A2, C4-Al), eletrooculograma (olho esquerdo e olho direito), eletromiograma
submentoniano e tibial anterior, eletrocardiograma, fluxo ventilatorio e
movimentos toracoabdominais.

No entanto, este exame é complexo, exige local adequado, atendimento
técnico permanente, consome tempo e tem alto custo. Além disso, € possivel
gue alguns pacientes tenham sono pior no laboratério do que em casa, com 0
IAH da PSG subestimando a gravidade da SAOS, ou o paciente pode
permanecer mais tempo na posi¢cdo supina no laboratorio, com a PSG

superestimando a gravidade da doenca.
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O Wisconsin sleep cohort study evidenciou dados que mostram haver
SAOS subdiagnosticada em 93% das mulheres e em 82% dos homens com
doenca moderada a grave.(6)

A realizacdo do diagnéstico depende da prevaléncia e incidéncia da
SAQS, do reconhecimento da doenca por médicos generalistas e pacientes, do
custo do exame, de politicas de ressarcimento e do tempo de espera até o
diagnéstico e tratamento.

Sabe-se que a maioria das instituicdes de saude apresentam longas listas
de espera para realizarem polissonografia diagnéstica. No Reino Unido,
Bélgica, Austrdlia, Estados Unidos e Canada, o tempo de espera para o
diagndstico e inicio do tratamento varia de 2 meses a 5 anos.(84)

Isso faz com que alternativas diagndsticas mais simples sejam buscadas.

Em 1992, Douglas e colaboradores, relataram, em uma amostra de 200
pacientes consecutivos que se submeteram a PSG, que omitir o
eletroencefalograma, o eletrooculograma e o eletromiograma teria pouca ou
nenhuma influéncia nas conclusdes diagnésticas.(85) Isto sugeriu fortemente
gue equipamentos que monitorizem variaveis ventilatorias possam ser
satisfatérios para investigar casos suspeitos de SAOS. Assim, o diagndstico
pode ser mais acessivel em casos mais simples e pode diminuir a espera para
casos mais complicados. Desde entdo, inimeros equipamentos desenhados
para monitorizar variaveis ventilatérias em casa tém sido desenvolvidos.

Comparando-se com a polissonografia, os monitores portateis (MP) séo
mais baratos, ndo necessitam de técnicos para opera-los e podem avaliar os
pacientes em seu ambiente natural, sua propria cama. Por outro lado, sdo mais

propensos a falhas diagnodsticas, ja que ndo informam sobre os estagios do
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sono, nao detectam outros problemas que ndo estejam relacionados com a
respiracdo e ndo sdo capazes de distinguir entre apnéia central ou obstrutiva.
Mesmo assim, 0os monitores portateis podem ser Uteis em diagnosticar ou
excluir SAOS em determinados pacientes, pois, como ja citado, 90% dos

eventos respiratorios sao de origem obstrutiva.

3 Monitores portateis (MP)

Monitores portateis tém sido propostos como método alternativo para o
rastreamento diagnostico. O termo monitores portateis engloba uma grande
variedade de dispositivos que monitoram varios parametros, desde um unico
canal como oximetria de pulso até monitorizacdo completa como faz a
polissonografia.

Em 1994 os monitores do sono foram categorizados em 4 tipos:(86) (tabela 1)
Tipo 1 — polissonografia padréao

Tipo 2 — polissonografia Ampla

Tipo 3 — teste de apnéia do sono portatil modificada

Tipo 4 — gravador continuo de um ou dois bioparametros.
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Tabela 1 — Monitores Portateis

Tipo do Monitor Portatil Parametros medidos

Tipo2 Polissonografia minima de 7 canais, incluindo EEG,ECG
" ou FC, EMG mento, EOC, fluxo aéreo, esforgo respirat6rio

Portatil amplo GO resp

e saturacéo de oxigénio

Tipo 3 Minimo de 4 canais monitorados,incluindo ventilagéo ou
L - fluxo aéreo (no minimo dois canais de movimento
Teste de apnéia do sono portatil (
. respiratorio ou movimento e fluxo aéreo) FC ou ECG e
modificada x .
saturacéo de oxigénio
Tipo 4 Um ou dois canais, tipicamente incluindo saturagéo de

. . . A oxigénio ou fluxo aéreo.
Continuo um ou dois bioparametros 9

De 1994 até 1999, foram publicadas revisdes e diretrizes de varios
orgaos relacionados ao sono e as conclusées naquele periodo eram de que
nao haviam evidéncias suficientes para recomendar o uso disseminado dos
monitores portateis. Por outro lado, os MPs eram amplamente utilizados em
locais onde 0 acesso dos pacientes a PSG era limitado ou mesmo inexistente.

A primeira revisao sistematica sobre o diagnostico de SAOS que levou
em consideracdo a qualidade da evidéncia disponivel e utilizou o recurso de
metanalise para compilar as evidéncias foi publicada em 2000 por Ross SD e
colaboradores,(87) que construiram instrumento préprio de classificacdo da
qualidade dos estudos aos quais, conforme critérios pré-estabelecidos, eram
atribuidos pontos; a escala variava de 0-44 pontos, quanto mais alta a
pontuagcdo, melhor a qualidade do estudo. De 3932 citagdes, 937 tinham
potencial para inclusdo, destas, 249 completaram os critérios de incluséo, e
apenas 71 citacbes foram utilizadas, pois continham informacdes sobre
sensibilidade, especificidade e correlagbes comparadas a PSG. Apesar da

heterogeneidade dos estudos, foi realizada uma metanalise expressa sob
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forma de curva ROC dos estudos cujo resultado mostrou nao ser possivel, com
as evidéncias disponiveis, concluir sobre a utilidade dos testes diagndsticos
alternativos a PSG.

Em 1997 a AASM (American Academy of Sleep Medicine) publicou

revisdo que a luz das evidéncias recomendava apenas o uso dos dispositivos
do tipo 3 sob atendimento técnico em pacientes com alta probabilidade pré-
teste de SAOS que, se negativos em pacientes sintométicos, deveriam ser
seguidos por PSG.(67, 88)
Em 2002, 6rgdos como o American Academy of Sleep Medicine (AASM), o
American Thoracic Society (ATS) e o American College of Chest Physicians
(ACCP) juntamente com o National Association for the Medical Directors of
Respiratory Care e o Australasian Sleep Association reuniram-se apos a
conferéncia do ACCP sobre monitores portateis e realizaram uma revisao
sistematica das evidéncias surgidas a partir de 1997.

Esta é a revisdo sistematica mais recente (89) e nela foram avaliados
todos os artigos publicados sobre monitores portateis para diagndéstico de
SAOS entre 1997 e 2001. Para os 51 estudos que preencheram os critérios de
inclusao/excluséo, foi feita uma classificacdo baseada nos niveis de evidéncias
utilizando-se o método de Sackett (90, 91) adaptado a métodos diagndsticos
(tabela 2), sendo 30 estudos classificados como mais elevada qualidade (nivel
I e ll). Afigura 4(89), retirada desta revisdo mostra que ndo ha uma tendéncia

ao aumento de qualidade dos estudos ao longo do tempo.
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Figura 4. Qualidade dos estudos publicados sobre monitores portateis e apnéia do sono, 1990 a 2001.

5 4

Esta é uma questdo importante, pois é recente a preocupacado com a
qualidade das evidéncias no que diz respeito a testes diagnésticos. Os
primeiros artigos datam de 1994, publicados pelo Journal of the American
Medical Association(92, 93) e sao Uteis, porém ndo fornecem uma metodologia
ou sistema de contagem para classificar os estudos. A abordagem de Sackett
€ simples e baseia-se em trés critérios:

1 — comparacgao cega e independente com o teste de referéncia padrao,

2 — um espectro apropriado de pacientes referidos consecutivamente

3 — aplicacao do teste de referéncia padrédo em todos os participantes
do estudo.

A partir da analise destes trés campos, constréi-se uma estrutura de

niveis de evidéncia conforme mostrado na tabela 2.

Tabela 2 — Niveis de Evidéncia

Nivel de evidéncia Desenho do estudo

| Comparacéo cega, pacientes consecutivos, referéncia padréo realizada
em todos os pacientes

1 Comparacao cega, pacientes ndo consecutivos, referéncia padréo
realizada em todos os pacientes

1] Comparacao cega, pacientes consecutivos, referéncia padréo ndo
realizada em todos os pacientes

v Referéncia padréo ndo aplicada cegamente ou independentemente

Adaptado com permisséo de Sacckett D. Rules of evidence and clinical recomemendations for the management of
patients. Can J Cardiol 1993;9:487-9
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No entanto, alguns aspectos importantes para a qualidade de estudos
diagnosticos ndao sao contemplados pela classificacdo de Sackett. Assim,
nesta revisdo (89) os autores também consideraram: o recrutamento
prospectivo dos pacientes, a testagem em ordem randdmica, a baixa perda de
dados, o alto percentual que completou o estudo e a descricdo completa dos
métodos de testagem como critérios adicionais que aumentam a qualidade dos
estudos. Os desfechos primérios definidos foram:

1 — Habilidade do MP em reduzir a probabilidade de que um paciente tenha
uma IAH anormal (capacidade para excluir a doenca)

2 — Habilidade do MP em aumentar a probabilidade de um paciente ter um IAH
anormal (capacidade de diagnosticar a doencga)

3 — As duas habilidades conjuntas (capacidade de diagnosticar e excluir)

Os desfechos secundarios avaliados foram: reprodutibilidade, custo/beneficio,
taxas de falha, populacdo estudada e capacidade de generalizacdo dos
resultados.

O principal método de comparacdo entre MP e PSG baseou-se na
concordancia entre IAH e os limiares de gravidade da SAOS. Este método tem
limitagGes importantes, pois se em um teste o IAH for 16 e no outro for 14, e 0
limiar arbitrariamente definido for um IAH de 15, o resultado ser4d uma
discordancia dos métodos, mesmo que do ponto de vista clinico ndo haja
diferenca. Isso pode degradar a sensibilidade e especificidade do método. A
alternativa para esta limitacao seria a comparagao entre tratar e observar, mas
isso traz implicacfes éticas e geralmente nao é factivel.

Pela heterogeneidade dos estudos em relacdo aos pontos de corte

utilizados para o diagndstico e aos diferentes tipos de monitores, bem como
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pelos diferentes sensores utilizados para medir os desfechos, os autores
optaram por ndo realizar metanalise.

Os resultados desta revisdo de 51 artigos(89) mostraram que, havia
poucos estudos com evidéncia de nivel |, a maioria dos autores nao
recrutavam seus pacientes de forma consecutiva e apenas 13 estudos foram
realizados no domicilio.

Para monitores do tipo 2: ndo foram encontradas evidéncias
convincentes de que este tipo de monitor possa ser Util para diagnosticar ou
excluir SAOS, independentemente do ambiente de realizacdo do teste.

Para monitores do tipo 4, ndo houve um nimero adequado de estudos,
com bom nivel de evidéncia e qualidade que mostrassem likelihood ratios
(LRs), ou razéo de verossimilhanga baixos o suficiente para excluir SAOS, nem
LRs elevados o suficiente para diagnosticar SAOS independentemente do
ambiente.de realizagdo do teste. Avaliando apenas a capacidade de excluir o
diagnéstico, os monitores do tipo 4 parecem ser (teis quando usados no
laborat6rio. A mesma concluséo foi encontrada quando se avalia isoladamente
a capacidade de diagnosticar SAOS no ambiente do laboratério do sono; para
o domicilio, entretanto, os dados foram considerados preliminares e nao
conclusivos.

Os estudos que avaliaram monitores do tipo 3, quando realizados no
laboratério, foram considerados como tendo altos niveis de evidéncia e
qualidade e mostraram valores de LRs aceitaveis para tanto excluir quanto
diagnosticar SAOS. Assim, parecem ter utilidade quando utilizados em
ambiente assistido. No entanto, dos estudos realizados no domicilio, apenas

dois tiveram nivel de evidéncia e qualidade elevados e encontraram valores de
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LR que eram capazes de excluir ou diagnosticar SAOS, entretanto, por usarem
multiplos valores de I1AH, varios pacientes ndo puderam ser classificados como
positivos ou negativos, o que limita a aplicacao deste teste no domicilio.

Assim, os monitores do tipo 3 parecem ser 0S mais promissores na
capacidade de diagnosticar ou excluir SAOS, o que parece estar bem
estabelecido para o ambiente assistido. Porém, seu desempenho diagndstico
no domicilio, local de potencial maior beneficio por apresentar menor custo e
maior acessibilidade, ndo esta solidamente documentado.

Buscando especificamente esta questdo na literatura, desde 2001 até a
data atual foram publicados cerca de 36 estudos avaliando monitores portateis,
18 analisando especificamente monitores tipo 3 e destes, 10 incluiram o
domicilio como ambiente de pesquisa.

Lloberes P e colaboradores,(94) para avaliar a influéncia do ambiente,
realizaram monitorizacdo portéatil em 35 pacientes consecutivos com suspeita
de SAOS , em casa e no laboratério e observaram perda na aquisicdo dos
dados em 2,5% dos exames realizados no laboratorio e 5,7% dos exames
realizados no domicilio. Com o método Bland-Altman, verificaram limites de
concordancia do IAH entre as médias das diferencas de -16,7 e 17,1. Quando
guestionados, a maioria dos pacientes preferiria repetir o exame no domicilio.
O fato deste estudo néo ter realizado PSG como exame comparativo, torna os
resultados pouco aplicaveis.

Golpe R e colaboradores,(95) avaliaram 55 pacientes, com suspeita de
SAOS. Em casa 0s pacientes realizaram o teste com monitor portatil tipo 3
durante a noite. Até 30 dias apds, 0s pacientes eram submetidos a PSG de

noite inteira no laboratério. Tanto para o estudo domiciliar quanto para o
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realizado no laboratério, o ponto de corte para diagnéstico de SAOS foi de um
IAH (indice de apnéias e hiponéias por hora de sono, para PSG) ou RDI
(indice de disturbio respiratorio por hora de registro, pois 0s monitores portateis
nao avaliam o sono) de 10 eventos por hora. Os interpretadores da PSG e do
MP eram cegos para os resultados do outro exame. Se 0 paciente tivesse um
resultado do RDI pelo MP maior ou igual a 10, o investigador avaliava a
presenca de sintomas, se estivessem presentes, era indicado uso de CPAP, o
mesmo foi feito apos o resultado da PSG. Assim, foi analisada a concordancia
entre os dois métodos em relacdo ao diagnéstico e a indicacdo ou nao de
CPAP. A perda dos dados domiciliares foi significativa, 20%, Quanto ao
diagnéstico de SAOS, os dois métodos concordaram em 75% dos casos e
quanto a indicagdo ou ndo de CPAP concordaram em 77%dos casos. Estes
nimeros podem ser considerados baixos. Este estudo apresenta diversas
limitagbes que merecem consideracdo. A concordancia avaliada por meio do
método de Bland and Altman mostrou que 5 casos ficaram fora dos limites de
concordancia, ndo foi realizada transformacéo logaritmica dos dados para
facilitar a andlise dos intervalos de confianga e sua significancia clinica. Este
estudo ndo avaliou pacientes consecutivos. O tempo entre 0s exames pode ter
sido demasiado prolongado, podendo contribuir para a variabilidade entre os
resultados e nao foi realizada monitorizagcdo portatil concomitante com a PSG.
Além disso, apresenta amostra pequena, sem poder estatistico suficiente para
a generalizacao dos resultados.

Dingli K e colaboradores,(96) realizaram um estudo de duas fases. Na
primeira fase, 40 pacientes consecutivos submeteram-se simultaneamente a

PSG e MP no laboratério. Na segunda fase, domiciliar, 61 pacientes
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consecutivos foram estudados em casa e o intervalo entre os dois estudos foi
de 2-40 dias. A analise dos resultados dos testes foi realizada pelo mesmo
interpretador, mas foi garantido o cegamento para os pares de exames. Houve
uma perda de 18% dos dados domiciliares. A diferenca entre o IAH da PSG e
o IAH do MP foi de 8 +16/hora, retirando-se os pacientes com mais de 40
eventos/ hora em ambos os exames, esta diferenca foi drasticamente reduzida
para 2 + 5/hora. Os resultados da fase 1, que avaliou simultaneamente PSG e
PM no laboratério serviu como base para categorizar os resultados:
e >=20 apnéias(A) e hipopnéias(H) por hora na cama detectadas pelo MP
= SAOS (21 de 22 pacientes com SAQOS, assim categorizados, tiveram
IAH da PSG maior que 15)
e 10-20 A+H/ h na cama = possivel SAOS
e <10 A+H/hora na cama = sem SAOS (todos os 10 pacientes sem SAOS
assim categorizados tiveram IAH na PSG menor que 15)

Estes resultados foram utilizados para a andlise da fase domiciliar do
estudo, onde todos 0s nove pacientes que em casa tiveram menos de 10
A+H/h na cama, tiveram IAH na PSG menor que 15 e todos os 23 pacientes
com A+H/h na cama maior que 20 tiveram o IAH na PSG maior que 15. Dos 18
pacientes classificados como possivel SAOS (A+H/h cama entre 10 e 20), trés
tiveram IAH na PSG menor que 15 . Os demais pacientes tiveram IAH maior
que 15. A andlise da acuracia diagnéstica do A+H/ h na cama comparada com
o IAH da PSG mostrou um Kappa de 0,62. Este estudo utilizou uma boa
estratégia para validacdo de MP, no entanto, a amostra de pacientes foi
pequena, o intervalo entre os exames também pode ter sido prolongado, ndo

foram mostrados os intervalos de confianca do método de concordancia
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utilizado e o limite utilizado na PSG para diagnosticar SAOS foi um IAH de 15,
como ja visto, considera-se teste anormal um IAH acima de 5, onde j4 esta
bem documentado que pacientes sintomaticos, beneficiam-se de tratamento a
partir deste limiar. Reichert J e colaboradores,(97) estudaram 45 pacientes
consecutivos com suspeita de SAOS que realizaram MP tipo 3 no laboratério e
em casa, 0 ponto de corte para o diagnostico foi um IAH igual ou superior a 15.
O estudo em casa foi realizado em trés noites com intervalo de até 7 dias em
relagdo a PSG. Houve 11% de perda dos dados do domicilio e 13% dos dados
do MP no laborat6rio. O kappa entre o MP lab e a PSG foi de 0,86, entre MP
casa e PSG foi 0,73. A variabilidade entre as trés noites de exame em casa foi
medida pela correlacdo intraclasse cujo coeficiente foi de 0,88. Valores de
sensibilidade, especificidade e valores preditivos positivo e negativo
encontrados para MP casa foram, respectivamente: 91% (+6), 83% (+8), 83%
(£8) e 91% (x6). O método de Bland and Altman também foi utilizado, porém
sem transformacé&o logaritmica dos dados, visto que se associaram a media e
nao foram mostrados os intervalos de confianca. Este estudo, mostra uma
propor¢cao de perdas em casa menor que os outros dois estudos citados, mas
apesar de ter encontrado um excelente coeficiente kappa, ndo explorou o
método mais robusto para avaliar concordancia entre métodos como é o Bland
and Altman, além disso, a ordem para realizar os testes em casa € no lab nao
foi randémica, o que pode alertar para viés de aprendizagem.

Fietze I. e colaboradores, (98) estudando a variabilidade noite-a-noite no
indice de dessaturacdo de oxigénio (ODI) em 7 noites consecutivas, também
verificou acuracia do monitor portatii em 18 pacientes que se submeteram a

PSG relatando apenas uma boa correlacdo entre o IAH da PSG e o indice de
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dessaturacdo do MP. A repetibilidade do indice de dessaturacéo foi adequada,
e a probabilidade de classificar o paciente erroneamente (ODI < 15 ou >15) em
uma unica noite foi de 14,4%.

Yin M e colaboradores,(99) realizaram um estudo prospectivo onde 91
pacientes consecutivos realizaram MP do tipo 3 em casa como um primeiro
passo para o diagnostico de SAOS, 44 destes foram randomicamente
selecionados para realizar PSG no laboratério com um intervalo que variou de
2- 93 dias. Os autores encontraram uma elevada correlacéo entre o IAH da
PSG e o IAH do PM, também mostram o grafico Bland and Altman, cujos
limites de concordancia calculados foram de -22,5 a 29,9, um intervalo
excessivamente amplo para o diagnéstico de SAOS leve a moderada. Este
trabalho, além de apresentar uma amostra pequena de pacientes, ndo realizou
o teste referéncia padrdo em todos os pacientes.

O maior estudo de validacdo publicado até o momento foi de Westbrook
e colaboradores,(100) em que 284 pacientes realizaram PSG simultaneamente
com MP tipo 3 em dois centros de referéncia em sono e um subgrupo de 187
pacientes realizaram o MP no domicilio. Destes pacientes, 89 foram recrutados
da comunidade, 53 eram presumivelmente saudaveis e 36 tinham condi¢des
como DM, HAS ou doencga cardiovascular. Houveram 5% de perdas no grupo
que realizou a avaliagdo no laboratorio e 2% de perdas no grupo do domicilio.
O coeficiente Kappa da PSG com o MP no laboratério foi de 0,85 e com o MP
em casa foi 0,77, indicando uma excelente concordancia além da chance.
Também foi encontrado uma boa correlacéo entre PSG e MP lab(r=0,96) e MP
casa(r = 0,88). A andlise de Bland and Altman mostrou uma distribuicdo muito

pouco estreita das diferencas entre PSG e o0s resultados do MP,
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independentemente do ambiente, com varios pacientes além de dois desvios-
padrao da média. O grafico mostra uma associacdo em torno da média que
poderia ser minimizada pela transformacdo logaritmica dos dados. A
sensibilidade e especificidade com um limite diagnéstico representado por um
IAH de 10 foi de 97,4% e 85,6% respectivamente para os resultados do MP no
laboratério e 91,5% e 85,7% para os resultado do MP em casa. Ainda sobre
este estudo, vale ressaltar que a maioria(70%) dos pacientes fizeram PSG em
metade da noite (split night) e um grupo expressivo de pessoas saudaveis
foram recrutadas, o que dificulta a interpretagéo, pois nos estudos de testes
diagndsticos o teste em questéo e a referéncia padrdo devem ser aplicados em
pacientes que apresentam a suspeita da doenca, pessoas que de uma forma
ou outra deveriam buscar o diagnéstico.(101)

Depois deste estudo, Garcia-Diaz E e colaboradores,(102) avaliaram 62
pacientes consecutivos com suspeita de SAOS utilizando MP do tipo 3 em
casa e no laboratério simultaneamente com PSG e encontraram uma
sensibilidade de 91,9% e especificidade de 96% para o MP no laboratério com
limiar diagnostico de IAH na PSG igual ou acima de 10/h. A sensibilidade e
especificidade do MP em casa foi menor: 83,8% e 92% respectivamente. Este
trabalho tem uma particularidade, pois ao MP, foi associado um actigrafo de
pulso que serve para detectar se o paciente esta acordado ou dormindo,
tentando assim, melhorar o desempenho do MP por contabilizar apenas as
horas de sono. Para surpresa dos autores, ndo houve acréscimo significativo
na sensibilidade, especificidade, valores preditivos e LR dos exames com a
utilizacdo desta variavel. Medidas de concordancia como a anélise de Bland

and Altman também foi avaliada, porém ndo foi mostrada a média das
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diferencas, nem foram calculados os limites de concordéncia. Por outro lado,
este € um dos poucos estudos que avaliou a confiabilidade interobservador,
pois dois interpretadores cegos analisaram o0s resultados dos MPs. A
correlacdo intraclasse destas interpretacdes foi de 0,99 para casa e para o
laboratério, e o Kappa de 0,93 para o laboratério e 0,90 para o domicilio,
quando o ponto de corte utilizado foi um RDI de 10. Mostrando uma excelente
reprodutibilidade dos resultados entre interpretadores.

Ainda para avaliar a importancia do tempo de sono, outro estudo,
conduzido por Overland B e colaboradores, (103) com acréscimo de actigrafo
ao monitor de variaveis ventilatorias, foi realizado em 52 pacientes
consecutivos com suspeita de SAOS e os resultados mostraram uma
superestimativa do tempo de sono com o actigrafo, em média 46 minutos a
mais do que a PSG, DP 56 min (r = 0.45) .

No nosso meio, 56 pacientes com suspeita da SAOS foram arrolados
consecutivamente por Bagnato MC e colaboradores,(104) que realizaram
simultaneamente MP e PSG no laboratério. O parametro utilizado para
comparacao entre os testes foi a soma das apnéias e hipopnéia divida pelo
namero de horas gravadas tanto na PSG quanto no MP. Os limites
diagnésticos definidos para o calculo da sensibilidade, especificidade e valores
preditivos foram IAHs de 10, 20 e 40 por hora gravada. O coeficiente de
correlacao intraclasse foi de 0,935, a diferenca média entre os dois métodos foi
de -4,2 £ 8,9 que quando distribuida contra a média das diferencas evidenciou
a discrepancia entre os IAHs dos dois métodos. Os limites de concordancia

foram de 13 e -22, mostrando uma pobre concordancia entre os métodos. A
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acuracia foi de 91% com sensibilidade de 97,8%, especificidade de 40% com
Valor preditivo positivo de 88% e negativo de 80% para um IAH de 10.

Com dados da literatura tdo recentes e com uma melhora metodologica
significativa em investigacdo diagndstica, estes estudos auxiliam a busca da
inclusdo de um método mais acessivel e de menor custo na pratica médica. No
entanto ainda ha limitacdes importantes nestes estudos que enfraquecem a
certeza sobre a utilidade diagndstica dos monitores portateis, especialmente
no que diz respeito ao ambiente para o qual eles foram projetados para o0 uso.

Mulgrew e colaboradores,(105) desenvolveram algoritmo baseado em
critérios clinicos e monitorizacdo portétil para diagnéstico e tratamento de
SAOS sem utilizar PSG. Para isso realizaram dois estudos, um transversal,
com 79 pacientes, avaliou a capacidade do algoritmo detectar individuos com
alta probabilidade de SAOS moderada a grave, utilizando PSG como teste
padrdo-ouro. E ensaio clinico randomizado (68 pacientes) em que a titulagédo
do tratamento com CPAP nos pacientes identificados pelo algoritmo foi
realizada pela PSG versus autotitulagdo ambulatorial do CPAP.

A guestdo da pesquisa era se a abordagem terapéutica tradicional era
superior a ambulatorial em termos de controle da doenca medido pelo IAH
apos 3 meses de tratamento. Os resultados ndo mostraram diferengas entre o0s
grupos quanto ao controle da doenca, sonoléncia diurna e qualidade de vida. O
grupo ambulatorial teve maior aderéncia ao CPAP que o grupo PSG, sendo
esta diferenca estatisticamente significativa. Além disso, foi avaliada a
preferéncia dos pacientes e quando oportunizado, 62% dos pacientes do grupo
da PSG prefeririam realizar o0 manejo em casa contra 6% dos pacientes do

grupo ambulatorial que disseram preferir a abordagem tradicional. Este estudo
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testou a monitorizacdo portatii em pacientes cuja probabilidade clinica de
doenca era elevada. Com base na literatura disponivel, este parece ser o
primeiro estudo que compara abordagem diagnostica e terapéutica
inteiramente domiciliar com a tradicional realizada em laboratério do sono,
sugerindo utilidade, ou pelo menos equivaléncia da MP como ferramenta
auxiliar.

Collop, NA e outros membros da Task Force da Academia Americana
de Medicina do Sono para avaliacdo de monitores portateis,(106) analisaram
os estudos publicados desde a ultima revisao sistematica realizada em 2003 e
sob forma de Clinical Guidelines, irdo publicar as recomendagdes atuais para a
utiizacdo de monitores portateis na pratica clinica em dezembro deste
ano.(106) Baseado nas evidéncias disponiveis e em consenso, estas
recomendacfes referem-se aos monitores de tipo 3 e tentam responder as
seguintes questdes:

1 — Quais as indica¢des apropriadas para 0s monitores portateis?

2 — Quiais tipos de monitores portateis devem ser usados?

3 — Como devem ser realizadas a aquisicdo, analise e interpretacéo dos
dados?

4 — Qual a melhor aplicacao dos resultados?

Assim, a monitorizacao portatil (MP) para o diagndstico de SAOS deve
ser realizada apenas em conjunto com ampla avaliacdo do sono,
supervisionada por praticante certificado em medicina do sono ou individuo
que preencha critérios de elegibilidade para exame de certificacdo em

medicina do sono. Satisfeita esta condicdo, o monitor portétil pode ser usado

44



como alternativa a PSG para diagnostico de SAOS em pacientes com alta
probabilidade pré-teste de doenca moderada a grave.(106)

MP pode ser indicada para o diagnéstico de SAOS em pacientes para
0s quais a PSG nado é possivel em virtude de imobilidade, seguranca ou
doenca critica. (106)

Com base em consenso, MP pode ser indicada para monitorar resposta
ao tratamento como aplicadores orais, cirurgia das vias aéreas superiores ou
reducao de peso.(106)

Estas diretrizes definem que os monitores portateis devem, no minimo,
registrar: fluxo aéreo, esforco respiratério e oxigenacdo sanguinea. O foco
atual esta no tipo de sinal gerado e ndo mais no niumero de canais. Assim, 0s
sensores ideais para PSG sdo os mesmos recomendados para MPs. Sensor
de pressdo nasal € mais acurado do que sensor térmico para medir fluxo
ventilatério, no entanto a maioria dos estudos com MPs utiliza termistores,
havendo, caréncia de estudos domiciliares com sensor de pressao nasal.(89)

Quanto ao método recomendado para a aplicagdo do MP, as diretrizes
recomendam que um técnico com experiéncia em sono, ou um profissional da
saude apropriadamente treinado deva realizar a aplicacdo do MP ou educar
diretamente o paciente para a aplicacdo correta dos sensores. O MP deve
exibir os dados a serem contados e registrados manualmente, ou permitir a
edicdo dos dados analisados automaticamente, por um técnico em sono
treinado e qualificado. Os critérios para definicdo de apnéias e hipopnéias
devem ser consistentes com os atuais definidos pela Academia Americana de
Medicina do Sono.(1) Nos casos em que o MP estiver tecnicamente

inadequado ou falhar em estabelecer o diagndstico em pacientes com alta
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probabilidade pré-teste, PSG deve ser indicada. Todos o0s pacientes que
realizarem MP devem realizar consulta médica de seguimento para discutir os
resultados do exame.(106)

Estas recentes recomendacgfes apdiam-se em evidéncias provenientes
dos estudos ja abordados nesta revisdo e em opinides de consenso, assim,
conforme os problemas metodoldgicos identificados (tabela 3), ainda ha
necessidade de estudos com maior rigor e maior nimero de pacientes para
recomendar o0 uso de monitores portateis para o diagnéstico desta doenca téo

prevalente.

Tabela 3 — Estudos domiciliares com monitores portateis

Autor Pacientes (n) Fragilidade do estudo
Lloberes P 35 N&o comparou com PSG
Golpe R 55 Pacientes ndo consecutivos, sem MP simultanea, 20% de

perdas domiciliares, intervalo de até 30 dias entre os
exames. IAH como referéncia: 10

Dingli K 61 18% de perdas domiciliares, Bland-Altman sem limites de
concordancia, IAH referéncia: 15, até 40 dias de intervalo
entre 0s exames.

Reichert J 45 Ordem nédo randémica entre os exames, IAH referéncia: 15,
andlise de concordancia sem transformacéo logaritmica dos
dados

Fietze | 35 Apenas 18 pacientes realizaram PSG. Estudo delineado

para avaliar a variabilidade do MP em 7 noites consecutivas
no domicilio. Nao realizado MP simultaneo com PSG.

Yin M 91 Apenas 44 pacientes realizaram PSG, intervalo entre os
exames de até 93 dias.

Westbrook PR 187 Pacientes recrutados da comunidade, saudaveis, IAH
referéncia: 10. PSG realizada em metade da noite em mais
de 70% dos pacientes (split night)

Garcia-Diaz E 62 Analise de concordancia Bland-Altman sem calculo da
média das diferencas e sem limites de concordancia.

Bagnato MC 56 Exames realizados apenas em ambiente assistido.
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Objetivos

O objetivo geral deste estudo foi avaliar a acuracia do monitor portatil
Somnocheck (Weinmann GmbH, Hamburgo, Alemanha) para o diagnéstico de

SAHOS, comparado com a Polissonografia.

Objetivos especificos:
Avaliar o desempenho do monitor portati no  domicilio
comparativamente com a polissonografia, através das seguintes medidas:
Sensibilidade e especificidade;
Valor preditivo positivo e negativo;
Razao de verossimilhanca;
Area sob a curva ROC.

Avaliar a concordancia através de estatistica Kappa de Cohen e do

diagrama de Bland Altman entre o monitor portatil e a polissonografia nos dois

ambientes estudados (laboratério e domicilio).
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Abstract

Background: Conventional polysomnography (PSG) is the golden standard for de
diagnosis of obstructive sleep apnea syndrome (OSAHS), but this method is expensive
and laborious.

Objectives: To compare the diagnostic accuracy of PSG with a portable respiratory
monitoring (PM) device in patients with suspected OSAHS.

Methods: Consecutive patients were submitted, in random order, to PSG and PM
(Somnocheck, Weinman, GmbH). PM was performed both at sleep laboratory
concurrently with PSG (Lab PM), and at home (Home PM). Recordings were coded to
ensure blinding. Apnea and hypopnea index (AHI; episodes per hour of sleep) was
determined by PSG and estimated by PM.

Results: A total of 158 patients had full PSG, being 73% men, aged 45 + 12 years old,
with a body mass index of 30 £ 6 Kg/m?, with a AHI of 31 £ 29 episodes/hour. We
obtained 149 valid comparisons with Lab PM and 121 with unattended self-apllied
Home PM. Diagnostic AHI cutoff of > 5 was used to establish the accuracy and validity
of the PM. The Lab PM to PSG comparison yielded a sensitivity of 95,3%, a specificity
of 75%, LR+ of 3,8 and LR- of 0,11. For the comparison of Home PM and PSG a
sensitivity, specificity, LR+ and a LR- were 96,1%, 64,7%, 2,7 and 0,05, respectively.
Intraclass correlation coefficient was 0.96 between PSG and Lab PM and 0.88 between
PSG ans Home PM. ROC curve analysis showed optimal sensitivity and specificity to
predict IAH-PSG >5 when cutoff was AHI-LabPM >6 and AHI-HomePM >7.
Conclusion: The PM level 3 device demonstrated accuracy for both in-laboratory and
in-home recordings similar to that seen in repeated PSGs. PM provides an adequate and
low-cost alternative for patients with suspected OSAHS, who do not have access to

PSG.
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Introduction
Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) has been associated with

several consequences, such as hypertension®, ischemic heart disease?, cerebral vascular
accident® and automobile accidents.* Prevalence of 4% to 10% in men and 2% in
women aged 30-60 years old has been reported®, increasing up to 20-25% in overweight
and obese people. ® 7 This common disease has an effective method of treatment —
continuous positive airway pressure - but 82% of the men and 93% of the women with
moderate to severe OSAHS have not been diagnosed even in centers where diagnosis is
available without any cost to the individuals.®

Screening for OSAS has been based on history and physical examination, but is
confirmed Dby conventional polysomnography, the gold standard method.
Polysomnography (PSG), however, is time demanding, has a relatively high cost, needs
a suitable environment, a permanent technical assistance and evaluates the patients
outside their usual conditions to sleep. Besides, conservative estimates suggest that
about 2,310 PSG/100,000 people/year would be necessary to diagnose moderate to
severe meet the OSAHS, exceeding 10-fold the current capacity to perform PSG of
most of the developed countries.®

Thus, alternatives to polysomnography for the OSAHS diagnosis have been
investigated.’®*’ Portable monitoring (PM) is based on a limited selection of signals
traditionally recorded in the PSG.™® !° Type-3 monitors record four or more
cardiopulmonary bioparameters and have been developed for home use. The validation

GZO, 21

studies of these monitors have been conducted with simultaneous in-lab PS or

examinations done in different nights."> % There are few reports of validation based on

both sequences of sleep abnormalities recordings.? *

The purpose of this study was to compare the accuracy of a type-3 PM in the
laboratory and at home, taking PSG as gold standard, in patients with suspected
OSAHS.

Methods

Subjects of the research
Consecutive patients referred by their assistant physicians to a university-affiliated

sleep laboratory for evaluation of suspected OSAHS. Patients over 18 years old

61



complaining of daytime somnolence, snoring or witnessed apneas, were invited to
participate in the study and included if they signed the informed consent. Pregnant
women, patients with co-morbidities or technical difficulties to perform the
examinations, and patients residing outside the metropolitan area of Porto Alegre were

excluded.

Study protocol
The sleep studies were carried out in two environments, in the laboratory and at

home, along two different nights, at random, with an interval of 48 hours. In the
laboratory, the patients were admitted at early night and prepared to undergo PSG and
PM simultaneously, under technical assistance. The technicians were allowed to
intervene both in the PSG and the PM, in case of any technical issue. For the home
study, the equipment was handed out to the patient who was instructed on how to use it.
On the following day, the patient returned the equipment and the data were read by a
specific software.

Anthropometrical data and blood pressure were measured just before the PSG. The
patient filled up a survey questionnaire that included the Epworth sleepiness scale
(ESS), medical history, regular use of medicines and the Berlin’s questionnaire. After
the home study, patients also answered questions about the time at which they went to
bed and woke up, sleep quality, and informed about alcohol or sedative ingestion at the
previous night.

The PMs were numerically encoded in order to allow the analyses to be blind for
subjects’ data, for the place of PM procedure and for the PSG results. The PMs were
manually interpreted by one of the authors (L.F.V.) trained in the analysis of respiratory
events through the software. This investigator was blinded to the PSG status of the
subject. PSG was interpreted by a board certified sleep specialist (M.C.L.), without
access to lab PM or home PM results. This study was approved by the Ethics

Committee of our institution. .
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Equipments
Polysomnography

All patients were submitted to nocturnal PSG, carried out according to standard
method, with electroencephalogram (EEG; C3-A2, C4-Al), electrooculogram (left eye
and right eye), submentonian and anterior tibial electromyogram and
electrocardiogram, using Brainnet equipment (EMSA, Rio de Janeiro, Brazil), which

provides an electronic record analyzed by a specific software, Poliwin 4.6.

Airflow was measured by nasal cannula attached to a pressure transducer and with a Y-tube to allow the
connection to the portable monitor; arterial blood oxygen saturation (SaO,), by pulse oximeter (BCI,
Smiths Medical PM, USA). The sleep staging was carried out using the Rechtschaffen and Kales

criteria.®

Portable monitoring
The portable monitor used was the SomnoCheck (Weinmann GmbH, Hamburg,

Germany), a type-3 monitor that comprised a basic unit with position sensor, a
thermistor, a pressure transducer, and a pulse oximeter. The basic unit was adjusted by
a belt to the patient’s chest, nasal canulla placed in the nostrils and coupled to the
transducer in the basic unit, which allowed the airflow and snoring sounds to be
recorded. The pulse oximeter was placed at the patient’s middle finger, recording the
oxygen hemoglobin saturation and heart rate.

In the sleep laboratory (lab PM), a technician helped to prepare the patient and
performed the connections in such a way that the PSG and the PM records started
simultaneously at lights out.

For the home study (home PM), the PM was programmed to start recording according
to the bedtime informed by the patient and the end of recording was programmed 8
hours after start. Recordings shorter than 4 hours were considered as unsuitable for

analysis and discarded.

Event definition
For the PSG, apnea was defined as the interruption or reduction of 90% or more of the

airflow for > 10 seconds and hypopnea as a reduction of at least 50% of the airflow
lasting > 10 seconds accompanied by an arousal or a hemoglobin desaturation of 3% or
more. The apnea-hypopnea index (AHI) was defined by the total number of apnea or

hypopnea episodes divided by the number of hours in non-REM or REM sleep stages.
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The PSG apnea-hypopnea index was considered as the reference variable for the
OSAHS diagnostic definition.

For the PM, apneas were defined as reductions of airflow > 10% of baseline for > 10 s.
Hypopneas were defined as reductions of airflow > 50% of baseline for > 10 s,
accompanied by at least 3% desaturation or at least six-beat-per-minute increase in
heart rate for 2 s in the 10 s following the event, indicating autonomic arousal.
Recordings with < 6 hour of artifact-free tracings were excluded. The respiratory
disturbance index (RDI) was defined by the total number of apneas and hypopneas
divided by the number of hours of artifact-free recording. Recording time was marked
as artifact when body movement was clearly detectable, sensor displacement occurred
or when the patient was standing up. As the portable monitor only records respiration
without assessing sleep, the start of recording was marked as an artifact until the
respiration presented a steady rhythm as well as a lower and steady heart rate was seen.
Information from a sleep diary and the position recording were used to exclude
stretches of the recording in which the subject was standing or in motion, indicating
wakefulness. Patients provided information about their sleep quality on the monitoring
night, such as lights-off and lights-on times, number of awakenings, and time out of
bed.

Statistical analysis
Continuous variables were described as means + standard deviation. Because AHI and

RDI have a typically non-normal distribution, they were log transformed for most
analyses. The accuracy of PM was described by sensitivity, specificity, positive
predictive value and negative predictive value values. Likelihood ratios (LR) were used
to establish the probability of diagnosing or excluding OSAHS. Total variability of the
results among the tests was measured through the intraclass correlation coefficient.
Measures of concordance between the PM RDI and the PSG AHI used were: Cohen’s
Kappa statistic (without using the PSG as the gold-standard) and the average difference
/concordance limits (Bland-Altman). ROC curve analyses were carried out in order to
evaluate the PM diagnostic performance. A probability of alpha error < 5% was set as

significant.
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Results

Two hundred and twenty patients were invited to participate in the study, 163 patients
consented and 157 were included in the analysis, figure 1 shows a flow diagram that
provides information about the method of recuitment of patients. The 57 patients that
did not consent were similar to the analyzed population in terms of age, sex, body mass
index (BMI) and blood pressure (BP).

All the 157 volunteers underwent PSG. Eight individuals (6%) did not have the lab PM
data included in the analysis, six of them had less than 4 hours of recording on the lab
PM, one lost the airflow signal of and one the oximetry signal on lab PM. Of home PM,
a total of 36 studies were lost: thirteen patients (8%) withdrew from the study and did
not undergo the test, twelve patients (7%) had less than 4 hours of technically suitable
recording by the home PM, five patients (3%) had no oximetry recorded, four patients
(3%) had no airflow recorded, one patient did not tolerate the equipment and one
patient forgot to wear the equipment (figure 1).

The characteristics of the participants are shown on Table 1. The average PSG AHI of
the population studied was 30.2 + 27.8 events/hour, the detailed characteristics of the
variables measured with PSG, lab PM and home PM are shown on Table 2. For an AHI
in the PSG > 5, the OSAHS prevalence in the population studied was of 87%. Table 3
shows Kappa coefficients between the PSG and PM examinations. The results were
separated into AHI categories, according to the OSAHS classification suggested by the
American Academy of Sleep Medicine?: strong concordance between the examinations
was Verified when the PSG results were normal (AHI <5) or of severe disorder (AHI >
30), both for lab PM (k= 0.69 and 0.79, respectively) and home PM (k= 0.64 and 0.73,
respectively). Table 4 presents the sensitivity, specificity, predictive values, area under
the ROC curve, best cut-point and likelihood ratio (LR) of home PM in the different
OSAHS classification levels.The probability of home PM to exclude correctly the
disease was of 91.7% and to diagnose correctly severe OSAHS was of 87.6%. The
diagnostic performance of the simultaneous PM were in general marginally higher than
the home monitoring. For instance the sensitivity and specificity of lab PM to detect an
RDI below 5 were of 95.3% (CI 95% 91.7 — 99.0) and 75% (CI 95% 56 — 94),
respectively, with the best cut-point for the lab PM RDI equal to 6, the positive LR was
3.8 and the negative LR was equal to 0.11.
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For the Bland-Altman concordance analysis (Figure 2), the AHI and RDI logarithmic
transformation were performed, as recommended by Bland and Altman, for variables
with non-normal distribution.”” This transformation reduced the differences from the
average observed when the analysis using AHI and RDI was performed. The dispersion
limits found were large. For lab PM, converting logAHI to AHI the differences ranged
from -8 to +9,2. For home PM, converting logAHI to AHI the differences ranged from
-18 to +22. The intraclass correlation coefficient found between the lab PM and the
home PM was r =0.90 (CI 95% 0.86-0.93).

Discussion

The high OSAHS prevalence in the population, the scarce availability and the high cost
of PSG create the need of a valid but simple method as a first step for the diagnosis. In
this study, the type-3 portable monitor, SomnoCheck, was tested to detect OSAHS at
home and at the laboratory simultaneously with PSG in a large sample of patients with
clinically suspected OSAHS. The results showed that the accuracy of this method was
within the limits usually seen when to diagnostic tools are compared. Our results are
similar to those reported by other authors.®* 2 2° The best performance of PM,
however, was in patients with severe OSAHS (AHI > 30). The positive likelihood ratio
of AHI > 30 was 10.1 when home PM RDI > 30. The negative LR when RDI < 5
reduces the OSAHS probability twenty fold.

The Kappa analysis showed a moderate to substantial concordance between the
portable monitoring and PSG, with higher k values among the examinations performed

simultaneously.

The Bland-Altman analysis showed a graphic evidence of an adequate concordance
between the methods, with the mean difference between PSG and lab PM
corresponding to AHI of 1 and the average difference between logAHI and log RDI
home PM equal to 0.05 (corresponding AHI = 1.1) The confidence
interval/concordance showed an AHI variation of +9.2 to —8 between the simultaneous
examinations (PSG and Lab PM) and an AHI variation of +22 to -18 between the PSG
and the home PM at different nights. The higher dispersion between the results of the
examinations performed at home and the PSG were expected, and were similar to those
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found in a study with PSGs performed at different nights.*® The large concordance

limits found in our study were also shown by other authors.?% 2231

Many type-3 equipments have not been validated or are either validated in small

assisted-environment studies,?® 2% 3234

or without any comparison with a standard such
as PSG. % The number of subjects evaluated in this study was higher than most of the
studies published so far and seems to be the largest with home evaluation. Furthermore,
this is the only study that analyzes AHI and RDI using log transformation to correct for

the typical non-normal distribution of this variable.?#%* 343

Westbrook et al. determined the night-to-night variability and showed the influence of
the patient’s position in the differences found between laboratory PSG and home PM.
Likewise, other authors have already reported differences found between the RDI

measured at home from the AHI measured at the laboratory.*

In PSGs repeated in the same individuals, studied on consecutive nights, at the same
laboratories and using the same equipments, different authors found a variability similar
to that observed in this study between PSG and PM.% *"* ® Analyzing data from 20

patients who repeated PSGs on four nights, Bittencourt et al,*

reported an AHI
difference between the first and the third night with 95% confidence interval in the
Bland-Altman diagram varying from -22.4 up to +25.3 AH/hour. In our study, the PSG
and the home PM were performed on different nights, at separate places and with
distinct equipments. The comparison, however, shows that the scatter of AHI by both
methods in the Bland Altman plot has a 95% confidence interval varying from —18 to
22 AH/hour, lower than the night-to-night variability described by Bittencourt et al. for

two PSGs.

Independently of the high correlation between the PM and PSG parameters, home
monitoring is surely closer to the real way that individuals sleep. In addition, we have
recently shown that OSAHS diagnosed by this kind of monitor was strongly associated
with resistant hypertension *°, demonstrating that this method is capable to detect sleep

abnormalities associated with co-morbidities.

In conclusion, the diagnostic performance of a portable monitor to diagnose OSAHS
either at the laboratory or at home, taking full PSG as gold standard, is within

acceptable limits for screening tests. Moreover, the performance of home measurements
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is similar to that described between two full PSG, suggesting that the diagnosis of
OSAHS with validated home monitors is justified.** The availability of this method for
a larger number of patients will increase the possibilities to effectively treat sleep

abnormalities in populations worldwide.
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Figure 1 Flow diagram of recruitment of patients
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Table 1 Characteristics of the population studied by the different diagnostic

methods
Variables PSG Lab PM Home PM
(n=157) (n=149) (n=121)
Men, n (%) 113 (73%) 111 (75%) 84 (69%)
Age (years) 45+ 12 45+ 12 45+ 11
HBP, n (%) 47 (29.9%) 44 (29.5%) 34 (28%)
BMI (kg/m?) 29.1+£55 29.2+55 28.7+54
Current or ex-smoker, 74 (47%) 70 (47%) 56 (46%)
(%)
Systolic pressure (mmHg) 129 +12 129 £ 12 129 + 12
Diastolic pressure (mmHg) 82 +8.8 83+8.8 83+9
ESS 11+5 11+5 11+5
Mean SaO2 (%) 92+3 93+3 93+3
Lowest Sa02 (%) 79+12 80+12 80+12
Time asleep on 6.5+1.0 6.5+1.0 6.4+1.1
(hours)
AHI on PSG (AH/hour) 30.2 +27.8 30.0+28.1 29.1+25.9

HBP= high blood pressure; BMI = Body mass index; EPW = Epworth somnolence

scale; PSG = polysomnografy; Lab PM = Portable monitoring at the sleep

laboratory; Home PM = Portable monitoring at the patient’s home; PSG AHI =

sum of apnea and hypopnea by hour of sleep on polysomnography
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Table 2. Sleep parameters recorded by the three methods of evaluation

Variable PSG Lab PM Home PM

N 157 149 121

Time asleep (hours)* 6.5+ 1.0 *6.4+1.8 *5.8+2.8
AHI (AH/hour)/ RDI 30.2+27.8 27.5+24.7 25.97 £ 22.52
Mean Sa02 (%) 924 +2.7 94.6 +2.3 94.8+2.0
Lowest Sa02 (%) 79.5+11.6 82.7+8.4 82.1+8.3

AHI PSG = sum of apnea and hypopnea by hour of sleep on
polysomnography; RDI = sum of apnea and hypopnea by artifact-free

recording time on PM;
*On PM: artifact-free recording time

Table 3. Kappa statistic between PSG, Lab PM and Home PM.

OSAHS classification by Lab PM Home PM
PSG

AHI <5 0.69 (0.52-0.84)* 0.64 (0.46 — 0.81)*
AHI>5<15 0.51 (0.35-0.67)* 0.37 (0.20-0.55)*
AHI>15<30 0.55(0.4-0.71)* 0.38 (0.20-0.55)*
AHI>30 0.79 (0.63-0.95)* 0.73 (0.55-0.90)*
Overall 0.64 (0.55-0.74)* 0.53 (0.42-0.63)*
*P<0.001
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Table 4. Sensitivity, specificity, best cut-point of AHI, area under the ROC curve,
and likelihood ratio of RDI measured by home PM for the different OSAHS

classification levels.

OSAHS Sensitivity  Specificity ~ Predictive Negative Areaunder  Bestcut- LR+
classification % % Positive Predictive  the ROC curve pointfor LR-

by PSG (C195%) (Cl 95%) Value % Value % (Cl1 95%) home AHI
Normal 96.15 64.7 94.3 73.3 0.96 7 2.7/
(AHI <5) (925-99.8) (42.0-87.4) (89.9-98.7) (51.0-95.7) (0.91- 0.99) 0.05
Mild 62.07 79.3 48.6 86.6 0.73 25 3.0/
(AHI >5<15) (44.4-79.7) (71.1- 87.6) (325-64.8) (79.7-94.1) (0.64- 0.80) 0.47
Moderate 50.0 86.8 55.5 84.0 0.50 32 3.7/
(AHI (32.1-67.9) (79.9-93.8) (36.8-74.3) (76.6-91.4) (0.41- 0.59) 0.57
>15<30)
Severe 80.0 92.1 85.7 88.6 0.92 33 10.1/
(AHI>30) (68.3-91.7) (86.0-98.2) (75.1-96.3) (81.6-95.6) (0.86- 0.96) 0.21

LR: Likelihood ratio.
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Figure 2 — Bland-Altman diagrams. Difference between the natural logarithms of
the PSG AHIs and PM RDIs simultaneously at the laboratory (a) and home PM
RDI (b). Shown 1.96 SD limits are log AHIS/RDIs; converted to AHIs/RDIs are:
0.97=9.2;0.9=8; 1.34=22;1,25=18
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Consideracdes Gerais

O presente estudo teve como objetivo avaliar o desempenho diagndstico de
monitor portatil de variaveis ventilatorias, no domicilio e simultaneamente com
polissonografia no laboratorio, em pacientes com suspeita clinica de SAHOS.
O interesse em estudar o padrdo ventilatério do sono no domicilio vem da
necessidade em ampliar o acesso diagnostico, diminuir custo e da escassez de
estudos que avaliem comparativamente 0s métodos diagndsticos neste
ambiente. Os resultados encontrados com a monitorizacdo domiciliar neste
trabalho evidenciaram probabilidade de excluir corretamente a doenca de
91,7% e de diagnosticar doencga grave de 87, 6%. Houve elevada correlagcao
intraclasse entre os exames portateis (r=0.90 , IC 95% 0.86-0.93), e a
concordancia entre todos os métodos (MP domiciliar, MP laboratério e PSG),
aferida pela estatistica Kappa de Cohen foi no minimo moderada. A
concordancia, tomando a PSG como padrédo-ouro, avaliada pelo diagrama de
Bland Altman mostrou adequada concordancia entre os métodos, com maior
dispersdo dos resultados quando se comparou PSG com monitorizacao
domiciliar. Dispersao semelhante e até mesmo mais ampla foi demonstrada
por outros estudos que avaliaram variabilidade noite-a-noite em repetidas
PSGs.

Independentemente da alta correlacéo entre os parametros medidos pela PSG
e MP, a monitorizacdo domiciliar esta, certamente, mais proxima da maneira
real de como o individuo dorme, neste sentido, estudos que analisem custo-
efetividade ainda séo necessérios.

Em conclusdo, o desempenho diagnéstico do monitor portatii Somnocheck
para diagnosticar SAHOS tanto no laboratorio quanto no domicilio, tomando a
PSG como padrédo-ouro, estd dentro de limites aceitaveis para teste de

screening.
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Anexos

Anexo A — Escala de sonoléncia de Epworth

As perguntas referem-se ao seu modo de vida usual, nos tempos atuais. Ainda que vocé
desconheca ou ndo tenha passado por estas situacGes, tente imaginar como poderiam té-

lo afetado.

Marque a opcéo que melhor descreve sua chance de cochilar:

1- Sentado e lendo

Nenhuma chance
Pouca chance
Chance média
Grande chance

2 — Assistindo TV

Nenhuma chance
Pouca chance
Chance média
Grande chance

3- Sentado em um lugar publico, por ex. sala de espera,
igreja

Nenhuma chance
Pouca chance
Chance média
Grande chance

4 — Como passageiro de trem, carro ou 6nibus andando
uma hora sem parar

Nenhuma chance
Pouca chance
Chance média

5 — Deitando-se para descansar a tarde, quando as
circunstancias permitem

Nenhuma chance
Pouca chance
Chance média
Grande chance

6 — Sentado ou conversando com alguém

Nenhuma chance
Pouca chance
Chance média
Grande chance

7 — Sentado calmamente, ap6s almoco sem alcool

Nenhuma chance
Pouca chance
Chance média
Grande chance

8 — Se voce tiver carro, enquanto para por alguns
minutos, no transito intenso

Nenhuma chance
Pouca chance
Chance média
Grande chance

()
()
()
0
()
()
()
@)
()
()
()
@)
()
()
()
() Grande chance
()
()
()
@)
()
()
()
@)
()
()
()
@)
()
()
()
@)
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Anexo B - Protocolo da pesquisa

VALIDAGAO DA MONITORIZAGAO PORTATIL PARA O DIAGNOSTICO DE APNEIA DO

SONO PROTOCOLO NUMERO:

Nome: idade: Sexo:
Endereco: fone:

Est civil; profissdo: motivo do exame:

Ha quanto tempo existe este
motivo:
Patologias:

Medicamentos em uso:

Peso: altura IMC: circunferéncia
pesc: cintura:
Berlim:

1-Vocéronca? 1 -sim 2 -nao

2 — Qual a altura do seu ronco? 1 — como a respiracao, 2 — alto como a fala
3 -—mais alto que afala 4 —muito alto 8 — néo se aplica

3 —Vocé ronca: 1 —todos os dias 2- 3 a 4 vezes por semana 3- 1a 2 vezes por semana 4 1 a2 vezes

por més 5 - nuncaou quase nunca 8 -—nao se aplica

4 — Seu ronco atrapalha os outros : 1 —sim 2-ndo 8- ndo se aplica

5 — Vocé para de respirar quando ronca? 1 — quase todos os dias 2 —3 a4 vezes por semana 3- 1a?2

vezes por semana 4 —1 a2 vezes por més 5 - nunca ou quase nunca 8 - ndo se aplica

6 — Vocé fica cansado depois que dorme? 1 — quase todos os dias 2 - 3 a4 vezesporsemana 3-1a2

vezes por semana 4 - 1a2vezespor més 5 - nuncaou gquase nunca 8 - ndo se aplica

7 — Vocé fica acordado engquanto acordado? 1 — quase todos os dias 2 - 3 a4 vezesporsemana 3-1a

2 vezes por semana 4- 1a2vezespormés 5 - nunca ou quase nunca 8 - ndo se aplica
8 — Vocé ja dormiu enquanto dirigia? 1-sim 2-ndo 8 ndo de aplica
9 — Fuma ou fumou? 1-sim 2-ndo 8-ndo se aplica

10 — Tem hipertenséo arterial? 1- sim 2-ndo 8- ndo se aplica

11 — Ingeriu bebida alcodlica antes de dormir ou medicamentos? 1-sim 2 - ndo
8 — ndo se aplica
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Resultado da PSG:

NUmero de apnéias: Namero de
hipopnéias:

NUmero de horas dormidas: ndmero de
despertares:

IAH:

Resultado da MVV no Laboratério

Interpretador 1 Interpretador 2

Numero de Numero de

apnéias Hipopnéias: apnéias Hipopnéias:
Num. de horas Num. de horas

gravadas: Levantares: gravadas: Levantares:
1AH: IAH:

Resultado da MVV em casa

Interpretador 1 Interpretador 2

NUmero de Numero de

apnéias Hipopnéias: apnéias Hipopnéias:
Num. de horas Num. de horas

gravadas: Levantares: gravadas: Levantares:
IAH: IAH:

EPW.:

PA: mmHg

Apagou: demorou: levantou: Acordou:  saiu: dormiu: Como foi a noite:
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