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RESUMO

Os didtUrbios respiratdrios do sono (DRS) ocorrem em aproximadamente 60% dos pacientes
com inauficiéncia cadiaca (IC), manifetando-se entre 36% a 50% como respiracdo de
Cheyne-Stokes com gonéia centrd do sono (RCS-ACS) e 12% como gonéia obdrutiva do
sono (AOS). Tato a RCSACS quanto a AOS produzem diversos efetos fisopatolGgicos que
sobrecarega o0 ventriculo  esquerdo, incluindo  aumentos na  pdscaga,  repetitivas
dessaturagbes da oxihemoglobina e ativacdo do Siema Nervoso Simpatico, contribuindo a0
agravamento da IC e a piora da qudidade de vida destes pecientes. O teste com padrdo ouro
paa o diagnégico dos DRS é a polissonografia completa, porém a mesma nédo pode s
redizada por todos, devido ao seu dto cuso e do pequeno nimero de laboratorios de sono. O
objetivo deste trabdho foi estudar a dessturacdo da oxihemoglobina durante o sono em
pacientes com IC congetiva (ICC) aravés da oximetria digitd noturna de custo mas
acessivel, fédl gplicabilidede e andise automdizada A histdria dos DRS é freglentemente
subdiagnogticada a0 menos que a suspeita médica sga dta e 0 seu impacto no curso da IC tém
recebido pouca atencdo na literatura Cardioldgica Foram estudados 15 pecientes com ICC
devido a miocardiopatia dilatada, isqguémica ou idiopdica idade de 63 + 11,33 anos peo de
73 + 17,01 kg, indice de massa corpord (IMC) de 26,44 + 4,9, fracio de gecio < 50%, NYHA
Il e lll, etado esaved e sob traamento farmacoldgico por no minimo um més. Do totd de
pacientes, 46,7% agpresentaram um indice de dessaturacdo da oxihemoglobina (IDO) > 5h. Os
pecientes foram divididos em dois grupos, sendo O primeiro, compodo por 7 pacientes com
IDO > 5h e 0 segundo, 8 pacientes com IDO < 5h. O vdor médio do digmetro sgdlico do
ario esquado (DSAE) foi dgnificativanente maior no grupo com IDO < 5h. O IMC
goreentou uma  corrdlacd  podtiva com o totd de episbdios de dessaturacdo da
oxihemoglobina (TDO) e o tempo de dessaturacédo < 90% e, uma corrdacd negativa com o
percentud minimo de saturacéo aterid de oxigénio (SaO.min); a idade goresentou uma
corrdacdo podtiva com o TDO e uma corrdacdo negaiva com a SaO,min, ou Sga, quanto
maor o IMC e a idade, maor foi 0 prguizo na SaO» durante 0 sono. Foi condluido também
que a oximetria digital noturna pode s redizada como teste de screening para a presenca de

DRS em pacientes com ICC.

Pdavras chave Dessaturacdo da oxihemoglobing; Insuficiéncia cardiaca congestiva;
Sindrome da agpnéia do sono; Digtdrbios respiratdrios do sono.



ABSTRACT

The Seep-Bregthing Disorders (SBD) occur in about 60% of patients with heart falure (HF),
manifesting between 36% to 50% as Cheyne-Stokes respirdion with centrd deep
aneg(CSR-CSA) and 12% as obdructive degp gonea (OSA). Both CSR-CSA and OSA
produce severd pathophysologica effects that overload left ventricular, including an increese
in afterload, repditive oxyhemoglobin desaturations and activaion of Smpathetic Nervous
Sydem, worsening HF and qudity of life of these paients The gold patern test for the
diagnoss of the SBD is the complete polysomnography, but it can't be carried out by anyone,
due to its high cos and smdl number of deep laboratories The am of this work was study
the oxyhemoglobin desaturation during the slegp in congestive HF (CHF) patients through the
overnight pulse oximetry with more accessble cod, essy gpplicability and automatic anayss.
The higory of SBD is frequently underdiagnosed, unless the physcian’'s suspicion is high and
their impact on HF course have been received little attention in the cardiology literature. 15
CHF patients were dudied due to dilated, ischemic or idiopathic myocardiopathy, age of 63 +
11,33 years old; weght of 73 + 17,01 kg; body mass index (BMI) of 2644 + 49, gection
fraction < 50%, NYHA |l and Ill, seady state and under farmacologica trestment at leest by
one month. From dl patients 46,7% presented an oxyhemoglobin desaturetion index (ODI) >
5h. Patients were divided in two groups, being the first, compounded by 7 patients with ODI
> 5h and the second one, 8 patients with ODI < 5h. The medium vdue of the Ieft aria
sysdlic diameter (LASD) was Sgnificantly gregier in the group with ODI < 5h. The BMI had
a podtive corrdation with the totad oxihemoglobin  desaturation episodes (TOD) and with the
deturation time < 90% and, a negaive corrdaion with the minimum oxygen aterid
saturation (SaO,min); the age had a podtive corrdaion with the TOD and a negdive
corrdation with the SaO,min, in other words, the grester the BMI and age, the greater the
imparment in Sa0O, during degp. It was dso conduded that the overnight pulse oximetry can
be used as a screening test for SBD in CHF patients.

Key words Oxyhemoglobin desturetion; Congedive heart falure Seep apnea syndrome
Seep-breathing disorders.
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1- INTRODUCAO



1- INTRODUCAO

1.1- Disturbios do sono

O leque de distirbios e problemas relacionados a0 sono € extremamente amplo, variando
de apenas problemdtico, ta como um dia ou dois de ameno desconforto gpds uma longa viagem
de avido, devido a diferenca de fuso horario ou até problemas catastréficos, como a morte stbita
durante 0 sono ou uma tragédia de transito relacionada ao fato de adormecer aras do volante. As
disfungbes podem ser priméias, gparentemente envolvendo mecanismos neurals do sono e
despertar ou secundarias relacionadas a outras doencas meédicas, psiquidtricas ou neuroldgicas
(DEMENT, 1990).

1.2- Apnéia Obstrutiva e Apnéia Central

A Sindrome da Apnéa e Hipopnéia Obdgrutiva do Sono (SAHOS) e a respiracdo de
Cheyne-Stokes (RCS) com gpnéia centra do sono (ACS) sBo os dois principais disturbios
repiratdrios do sono que podem ocorrer em pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva
(ICC) (ANDREAS, 1999).

A SAHOS é caracterizada por episodios de obstrucédo parcia ou completa das vias aéreas
superiores durante 0 sono. Esta, se manifeta como uma redugdo (hipopnéa) ou completa
interrupcdo do fluxo aéreo (apnéia), por no minimo 10 segundos, apesar da existéncia de esforcos
respiratorios. A fata de adequada ventilacdo dveolar, usudmente resulta em dessaturacdo de
oxigénio e, em casos de eventos prolongados, um gradud aumento na presséo parcia arterid de
dioxido de carbono (PaCO,). Os eventos com freqiéncia vao produzir despertares no sono dos
pacientes (CONSENSO BRASILEIRO EM RONCO E APNEIA DO SONO, 2001; THE
REPORT OF AN AMERICAN ACADEMY OF SLEEP MEDICINE TASK FORCE, 1999).



A SAHOS é também caracterizada pelos recorrentes colapsos das vias aéreas superiores
com esforco respiratorio durante 0 sono, com duracd maior que 10 segundos, causando
repetitivas pressies intratoracicas negativas, despertares e dessaturagbes de O,. Isto aumenta a
ativacdo smpética e deva a pressfo sanguinea Sstémica Em contraste, a gpnéia centra esta
associada a nenhum esforgo respiratério por no minimo 10 segundos (ANDREAS, 1999). Existe
também, a gpnéia mista do sono que consse de um componente centra seguido por um
componente obgtrutivo (NISHIME et al., 2000).

Javaheri (1996), mostrou que os distrbios respiratorios do sono (DRS) e a patologia
cadiovascular podem afetar amplamente um a0 outro em duas diferentes maneiras. a SAHOS
pode resultar em uma variedade de complicagbes, tais como hipertensdo Sstémica e pulmonar.
Entretanto, a doenca cardiaca priméria, especificamente, a insuficiéncia cardiaca (IC), pode

secundariamente resultar em respiracdo periddica

Segundo Andreas (1999), a SAHOS esta fortemente relacionada a0 elevado peso corpora
e é comum na populacdo geral. Em estudos epidemiolOgicos, uma associacdo ertre a hipertenséo
sgémica e a gonéa obstrutiva do sono independente da obesidade foi encontrada. Existe também
uma ligacdo evidente com a disfuncdo endoteid e aumento da mortaidade por problemas
cardiovasculares.

A difuncdo endotdid estd relacionada com a endoteling, um potente vasocondritor
peptideo liberado pelas cdulas endotdiais aravés da circulacd e vé&ios rdaos tém
documentado um aumento nos niveis circulantes de endotdina-1, que € um dos peptideos
endotelinicos, em pacientes com ICC. A endotelina plasmética estd diretamente correlacionada
com a pressio vascular pulmonar e freqlUéncia resstente, da resisténcia vascular pulmonar a
ressténcia sstémica. Ito tem conduzido a sugestéo de que a endotelina desempenha um pepel
fisopatologico na mediacdo de hipertensdo pulmonar em pacientes com IC (COLUCCI;
BRAUNWALD, 1999).

Gillis (1993), andisou uma sé&rie de estudos e observou que 0 sono pode ndo exercer uma
influéncia benigna sobre o sistema cardiovascular sob certas condigbes fisopatoldgicas. Foi



observado que aguns distirbios do sono modulam a fungdo cardiovascular e, a disfuncéo

cardiaca modula 0 sono e a respiragao.

Uma revisdo feita por Naughton e Bradley (1998), indica que a SAHOS tem efeitos
patofisolégicos que sobrecarregam o ventriculo esquerdo, incluindo aumentos na  pdés-carga,
hipbxia e ativacdo do Sstema nervoso smpdico (SNS). Segundo os autores, os €fetos
cumulativos de centenas de gpnéias obstrutivas ocorrendo a cada noite, por um periodo de meses

aanos, poderia contribuir ao desenvolvimento ou agravamento da IC do ventriculo esquerdo.

Em seres humanos, o inicio do sono ndo-REM (N-REM) est4 associado com redugdes na
taxa metabdlica, na aividade do SNS, na freqiéncia cardiaca (FC) e na pressdo sanguinea. O
efdto em rede reduz a carga do coragdo diminuindo assm a sua demanda de O,. Devido aos
estégios do sono N-REM ocuparem gproximadamente 80% do tempo de sono total (TST), oseu
efeto sobre 0 sstema cardiovascular predoming, de modo que o efeito global do sono é
descansar 0 coragdo. Um dos principais efeitos fisopatoldgicos da SAHOS € interromper o
estado de tranquilidade cardiovascular, visto que as apnéias gerdmente ocorrem na fase NREM,
fragmentando 0 sono e aumentando a carga sobre 0 miocardio, aravés de diversos mecanismos
(NAUGHTON; BRADLEY, 1998).

Um destes mecanismos € a geracéo de pressio intratoracica negativa durante esforgos
inspiratérios em vao contra a via aérea superior ocluida durante as gpnéa obdrutivas. Esta
pressio negativa pode aumentar a pds-carga dos ventriculos direito e esquerdo, aumentando a
diferenca entre as pressies intraventriculares e intratorcica, desse modo, aumentando a presséo
transmural durante a sistole, que contribuird para 0 aumento do trabalho cardiaco; maior ggsto de
energia do coracéo e areducdo do encurtamento da fibra cardiaca. A hipdxia que acompanha os
episodios de apnéia esta relacionada a vasoconstricdo e aumentos na pressio da artéria pulmonar,
gue levara a aumentos na pds-carga do ventriculo direito, contribuindo para uma reducéo do
débito cardiaco, reducdo da contratilidade e relaxamento do miocardio. Além disso, a hipoxia por
g, ou em conjunto com a hipercapnia, aumenta a aividade nervosa smpética via estimulacdo dos

quimioceptores corpos carotideos.



Um outro tipo de anormdidade respiratéria consiste daqueles eventos apnéicos que nado
ed0 associados com esforgos respiratérios, indicando impulso respiratdrio centrd  reduzido,
referidos como apnéia centra do sono. As apnéias centrais podem ocorrer de outra maneira em
individuos saudavels sendo caracterizada como respiracdo de Cheyne-Stokes (RCS), que é
comumente observada em pacientes com ICC. A RCS é caracterizada por uma flutuacdo ciclica
na respiracd com periodos de apnéias elou hipopnéias certrais seguidos por periodos de
hiperventilacdo e hipoventilacdo caracterizando um padréo crescente e decrescente. ESta
sindrome ocorre em pacientes com disfuncdo cardiaca, usudmente com ICC severa ou com
disfuncdo neuroldgica (THE REPORT OF AN AMERICAN ACADEMY OF SLEEP MEDICINE
TASK FORCE, 1999).

Segundo Andreas (1999), em 1818 John Cheyne e em 1854 William Stokes foram os
primeiros a descreverem um padrdo de respiracdo periddica com apnéia centrd, isto é com
auséncia de esforco respiratério, agora corhecido como RCS. Devido a propagacdo da
polissonografia na Ultima década, observou-se que a RCS, com repetitivas dessaturagdes de O,

ocorriam durante 0 Sono em muitos pacientes.

Apesar de cerca de 150 anos da descricdo da RCS em pacientes com IC, ela permanece
como um enigma fisolégico e médico, devido ao nd esclarecimento preciso dos mecanismos
gue a iniciam e que perpetuam a oscilacdo do padrdo respiratério ou quais mecanismos findizam
asuaoscilagdo (KRY GER, 1990).

1.3- Prevaléncia dos Distur bios Respiratorios do Sono em pacientes

portadoresde ICC

Tremd et al. (1999), ressdtaran uma dta prevadéncia e pesgéncia de distirbios
respiratérios durante o sono em pacientes com ICC com insuficiéncia ventricular esquerda aguda
em tratamento médico por dois meses. Foi sugerido pelos autores que estudos controlados de
grande escda seriam necessaios para demonstrar com mais clareza o papel da ACS como um
fator prognostico independente e, para identificar os efeitos das moddidades de tratamento
especificas sobre arespostada I C.



Este padrdo respiratério causa morbidade e, por sua vez, pode a€é mesmo piorar a
insuficiéncia cardiaca devido a0 seu efeito sobre a oxigenacdo e pressio sanguinea (KRYGER,
1990).

A RCS ocorre entre 40% a 50% dos pacientes com ICC (HANLY, ZUBERI-KHOKHAR,
1996; YAMASHIRO, KRYGER, 1993). Krachman e Criner (1998), relataram que na ICC, a
RCS é observada em gproximadamente 40% dos pacientes com uma fracdo de gecéo (FE) menor
de 40%. Conseqlentemente, o0 desenvolvimento da RCS nestes pacientes pode acderar a
deterioracéo das fungdes cardiacas, associando- se aum aumento da mortaidade.

De acordo com Lipkin (1999), os DRS ocorrem em gproximadamente 60% dos pacientes
com IC, manifestando-se em 36%, como a RCS, 12% como apnéia obstrutiva e nos demas na
forma miga Segundo o autor, a RCS manifestada em pacientes com IC € mas comum em
homens do que em mulheres, entretanto, a sua fisopaologia anda ndo se encontra bem
entendida.

Em 1998, Naughton e Bradley sugeriram que a RCS com ACS sdo parte de um ciclo
vicioso, peo qua a ICC leva a RCS-ACS, provocando uma maior ativacdo do SNS, que por sua
vez, agravaalC.

O padréo de respiracdo periodica da RCS que ocorre durante o sono também pode
apresentar-se em pacientes portadores de ICC quando acordados. Este padréo de respiracdo €
reconhecido como causador de fragmentagbes do sono e, como preditor de um pior prognéstico
em pacientes com disfuncdo ventricular esquerda (HANLY; ZUBERI-KHOKHAR; GRAY,
1993).

Segundo Bruschi et al. (1999), modelos preditivos para a identificacéo dos pacientes com
RCS noturna ndo se encontram disponiveis na literatura A RCS-ACS tem sido diagnogticada
somente por melo da polissonografia noturna padréo. Todavia, uma polissonografia completa néo
pode ser redizada em todos os pacientes com ICC, devido a0 dto custo deste exame e do
pequeno nimero de laboratdrios de sono.



Eges pesquisadores redlizaram um estudo, com o objetivo de avdiar, s¢ a funcéo
respiratéria diurna por espirometria poderia identificar em um subgrupo de pecientes, da
populagdo com ICC, o dto risco de ter RCS-ACS noturna, assm, permitindo um diagndstico
precoce e reduzindo 0 nimero de polissonografias completas requisitadas. Este estudo confirmou
a asociacdo  entre  hipocgpnia, aumentado  estimulo  respiratorio neurd diuno e o

desenvolvimento da RCS-ACS em pacientes com insuficiéncia cardiaca cronica.

Segundo Nakano et al. (2004), o estudo da dessaturacdo de O, aravés da oximetria digitd
noturna durante 0 sono, em pacientes com suspeita de apnéia do sono, tem sido proposto como

um teste de screening de custo mais baixo paraa SAHOS.

Os oximetros digitails sdo0 usados rotineiramente para monitorar a saturagéo arterial de
oxigénio (Sa07), que reflete o percentual de hemoglobinas que se encontram oxigenadas. A
diferenca na absorcdo da luz entre a oxihemoglobina e a desoxihemoglobina va determinar a
Sa0,. A monitoracdo continua da SaO, é crucid devido a0 fato de fornecer importantes
informagdes sobre a severidade da disfuncéo respiratoria (CHOKROVERTY, 2000; NETZER et
al., 2001).

Devido a ndureza ndo invasva e mas conveniente ao paciente, o oximetro digitd,
consistido de um pequeno sensor, que € preso sobre o dedo indicador ou dedo médio, é
amplamente utilizado nas &eas médicas, especidmente na pneumologia, unidades de terapia
intensva e anestesologia Na medicina do sono, a oximetria digitd € uma ferramenta essencid
para registrar as rdpidas flutuagbes na Sa0, que sfo caracteristicas em pacientes com apnéia do
sono e ingtabilidade ventilatdria (BLOCK, 2003).

Netzer et al. (2001), em um estudo de revisdo, andisaram 79 de 1.558 artigos cientificos
publicados nos 5 anos anteriores a0 ano de 2001, sobre a oximetria digita noturna. Estes 79
artigos foram separados por conteldo de relevancia, contendo informagdo Util para o atud papel

da oximetriadigital noturna no diagnostico e tratamento do distarbio respiratorio do sono.



Os pesquisadores verificaram que com o0 uso mas amplo da polissonografia noturna na
medicina do sono, a oximetria digitd manteve 0 seu papd chave na interpretacdo da
polissonografia, mas perdeu status como Unico parametro diagndgtico objetivo para eventos de
distirbio respiratdrio. Nos Ultimos anos, temse discutido sobre a efetividade da oximetria digita
noturna como ferramenta de screening para identificar pacientes com DRS de um grande grupo
de pacientes com smples ronco e agueles com sonoléncia diurna excessiva de outras causes. Esta
discussfo controvérsa tem aumentado da necessidade de se reduzir o custo para procedimentos
de diagnéstico nos digtirbios do sono, enquanto avangos tecnoldgicos tém feito oximetros

digitais mais baratos e mais fidedignos.

Devido a dta prevaéncia dos DRS em pacientes com ICC, o estudo da dessaturacéo de
O, oxigénio neste trabaho, através da oximetria digital noturna estd sendo proposto como um
teste de screening inicia para gonéa do sono e no auxilio a decisdo do préximo procedimento a
s redizado na investigaco destes pacientes, e desse modo, uma polissonografia completa
padrdo poderia ser indicada ao paciente para o diagnéstico fina somente em casos com moderado

adto risco.

Confirmada a presenca de um distirbio respiratorio e verificado o grau de severidade do
mesmo, que por sua vez contribui muito para a piora da ICC, a indicagdo da polissonografia
nestes casos seria de grande utilidade, reduzindo os custos dos laboratorios de sono e do sstema
de salde e a indicacdo de tratamento por métodos mais adequados diminuiria o risco de

mortalidade destes pacientes.

A higtéria dos DRS é freglientemente subdiagnosticada, a0 menos que a suspeita médica
sga dta Apesar de muitos trabahos publicados na literatura de sono e de pneumologia, os DRS
no curso da IC tém recebido pouca aencdo na literatura cardioldgica. Pesquisas sobre a relacéo
da IC e os DRS tém agumas limitagbes. Estudos prévios tém sdo criticados pela fdta de
definigbes padronizadas de cardiomiopatia e a maioria destes incluem pacientes com FE < 45% e
idade acima de 60 anos, o que torna dificil a extrapolacdo desses dados a uma populacdo da
comunidade (NISHIME et al., 2000).



Uma causa muito importante para o cuidado de pacientes portadores de ICC relacionada
aos distirbios do sono seria a producdo de mais estudos, avaliando todos os parametros citados
para maiores eclarecimentos, contribuindo assm, para o divio das fragmentagbes do sono,
atenuacdo do estimulo da superatividade smpética, conhecida como uma consequiéncia na ICC e

melhora da qualidade de vida destes pacientes.
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2- OBJETIVOS

2.1- Objetivo Geral

» |dentificar a presenca de dessaturacdo de oxigénio durante 0 sono em pacientes
portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva, classe funciond 1l e Ill, segundo a
NYHA através da oximetria digita noturna.

2.1.1- Objetivo Especifico

= Corrdacionar os vdores obtidos pela oximetria digitd noturna com os dados

antropométricos,

= Corrdacionar os vaores obtidos pea oximetria digitad noturna com a escda de

sonoléncia de Epworth;

» Veificar a posshilidade de utilizacdo da oximetria digitd durante 0 sono em
pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva como um teste de screening

para a presenca de distUrbios respiratorios do sono.
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3. HISTORIA DA MEDICINA DO SONO

Até o stculo XIX, a observacdo sistematica do sono ainda era pouco explorada, apesar do
fato de que ele ocupa um tergo de nossas vidas. Os efeitos dos distirbios e da privagdo do sono,
secundarios & demandas de um ambiente mais primitivo deve ter dado ascensio anocdo do sono
como um restaurador e curador. O sono era comparado a inatividede e a0 repouso, como
atividade de natureza prazerosa e redtaurativa do corpo, seguido de esforco fisco. O estado de
derta e a energia aumentada no dia seguido de uma boa noite de sono foram inevitavelmente
relacionados a metéfora do descanso e da restauragdo (DEMENT, 1990).

A idéa de que durante 0 sono o cérebro estava dedigado perdurou por V&ios anos,
levando a conclusdes errbneas de que 0 mesmo poderia ser consderado como um completo
estado de inatividade (DEMENT, 1998).

Segundo Baker (1985), as pesquisas cientificas modernas sobre os padrdes e mecanismos
do sono iniciaamse em meados do século XIX com o desenvolvimento dos indrumentos
detrofisologicos necessarios para estudar 0s biopotenciais de pequena amplitude. Em 1875,
Caton gravou a atividade eétrica esponténea de cérebros de coelhos, gatos e macacos. Somente
em 1929, Berger gravou a atividade eétrica cerebra em humanos através de cortex exposto de

pacientes que tiveram uma parte do cranio removido.

Durante 0s anos sessenta, muitos investigadores participaram de uma descricdo detahada
e quattitativa do sono de humanos e animas, incluindo mudancas relacionadas aos diferentes
estdgios do desenvolvimento. Tavez o principd avango tenha sido o conceito da dudidade do
soNo, OU Sga, 0 sono consgindo de dois estagios completamente diferentes. 0 sono REM e o
sono N-REM (DEMENT, 1998).

De acordo com a teoria restaurativa, 0 sono NREM é necessério para a restauracdo do
tecido corpora e 0 sono REM € necessario para restauracéo do tecido cerebral.
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A aumentada secrecdo de hormonios anabdlicos (hormbénio do crescimento, prolacting,
testosterona e horménio luteinizante) e os niveis diminuidos do horménio catabdlico cortisol
durante 0 sono, bem como uma sensacdo subjetiva de revigoramento apOds O sono, suportam a
teoria restaurativa (CHOKROVERTY, 2000).

O sgema de classficacdo dos estagios do sono mais aceito e utilizado audmente de
acordo com Baker (1985), € 0 proposto em 1968, por Rechtschaffen e Kales. Uma premissa
importante deste sstema de classificacd € que o sono REM, sono N-REM e a vigilia so
edagios fundamentamente diferentes, como determinado pela observacéo e registro das variavels
derofisogréficas e fisologicas. Também é colocado que 0 sono REM e sono N-REM se
aternam durante a noite,

Os parametros detrofisograficos essenciais usados para determinacéo dos estagios do
sono o 0 detroencefdograma (EEG), detrooculograma (EOG) e eeromiograma (EMG). Os
estdgios do ciclo sonolvigilia sfo divididos da seguinte maneira: vigilia, sono N-REM estégios 1,
2, 3 e4 e sono REM. Os estagios 3 e 4 do sono N-REM sdo também denominados de sono de
ondas lentas ou sono ddta e, 0 sono REM é também denominado de sono dos movimentos

oculares rgpidos ou sono paradoxal (BAKER, 1985).

O sono NREM e sono REM se dternam, com ciclos durando aproximadamente de 90 a
110 minutos. Quatro a sais ciclos sdo observados durante uma noite de sono normd. O primeiro
terco do sono normad € predominado pelo N-REM (estagios 3 e 4) e o Ultimo tergo é
predominado pelo sono REM. O primeiro ciclo do sono REM é curto e, o Ultimo ciclo em direcéo
a0 find da noite ou nas primeras horas da manhd é gerdmente 0 mais longo e pode durar aé
uma hora (CHOKROVERTY, 2000).

O sono REM agpresenta episddios “fasicos’ caracterizados por um dto grau de
variabilidade autondmica, incluindo a freqiiéncia cardiaca e a pressdo sanguinea com elevacles e
irregularidades. Ao contr&io, episddios de sono REM “tbnico” apresentam estas variaveis mais
constantes, se aproximando dos valores observados durante o sono N-REM (BAKER, 1985).
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Os adultos, em média, requerem gproximadamente oito horas de sono diarias, sem
consderar diferencas ambientais ou culturais. Um estudo epidemioldgico de Chokroverty (2000),
verificou que as chances de morte por doenca arterid coronaria, cancer ou infato so maiores
para adultos que dormem menos do que quatro horas ou mas do que nove horas, quando

comparados com agueles que dormem, em média, oito horas.

Segundo Dement (1998), a década de 70 pode ser considerada como o periodo de
definicdo da &ea da medicina do sono. A polissonografia foi refinada e padronizada como o
principa teste clinico. Em 1975, foi formada a American Seep Disorders Association (ASDA),
em subgtituico a Association of Seep Disorders Centers, com a finadlidade de reunir cientistas e
clinicos que trabdhavam na &ea da medicina do sono e propor a primeira classficacdo forma
dos disturbios do sono (DINNER, 1990).

A fase de 1971 até 1980 foi notavelmente caracterizada pelos avancos no diagnostico e
tratamento da SAHOS bem como pela identificagdo da severidade de suas complicagBes clinicas
e, em especid, as cardiovasculares. Nesta fase foi notavelmente observada a utilizacdo da prética
da tragueostomia em pacientes obesos mérbidos associados a SAHOS e seus efeitos benéficos
imediatos em relacéo a hipertensdo (DEMENT, 1998).

A partir da década de 80, a historia da medicina do sono foi eminentemente marcada pelo
melhor conhecimento clinico da SAHOS e pdo surgimento dos tratamentos dternativos. A
introducdo da uvulopalatoplastia nos Estados Unidos da América por Shiiro Fujita em 1981 e, a
utilizacdo da pressio podtiva continua nas vias aéreas (CPAP) por via nasa, preconizada por
Coallin Sullivan em 1981, vieram acderar a expansio e legitimar a medicina do sono. Nessa fase
foi notorio o envolvimento de pneumologistas, neurologidas, cirurgides otorrinolaringologistas e
psiquiatras junto acausa do tratamento dos disturbios do sono (DEMENT, 1998).

A patir de 1991, aé os dias atuais, muito esfor¢co tem sido redizado para se desenvolver
pesquisas, envolvendo a fisologia do sono, a privagdo do sono e os distirbios do sono,
particularmente a SAHOS.
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Nos anos recentes foi observado que a privagdo do sono e os distirbios do sono n&o
diagnogticados, sdo provavelmente um dos maiores problemas de salde publica. A associacéo
dos disturbios do sono como fator causal de doencgas cardiovasculares e de piora da qualidade de
vida vem expandir possibilidades de pesguisa e de atuacdo clinica, com a findidade de se fazer

novas descobertas para a prevencdo, diagnéstico e tratamento desses distirbios, melhorando a
salde e qudidade de vida de muitas pessoas.
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4- SONO E VIGILIA

Todas as fungdes cerebrais e do organismo em gerd estdo influenciadas pela dternéncia
da vigilia com 0 sono. O sono reingtda e ou restaura as condigdes que existiam no principio da
vigilia precedente (VELLUTI, 1996).

As dteragbes fidologicas ritmicas conhecidas como ritmos  circadianos  foram
iniciadmente obsarvadas em plantas. O isolamento de humanos de toda a nogdo ambiental de
tempo, como em uma caverna, demonstrou que os ritmos circadianos existemn, independentes de
etimulo ambientd. O ciclo sonolvigilia dura aproximadamente vinte e cinco horas ao contrario
de 24 horas de um ciclo de dia-noite. Normamente, 0 ambiente de luz e escuriddo sincronizam
ou inidam ritmos dia-noite, portanto, a exigéncia de ritmos autbnomos independentes do
ambiente sugerem que 0 corpo humano também tem um relégio biolégico interno. O locd deste
relégio biolégico tem ddo proposto como sendo no ndcleo supraguiasmatico (NSQ) do
hipotdamo, acima do quiasma dptico (CHOKROVERTY, 2000).

Muitas outras varidveis também podem dterar 0 seu ritmo e da mesma forma que a
aividade biodétrica, variam periodicamente, completando o0 quadro circadiano. A periodicidade
ndo persste depois de diversas lesdes do SNC ou do NSQ em mamiferos, nos quais o fenbmeno
de sono tem origem neura. Td ritmicidade é o fator mais caracteristico e proprio do sono natura
gue, em ratos com lesdes do NSQ, se restabedece quando se implanta tecido embrion&io de
cdulas de NSQ. O sono, entéo, é condderado como um conjunto de ateragdes fisoldgicas,
ritmicas, das quais participam diferentes sstemas do organismo regulados pdo SNC (VELLUTI,
1996).

A ventilacdo pulmonar durante 0 sono € menas intensa do que na vigilia, em parte como
consequéncia da reducdo das taxas metabdlicas, flutuando &baixo e acima dos vaores
metabdlicos indicados pela PaCO2 (TRINDER et al., 2000).
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O inicio do sono N-REM é caracterizado por uma relativa estabilidade autonbmica com
predomindncia da inervacdo vagd e dto ganho de barorreceptores. Neste estagio, inicia-se a
modulacdo sinusdide da variagdo da FC devido ao acoplamento da respiracdo com os centros
respiratorios cerebrais. Esta fase € denominada de arritmia sno-respiratoria norma. Nota-se um
aumento discreto da FC, durante a inspiracdo, visando uma adaptacd do aumento do retorno
venoso, que resulta em um incremento da gecdo cardiaca, enquanto que, na expiracdo, observa-
Se uma progressiva e lenta recuperac@o destes valores (VERRIER; HARPER; HOBSON, 2000).

De acordo com Chokroverty (2000), a atividade nervosa simpética apresenta-se diminuida
durante 0 sono N-REM e os esimulos cardiovasculares estdo reduzidos em mais da metade,
guando comparados com avigilia.

A edabilidade autonbmica do sono N-REM, associada a hipotensdo, a bradicardia, a
reducdo da gecdo cardiaca e a ressténcia vascular periférica gera uma resposta heuro-hormond
benéfica, proporcionando uma oportunidade de recuperacdo metabdlica ao coracdo (TRINDER et
al., 2000).

No inicio do sono REM, observa-se um aumento de aividade na formacdo reticular do
tronco cerebrd, que resulta em uma dteracdo da quimica modulatéria do cérebro. Apesar do
sono REM sarvir & fungbes neuroquimicas do cérebro e & adaptagbes comportamentais, ee
pode interromper a homeostase cardiorrespiratdria. O aumento da excitabilidade cerebra durante
0 N0 REM resulta em um maior estimulo da atividade nervosa smpética cardiaca para 0s vasos
musculares esqueléticos e coronarianos, acompanhados de contragfes musculares rgpidas e de
uma diminuicd no fluxo sanguineo dos vasos renais e esplénicos (KRACHMAN, CRINER,
1998; VERRIER, HARPER, HOBSON, 2000).

O SNC em atividade modula 0 ganho de estimulos barorreceptores. A FC se torna
dtamente variavel, com acentuados episddios de taquicardia e bradicardia Td ingtabilidade
autondmica observada na periferia ocorre devido a picos de descarga dos neurénios colinérgicos
da ponte e pela intensa liberacdo central de acetilcolina. O ténus do nervo vago eferente cardiaco

geramente esta suprimido durante 0 sono REM.
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O padréo respiratdrio fica dtamente irregular, podendo causar reducdo da oferta de
oxigénio, egpecialmente em pacientes com doencas pulmonares e ou cardiacas. Os musculos
acess0rios e das vias agreas superiores tém seus estimulos inibidos, porém, a estimulacéo para o
diafragma permanece preservada Essas dteragOes, advindas de oscilagdes na atividade do
sstema nervoso auténomo sfo toleradas por pessoas sem comprometimento cardiorrespiratorio.
Ao contrério, nas pessoas que apresentam cardiopatias, essas dteragbes representam ato indice
de risco (VERRIER; HARPER; HOBSON, 2000).

4.1- Controle da ventilacao durante o sono

Dois padrdes distintos, mas sobrepostos, estdo envolvidos na respiracdo. Estes consstem
em um padréo de controle metabdlico (automdico) e um padrdo de controle comportamental
(volunt&rio). O controlador metabdlico Stua-se no tronco cerebrd, que também abriga muitos
outros sstemas de controle automéatico primitivos. Uma rede de interneurbnios, conhecida como
sstema reticular de ativacdo que modula o controle do tronco cerebral agindo sobre o estado de
derta (vigilia) cerebrd, circunda e se propaga através do tronco cerebral. Os centros de controle
cerebrais superiores, no tdamo e no cortex cereébrd, et@ envolvidos no controle
comportamental. O controle comportamental € usado para coordenar a respiracd em relacéo a
muitas atividades motoras voluntérias complexas, que fazem uso dos pulmdes e das paredes
torécicas (STAUB, 1996).

Douglas (2000), descreve que a respiragdo € controlada por diversos fatores, incluindo
dementos voluntaios e comportamentais, fatores quimicos, incluindo baixos niveis de oxigénio,
dtos nivels de didxido de carbono e acidose, bem como sinais mecanicos do pulméo e parede
torécica. Durante 0 sono h4 uma perda do controle voluntaio e uma diminuicdo na resposta
ventilatdria aos baixos nivels de oxigénio e as dtos niveis didxido de carbono. Ambas respostas

hipoxémicas e hipercpnicas estdo mais deprimidas no sono REM.
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Os musculos respiratorios recebem impulsos da medula, de uma regido que tem sdo
chamada de centro respiratério, oscilador respiratorio, gerador de sinal respiratério e pacemaker

respiratorio. O centro respiratorio recebe e responde a trés tipos gerais de informagoes.

Uma informacéo quimica de quimiorreceptores respondendo a PaO,, a PaCO, e ao pH.
Outra, a informacdo mecanica oriunda de receptores nos pulmdes e parede toracica e, a terceira,
uma informacd comportamenta dos centros corticas superiores (DOUGLAS, 2000;
KRACHMAN, CRINER, 1998).

O controle comportamental pode ser reflexivo, como ocorre durante a tosse, vomito e
espirro ou voluntario, que ocorre durante a fala, prendendo a respiracdo ou quando se esta
tocando instrumentos de sopro. EStes atos comportamentais requerem uma integracdo de
estimulos ndo respiratdrios dentro do circuito oscilador respiratdrio. S80 aos que ocorrem
somente navigilia(OREM; KUBIN, 2000).

Os neurbnios que contém serotonina e norepinefring, locdizados no tronco cerebrd,
exercem uma importante fun¢do na respiracdo durante as mudancas de estado sono-vigilia,
devido a uma dependéncia de suas dividades sobre o estado sono-vigilia e de seus efetos
conhecidos na atividede dos neurbnios respiratérios centrais e motoneurbnios respiratérios. Estes
neurdnios, carregados de serotonina e norepinefrina apresentam-se com dta atividade durante a
vigilia diva, declinando durante o sono N-REM e em pequena atividade no sono REM. A
serotonina e norepinefrina goresentam efeitos excitatorios sobre 0s motoneurdnios, incluindo os
gue egtimulam as vias aéreas superiores e 0s musculos respiratorios. Em contraste, a serotonina
exerce também um efeito inibitério nos neurbnios respiratdrios centrais. 1sso colabora com o fato
de que, durante o sono, o nivel de atividade dos musculos respiratorios varia, aumentando em
alguns estégios e declinando em outros. (OREM; KUBIN, 2000).

De acordo com Orem e Kubin (2000), o sono REM se gpresenta, neurologicamente, como
uma dessincronizacdo cortica, ritmo teta hipocampad no eetroencefdograma, atonia muscular,
ondas pontogeniculo-occipitad, movimentos rdpidos dos olhos e mioclonias. A fregiiéncia
respiratéria aumenta bastante em relacdo a vigilia e o pico de fluxo expiratério € 15% menor,
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comparado a0 sono N-REM e a vigilia V&ios misculos respiratdrios superiores estéo aténicos
ou hipotdnicos neste estigio do sono, inclusve os intercogals, que diminuem ou diminam a
respiracdo codtal. Durante os periodos irregulares extremos da respiracdo ha ocorréncia de
gpnéias e hiperpnéias.

A respodta ventilatéria a0 estimulo quimico e outros reflexos respiratorios estéo
prejudicados durante a dividade fasica do sono REM e, as respostas laringeana e diafragmética

guanto a oclusdes so inconsstentes e variaves.

A ateracdo do padréo respiratorio durante o sono REM ndo depende de variages nos
quimioceptores, nos receptores vagais ou aferentes toracicos. Este padrdo irregular € em parte,
comandado pelos neurbnios respiratorios do tronco cerebral. Alguns autores relacionam essas
irregularidades a0 conteldo dos sonhos, como resultado da ativacdo de mecanismos
comportamentais de regulacéo do sono (KRIEGER, 2000; OREM, KUBIN, 2000).

Os corpos carotideos s80 sensivels a mudancas na PaO,, enviando estimulos a medula
através do nono par craniano. Quando a PaO, apresenta-se menor que 60 mmHg, a ventilagéo
sofre um incremento. Porém, quando a PaO-, ainge vdores entre 30 e 40 mmHg, a medula sofre
uma depressio devido a hipoxemia e a ventilagdo por fdta de estimulo se deprime. Entretanto, o
CO, € percebido pelos corpos carotideos e por uma regido medular denominada de centra
quimioceptora. O aumento de seus niveis gera um incremento na ventilagdo (CHUGH, CHUA,
COATS, 1996; DOUGLAS, 2000; ZIN, ROCCO, 1999).

Os baroceptores, stuados nos pulmBes e na caixa torécica, na presenca de dteragdes
fisolégicas e ou aumento de carga mecanica no Sstema respiratorio enviam egimulos para a
medula como resposta a irritagdo, insuflacdo, retracdo e congestdo dos vasos sanglineos, através
do nervo vago até o cérebro. Como resultado destes estimulos, os baroceptores produzem uma
ingoiracdo curta e reducdo do volume corrente, gerando um padréo respiratrio superficia
(STAUB, 1996; ZIN, ROCCO, 1999).
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Os vaores metabdlicos basas diminuem durante 0 sono, porém ndo  agpresentam
diferencas dgnificantes em seus estdgios. Consequentemente, a resposta ventilatdria e a
ventilagdo também esté reduzidas durante 0 sono. Do mesmo modo, € observada uma
diminuicdo na resposta quimiossendtiva Né&o se explica ainda, porém, a reducdo da ventilacéo
no sono REM em relacéo ao sono N-REM. (DOUGLAS, 2000; TKACOVA ¢t al., 1997).

Segundo Douglas (2000), durante o sono N-REM dos homens, a resposta ventilatéria a
hipoxia gpresenta-se menor que durante a vigilia. Em mulheres, ndo se observou dteracdo. Ainda
ndo esta muito claro na literatura cientifica porque esta diferenca de respodta ventilatoria diverge
entre homens e mulheres. Entretanto, o nivel de impulso ventilatdrio durante a vigilia € mais dto
nos homens do que nas mulheres. Durante 0 sono REM, a respodta ventilatoria a hipdxia, tanto
em homens quanto em mulheres, modrase em menor intensidade do que durante o sono N-
REM.

A resposta ventilatdéria a hipercapnia se agpresenta deprimida durante 0 sono. Foi
observado que durante o sono N-REM, a resposta ventilatoria para 0 CO, gpresenta uma queda
de 50%, em relacdo a resposta durante a vigilia. Durante os estagios do sono NNREM ocorrem
ateracbes dos vaores, poré&m ndo muito consderavels. Por sua vez, 0 sono REM apresenta
vaores aindamais baixos em relacdo avigiliae ao sono N-REM (DOUGLAS, 2000).

Em relacdo aos despertares, nota-se que a hipoxia durante o sono NREM e REM, néo
produz grandes ateragbes. Por outro lado, a hipercapnia gera despertares em diversos nives,
acordando a maioria das pessoas antes que o vaor da PaCO, dcance 15 mmHg acima dos nives
de vigilia O aumento da ressténcia inspiratéria ou a sua obstrucdo refleéem um incremento do
nimero de despertares. As oclusdes das vias aéreas durante 0 sono REM produzem uma resposta
mais rapida em relagdo a0 sono N-REM. Portanto, o indice de despertares durante o sono, devido
a hipéxia, a hipercapnia ou devido a0 aumento da ressténcia das vias aéreas superiores pode
estar relacionado ao nivel de esforgo ventilatorio (DOUGLAS, 2000).

Um dos fatores relacionados a diminuicdo da resposta ventilatéria durante 0 sono REM é
a hipotonia dos musculos intercogtais. Durante o sono REM, os movimentos da caixa torécica e
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atividade miogétrica dos masculos intercostais estdo diminuidos em relagdo a0 sono NREM. A
resgéncia ao fluxo aéreo estara aumentada durante o sono, sendo evidenciada de forma mais
acentuada no sono N-REM, devido a hipotonia dos musculos responsavels pela abertura das vias
aéreas superiores (STAUB, 1996).

A resgténcia das vias aéreas superiores, consideradas abaixo do espago retroepiglotico,
gpresenta um consderavel aumento, chegando a duplicar o seu vaor durante o sono N-REM.
Egte incremento de resgténcia se da principdmente na regido hipofaringed, devido a uma
reducdo da dividede eétrica dos musculos supraidideo e infraidideo, chamados musculos
laringeais (EXAR, COLLOP, 1999; STAUB, 1996).

A diminuicdo da atividade eétrica dos musculos das vias agreas superiores se contrgpde
a0 aumento da atividade dos musculos intercostais e diafragma durante o sono N-REM,
sugerindo  exigir um diferente controle nervoso para esses grupos musculares. O volume
pulmonar reduzido durante o sono N-REM também contribui para o incremento da ressténcia
das vias aéreas superiores em virtude da dependéncia em relacéo ao proprio volume pulmonar. O
aumento da resisténcia das vias afreas superiores, consequentemente, influenciard diretamente o
decréscimo na ventilacdo durante o sono. Porém, diante da reducdo do fluxo inspiratorio meédio
haverd uma compensagdo produzida por mudancas no tempo respiratdrio, com um aumento do
tempo ingpiratério e uma reducdo do tempo expiratdrio resultando em aumento do volume
corrente (KRIEGER, 2000).

Portanto, observa-se a manutencdo do volume minuto diante do detrimento da freqliéncia
respiratéria gerada por um aumento do trabalho respiratério. Entretanto, a capacidade de manter o
volume minuto fica reduzida durante o sono N-REM quando comparada a vigilia. Durante o sono
N-REM ocorre uma ventilacdo pulmonar reduzida devido a uma menor resposta do impulso
ventilatdrio associada a uma reducdo da eficiéncia da musculaiura respiratdria, devido a um

aumento daresisténcia das vias agreas superiores (VELLUTI, 1996).

Os estagio 3 e estagio 4 do sono N\REM sdo marcados por uma respiracdo regular, com

indices de amplitude e freqiéncia normais, com um discreto decréscimo na ventilagdo minuto,
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quando comparada a vaores da vigilia Esta reducdo da ventilagdo minuto se da gradativamente
do estagio 1 a0 estagio 4 devido a supressio do estimulo da respiracdo durante a vigilia em
resposta a uma reducdo das taxas metabolicas (KRIEGER, 2000).

As causas da diminuicdo da resposta ventilatéria durante o sono N-REM, sfo devido a
diminuicdo do impulso respiratorio de vigilia associado a um decréscimo nas taxas metabdlicas e
um incremento na ressténcia ao fluxo aéreo. No sono REM, & redugdes na ventilagdo ocorrem,
devido & dteracbes do sSstema nervoso centra, sendo menos dependentes do controle
metabdlico, ficando sob a influéncia comportamental, tal como em relacd ao conteldo dos
sonhos (BRADLEY; FLORAS, 2000).

A diminuicdo da resposta ventilatoria permitira o desenvolvimento da  hipoventilagéo
durante 0 sono e o surgimento de um quadro de hipoxemia relacionada a0 sono em pacientes com
doencas pulmonares associadas a hipdxia. Esta reducdo da resposta ventilatdria durante o sono
também serdq acompanhada por uma diminuicdo na resposta a estimulos quimicos no que e refere
a acéo dos musculos responsaveis pela abertura das vias afreas superiores e, ambos fatores
podem ser importantes no inicio e na continuidade das gpnéias (DOUGLAS, 2000; STAUB,
1996).

A respiracdo irregular durante 0 sono N-REM, principdmente na fase inicid, iso €
edagio 1 e 2, conditui numa ciclica dternancia entre aumento e decréscimo na amplitude da
repiracdo, que é chamada de respiracdo periddica. Essas oscilagbes podem ser de baixa
amplitude, apresentando hiperventilagBes, seguidas de hipoventilagbes ou, de grande amplitude,
apresentando apné as intercal adas entre as hiperventilagdes e hipoventil agoes.

Esse padréo respiratdrio periodico se assemeha a respiracdo de Cheyne Stokes, que é
caracterizada por um progressvo decréscimo de incremento de amplitude antes de uma apnéia ou
hipopnéia e ou a respiracdo de Biot, caracterizada por uma progressiva diminuicdo na amplitude
seguida de um rgpido incremento gpds uma gpnéia, marcada por retorno de maxima amplitude na
retomada da respiracéo (KRIEGER, 2000).
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Durante o sono, percebe-se um aumento de 3 a 7 mm/Hg na presséo arterid e dveolar de
CO, e uma reducéo de 3,5 a 9,4 mmHg na pressio arteria adveolar de O», acompanhado de uma

baixa de 2% na saturacéo arteria de O;.

O incremento nos vaores relaivos ao CO, e a reducdo de indices ligados a0 O, ocorrem
devido a reducdo da ventilacdo aveolar que, fisologicamente, se d4 durante 0 sono como
reposta a uma reducdo do consumo de oxigénio e producéo de CO, refletindo uma menor
atividade metabdlica (KRIEGER, 2000).

A atividade diafragmética € irregular no sono REM e, por outro lado, h&d uma acentuada
reducdo da acdo dos musculos intercostais, cessando neste estagio o importante papel que a caixa
torécica exercia no sono NNREM. Em relacdo aresisténcia das vias aéreas superiores se observa
uma semelhanca em relacdo a vigilia e uma pequena reducdo daguela gpresentada no sono N-
REM. Todos esses parametros respiratorios dterados poderdo produzir um quadro de
hipoventilacdo e apnéia que, certamente sera responsavel pela hipoxemia durante 0 sono REM
(VELLUTI, 1996).

O fao de o sstema respiratorio ter um controle por feed-back negetivo permite que de se
encontre propenso e vulneravel a ingabilidades devido a um dto ganho na curva de feed-back e
também devido a um atraso na deteccdo das dteragbes dos gases sanglineos. A respiracéo
periddica acontece mais facilmente em pessoas que gpresentam uma dta resposta ventilatéria a
hipercapnia A hipdxia, produzindo um aumento no ganho do controlador centra, gera um dos
mecanismos provocadores de respiracdo periodica durante o sono (KRIEGER, 2000). O atraso
entre a resposta quimioceptora e as ateragdes das concentragfes dos gases sangliineos também
poderéo contribuir para a ocorréncia de hipercapnia e hipdxia durante a respiracdo periodica
(STAUB, 1996).

As dteragOes dos parametros da respiracdo durante 0 sono em sujeitos normais ainda néo
eté devidamente eclarecidas. A ventilacdo durante 0 sono se goresenta fragil, sujeita a
ingabilidades, principdmente devido a0 aumento da ressténcia de vias aéreas superiores e
oscilagbes na atividade mioeérica dos musculos respiratorios. O entendimento atua  destas
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dteracbes produzidas pelo sono baseia-se no processo de mudanca do controle respiratério

central durante 0 sono e navigilia
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5- INSUFICIENCIA CARDIACA
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5- INSUFICIENCIA CARDIACA

De acordo com a Sociedade Brasileira de Cardiologia (2002), a insuficiéncia cardiaca (1C)
€ a via find comum da maioria das cardiopdtias, representando um importante problema de salde
publica, consderando-se a crescente prevaléncia, a morbidade, a mortalidade e os atos indices de
custos com hospitdizagbes associados. Além disso, 0 custo sicio-econbmico da sindrome é
elevado e envolve digpéndio com medicamentos, internacOes repetidas, perda de produtividade,

aposentadorias precoces, eventuais cirurgias e, em algumas ocasi 6es, transplante cardiaco.

A IC é um dos maores problemas de salde publica da atualidade e encontra-se em
crescimento. Sua incidéncia e prevaéncia tém crecido devido a0 aumento do nimero de
sobreviventes das doencas cardiacas coronarias e devido a expansdo da idade média da populacdo
(JAVAHERI, 2000).

Um a dois por cento da populagdo sofre de IC, com uma incidéncia anud de
aproximadamente quinhentas mil pessoas. De acordo com os dados do National Heart, Lung and
Blood Institute, nos Estados Unidos da América, a IC tem sdo a primeira doenca listada por
diagnostico, gerando 875.000 hospitalizagOes e liderando as edtatisticas em relacdo a0 nimero de
pacientes com mais de 64 anos de idade internados em hospitais. Economicamente, a IC tem o
maior impacto, com custos anuais estimados em, aproximadamente, 9 bilhes de dblares, dentre
0s quais 6,4 bilhdes sfo gastos em cuidados hospitalares. (JAVAHERI, 2000).

Segundo a Sociedade Braslera de Cardiologia (2002), no Brasl ndo exitem estudos
epidemioldgicos envolvendo a incidéncia de IC, porém, de acordo com outros paises, pode-se
esimar que aé 6,4 milhdes de brasleiros sofram de IC. De acordo com dados obtidos do Sistema
Unico de Saiide (SUS) do Ministério da Salide, foram realizadas no ano de 2000, cerca de 398
mil internagdes por IC, com ocorréncia de 26 mil 6ébitos. Cerca de um terco dos internados no
SUS com doengas cardiacas so portadores de IC. Além disso, entre os pacientes acima de 60
anos, alC éaprincipa causade internacao.
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Javaheri (2000), relata que a taxa de mortdidade anua para pacientes com IC e disfungéo
sddlica estd entre 5% para pacientes assintométicos (New York Heart Association (NYHA) —
clase 1), 10 a 20% para leve a moderada insuficiéncia (NYHA — classe |11 e 1ll), e 40% para
pacientes com severainsuficiéncia cardiaca (NYHA — classe V).

Colucci e Braunwad (1999), definem a IC como o estado fisopatoldégico no qua o
coracéo € incapaz de bombear 0 sangue numa frequéncia proporciona & necessdades dos
tecidos metabolizantes, ou pode fazé-lo apenas as custas de uma elevada presséo de enchimento.
Muitas vezes, € causada por uma deficiéncia na contracdo miocardica, ou sga, pea insuficiéncia

miocardica

De modo gerd, a causa consiste em reducdo da contretilidade do miocérdio, decorrente da
diminuicdo do fluxo sanguineo coron&io. A insuficiéncia no bombeamento também pode ser
provocada por lesbes das vdvulas cardiacas, por pressdo externa em torno do coracdo, pela
presenca de deficiéncia de vitamina B, por patologias primérias do misculo cardiaco ou por
quaquer outra anormaidade cagpaz de trandformar o0 coracdo numa bomba hipoefetiva
(GUYTON; HALL, 1997).

Segundo Guyton e Hal (1997), quando o coragdo sofre subitamente uma leséo grave,
como a que ocorre no infarto do miocardio, sua capacidade de bombeamento € imediatamente
reduzida Em conseqiéncia, ocorrem dois efeitos essenciais reducdo do débito cardiaco e
acimulo de sangue nas veias, resultando em devacdo da pressio venosa sistémica. Quando o
débito cardiaco ca para um nivel precariamente baixo, muitos dos reflexos circulatorios sfo
imediatamente ativados. O mais conhecido € o reflexo baroceptor, que € ativado pela reducéo da
pressio arterid. E provéve que o reflexo quimioceptor & resposta isquémica do sistema nervoso
centra e aé mesmo reflexos que se originam no préprio coracdo lesado também contribuam para
a regposta nervosa. Entretanto, quaisquer que sgam reflexos, o sstema smpético é
fortemente estimulado dentro de poucos segundos, enquanto O parassmpético € a0 mesmo
tempo, inibido.
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O coracdo depende de mecanismos adaptativos para que hgia a manutengdo da sua funcdo
como bomba quando existe um distirbio priméio na contratilidade do miocardio e ou uma carga

hemodinamica excessiva colocada sobre o ventricuo.

Os mecanigmos mas importantes s80. 0 mecanismo de Frank-Sarling, no qua um
aumento na pré-carga guda a manter o desempenho cardiaco, ou sga, quanto mais 0 musculo
cadiaco for disendido durante a fase de enchimento, maior sera a forca de contracéo e,
conseglentemente, maior serd a quantidade de sangue bombeada para a aorta, pois pode haver
uma elevacdo do debito cardiaco por cerca de duas vezes apds compensacdo sSmpdtica; a
hipertrofia miocardica com ou sem dilatacdo da camara cardiaca, na qua a massa de tecido
contrdtil € aumentada e a ativacdo de sSstemas neuro-hormonais, especidmente a liberacdo do
neurotransmissor  norepinefrina pelos  nervos  cardiacos  adrenérgicos, que aumenta a
contrtilidade do miocardio e a aivacdo do Sstema renina-angiotensna-aldosterona e outros
gustes neuro-hormonais que atuam na manutencéo da perfusio e da pressdo arteria de Orgdos
vitais (COLUCCI, BRAUNWALD, 1999; GUYTON, HALL, 1997).

O aumento da massa miocérdica tende a acentuar a capacidade de bombeamento crdiaco.
Por outro lado, a depressdo do inotropismo miocardico compromete a acdo getante, uma vez que
a capacidade contrdtil intrinseca € progressvamente comprometida.  Enquanto prevaece o efeito
benéfico da exuberdncia muscular, a funcdo hemodinamica € preservada. O estado congestivo é
ingdado quando a depressio progressiva do estado contrétil atinge intensidade incompativel com
a manutencd0 do desempenho cardiaco norma  (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 1999).

As repercussies hemodinamicas, caracteristicas da IC sdo bem conhecidas. Na forma
mais comum de exteriorizagdo da sindrome, as disfungdes sgtdlica e diastdlica coexigem e suas
manifestagbes se somam. A devacdo da pressdo diastdlica ventricular e a conseqiiente congestéo
venosa pulmonar e ou Sgtémica associamse a gecdo ventricular deficiente. O desempenho
cardiaco em repouso, nem sempre esta comprometido, entretanto, € caracteristica da IC a
incgpacidade do coragdo em responder normamente & sobrecargas impostas (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 1999).
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Os quimiorreceptores periféricos sfo diretamente edtimulados pela hipoxia. Quaquer
condicdo que resulte em entrega ou em uma taxa inadequada de utilizacdo de O, edimulard os
quimiorreceptores periféricos. Considerando que a saturagdo de oxigénio € mantida durante o
exercicio em pacientes com IC cronica, esta observacdo pode ser explicada pela dteracdo da
resposta dos quimiorreceptores periféricos, com a consequente reducdo nas respostas do reflexo
ventilatdrio e Smpético ao exercicio e uma reducdo na sensacdo desagradavel de dispnéia

O quimiorreflexo pode ser aumentado inicidmente, em parte por incremento da atividade
sampética, mas a regpoda se torna um ciclo vicioso, e td quimiorreflexo, por sua vez, contribui
mas anda para uma daivacdo da aividade Smpdtica, agravando também, um exigente
desequilibrio neuro-hormonal (CHUGH; CHUA; COATS, 1996).

De acordo com Chua et al. (1997), o controle do exercicio permanece pouco entendido,
mas os resultados de diversos estudos tém sugerido um possivel pape dos quimiorreceptores
periféricos. Para tentar ducidar uma parte dessas dlvidas, estes pesquisadores realizaram um
edudo para caacterizar 0s pacientes com quimiorreceptores periféricos aumentados. Foi
concluido que o aumento dos quimiorreceptores esta associado com a severidade da IC cronica
Foi hipotetizado que esse aumento possa ser devido ao fluxo sanguineo reduzido aos corpos

carotideos, uma vez que o fluxo sanguineo periférico é gerdmente reduzido nesta condicéo.

Segundo Daganou et al. (1999), a fragueza muscular respiratéria também é
frequentemente encontrada em pacientes com ICC e tem sdo implicada na causa da dispnéia e
limitacdo a0 exercicio nestes pacientes. Foi observado por estes autores, que a fraqueza muscular
repiradria € maior em pacientes com cardiomiopatia dilaada do que nos pacientes com
cardiomiopatia isquémica. Pacientes que possuem a fungdo ventricular esquerda prejudicada
normamente apresentam  arritmias  freglientes devido ao efeto da hipoxia noturna.  Cripps,
Rocker e Stradling (1992), concluiram em um estudo que a dessaturacdo de oxigénio € comum
em pacientes com disfuncdo ventricular esquerda severa e que, ta dessaturagdo estd associada
com dto grau de aritmias ventriculares ndo sustentadas. Esta associacdo, no entanto, ndo parece
ser um reflexo Unico da severidede da doenca, revelado pela fracdo de eecdo ventricular
esquerda ou classe funcional, de acordo com a NYHA.
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5.1- Fatores que contribuem para as alteracdes circulatorias e
ventilatorias durante o sono em pacientes portadoresde IC

Wilcox et al. (1993), rdlataram a probabilidade da hipoxemia que acompanha os episodios
de apnéia central do sono sr um importante fator na amplificacdo da resposta ventilatdria a

hipercapnia

Em estudo redizado por Wilcox et al. (1998a), foi observado que a hipdxia eucapnica ndo
eda associada com a respiracdo periddica. Este papel priméio para hipdxia é confirmado pela
eiminacdo da respiracdo ingével com suplementacdo de oxigénio noturno. O O, é descrito por
reduzir aproximadamente 50%, mas ndo abolir gpnéias centrais na IC, sugerindo que, enquanto
gue a hipoxia amplifica a ingtabilidade do controle respiratério na IC, ela ndo € o principa fator
responsavel para apnéia central.

E importante ressdtar neste estudo que, enquanto pacientes com ACS tiveram vaores de
saturacéo de O, normd em repouso durante a vigilia e ndo se diferenciando significativamente
dos vaores obtidos no grupo com gpnéia obdrutiva do sono, hipoxemias repetitivas
condderdvels ocorreram  durante 0 sono, indubitavelmente  contribuindo  a ingtabilidade

respiratéria.

Além da hipoxia e dos microdespertares do sono estimularem o SNS, a hipoxia e a dta
liberacdo diurna e noturna de catecolaminas podem agravar a disfungdo do mioc&rdio. As bruscas
oscilagches na pressdo sanguinea e na freguéncia cardiaca e na resposta smpética central geram
uma demanda metabdlica acima do norma na IC, excedendo a capacidade do miocardio. Esses
mecanismos podem contribuir para a progressdo da IC e representam uma por¢do do aumento da
mortalidade observada em pacientes com a ICC associada a RCS, quando comparados agqueles

gue ndo apresentam arespiracéo periddica (NAUGHTON, 1998).

Conforme um estudo redlizado por Bradley e Floras (2000), durante o sono, pacientes
com ICC, associados a RCS apresentam normalmente, consideréveis oscilagbes na PS, FC e

atividade smpética nervosa, como resposta & variagoes na ventilacao.
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Estes dados sugerem que a RCS tem o potencid de disparar um aumento da atividade
nervosa smpdtica, que ndo € smplesmente uma resposta compensatoria ao baixo débito cardiaco,
mas sm, uma resposta diretamente relacionada a desordem de gpnéia do sono. Isto representa

uma excessiva e patol 0gica excitagdo Smpética

Portanto, um possive mecanismo que liga a RCS com pobre prognéstico em pacientes
com ICC € o0 aumento nas demandas metabdlicas cardiacas causadas por ondas periddicas na PS e
FC (TRINDER et al., 2000).

Leung et al. (2003), redizaran um estudo com o objetivo de saber se abolicdo das
oscilagbes ventilatdrias da RCS pda indacéo de didxido de carbono (CO,) diminaia as
ostilagbes na PS e FC e, se 0 declive hipdxico pda suplementacdo de O, ndo o faia Foi
observado que houve a diminacdo da RCS-ACS pela inalagdo de CO; e abolicio das oscilagbes
de baixa freqiéncia da FC e PS, enquanto que o alivio dos declives na saturacdo de Q aterid
relacionados a gpnéa pela indlagd de G ndo aboliu as dteragbes na FC e PS. Estes fendmenos
foram seguramente correlacionados & oscilaches na ventilagdo do que & flutuagbes da saturacéo
de O arteridl.

Egtes achados sfo quditativamente smilares aos obtidos por Lorenzi-Flho et al. (1999a),
durante a inducdo da respiracéo periddica voluntaria. Estes pesquisadores examinaram os efeitos
da respiracdo periddica sobre a PS e FC em dois diferentes niveis de hiperventilacdo entre
gpnéias centrais, em sujeitos saudave's, acordados, na auséncia de hipdxia e despertares do sono.
O primeiro, denominado padréo de respiracdo periodica trés (PRP3), condstido de repetidas
séries de trés respiragbes consecutivas aumentadas com valores de volume corrente de 3, 7 e 3
vezes 0 volume corrente de base, dternando com periodos de gpnéia de 20 segundos, com uma
duracdo do ciclo de aproximadamente 29 segundos. O segundo, denominado padréo de
respiracdo periodica cinco (PRP5), condituido de séries repetidas de cinco respiracOes
consecutivas aumentadas com vaores de volume corrente de 3, 5, 7, 5 e 3 vezes o valor do
volume corrente de base, também dternando com periodos de apnéia de 20 segundos, com

duracdo do ciclo de 33 segundos.



35

O trabaho citado mostrou que em sujeitos saudavels, a respiracdo periodica com apnéias
centrais aumenta a amplitude das oscilagBes na PS e FC, e inicia estas oscilagdes no periodo da
frequéncia da respiracdo periddica. A hipoxia ndo ocorreu, uma vez que a saturagdo de O, foi
mantida acima de 95% e foi téo dta ou mais dta do que durante a respiracéo regular, € 0 aumento
na fracdo find de CO, pela indacdo de gas rico em CO, ndo afetou o tempo ou magnitude das
oscilagbes na PS e FC relacionada a respiracdo periddica. Os despertares do sono ndo estéo
envolvidos neste processo, uma vez que 0s volunt&ios estavam acordados. Além disso, a

magnitude das oscilagbes foi proporciona & oscilagdes na ventilagao.

Ao mesmo tempo, € importante lembrar que como a RCS-ACS é um distirbio que é
modulado pelo sstema de controle metabdlico, ela ocorre mais fregqlientemente durante o sono do
que na vigilia Portanto, os achados experimentais da respiracdo periddica voluntéria, durante a
vigilia, onde os fatores comportamentais podem influenciar as vaidves respiradrias e
cadiovasculares ndo podem ser generdizdveis a0 sono, onde edas variavels etdo quase
exclusvamente sob controle metabdlico e autondmico (PHILLIPSON; BOWES, 1986 apud
LEUNG et al., 2003).

A freqiéncia e a profundidade da respiracdo sio reguladas normamente por um sstema
de resposta (feed-back) negativo que mantém a PaCO, entre uma edtreita faixa durante toda a
vida As mudancas na ventilacdo ocorrem devido a dteragbes na PaCO,, sendo que a resposta
ventilatéria € mas intensa quanto maior a sensibilidade ao dioxido de carbono. Durante 0 sono, a
ventilacdo é reduzida e a PaCO, aumenta de 3 a 6 mmHg. A resposta ventilatéria ao dioxido de
cabono arterid € diminuida de 1 a 3 mmHg, aumentando o limiar de resposta ventilatoria
(JAVAHERI, 1999).

Entre os varios fatores relacionados a instabilidade do centro respiratério, sobressaem-se a
diminuicio dos edimulos comportamentals para a respiracd, devido ao inicio do sono, a
dteracdo do limiar de apnéia, baseado na PaCO, que se encontra abaixo dos vaores normais,
devido a fase de transicdo da vigilia paa 0 sono, a geracdo da hipoxemia, que aumenta a
atividade do controlador central e reduz a capacidade de equilibrar as ateracbes metabdlicas €, o
aumento do tempo circulatério entre os pulmdes e corpos carotideos, que por sua vez, retardam a
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reposta ventilatoria em reagdo & dteragbes na PaO, e de PaCO, (HANLY, ZUBERI-
KHOKHAR, GRAY, 1993; KRYGER, HANLY, 1990; NAUGHTON, BRADLEY, 1998).

Um dos mecanismos envolvidos no desenvolvimento da hipocapnia basd pode ser um
aumento na sensibilidade centrd para o CO,, observado em pacientes com a RCS. A hiperpnéa
provoca uma queda da PaCO, abaixo do limiar apnéico do sono, resultando em uma gponéa
Devido a adicdo do ganho do controlador centra, a elevacdo da PaCO, que se da ao término da
apnéia pode produzir uma resposta ventilatoria exagerada, colocando novamente a PaCO, abaixo
do limiar apnéico (QUARANTA; D’ ALONZO; KRACHMAN, 1997).

O O, e 0 CO; s30 armazenados no corpo, mas devido & diferencas de &finidade, os
tecidos armazenam uma grande quantidade de CO, e uma pequena quantidade de O,. Dessa
forma, para um dado aumento na PaCO,, a quantidade de CO, armazenado aumentara
sgnificativamente, enquanto que os estoques de O, do corpo aumentardo somente um pouco,
com um aumento Smilar na Pa0,. Esta propor¢do, ou sga, 0 volume de gés armazenado no corpo
para uma dteracdo na tensdo de gas no sangue € conhecido como proporcéo de amortecimento —
dampening ratio. Maiores estoques de CO, permitem um mehor tamponamento e dessa forma,
promovem a edtabilidade da tensfo de gés sanguineo arteria durante mudancas trandtorias na
ventilagdo (QUARANTA; D’ALONZO; KRACHMAN, 1997).

Conforme observado por Quaranta, D’Alonzo e Krachman (1997), a capacidade resdual
funciond em pacientes com ICC é reduzida, devido a congestdo vascular pulmonar, € assm, o
volume de gés é diminuido. Como resultado, os estoques corporais totais de CO, e O, estéo
ambos diminuidos e, 0 Sstema respiratdrio se torna muito mais ingével, exagerando as mudancgas
na PaO,; e na PaCO, durante as dteragbes trandtorias na ventilacdo. O retardo do tempo
circulatdrio nestes pacientes pode ocorrer entre a troca de gases nas membranas dos capilares
aveolares dos pulmbes e os quimioceptores periféricos, denominados corpos carotideos. 1sto
resulta em um retorno de informagdo atrasado dos quimioceptores periféricos a medula, causando
uma instabilidade na homeostase gasosa, que leva a respiracao periodica
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A reducdo da PaCO, dispara a gpnéa central e a sua duracdo é proporciona a precedente
hiperventilagdo e conseqiiente queda na PaCO,. O tempo do ponto mais baixo da PaCO», que
ocorre no ponto mais dto da ventilagdo, aé o inicio da proxima apnéia, coincide com 0 mesmo
tempo do retardo circulatorio do pulméo para os corpos carotideos (LORENZI FILHO et al.,
1999b). Estes dados confirmam que as apnéias centrais s disparadas pela reducdo da PaCO, e
detectadas pel os quimioceptores periféricos denominados corpos carotideos.

Um outro estudo feito por Hall et al. (1996), com resultados smilares, indica que 0 atraso
circulatério € um importante determinante da duracdo da hiperpnéia e, a duracdo do ciclo é

inversamente proporciona ao volume de gegéo e débito cardiaco.

Segundo Naughton et al. (1993), entre os pacientes com ICC, com 0s mesmos valores de
fracdo de gecdo ventricular esquerda, agueles com respiracdo periddica apresentaram menores
valores na PaCO, quando acordados e na média transcuténea durante o sono quando comparados

a0 grupo de pacientes sem gpresentar a respiracao periodica.

Um estudo de prospectivo, observaciond, de grande importancia peo seu vaor socio-
econdmico, acompanhou 344 pacientes por cinco anos em Manitoba, Canada, realizado por
Bahammam et al (1999), concluiu que o diagnéstico e a recomendagdo de tratamento em
pacientes com sindrome de gpnéa do sono, goresentaram uma Sgnificativa reducdo nos
atendimentos médicos e hospitalizagbes, representando uma grande economia para 0 Sstema de

salde, reduzindo os custos.
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Andréas (2000), descreve a IC crénica como uma sindrome clinica complexa, manifestada
por encurtamento da respiracdo, fadiga e funcdo cardiaca anorma. Segundo o autor, €a esta
associada a dta taxa de mortdidade e hospitalizacdo, bem como a reduzida qudidade de vida e

considerdveis gastos soci0- econdmicos.

E ssbido que, pacientes com ICC, fregiientemente apresentam um padrdo respiratdrio
irregular, especidmente durante o sono. Alguns estudos indicaram que este padréo de respiracéo
periddica perturba 0 sono e piora a fungdo cardiaca, 0 que chama a dengdo para este aspecto,
aumentando a importancia do cuidado destes pacientes com ICC (YAMASHIRO; KRYGER,
1993).

Gillis (1993), congtatou também em uma série de estudos, que padrbes de respiracéo
anorma sfo fregUentemente observados durante o sono em pacientes com ICC. As recorrentes
dessaturagtes de O oxigénio, devido aos disturbios respiratdrios do sono contribuem para a piora
do quadro de ICC, associando aum pior prognéstico (LIEBER; MOHSENIN, 1992).

A SAHOS e IC sdo uma combinacdo negativa na qua a SAHOS causa ou exacerba a
disfuncdo ventricular esquerda A ACS ou RCS, muitas vezes € uma consegiiéncia do
desenvolvimento da ICC em pacientes que podem ou ndo ter tido prévia SAHOS. Os disturbios
vaiam em severidade da respiracéo periddica durante o sono, desde a auséncia de apnéias
verdadeiras chegando a ciclos repetitivos de apnéia e hiperventilacdo durante o sono e até na
vigilia(WILCOX et al., 1998b).

Sabendo-se que pacientes com IC gpresentam respiracdo periddica, Andress et al. (1993),
avdiaram 20 pacientes, com idade de 18-66 anos e cardiomiopatia dilatada idiopética. Os estudos
polissonograficos foram feitos durante toda a noite e a avaliacéo da respiracdo e saturacdo de O
transcuténea também foram redlizadas.



40

Durante a respiracéo periddica, observou-se uma dessaturacéo de G de 7,1 + 4,6% e o
sono foi prgudicado. Nestes pacientes, o diametro atriad esguerdo, que foi avadiado por
ecocardiografia, foi um melhor preditor da dessaturacdo de O, durante a respiragdo periodica. Isto
pode ser explicado pelo fato de que a dimensio atrid esquerda aumentada (50 mm + 7 mm )
reflete pressio atrid esquerda aumentada em pacientes com IC. A pressdo arid esguerda
aumentada é tranamitida ao leito capilar pulmonar, dificultando a ventilagdo e perfusio. Isto leva
a ateraghes nos gases sanguineos relacionados a ventilacdo e oxigenacdo sanguinea prejudicada,

provocando uma oscilagéo da respiragéo.

A SAHOS é uma causa bem reconhecida de sonoléncia diurna excessiva, entretanto, a
corrdlacdo entre a sonoléncia diurna e os distirbios do sono que afetam a metade da populacéo

adultaainda é incerta.

Com o objetivo de explorar esta relacdo, Gottlieb et al. (1999), conduziram um estudo
com uma amostra de adultos de uma comunidade, recrutados para estudos epidemiologicos no
S_EEP HEART HEALTH STUDY, um estudo longitudina das conseqiiéncias cardiovasculares do
DRS. A sonoléncia foi quantificada usando a Escdla de Sonoléncia de Epworth (ESE). O DRS foi
quantificado pelo indice de distirbio respiratorio (IDR), definido pelo n° de apnéias + hipopnéas
por hora de sono, medida durante a polissonografia. A populagdo utilizada no estudo consistia de

886 homens e 938 mulheres com idade média de 65 anos.

Conduiu-s2 que, nessa populacdo houve uma associagéo Sgnificativa entre sonoléncia e
IDR, avdiada aravés da polissonografia Embora a magnitude da associacdo entre IDR e
sonoléncia pareca ser modesta, este estudo sugere que tanto a metade da populacéo adulta de
meia idade, quanto a mais velha pode estar expodta a niveis de IDR, que estéo associados com
aumentada sonoléncia diurna. O DRS pode, assim, contribuir substancidmente a sobrecarga de
sonoléncia excessva da populacdo, uma importante causa de acidentes, performance socid
prejudicada e reduzida qualidade de vida (GOTTLIEB et al., 1999).
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Embora este estudo ndo consstia de pacientes com ICC, todos que gpresentavam DRS,
identificada pelo IDR apresentavam excessiva sonoléncia diurna e, sendo que pacientes com ICC
freqlentemente apresentam um padrdo respiratdrio irregular durante o sono, conforme reatado
por Yamashiro e Kryger (1993), a sonoléncia diurna pode também ocorrer em pacientes com ICC

com disturbios respiratérios durante 0 sono.

Andréas et al. (1996), acompanharam 36 pacientes com IC e fragdo de gecéo ventricular
esquerda menor que 40%, por um periodo médio de 32 meses (média de 11 a 53 meses). Foi
verificada a sobrevivéncia acumulada entre dois grupos edtratificados pedo nimero de ciclos de
RCS (menor ou igud, ou maior que 20% do tempo totd de sono). Concluiu-se que a RCS n&o
teve um importante impacto prognéstico em pacientes com |CC, mas 20 pacientes com fracdo de
gecdo < a 20% tiveram uma média de tempo de vida mais curta do que os pacientes com uma
fracéo de gecdo > a 20% e, que a RCS durante o dia sugere uma dta probabilidade de morte em

[POUCOS MeSesS.

Ao contrério, um estudo recente redlizado por Lanfranchi et al. (1999), no Centro Médico
de Veruno, Itdia, relatou o quanto a RCS poderia afetar o prognéstico em pacientes com |ICC,
observando o impacto do distirbio respiratdrio na sobrevivéncia desses pacientes. Sessenta e dois
pacientes com ICC, fracdo de gecéo ventricular esquerda < a 35% e clase funciond | e Il
(NYHA), foram clinicamente avdiados e acompanhados por um periodo médio de 28 + 13
meses. Durante 0 estudo, 15 pacientes morreram de causas cardiacas. Os ndo sobreviventes
encontravamse com clase funciond mais dta, agoresentavam fragdo de gegdo ventricular
esquerda mais deprimida, menor pressdo de enchimento, maior area de &rio esquerdo e direito e
menor vaor de consumo méaximo de O, (VO,max) quando comparados ao grupo de pacientes

sobreviventes.

Os pacientes que morreram durante 0 estudo, gpresentaram também, um maior percentua
de respiragdo periddica durante a noite, associada a um maior indice de gpnéiahipopnéia (IAH).
A andise multivariada revelou que o 1AH, seguido pelo vaor da &ea do ario esquerdo foram,

iguamente independentes preditores da subseqiiente morte cardiaca.
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Pecientes com dtissmo risco foram identificados por um IAH maor ou igud a 30

eventos por hora e &rea atrial esquerdamaior ou igua a25 cn? (figural).
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Figura 1 — Sobrevivéncia cumulaiva sem mortdidade cardiaca de acordo com o IAH e &ea de drio
esquerdo.

Fonte: Lanfranchi et al (1999, p. 1437)

Pacientes com IC, muitas vezes queixam-se de sonoléncia diurna, fadiga, disonéa noturna
paroxigtica, ortopnéa e fungdo cognitiva diminuida Os membros da familia destes pacientes,
com fregéncia comentam sobre 0 sono fragmentado, ronco ato e dteragdes da persondidade
dos mesmos. A associagdo entre IC e distlrbios respiratorios do sono é conhecida desde 1818,
com a primeira descricdo de um paciente em fase termind de doenca cardiaca, redizada por John
Cheyne (NISHIME et al., 2000).

A prevdéncia, a severidade e a natureza da respiracdo periddica na IC e na disfuncdo
sddlica, estdo provavemente reacionadas a vaios fatores que incluem a severidade e a
estabilidade da IC, a presenca de episddios agudos de descompensacéo cardiaca, os indices de
PaCO,, o tamanho do ventriculo esquerdo, 0 peso corpord, as comorbidades associadas e
medicacéo (JAVAHERI, 2000).

Embora, de forma aguda, os mecanismos adaptativos da IC sgam benéficos na
preservacdo de uma adequada pressdo sanguinea arterial, de maneira cronica causam edema,
disfuncdo endotdid, reducdo da performance dos musculos esqueléticos e reduz a funcéo
ventricular esquerda, devido a0 aumento da pds-carga. As recorrentes hipoxemias causadas pelos
distrbios respiratérios do sono provocam um incremento da pressfo arterid pulmonar, devido a

vasoconstricao, reduzindo a funcéo ventricular (ANDREAS, 2000).



Javaheri (2000), observou que, a interagdo entre os distarbios respiratdrios do sono e
disfungdo ventricular esquerda pode resultar em um circulo vicioso, aumentando a morbidade e

mortalidade de pacientes com IC.

Bradley e Floras (2000), relataram também a exigténcia de uma ligacdo entre os distarbios
respiratorios do sono e a IC e que a importancia dessa relacéo deve ser reconhecida. O aumento
da atividade do SNS, a reducdo da hipotensdo noturna e 0 incremento do estresse na parede
ventricular esquerda que acompanham os distirbios respiratérios do sono tém uma destacada
implicacdo adversa na fungcdo cardiovascular e no Sstema nervoso autdnomo de pacientes com
ICC.

O impacto da privagéo ou interrup¢do do sono na progressdo da IC deve ser considerada
como uma abordagem muito importante, uma vez que a gpnéia do sono é caracterizada pea
fragmentacdo do sono e o tempo de sono total destes pacientes tem sSido relatado como uma
média de 4,5 horas por noite, ficando pouco tempo nos estégios 3 e 4 do sono N-REM. Sendo
assm, ha um impedimento do usufruto dos efeitos restaurativos de um sono ininterrupto pelo
gstema cardiovascular (BRADLEY; FLORAS, 2000).

Gerdmente as desordens respiratérias sGo sub-diagnosticadas na populagdo de pacientes
com ICC, indicando uma maior necessdade de atencdo quanto a esses diagndgticos, ja que se e
adtamente notério que o tratamento dos disturbios respiratdrios associados a IC  dteram

significativamente o progressivo declinio no curso dalC.
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7- MATERIAISE METODOS

7.1- Caracterizagéo do estudo

A presente pesguisa trata de um estudo clinico prospectivo, consecutivo, em base
individual do tipo descritivo, caracterizado como sSéie de casos. E uma investigacdo onde

somente foram incluidos os casos (PEREIRA, 1995).

Trata-se de uma investigacdo ndo controlada por n&o apresentar um grupo controle no seu
desenvolvimento. Este estudo foi redizado junto ao Laboratorio de Distirbios do Sono do
Ingtituto de Pesguisa e Desenvolvimento — IP&D da Universdade do Vale do Paraiba — UniVap,
na cidade de S&o José dos Campos — SP.

7.1.1- Caracterizagéo dos sujeitos

Como sujeitos da pesquisa, foram triados 15 pacientes de ambos os sexos, sendo 8
homens e 7 mulheres, adultos, oriundos do Servico de Cardiologia da Clinicas Cardioclin/Policlin
e DurvaCor Cardiologia de SSo José dos Campos, portadores de Insuficiéncia Cardiaca
Congedtiva, devido a miocardiopatia dilatada, isquémica ou idiopética, com idade média de 63 +
11,33 anos, indice de massa corporal (IMC) médio de 26,44 + 4,90 e classe funciond |1 e Ill,
segundo a NYHA (THE CRITERIA COMMITEEE OF NEW YORK HEART ASSOCIATION,
1994).

Os critérios de inclusio como requisto para compor 0 grupo de pacientes foram os
seguintes. 0s mesmos deveriam ser portadores de ICC, devido a miocardiopatia dilatada,
isquémica ou idiopdtica, estando sob tratamento farmacol6gico, no minimo por um més, néo
podendo ter apresentado episddios de descompensacdo cardiorrespiratoria no periodo minimo de
dois meses anteriores aos exames e fracdo de gecdo (FE) < 50%, verificada pdo método

ecocardiogréfico.



46

Foram adotados como critérios de exclusio, pacientes com doenga cardiaca vavular
priméria, procedimentos cirlrgicos recentes na regid da caixa torécica, histéria de acidente

vascular encefdico, uso abusivo de dcool e usuéio de droges.

7.2- Principios éticos e legais

O presente protocolo de pesquisa foi submetido e aprovado pdo Comité de Etica em
Pesquisa- CEP da UNIVAP.

Para a redizacéo dos procedimentos foi exigida a assnatura do Termo de Consentimento

Livre e Esclarecido de todos os sujeitos participantes do protocolo de investigacdo.

7.3- Protocolo experimental

Os pacientes encaminhados para 0 Servico de Cardiologia da Clinica Cardioclin / Policlin
e para a DurvaCor Cardiologia de S80 José dos Campos, portadores das caracteristicas de
Insuficiécia Cardiaca Congestiva, devido a miocardiopatia dilatada, isquémica ou idiopética,
apresentando FE < 50% foram convidados a participar do protocolo de investigacéo.

A avdiacdo dos pacientes incluiu a higoria da molétia atud, dassficacdo funciond
guanto a Insuficiéncia Cardiaca, segundo a NYHA, monitoramento da oximetria digitd noturna,
ecocardiografia e aplicacdo da escda de sonoléncia de Epworth.

A avdiacdo da oximetria digitd durante a noite foi redizada na casa do paciente
utilizando um sistema portétil que possibilita a redizacdo do exame na propria residéncia
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7.4- Estudo ecocar diogr afico

Os exames Doppler ecocardiogréficos foram redizados em modo M e bidimensond nos
pacientes deste protocolo no Servico de Cardiologia da Clinica Cadiodin/Policlin, Clinica
Cardiotest e Hospital Pio XIl de S&o José dos Campos. Os exames ecocardiogréficos foram
redizados segundo a “Normatizacdo dos Equipamentos e Técnicas de Exame para Redizacdo de
Exames Ecocardiograficos’ das “Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia® de 2004 e
Diretrizes do American College of Cardiology — ACC e American Heart Association — AHA
(CHEITLIN et al., 2003). O apadho utilizado foi o Doppler ecocardiografico com trés
derivagbes, modelo Ultramark 9, (Ultrasound System ATL Digital Plus, USA).

Este sstema é dotado da tecnologia tridimensiond. A digtingdo automética entre tecido e
sangue, em uma imagem ultrassdnica é produzida pelo recurso de mapeamento de fluxo em
cores. O dgema faz edta digingdo para gerar a sobreposicdo dos contornos nos pontos de
interseccdo entre sangue e tecido e também para quantificar a variacdo rediva a &ea e ao
volume do sangue na regido especifica de interesse. A tecnologia Ultrasound Systems utiliza as
informagtes obtidas sobre a posicdo dos contornos de cada fotograma feito, emitindo as cores &
imagens em movimento.

A denstometria acldica € um ingrumento que permite quantificar a luminosidade da
imagem ultrassdnica, medindo e visudizando a intenddade aclgica média em uma determinada
regido e a um intervao de tempo definido. A imagem, em segunda harmonica, basaia-se no fato
de que as microbolhas, com didmetro entre 1 e 8 microns, entrem em ressonancia quando séo

excitadas pela energia ultrassonica na faixa de freqiéncia de 1 a 10 megahertz.

Através da Doppler ecocardiografia, de uma maneira completamente ndo invasiva, podem
ser avaiados parametros referentes ao desempenho hemodinamico do paciente com insuficiéncia
cardiaca, relativos a estimativa da pressdo atria direita e esquerda, ao débito cardiaco e a presséo

e resgéncia pulmonar.
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7.5- Oximetria digital noturna

N&o existe uma definicdo aceita universdmente de um episddio de dessaturacéo de G no
DRS. Entretanto, na maioria das publicagfes, um episddio de dessaturacdo € definido como uma
diminuicdo de 4% ou mas na Sa0, basal, que € o par&metro utilizado no presente estudo, sendo
gue o critério para um episddio de dessaturacéo foi uma queda de no minimo 4% na Sa0, basa
durante um periodo minimo de 10 segundos (NETZER et al., 2001).

A avdiacdo da Sa0» durante o sono neste estudo foi redizada através do oximetro digital
WristOx 3100 (Nonin Medical System, USA) (figura 2), estabelecido no modo mais rgpido de
freqiéncia de amostragem, que foi de 1 segundo por amostra, visto que a deteccdo da
dessaturagéo trandtdria durante 0 sono € maximizada, permitindo assm, maior fidedignidade dos
dados registrados (NETZER et al., 2001; TRANG, BOUREGHDA, LESKE, 2004).

Figura 2 — Oximetro Digita WristOx 3100 (Nonin Medical System)

Além dos dados referentes a Sa0,, 0 oximetro WristOx 3100 registra os vaores da
freqiéncia cardiaca smultaneamente. Portanto, quanto a variabilidade da FC, cada episddio de
pulso foi definido como uma dteracdo da FC de pedo menos 6 batimentos por minuto durante um

periodo minimo de 10 segundos.

As orientagBes sobre 0 manuseio do oximetro foram redizadas sempre pela mesma pessoa
no dia do monitoramento. O oximetro digita consste de um sensor de dedo denominado finger

que era colocado no dedo indicador, e um visor do tipo relégio que era fixado na regido do pulso
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do paciente, onde pode se visudizar o registro da FC e da Sa0»,. Para garantir que o sensor de
dedo n&o perdesse contato com o dedo indicador durante a noite de registro e evitar que o snd

do aparelho fosse prgjudicado, foi orientado ao paciente, que colocasse 0 oximetro na mdo onde
houvesse menor pressio ou movimento e uma fita adesva anti-aérgica do tipo micropore em
volta do mesmo. Os pacientes eram orientados para que colocassem o dispositivo somente a

poucos minutos antes de dormir e o retirasse |ogo ao acordar na manhé seguinte.

Na manhd@ seguinte a colocagdo do oximetro digitdl no paciente, o observador dirigiu-se
até a casa do mesmo para pegar o gparelho e em seguida no Laboratdrio de Disturbios do Sono da
UNIVAP, redlizou o descarregamento dos dados armazenados no aparelho durante toda a noite
de registro. Estes dados eram descarregados através do programa nVISION, verséo 5.0 em um
computador Pentium V. ApGs a liberagdo dos dados, o oximetro era novamente preparado para
ser utilizado por outro paciente. Caso houvesse agum problema de perda de snd durante a noite
de registro, todo o procedimento para aredizacéo da oximetriadigital noturnaera repetido.

7.6- Escala de sonoléncia de Epworth

A avdiacéo da qualidade do sono no grupo de pacientes estudado foi realizada por um
questionario desenvolvido por Murray (1991), denominado Epworth Seepiness Scale, ou sga
Escda de Sonoléncia de Epworth (ESE), destinado a medir a propensdo ao sono de uma maneira
amples e padronizada. O conceito da ESE foi derivado das observagbes sobre a natureza e

ocorréncia do sono diurno e sonoléncia.

A ESE é baseada em questGes referindo-se a oito Situacles cotidianas, dgumas conhecidas
por gpresentarem muita sonoléncia; outras menos. O question&io € auto-gplicavel. Os qujeitos
s orientados para classficar em uma escada de 0 a 3 sobre a probabilidade de vir a sentir
vontade de cochilar ou adormecer em oito Situagles, baseadas em seu modo de vida usud, em
tempos recentes. Uma digtingdo € feita entre cochilar e smplesmente sentir cansago. Se 0 sujeito
ndo esteve em agumas das Stuacles recentemente, ele € orientado a estimar como cada Stuagéo

poderia afetalo. Os nimeros sdecionados para as oito SituagBes na ESE foram adicionados
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conjuntamente para dar um escore para cada sujeito, variando de 0 a 24 como escore maximo,

sendo o grau de sonolénciadiurna norma aé 10.

Estes escores provaram-se capazes de digtinguir grupos individuais e de diagnéstico sobre
toda variagdo de sonoléncia diurna. De acordo com Murray (1991), a ESE tenta dominar o fato
de que as pesoas tém rotinas did&rias diferentes, dgumas facilitando e outras inibindo o sono
diurno. Os escores da ESE também foram sgnificativamente correlacionados com a laéncia do

sono medida durante o dia com o multiple sleep latency test (MSLT) e de noite com a
polissonografia.

O MSLT de acordo com Richardson (gpud MURRAY, 1991), é vastamente usado para
medir a sonoléncia diurna, no sentido da propensdo de car no sono quando se encorga o
individuo a fazé-lo em um ambiente ndo estimulante. Entretanto, o tempo naturd consumido e
despesa do MSLT sdo téo grandes, que tais testes ndo tém ddo fetos. Isto expressa uma

necessidade grande para uma dternativamais smples.

A ESE foi respondida pelos pacientes ja cientes de que deveriam classficar cada Stuacéo
de 0 a 3, conforme 0 grau de sonoléncia sentido ou estimado na devida circungténcia e, sendo
entregue somente no dia seguinte, juntamente com o0 oximetro a pessoa responsavel pela busca
dosmesmos. A combinagdo de um question&io vaidado como edte, junto a oximetria digita
fol proposta como uma edratégia interessante no melhor diagndstico do distdrbio respiratério do
sono, por duplicar a especificidade da oximetria digital como uma ferramenta de screening para
gpnéiado sono (NETZER et al., 2001).

7.7- Andlise Estatistica

Por meio da andise descritiva observaramse os fendbmenos de mesma natureza por meio
de coleta, organizacdo e classficacdo de valores numéricos referentes aos fendbmenos e a sua
apresentacdo em forma de gréfico e tabelas.
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Na andise descritiva e de corrdlacdo dos dados foi utilizado o programa Microsoft Excel

97 parao caculo das médias e desvios padrdo de todas as varidveis andisadas.

Foi utilizado o Coeficiente de Corrdacdo de Pearson aravés do programa Microca
Origin 6.0, que determina a relacdo linear entre duas vaiavels deatdrias para veificar a
exigéncia de uma corrdacd podstiva ou negativa entre os vaores antropométricos,
ecocardiogréficos, oximetria digita e escala de sonoléncia de Epworth (ESE). O valor do teste de
Correlacdo de Pearson  se representa por r, variando entre -1 e +1, considerando o vdor de r até
0,3 como uma corrdacdo extremamente fraca;, r de 0,3 a 0,6 como uma correlacdo fraca, mas
podendo-se consderar a existéncia de relativa relacdo entre as varidveis e, r de 0,6 a1l como
uma correlacdo média para forte (TIBONI, 2002).

Para comparar as médias das variaveis e identificar se exigem diferencas Sgnificativas
entre os grupos, 0 Teste T- student independente foi gplicado utilizando o programa Microca
Origin 6.0 entre o grupo com indice de Dessaturagio da Oxihemoglobina (IDO) > 5/h, um indice
considerado anormal e o grupo com IDO < 5/h (VIEIRA, 1980).

Nenhuma definicdo uniforme existe para o0 indice de dessaturacdo da oxihemoglobina
(IDO) normd ou anorma, isto € episddios de dessaturagdes da oxihemoglobina por hora de
sono. Exigem gerdmente trés pontos limites para um IDO anorma, que reflete a definicdo de
IAH anormal, que consste no nimero de apnéias e hipopnéias por hora de sono. O limiar para
um IDO anormd € > 5 dessaturagdes por hora, > 10 dessaturagbes por hora, ou > 15
dessaturactes por hora (NETZER et al., 2001).

Condderando o IAH, em estudos da populacéo sem IC, um indice de > 5/h tem sdo
utilizado para definir a presenca de um nimero significante de eventos de distirbios respiratérios
na SAHOS (JAVAHERI, 2003).
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8- RESULTADOS

Dentre os 15 pacientes envolvidos em nosso estudo, observamos que 7 deles
goresentavam  miocardiopatia  isquémica, 4 tinham miocardiopatia dilatada, 3 agpresentavam
miocardiopatia idiopdica e um dees foi diagnosticado como portador de miocardiopatia dilatada
isquémica. Todos 0s pecientes estavam clinicamente estavels, sendo que 4 pacientes estavam
com classe funciond 11, 7 com classe funciond Il e 4 com classe funciond II-111, ingerindo uma
variedade de medicagbes, incluindo digitdicos (66,7%), diuréticos (66,7%), anti-hipertendvos
(40%), vasodilatadores (13,3%), inibidor da enzima conversora da angiotensna (6,7%),
antagonista de receptor da angiotensina 1 (13,3%) e keta bloqueador (13,3%). O tempo médio de
duracdo do registro da oximetria digital durante o sono foi de 77 29" + 58 e 7 pacientes (46,7%)
gpresentaram um IDO > 5/h (tabela 1 e figura 3).

Tabela 1- Vaores daoximetriadigital noturna SaO- (%)

ODN |Total de episédios|indice Ajustado/h Tempo (%)
Paciente|Sa0, (%) | Pulso [Sa0, (%0)| pulso [SaO, min (%) |Abaixo SaO, 90%
1- MJ.F, 27 64 3,2 7,7 85 2,1
2- M.\V.G 25 58 4,3 10 82 0,8
3-LS.L 145 0 18,1 0 77 2
4- L HM 1 18 0,1 2,6 93 0
5-ALO| 171 0 20,5 0] 81 2,6
6- E.S.B 41 81 54 10,7 83 0,1
7-J.P.S 9 11 11 1,3 88 0,1
8- J.R.M 22 5 3,8 0,9 80 22,9
9- A.0.B 54 164 8,3 25,1 83 0,2
10-J.LCf 311 1 37,7 0,1 81 22,4
11- T.M.{ 14 0 1,7 0 78 0
12- M.A. 9 6 1,4 0,9 87 0,1
13- H.F.L 39 6 6,4 1 81 2,3
14-H.S 26 12 3,2 1,5 83 34
15-AM.| 119 6 14,4 0,7 75 11,4

ODN= oximetriadigita noturna; Sa0,= saturacgo arteriad de oxigénio; /h= por hora; Sa0, min= percentud minimo
de sturaco arterid de oxigénio
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Figura 3- Vaores do indice de dessaturagdo da oxihemoglobina por hora .

8.1- Dados Antropométricos

Participaram deste estudo, 15 pacientes portadores de ICC com idade = 63,00 + 11,33
anos; peso = 73,07 + 17,01 kg; atura= 165,60 + 7,66 cm e IMC = 26,44 + 4,90 kg/n?. A tabela 2
ilustra as médias dos va ores antropométricos.

Tabela 2: VVaores antropométricos

N° de Pacientes Médias Desvio Padréo

Peso (KQg) 15 73,07 17,01

IMC (Kg/m?) 15 26,44 4.9

IMC= indice de massa corporal; kg= kilograma; cm= centimetro; Kg/nf= kilograma
por metro quadrado



Quanto a funcdo cardiaca, as médias de adgumas varidvels do ecocardiograma foram:
diametro sgtdlico do &rio esquerdo (DSAE) = 46,38 + 7,33 mm, didmetro diastdlico find do
ventriculo esquerdo (DDFVE) = 66,92 + 822 mm e fracdo de gegdo (FE) = 39,37 % + 7,45 %.
Alguns vaores ecocardiogréficos foram coletados diretamente do prontu&io do paciente,
autorizado pelo médico responsdvel devido a fdta do laudo do ecocardiograma. Sendo assm,
dois pacientes ndo possuiam o vaor do DSAE e dois pacientes ndo possuiam o vaor do DDFVE
(tabela 3).

Tabela 3- Vaores ecocardiogréficos

N Pacientes Média Desvio Padrao

DDFVE (mm 13 66,92 8,22

DSAE =didmetro sstdlico do é&rio esquerdo; DDF VE = didmetro
diagtdlico fina do ventriculo esquerdo; FE = fragéo de gecio

Os pacientes foram divididos em dois grupos, sendo o primero com um indice de
desssturacd da oxihemoglobina (IDO), (nimero de episbdios de dessaturacdo da
oxihemoglobina durante 0 sono) IDO > 5/h e 0 segundo com IDO < 5/h. A tabela 4 iludtra os
valores médios, desvios padréo e vaores de p (para p<0,05) dos vaores antropométricos dos dois
grupos e a figura 4 ilustra as médias dos mesmos. Nao houve diferencas sgnificatives entre os

dois grupos de pacientes.

Tabela 4: Vaores antropométricos do grupo com IDO > 5/h e do grupo com IDO < 5/h.
IDO >5/h IDO < 5/h

Idade 7 67,71 11,44 8 58,88 10,13 0,14

Altura (cm) 7 167,29 6,24 8 164,13 8,87 0,45

IDO = indice de dessaturacdo de oxigénio; h = hora; IMC= indice de massa corpord; Kg = quilograma,  cm
= centimetro; kg/m? = quilograma por metro quadrado e % = percentud.
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Figura 4 — Médiados vaores antropométricos do grupo com IDO > 5/h e do grupo com IDO < 5/h.

Os vaores médios, desvios padrdo e p da funcdo cardiaca pelo ecocardiograma sao
ilustrados na tabdla 5 e figura 5, evidenciando um aumento significativo no DSAE no grupo com
IDO < 5/h, e nenhuma diferenca nos vaores do DDFVE e FE entre o grupos com IDO > 5/h e
IDO < 5h.

Tabela 5- Vaores ecocardiogréficos do grupo de pacientes com IDO > 5/h e IDO < 5/h
IDO O 5h IDO 0 5h

DSAE (mm 6 41,5 4,23 7 50,57 6,95 0,02

FE (%) 7 40,07 9,38 8 38,75 5,89 0,755
IDO = indice de dessaturacéo da oxihemoglobing; DSAE = didmetro sstdlico do ério esquerdo; DDFVE = didmetro
diastdlico find do ventriculo esquerdo; FE = fraco de g ecéo
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Figura 5- Médias dos va ores ecocardiogréficos do grupo com IDO > 5/h e grupo com IDO < 5/h.
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A tabela 6 ilusra os vaores médios e desvios padrdo da FE, percentud minimo da

saturacéo arterid de oxigénio (SaO.min), IMC, IDO/h, episodios de variacdo da freqliéncia
cardiaca (IFC/h), tota de episddios de dessaturacdo da oxihemoglobina durante o sono (TDO),
total de episodios de variacdo da freqiiéncia cardiaca durante o sono (TFC) e escala de sonoléncia

de Epworth (ESE) dos pacientes com marcapasso e sem marcgpasso. A figura 6 ilustra as médias

dos mesmos.

Tabela 6- Vdores referentes a FE, IMC e vaores da oximetria digitd e da ESE dos pacientes

COM Marcapasso € Sem marcgpasso

Marcaiasso Sem Marcaiasso

FE (%) 38,00 39,86

IMC (Ka/m*) 29,85 8,95 25,24 1,78

IFC/h

36,55 51,62

FE = fracBo de gecdo, IMC = indice de nassa corpord, IDO/h = indice de episddios de dessaturacdo de oxigénio por
hora, IFC/h = indice de episidios de variagdo da freqiéncia cardiaca por hora, TDO = totd de episddios de
dessaturacdo de oxigénio, TFC = totd de episddios de variacdo da fregliéncia cardiaca, ESE = escda de sonoléncia

de Epworth.
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Figura 6 — MédiasdosvaoresdaFE, IMC, oximetriadigitd e ESE dos pacientes com marcgpasso e sem
marcapasso.

8.2- Correlacoes
O IMC teve uma corrdacdo positiva com o nimero total de episddios de dessaturacdo da

oxihemoglobina e com o tempo de Sa0», < 90% com r = 0,3826 e r = 0,4982, respectivamente
(figura7 e 8).
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Figura 7- Coeficiente de correlacéo entre IMC etotal de episddios de dessaturacéo (r = 0,3826)
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Figura 8 - Codficiente de corrdagdo entre IMC e tempo de Sa0O, < 90% ( r = 0,498)

Houve também uma corrdacdo negativa entre o IMC e Sa0O, minima (SaO.min), com r =
-0.5415 (figura9).
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Figura9- Coeficiente de corrdacio entre IMC e Sa0, minima(r =-0,5415)
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A figura 10 ilustra uma corrdacdo postiva entre idade e tota de episddios de

dessaturacéo da oxihemoglobina, sendo r= 0.3735.
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Figura 10- Coeficiente de corrdlacdo entre aidade e o tota de episodios de dessaturacdo ( r = 0,3735)

A figura 11 ilustra uma corrdlacd negativa entre a idade dos pacientes e a SaO» min com

r=-0.3731.
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Figura 11 - Codficiente de corrdacéo entre aidade e a Sa02 minima(r =-0,3731)
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9- DISCUSSAO

A inauficiéncia cardiaca (IC) tem se tornado um dos principais distirbios cardiovasculares
com aumentada incidéncia e prevaéncia, causando excessva morbidade e mortdidade. Além
disso, é um dos principais fatores de risco para os distUrbios respiratérios do sono, que poderia
adversamente afetar a funcdo cardiovascular e contribuir  para 0 aumento da morbidade e
mortaidade (JAVAHERI, 2003).

Segundo Javaheri (2003), nos Estados Unidos da
América, 1,5% a 2% da populacdo apresenta disturbios respiratérios do sono (DRS). A populacéo
idosa com mais de 65 anos, chega a gpresentar uma incidéncia de 6% a 10% destes distUrbios.
Dos pacientes com IC devido a disfuncdo sdtdlica ventricular esquerda, 45% gpresentam um
IAH de > 10/h. As diferencas nas taxas de prevaéncia dos DRS na IC sigtdlica podem ser
aribuidas & diferencas em vérios aspectos dos estudos, devido aos diferentes limiares para

definir o distUrbio e as diversas definicdes de hipopnéia

Como citado acima, diferentes limiares tém ddo utilizados para definir a prevaéncia da
gpnéa do sono. Em pacientes com IC, diversos estudos como o de Naughton et al. (1993), tém
utilizado um IAH de 10/h. Javaheri et al. (1998), em um estudo prévio, utilizaram um IAH de
20/h, entretanto, foram identificados aguns pacientes com um indice abaxo deste nived com
ggnificativa dessaturacdo da oxihemoglobina arterid.

Um trabadho de Hanly e Zuberi-Khokhar (1996), com 16 pacientes com ICC devido a
doenca cardiaca isquémica, classe funciond Il ou IV (NYHA), em estado estéavel e fracdo de
gecdo média de 229% + 55%, a andise de regressio revedlou que a mortdidade foi
corrdlacionada com a respiracdo de Cheyne-Stokes (RCS), IAH e indice de despertar. Os
pacientes foram divididos em dois grupos. 9 com RCS e 7 sem RCS. O grupo com RCS

gpresentou um IAH de 41 + 17/h contra 6 + 5/h e também gpresentou maior fragmentacdo do
Sono.
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Sn et al. (1999), andisaram os fatores de risco para a apnéa central do sono (ACS) e para
a sindrome da apnéa-hipopnéia obstrutiva do sono (SAHOS) em 450 pacientes consecutivos com
ICC, sendo que 382 eram homens e 68 mulheres. Utilizando um ponto de corte do IAH de 10, 15
e 20 por hora de sono, todas as ocorréncias de distlrbios respiratérios do sono nos pacientes
foram de 72%, 61% e 53%, respectivamente; da ACS foram 33%, 29% e 25%, respectivamente,
e, da SAHOS foram 38%, 32% e 27%. Para um ponto de corte do IAH de 10/h, 148 pacientes
apresentaram ACS, 168 SAHOS e 134 ndo apresentaram qualquer distrbio respiratdrio do sono.
Os fatores de risco para ACS foram o género masculino, a fibrilacgo atria, idade > 60 anos e a
hipocapnia e, os fatores de risco para a SAHOS diferiram por género. em homens, somente o
IMC foi dgnificativamente associado com a SAHOS, enquanto que, em mulheres, a idade foi o
unico fator de risco importante.

Ainda com relacdo a incidéncia dos distirbios respiratérios do sono, Solin et al. (1999),
edudaram 75 pacientes com ICC estavel, devido a cardiomiopatia dilatada idiopética e isquémica
e fracdo de gegdo (FE) < 40%. Todos os pacientes, sendo 61 homens e 14 mulheres, dos quais 53
(71%) apresentaram gpnéia do sono foram divididos em 3 grupos. apnéia centra (N=33), gpnéa
obstrutiva (n=20), e grupo sem apnéia, ou sga, com um IAH < 5 eventos por hora. Para um ponto
de corte do IAH de 10/h, 42% dos pacientes apresentaram ACS e 17% SAHOS, para um ponto
de corte do IAH de 15h, 32% e 11% dos pacientes apresentaram ACS e SAHOS,
respectivamente e, para um ponto de corte do IAH de 20/h, 24% e 9% dos pacientes
apresentaram ACS e SAHOS, respectivamente. A idade, IMC, FE e funcdo pulmonar ndo foram

ggnificativamente diferentes entre os trés grupos.

Um grande estudo prospectivo envolvendo 81 pacientes estévels, ambulatoriais, do sexo
masculino, portadores de IC foi redizado por Javaheri et al. (1998), utilizando como ponto de
corte um IAH > 15/h. Do totd de pacientes envolvidos no estudo, 40 gpresentaram um |AH de 4
+ 4 por hora e, 41 deles (51% de todos os pacientes ) apresentaram moderada a severa apnéia-
hipopnéa do sono, com um indice médio de 44 + 19 por hora De todos os pacientes, 40%
gpresentaram gpnéa centra e 11% agpnéa obdrutiva. Ambos 0s eventos respiratorios, centrais e

obstrutivos resultaram em fragmentac&o do sono e dessaturacéo da oxihemoglobina arteridl.
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Em nosso estudo foi observado que 46,7% dos pacientes com insuficiéncia cardiaca
congestiva apresentaram um indice de dessaturacdo da oxihemoglobina (IDO) > 5/h, ou sga, um
indice consderado anorma e, como o IDO reflete a presenca de distirbios respiratorios do sono
(DRS), 0s nossos resultados condizem com a literatura (HANLY, ZUBERI-KHOKHAR, 1996;
JAVAHERI et al., 1995; JAVAHERI et al., 1998; SOLIN et al., 1999; YAMASHIRO,
KRYGER, 1993).

O IDO dos 7 pacientes que apresentaram um numero de episddios de dessaturactes
importantes variou de 6,4 a 37,7 com uma média de 15,8 eventos por hora, evidenciando uma
amogira de pacientes com nimero e grau de dessaturacdo da oxihemoglobina menos severo,
qguando comparados com outros trabahos publicados, como os citados no paragrafo anterior, 0
que ndo exclui a necessdade da devida atencdo quanto aos distirbios respiratérios do sono em
pacientes portadores de ICC, visto que as repetitivas dessaturacbes da oxihemoglobina que
acompanham os episddios de gpnéa, tanto de origem central , quanto obstrutiva favorecem para a
piora da insuficiéncia do miocardio, devido a0 aumento na pds-carga do ventriculo esguerdo;
despertares e aumento da atividade nervosa smpdtica, com aumentos consequentes da freqiéncia
cardiaca e da presséo sanguines, contribuindo assm, para a maior necessdade de suprimento de
O, cardiaco, mas com menor oferta do mesmo (BRADLEY; FLORAS; 2000).

Tkacova et al. (1997), verificaram que apesar das fraghes de gecdo Smilares entre um
grupo de pacientes com ICC e RCS e um grupo com ICC sem RCS, o volume diastdlico find do
VE (VDFVE) e volume sgdlico find do VE (VSFVE) eam, em média, dgnificaivamente
maior em pacientes com RCS. A dilatagdo do VE indica severa remoddacdo devido a progresséo
da ICC e, pacientes com maior remodelacdo do VE sdo agueles com doenca mais agressiva e
mais dta mortaidade. Lanfranchi et al. (1999), associaram a area de ario esquerdo (AE) com a
ocorréncia de maior mortaidade em pacientes com ICC e RCS. Os pesquisadores verificaram
gue o risco de morte cardiaca aumentou progressvamente com o vaor de IAH, bem como da
a&ea de AE. Os pacientes com dto risco para respodta fatd foram identificados por um IAH >
30/h e&eade AE > 25 cnt.
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Todavia, em pecientes com AE dilatado isoladamente sem importantes distirbios
respiratorios e, vice-versa, pacientes com IAH > 30/h e reaivamente pequeno AE, o risco foi
baixo. No presente estudo, as médias do didmetro sistdlico do AE (DSAE) foram de 46,38 + 7,33
mm, do didmetro diagtdlico find do VE (DDFVE) foi de 66,92 + 8,22 mm, ambos considerados
acima do norma e, IDO foi de 8,64 + 10,20, sugerindo um grupo de pacientes com risco de
morte cardiaca de baixo a moderado, exceto para um paciente que apresentou um IDO = 37/h,
DSAE = 44 mm e didmetro diastdlico find do VE = 79 mm, mas para a confirmacdo destes
dados é necess&io mais estudos de longo prazo sobre o valor pognostico dos DRS e da funcéo
cardiaca, avaiando também a arquitetura do sono e despertares pela polissonografia, 0 que néo
foi feito no estudo de Lanfranchi et al., (1999).

Javaheri et al. (1995), encontraram também uma FE sgnificaivamente menor no grupo
de pacientes com ICC, com disfuncdo sistdlica ventricular e IAH >20 comparado a0 grupo de
pacientes com |IAH < 20, ao contr&rio deste, onde ndo houve uma relacéo direta entre FE e IDO.
Tdvez devido a diferenca nas caracteristicas dos pacientes e no gau de severidade da ICC entre
os dois trabalhos, sendo que a FE do trabaho anterior era < 45% e no aud foi de < 50%. O
nimero de pacientes do trabaho anterior era maior e 0s pacientes apresentaram mais episddios de
dessaturactes do que o atud trabaho.

No presente estudo, o valor médio do didmetro sstdlico do ério esquerdo (DSAE) no
grupo com IDO < 5/h foi maior sgnificativamente, comparado com o grupo com IDO > 5/h. Esta
diferenca pode ser explicada pelo fato de que no grupo com IDO > 5/h, dois pacientes, sendo um
com marcapasso, estavam com o vaor do DSAE dentro da normdidade, apesar de terem tido um
sono mais prejudicado devido ao fato de gpresentar mais de 5 episodios de dessaturagdo durante o
SONo € um paciente neste grupo ndo tinha o valor do DSAE. Por outro lado, no grupo com IDO <
5/h, todos os pacientes gpresentaram o vaor do DSAE acima da normalidade, mesmo sem
apresentar episodios de dessaturaces importantes e, um paciente neste grupo também néo tinha o
vador do DSAE. Isto sugere que outros fatores podem estar influenciando o remodedamento
cardiaco, independente do nimero de episodios de dessaturacdo da oxihemoglobina durante o
SoNo €, 0 grau de dessaturagcdo nos pacientes com IDO > 5/h pode ndo ter sido t&o severo a ponto
de causar uma sobrecarga maior no corag&o.
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O sobrepeso e a obesidade estéo bem estabelecidos na literatura cientifica mundiad como
um dos principais fatores de risco para a insuficiéncia cardiaca. Os mecanismos plausiveis pelos
quais a obesdade poderia aumentar o0 risco de IC incluem a promogdo de tragos de risco
aterogénicos, dteracdo nas condicbes de sobrecarga cardiaca, potencializacdo das ateracOes
funcionais e edruturais cardiacas, aivacdo neurohormona, deficiéncia natriurética, doenca rend
cronica e predisposicdo aos disturbios respiratorios do sono  (KENCHAIAH; NARULA;
VASAN, 2004).

O IMC mostrou uma correlacdo positiva com o total de episddios de dessaturagéo (TDO)
e tempo de Sa0, < 90% e uma correlacd negativa com a Sa0O, min. Portanto, pode-se dizer que

guanto maior erao IMC, maior foi 0 prgjuizo da SaO, durante 0 sono neste estudo.

E sabido que os principais fatores de risco para a SAHOS em pacientes com IC sfo a
obesidade e idade maior de 60 anos em mulheres (QUAN; GERSH, 2004). O grau de
dessaturacdo em um evento de apnéia € conhecido por estar correlacionado com o grau de
obesidade expresso pelo IMC. Nakano et al. (2004), hipotetizaram que a sensbilidade da
oximetria para a Sindrome da Apnéa Hipopnéa Obstrutiva do Sono € menor em pacientes réo
obesos do que em pacientes obesos, e a testaram. Os pesquisadores dividiram 424 pacientes com
SAHOS, sendo que a gpnéia obstrutiva era o tipo dominante. Os pacientes foram divididos em 3
grupos por IMC: peso normal (IMC < 25), sobrepeso (IMC > 25 e < 30) e obeso (IMC > 30).
Destes pacientes, somente agueles com um IAH de 5 a 15 foram inclusos no teste de capacidade
diagnddtica da oximetria e, embora 0 IAH ndo foi diferente entre 0s grupos, 0s parametros
relacionados a Sa0, eram piores nos grupos mais obesos, sugerindo uma maior sensibilidade da
oximetria no grupo mais obeso, explicado pelo fato de que a diferenca do IDO e IAH foi
sgnificativamente maior nos grupos com sobrepeso e obeso.

A explicagdo para essa maior sensibilidade da oximetria € que os Btores que exageram a
taxa de dessaturacdo da oxihemoglobina em um evento de gpnéa incluem a Sa0» basd, volume
pulmonar baixo e dto gasto de oxigénio, todos esperados a estar presentes em sujeitos obesos
(NAKANO et al. 2004).
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Javaheri et al. (1995), observaram uma correlacdo postiva entre IMC e IAH obstrutiva,
mas ndo com IAH central e a idade ndo corrdacionou com quaisquer episbdios de distarbio

respiratério, incluindo o IAH.

No presente trabaho, dos 7 pacientes (46,7%) que tiveram um IDO >5/h, cinco
apresentaram o IMC > 25. Entretanto, vale ressdtar que estes pacientes sdo portadores de ICC, o
gue difere dos pacientes com SAHOS do trabalho de Nakano et al. (2004).

Para elucidar se os pacientes com IDO > 5h e IMC > 25 com ICC, dessaturaram mais
devido a uma maor senshilidade da oximetria seria necessaio a redizacdo da polissonografia
para a confirmacdo dos dados de |AH.

A corrdacdo postiva entre a idade e a SaO, minima encontrada neste estudo né&o
concorda com o trabaho de Javaheri et al. (1995), citado acima, mas um estudo de Quan e Gersh
(2004) aponta a idade como um fator de risco para a SAHOS e ACS em pacientes com IC.
Segundo Kenchaiah, Narula e Vasan (2004), a idade e 0 sexo masculino consstentemente tém
Sdo identificados como fator de risco para IC. A aumentada incidéncia em homens é explicada,
em parte, por maior prevaléncia e incidéncia de doenca cardiaca coronariana. Do tota de 15
pacientes, sendo 6 mulheres e 9 homens, dos 7 pacientes (46,7%) com IDO>5/h cinco eram do
sxo0 masculino, mas ndo houve diferencas eddidicamente dgnificaivas nos  vaores
antropométricos e de fragdo de gegdo entre os dois grupos.

No presente estudo, ndo houve correlacdo entre o tota de episodios de dessaturagcéo da
oxihemoglobina (TDO) e o totad de episddios de variacdo da FC. Além disso, 4 pacientes
possuem cabos de marcapasso  de nho minimo 5 anos e, por conta disso, foi visivelmente possivel
verificar nos mesmos, uma meédia menor do nimero total de episddios de variagdo da FC,
comparado com 0s pacientes sem marcapasso, 0 que ndo impediu que a média do TDO de 116,25
+ 138,54 nos pacientes com marcapasso fosse maior do que TDO de 49,82 + 55,86 nos pacientes
sem marcapasso, sugerindo que os episodios de dessaturacdo da oxihemoglobina ndo dependem
da variacdo da FC durante o sono.
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Tateishi, Moshizuki e Machida (2002), encontraram uma corrdacdo diretamente
proporciona entre variabilidade da FC com o IDO e IAH, mas ndo encontraram uma correlacéo
com o tempo de dessaturacdo e nem com a Sa0O, média, indicando que a variabilidade da FC
pode ser consderada como um preditor de dessaturacdo da oxihemoglobina, mas néo reflete o

Seu graul.

A exda de sonoléncia de Epworth (ESE) néo corrdacionou sgnificativamente com
nenhum dos parametros andisados, possvelmente devido a se tratar de um grupo de pacientes
com grau de dessaturacdo menos severo e devido ao pequeno nimero de pacientes, comparado
com outros trabahos publicados (GOTTLIEB et al., 1999; JAVAHERI et al., 1995).

A SAHOS, uma importante causa de sonoléncia diurna, tem uma prevaéncia estimada de
1% a 4% em adultos de idade média e mais velhos, mas um percentud maior da populacdo
gpresenta gpnéias e hipopnéas sem relatar sonoléncia diurna, como observado em um estudo de
Wisconsin  redlizado por Young e colaboradores apud Gottlieb et al. (1999), onde empregados,
sendo 9% mulheres e 24% homens de 30 a 60 anos de idade tiveram um IDR > 5, embora
somente 2% das mulheres e 4% dos homens tiveram um IDR > 5 e, adiciondmente mais 2 dias
por semana em que O sujeito sentiu sonoléncia excessiva durante o dia, acordou ndo revigorado
ndo importando se ele ou da tinham dormido e ainda tinha sonoléncia diurna incontrolavel que
interferiu  com a vida dé&ia Embora a prevdéncia da hipersonoléncia tenha ddo
aproximadamente duas vezes maor nos sujeitos com IDR > 5 do que nagueles com IDR < 5, 0s
pesquisadores sugeriram que 0 uso de uma vaiave dicotbmica para avdiar a hipersonoléncia

pode ter subestimado a atua prevaléncia de sonoléncia excessiva.

A oximdria digitd é redizada também, como um componente da polissonografia para o
diagnégtico da SAHOS. Recentemente, a utilidade da oximetria digitdl como uma ferramenta de
screening para a SAHOS se tornou reconhecida em um novo aspecto, devido ao seu beneficio
econdmico, de f&cil aplicabilidade, andise automatizada e, poderia potencidmente satisfazer a
grande demanda para teste de diagndgtico na comunidade. Ela pode ser redizada facilmente em
casa e, repetida, se necessario, 0 que ndo é o0 caso da polissonografia (NAKANO et al., 2003;
MAGALANG et al., 2003).
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Entretanto, estudos aravés da oximetria digital noturna como um teste inicid na avdiacéo
dos DRS, verificando o grau de dessaturagdo da oxihemoglobina durante 0 sono em nimero
maior de pacientes com ICC, em conjunto com a polissonografia sd0 necessarios para esclarecer
a sua real eficicia e para 0 estabelecimento de um padrdo nos parametros de anadlise de acordo
com IMC se, mas estudos comprovarem a sua influéncia na sengbilidade e especificidade da

oximetria
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ApoGs a redizagdo da pesguisa “Estudo da dessaturacdo da oxhemoglobina durante 0 sono
em pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva classe funciond 1l e IlI,
podemos concluir que 46,7% dos pacientes portadores de ICC devido a miocardiopatia
dilatada, isquémica ou idiopdtica, estéveis gpresentaram um indice de dessaturacdo de
oxigénio > 5/h.

O indice de massa corpord (IMC) teve uma correlacdo postiva com 0 nimero de
episodios de dessaturacdo arterial de oxigénio e com o tempo de saturacdo arteria de
oxigénio < 90% €, uma corrdacdo negativa com o percentua minimo de saturacéo
arterid de oxigénio indicando que, quanto maior o IMC maior 0 prejuizo na saturagéo
arterid de oxigénio (Sa0-), detectada pela oximetria digital durante o sono.

Como a idade correlacionou positivamente com 0 nimero de episodios de dessaturacéo
aterid da oxihemoglobina e negativamente com o percentud minimo de saturacéo
arterid de oxigénio, foi concluido que quanto maior a idade maior 0 prguizo na Sa0y,
detectada pela oximetria digital durante o sono.

A Escda de Sonoléncia de Epworth ndo corrdacionou com nenhum dos parametros
andisados.

A oximetria digital durante 0 sono pode ser utilizada como teste de screening para a
presenca de distirbios respiratérios do sono em pacientes portadores de insuficiéncia

cardiaca congegtiva etavels.
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conforme Kesolugao n.” 196/96 do Conselho Nacional de Saade e o1 aprovado

por esta Comissio de Etica em Pesquisa.

5d0 Jose dos Campos. 02 de julho de 2004

NS o S

PROF. DR. LANDULFO SILVEIRA JUNIOR

Presidente do Comité de Etica em Pesquisa da Univap
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Anexo B — Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE

CONSENTIMENTO FORMAL DE PARTICI PACAO NO ESTUDO INTITULADO:
ESTUDO DA DESSATURACAO DE OXIGENIO DURANTE O SONO EM PACIENTES

COM INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA CLASSE Il E 11l (NYHA)

Eu, , portador do RG ,
voluntariamente concordo em participar de um estudo cientifico nos termos do projeto proposto
pelo Indituto de Pesquisa e Desenvolvimento - IP&D, da Universdade do Vde do Paraiba —
UNIVAP.

A pesquisa tem por findidade avdiar a dessaturagdo de oxigénio durante 0 sono em
pacientes com Insuficiéncia Cardiaca Congestiva, classe Il e Ill, segundo a New York Heart
Association (NYHA) através de um oximetro portétil e da aplicacdo de um question&io de
qudidade de sono denominado Escala de Sonoléncia de Epworth. O aparelho de oximetria sera
utilizado somente em uma noite de sono em sua prépria casa, colocado no pulso e no dedo, de
acordo com as orientagdes recebidas sobre 0 seu manuseio, ndo causando dor e/ou desconforto
durante o uso.

As informagtes obtidas serdo mantidas em sigilo e ndo poderdo ser consultadas por pessoas leigas
sem minha expressa autorizacdo por escrito. As informagdes, assim obtidas poderdo ser usadas para fins
estatisticos ou cientificos, sempre resguardando minha privacidade.

Acredito ter sido suficientemente esclarecido a respeito das informagdes que li ou foram lidas para
mim. Discuti com os pesguisadores sobre a minha decisdo de participar nesse estudo, e ficaram claros
guais os propositos do mesmo, os procedimentos a serem realizados, as garantias de confidenciaidade e
de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha participacéo € isenta de despesas.

Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar 0 meu consentimento a
qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidade ou prejuizo.

Declaro que obtive de forma apropriada, livre e voluntéria as informagdes e, assino o presente
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para a participagao neste estudo.

S0 José dos Campos, de de 2005.

Participante:

Orientador: Pesquisadora:

Prof. Dr. Luis Vicente F. de Oliveira Lilian Nanami Uchiyama
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Anexo C — Classificagcao Funcional da New York Heart Association



Classificacéo Funcional da NYHA

Classe Funcional

Caracteristicas Clinicas

Sem limitagOes & atividades fisicas habituai's

Limitag8o discreta & atividades fisicas

habituais e ass ntométi cos ao repouso

Limitacdo acentuada &s atividades fisicas
habituai's e assintomati cos a0 repouso

Incapacidade de redizar quaisguer dividades
fisicas sem desconforto e sntomético ao

repouso
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Anexo D — Escala de Sonoléncia de Epworth
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ESCALA DE SONOL ENCIA EPWORTH
Nome;
Data |dede (anos):
Sexo (masculino = M; feminino=F);

Quad a probabilidade de vocé cochilar ou adormecer nas seguintes Stuagbes, ao contr&io de se sentir
gpenas cansado? I1sto se refere a0 seu modo de vida usud em tempos recentes. Até mesmo e Vocé ndo tem estado
em agumas dessas Stuacles recentemente, tente achar uma resposta de como eas teriam te afetado. Utilize a escda
seguinte para escol her 0 nimero apropriado para cada Situagao:

0= nuncacochilaria

1= leve chance de cochilar

2= moderada chance de cochilar
3= dtachance de cochiler

Situacao Chance de cachilar

1 Sentado elendo

2- Assigindo TV

3 Sentado em lugar publico (ex: testro ou reunido

4- Como um passageiro em um carro por umahorasem intervao
5 Deitado p/ descansar de tarde quando as circunstancias permitem
6 Sentado e conversando com aguém

7- Sentado tranquilamente depois do dmogo sem bebida acodlica

8 No carro, quando Vocé para por poucos minutos no tréfego

Obrigado pela cooperacéo
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Anexo E — Graficos da Oximetria Digital Noturna



Report Title
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Report Title

Dados do Doente Neme: | L 5 L.
Idade: &1 DN: 134207731 Altura: 170 cm IMC: 26.0

Médico: Dr. Carles Costa Magahies Pesa: 75 kg Identificagio: 0S02TE
Hotal: Neota2:

Data de Gravagdo: 20 Deceroer 2004 Hora: 23.10.01 Duragiio: 08.02 14 Analisade: 09,0218
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