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RESUMO

Neste artigo & descrito o caso clinico dum doente do sexo masculino, com 45 anos de idade, cujas
queixas principais eram um ressonar intenso e uma sonoléncia diurna excessiva. O estudo polissonogra-
fico veio a confirmar um Sindrome de Apneia de Sono Obstrutivo, com um indice de apneias/hipopneias
de 86,5, sendo por isso medicado com ventiloterapia por pressdo positiva continua por via nasal
(nCPAP). Com uma pressio de 12 cm H:O verificou-se o desaparecimento das apneias assim como a
regularizacio da arquitectura do sono. O exame objectivo do doente indiciou a existéncia duma Acrome-
galia, pelo que foi efectuado estudo endocrinolégico e imagiol6gico cerebral que veio a confirmar a
existéncia daquela endocrinopatia, como factor predisponente ao problema respiratério durante o sono.
Neste artigo so igualmente resumidos os dados disponiveis da literatura sobre a incidéncia de Sindrome
de Apeia do Sono na Acromegalia; do exposto conclui-se a necessidade de investigagdo futura sobre a
vantagem da despistagem sistemética do Sindrome de Apneia do Sono, nos doentes acromegdlicos no
sentido de optimizar o tratamento e o progndstico desta patologia end6crina.

SUMMARY

SLEEP APNEA SYNDROME IN ACROMEGALY

The authors present the clinical of a male patient aged 45 years whose main complaints were
loud snoring and excessive daytime sleepiness. Polisomnographic study revealed a Sleep Obstructive
Apnea Syndrome with an apnea/hipopnea index of 86.5. After being treated with Nasal Continuous
Positive Air Pressure, (12 cm H:0), the apneas ended and sleep architecture was corrected. Physical
examination also indicated the presence of an Acromegaly, and therefore, the patient was subjected to
endocrinological and cerebral imagiological studies; the diagnosis confirmed it as a predisposing
factor to the sleep breathing disorder. A brief literature review about the incidence of Sleep Apnea
Syndrome in Acromegaly is also made; the authors conclude that there is still the need for a systema-
tic screening of sleep breathing disorders in acromegalic patients in order to optimise the treatment
and prognosis of this disorders.

INTRODUCAO

Apneia do sono é uma perturbagdo respiratdria que
acontece durante o sono, pode resultar duma obstrugdo
das vias aéreas superiores (apneia obstrutiva), ou
ser consequéncia duma auséncia de esforgo respiratério
(apneia central) ou ainda pode resultar duma combinagao
de ambas. Segundo os critérios da Classificagao Interna-
cional de Distirbios do Sono (1990)!, existe um Sin-
drome de Apneia do Sono (SAS) quando ocorrem mais
de 5 apneias, com uma duragdo superior a 10 segundos,
por cada hora de sono (ver apéndice); o tipo obstrutivo é
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0 mais comum e a queixa subjectiva, mais frequente, € a
hipersonoléncia diurna*°.

Tém sido associada ao Sindrome de Apneia do
Sono, do tipo obstrutivo, vdrias anormalidades das vias
aéreas superiores (que causam obstrugdo) como, por
exemplo, a hipertrofia adeno-tonsilar, a obstrugido na-
sal, a retroginatia, a nacrofossia, vérias anormalidades
laringeas, etc.

No adulto, estd frequentemente associado a obesi-
dade, a qual favorece o colapso das vias respiratdrias
sobretudo no sexo masculino. Em 20 % dos casos foi
encontrado associadamente outro diagnéstico médico *.
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O tratamento da SAS deve ser, na medida do possi-
vel, dirigido 2 sua etiologia; sendo a obesidade um factor
contributivo frequente, é importante incluir no plano te-
rapéutico, a redugdo ponderal. A cirurgia estd indicada
nos casos em que existe um obsticulo fisico ébvio, como
é o caso da hipertrofia adenotonsilar da crianca com Sin-
drome de Apneia do Sono. Outras intervengdes cirtirgi-
cas sdo mais controversas, como terapéutica de primeira
linha, nomeadamente a uvulopalatofaringoplastia prati-
cada excessivamente, hd uns anos atrds, veio a demons-
trar ter mais custos do que beneficios. Actualmente, a
terapéutica mais utilizada para o SAS, sempre que ndo
é possivel ou suficiente corrigir a causa primdria, € a
ventilagdo nasal com pressdo de ar positiva continua
(nCPAP)*.

A Acromegalia é uma doenga enddcrina muito rara
(prevaléncia estimada entre 38 e 60 casos por milhdo)’,
que resulta da secregdo excessiva, no periodo pés-puber-
tario, de hormona do crescimento produzida na maior
parte dos casos, por um adenoma hipofisdrio secretor da-
quela hormona *’; este distirbio endécrino, favorece o
crescimento dos tecidos moles e da estrutura dssea que
fornece ao doente uma face e uma conformacio fisica,
caracteristicas ¢; a macrofassia, e o prognatismo (cresci-
mento dos tecidos moles, determinam uma diminui¢do
do perfmetro das vias aéreas superiores, predispondo ao
seu colapso. As préprias alteragoes hormonais podem ser
ainda directamente responsdveis pela alteragdo da com-
placéncia e da colapsabilidade da faringe®.

A Acromegalia e 0 SAS apresentam uma notdvel
coincidéncia nas manifesta¢Ges clinicas, como se pode
ver no Quadro I; poucos anos depois da descrigo inicial
do quadro de Acromegalia feito por Pierre Marie em
1886, j4 alguns autores assinalavam a presenga frequente
de hipersonoléncia diurna e de obstrugdo das vias aéreas
nos doentes com aquela perturbag@o. Desde os anos 70
que vdrios autores atribuiram estes sintomas & presenca
concomitante de apneia do sono’.

Em acromegélicos, Harris (1988)7 detectou hiperso-
noléncia em 36 % de 178 doentes, Grunstein (1991)° en-
controu ressonar alto em 96 % de 53 doentes e Perks
(1980) ** referiu hipersonoléncia ou ressonar alto em 5
dos 11 doentes; a hipersonoléncia diurna e o ressonar s3o
sintomas quase constantes no Sindrome de Apneia do
Sono sobretudo do tipo Obstrutivo. Qutros dos sintomas
de acromegalia ndo especificos, como as cefaleias, a
perda da libido, a depresséo, a diminuicio da vitalidade,
da concentragfo e da memoria sdo sintomas frequentes
no SAS.

A mortalidade dos doentes acromegdlicos € quase o
dobro daquela que acontece na populagio ndo afectada e
a mesma foi associada a hipertensio (presente em 35 %
dos doentes) e a diabetes . Grunstein (1991)° verificou
que 22 dos 43 doentes acromegdlicos com apneia do
sono eram hipertensos enquanto que 0 mesmo néo se ve-
rificava em nenhum dos 10 doentes sem apneia do sono,
concluindo que a hipertensio estava relacionada com a
apneia do sono, nos 53 doentes estudados. Por outro lado
de acordo com He, et al. (1988)'!, 0 SAS estd associado
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Quadro I — Aspectos clinicos coincidentes entre a Acromegalia
e 0 SAS, adaptado de Rosenow (1994)°

ASPECTOS Acromegalia Apneia do sono
% %
Hipertensio 37-87 50-80
D. cardfaca coronéria 10-14 Comum
Mortal. Cardiovascular Aumentada Aumentada
Mortal. cerebrovascular Aumentada Aumentada
Mortal. respiratéria Aumentada Aumentada
Cefaleias 37-87 43
Perda libido 25-30 27
Impoténcia 35 Nio raramente
Ressonar Comum 100
Défices mnésicos 35 Ndo raramente
Lentif. psicomotora 35 Comum
Défice concentragdo 60 Comum
Hipersinoléncia 32 100
Vitalid. diminuida 56 Comum
Depressio 25 N&o raramente
Hiperhidrose 61
Sindrome nocturna 66
Hipertrofia miocérdio Comum
Insuf. vent. direita 12

com uma diminuicfo significativa na sobrevivéncia aos
8 anos, se o doente tiver mais de 20 apneias por hora
de sono.

A seguir € descrito um caso de Sindrome de Apneia
do Sono observado na Consulta de Distiirbios do Sono
dos HUC, associado a uma acromegalia e que prévia €
indevidamente fora sujeito a cirurgia ORL invasiva.

CASO CLINICO

S. J. R., 45 anos, casado, comerciante. Recorreu a
consulta de Distdrbios do Sono em 1701-1996, enviado
pelo seu psiquiatra assistente por hipersonoléncia e fd-
cies dismorfico, sem resposta & terapéutica instituida.

A data da primeira consulta o sintoma proeminente
era a sonoléncia diurna excessiva; anteriormente referia
ter tido também um ressonar alto e intenso € acordares
nocturnos.

A histéria da doenga remontava a 1986, data que o
doente aponta como do inicio da sonoléncia diurna ex-
cessiva; adormecia sobretudo em situagdes mondtonas,
como por exemplo, quando estava sentado.

Em 1992 comega a acordar durante a noite com dis-
pneia e angustia pré-cordial; nessa altura ja ressonava
muito alto e era frequente acordar com cefaleias.

Entre 1992 e 1994 recorre a varios médicos, entre
eles otorrinolaringologistas e é sujeito a duas cirurgias:
descorticagdo dos cornetos e uvulopalatofaringoplastia
(UPPP). Apés estas intervengdes cirirgicas melhorou
dos acordares nocturnos/ressonar, mantendo no entanto,
a sonoléncia diurna escessiva.

Insatisfeito com os resultados terapéuticos, consulta
um psiquiatra em Abril de 1995. Nesta consulta é medi-
cado com um antidepressivo activador, sem qualquer
efeito. Em Novembro de 1995 chega mesmo a ter um
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acidente de viagdo, evento que atribui & hipersonoléncia
diurna.

Dentro dos antecedentes médicos, refere ter tido vé-
rios episédios de taquicardia e um ECG de 1994 referia:
esboco de onda delta, compativel com sindrome de pré-
excitacdo, em 1995 faz uma TAC que mostrou ...hipd-
tese de adenoma hipofisdrio, ndo excluindo aneurisma
sugerindo RMN e eventualmente uma angiografia cere-
bral. Hipertensio arterial desde hé 2-3 anos.

No exame objectivo o doente apresentava um facies
grosseiro com proeminéncia das arcadas supraciliares e
alargamento da base do nariz, uma voz gutural (hipoté-
tica relagio com a UPPP), mios grossas {deixou de usar
anéis), como podemos ver na Fig. I; apresentava tam-
bém uma obesidade grau I (IMC = 28,7), dentro das
queixas do sono a data da consulta, existia uma hiperso-
noléncia diurna grave (sugerida pelo acidente de Via-
¢do), sem queixas do sono nocturno.

A ip6tese de diagnéstico formulada foi dum Sin-
drome de Apneia do Sono Obstrutiva secunddria a uma
Acromegalia, a investigar posteriormente.

Nesse sentido o doente fez estudo polissonogréfico
que revelou um Sindrome de Apneia do Sono Obstrutivo
com um indice de apneia/hipopneia de 86,5; na segunda
metade da noite foi introduzida ventilagdo nasal com
pressdo de ar positiva continua (nCPAP), verificando-se
o desaparecimento das apneias com uma pressdo de
12 cm H:0.

Fig. 1 — Conformacdo fisica do doente, com relevancia para a face
grosseira, proeminéncia das arcadas supraciliares e alargamento da
base do nariz; nas mios hd um aumento do didmetro dos dedos.

Como podemos ver na Fig. 2 uma das alteragSes
mais imediatas foi o reaparecimento do estidio 4, no
hipnograma; no Quadro II sio comparados os valores
dos principais pardmetros do polissonograma antes e de-
pois da introdugdo do CPAP, verificando-se ndo s6 um
aumento do sono lento como também uma recuperagao
do sono REM; com o CPAP obteve-se igualmente uma
diminui¢fo dréstica do indice de arousal, assim como
uma melhoria da saturacio de oxigénio.

Clinicamente houve total desaparecimento da hiper-
sonoléncia diurna.

Para estudo hipofisério, o doente realizou uma RMN
craneo-encefélica e um estudo hormonal.
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Fig. 2 — Resultado esquemético do pogisonograma do doente, reve-
lando um indice de apneias/hipopneias de 86,5 (seta A), apds intro-
dugiio do nCPAP houve desaparecimento de apneias e reapareci-
mento do estddio 4 (seta B).

Quadro II - Comparagao entre os principais pardmetros
do polissonograma pré e p6s-CPAP; TTS —
tempo total do sono

Acordado (% do TTS) 26,1 1,6
Estadio 1 39 0
Estadio 2 56,9 31
Estédio 3-4 13,1 434
REM 0 24
indice de arousal 43,5 6.6
Indice de Apneias/Hipopneias 86,5 0
Sa0: minima 90 95
Sa0: média 91.8 95,9




A. M. FERREIRA et al

Verificou-se haver niveis séricos de hormona do
crescimento (HGH) de 11 mUL/L (N < 4) e de factor 1 de
crescimento insulina-like (IGF:) de 1120 ng/ml (N = 90-
360) o que confirmou a existéncia duma Acromegalia
bioquimicamente activa; a RMN crineo-encefdlica reve-
lou a existéncia dum adenoma da hipéfise, como se pode
ver na Fig. 3.

Iniciou terapéutica com Sandostatinar (Octeétrido —
anélogo da somatostatina de longa ac¢fo) na dose de 300
mgs por dia; aguarda internamento em Neuro-Cirurgia
para exerese do adenoma hipofisdrio por via trans-esfe-
noidal, mantendo terap&utica com nCPAP para o Sin-
drome de Apneia do Sono.

Est4 prevista a reavaliagdo do Sindrome de Apneia
do Sono apds cirurgia para averiguar da necessidade ou
ndo de manter o nCPAP, apés compensagao do seu dis-
tirbio endéerino.

DISCUSSAO

A frequéncia de SAS na Acromegalia nfo estd ainda
bem determinada. Perks (1980) '°, encontrou apneia do
sono em 3 (27 %) de 11 doentes, Hart (1985) " refere
19% em 21 doentes, Harris (1988) " num grande estudo
populacional (178 doentes) estimou uma frequéncia
1,9 %, Trotman-Dickenson (1991) " aponta para uma fre-
quéncia de 50 % de obstrugéio respiratéria nocturna num
grupo de 35 doentes com acromegalia, mas em 1991
Grunstein® encontrou uma frequéncia de 60 % em 20
doentes ndo seleccionados e 93 % dos 33 doentes que lhe
foram referenciados ja com suspeita de apneia do sono.

Dos doentes com SAS 50-70 % t€m hipertensdo, que
se acentua durante a noite, a qual em 40% dos casos res-

Fig. 3 — RMN créneo-encefilica do doente mostrando volumoso
adenoma da hipéfise. '

ponde ao nCPAP’. A majoria dos autores € de opinido
que na acromegalia a apneia do sono ocorre sobretudo
por obstru¢do mecanica, e ndo por mecanismos centrais,
ao contrdrio do referido por Perks (1980) °, que em 11
doentes encontrou que a apneia do sono era mais fre-
quente na acromegalia activa.

Efectivamente a maioria dos autores encontrou uma
preponderincia do Sindrome de Apneia do Sono do tipo
Obstrutivo na acromegalia. Facto compreensivel tendo
em conta o obstdculo provocado pelo crescimento do
osso e das partes moles, patologicamente estimulado
pelo distirbio end6eribo * ' 2. Grunstein (1991)° en-
controu também um predominio de apneia obstrutiva
(67 % em 53 doentes acromegilicos), mas ainda assim
33 % dos casos tinham apneia central, o que revela pode-
rem existir outros factores que ndo a simples obstrugdo
das vias aéreas. Este facto € sugerido pela relagio encon-
trada, por aquele autor, entre o padrio de apneia central e
o grau de hiper-secre¢do de hormona do crescimento,
ndo se verificando o mesmo com o padrio de apneia obs-
trutiva, embora este facto ndo tenha sido confirmado por
outros (Perks 1980)".

Grunstein explica que em alguns doentes poderdo
ocorrer apneias centrais «secunddrias» a uma inibi¢io
respiratéria reflexa secunddria & oclusdo orofaringea, ou
a um aumento da quimiosensibilidade do centro respira-
tério. Isto permitiria compreender como € que a somas-
tostina (uma das terapéuticas actualmente mais usadas
no tratamento da acromegalia) apesar de ser um inibidor
respiratério, possa efectivamente melhorar o SAS de al-
guns acromegélicos através duma diminuico da resposta
ventilatéria a hipdxia .

Quanto ao tratamento do SAS como atrds j4 foi ex-
posto, 0 mesmo deve ser dirigido na medida do possivel
a etiologia do mesmo. N#o faz sentido por isso que, no
caso clinico exposto, a primeira alternativa terapéutica
seja a cirurgia das vias aéreas superiores {ex.: UPPP). O
CPAP ¢ um método de tratamento reversivel e ndo inva-
sivo que estd indicado nos casos de etiologia duvidosa
que estd indicado nos casos de etiologia duvidosa e/ou
na faléncia do tratamento cirtirgico. Embora alguns auto-
res refiram que o SAS associado a Acromegalia, regride
com a compensagio do distirbio endécrino® %, nem sem-
pre esse paralelismo se observa, necessitando alguns
doentes de tratamento dirigido ao SAS, apds compensa-
¢do da Acromegalia®®'>1617,

No caso exposto aguardamos a compensacdo endé-
crina, para efectuar um novo estudo polissonogrifico de
seguimento e assim podermos avaliar da necessidade em
continuar com a ventilagdo com nCPAP.

Em conclusdo, a Acromegalia é uma doenga end6-
crino rara e é uma patologia extremamente grave, que di-
minui a sobrevida do doente. A associagdo com o Sin-
drome de Apneia do Sono, parece ser extremamente
frequente e contributiva para o seu agravamento. Fica
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por esclarecer se uma correcta despistagem desta pertur-
bagdo do sono, ndo contribuird para a melhoria do prog-
néstico geral daquela endocrinopatia.

O ponto actual dos conhecimentos aconselha a despi-
tagem sistemética do Sindrome de Apneia do Sono nos
doentes acromegélicos, através duma histéria de sono
cuidadosa e consequente estudo polissonogréfico dos ca-
s0s suspeitos, tanto antes do tratamento como depois da
regulariza¢do dos pardmetros enddcrinos.

APENDICE

Critérios de diagnéstico da Classifica¢@io Internacional
de Distirbios do Sono (CIDS 1990)

Sindrome de Apneia do Sono Obstrutivo

Critérios Diagnésticos:

A. O doente tem uma queixa de sonoléncia excessiva ou insénia.
Ocasionalmente o doente pode ndo ter consciéncia dos aspectos
clinicos que s&o observados por outros.

B. Episédios frequentes de respiragio obstruida durante o sono.

C. Aspectos associados incluem:
1. Ressonar alto;
2. Cefaleias matinais;
3. Boca seca ao acordar;
4. Retracgfo tordcica durante o sono em criangas pequeas.

D. O polissonograma, demonstra:

1. Mais do que 5 apneias obstrutivas, com duragdo sup. a 10 seg.,
por hora de sono e um ou mais dos seguintes:

2. Acordares frequentes do sono associados as apneias;

3. Braditaquicardia;

4. Desaturagdo arterial do oxigénio associada aos episédios apnei-
€Os; com ou sem

5.Um TLMS que demonstra uma laténcia do sono média, menor
do que 10 minutos

E. Pode esta associado a outros distirbios médicos, ex.: hipertrofia das
amigdalas.

F. Outros dist. do sono podem estar presentes, ex.: distdrbio de movi-
mento ritmico dos membros ou narcolepsia.
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