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“ESTUDO DA VARIABILIDADE DA FREQUENCIA Cz‘&RDiACA DURANTE O SONO
EM PACIENTES OBESOS GRAU III CANDIDATOS A CIRURGIA BARIATRICA”

RESUMO

A obesidade ¢ um dos mais graves problemas de satide publica. E uma doenga multifatorial,
caracterizada pelo acimulo de gordura corporal comprometendo a satide, que se desenvolve pela
interagdo de fatores genéticos, ambientais, socioeconomicos, culturais, metabdlicos e
psicologicos. A obesidade ¢ classificada como grau III quando o indice de massa corporea € > 40
kg/m?. No Brasil os procedimentos cirirgicos mais utilizados para obesidade sdo a cirurgia de
Fobi-Capella e de Scopinaro. A sindrome da apnéia obstrutiva do sono ¢ frequentemente
associada a obesidade que ¢ um fator de risco para hipertensao e doenga arterial coronariana;
entretanto, recentes estudos t€m mostrado que a sindrome da apnéia obstrutiva do sono ¢ um fator
de risco independente para doencas cardiovasculares. Um dos principais efeitos fisiopatologicos
da sindrome da apnéia obstrutiva do sono ¢ interromper o estado de repouso cardiovascular,
fragmentando o sono e aumentando a carga imposta ao miocardio. A correlacdo entre as doencas
cardiovasculares e os disturbios cardiorrespiratorios do sono pode ser explicada pelo colapso da
via aérea durante o sono estar associado ao aumento do esforgo respiratorio e alteracdo no fluxo
nasal e oral, que podem desencadear hipoxemia e hipercapnia, levando a despertares repetidos
durante a noite, estimulag¢do do sistema nervoso simpatico e hipertensao arterial. O objetivo deste
estudo foi analisar a variabilidade da freqiiéncia cardiaca durante o sono de obesos grau III
candidatos a cirurgia bariatrica. Foram avaliados 22 sujeitos, de ambos os sexos e a coleta de
dados incluiu o indice de massa corpdrea, cirtometria de pescogo e abdominal, escala de
sonoléncia de Epworth, polissonografia noturna completa e a andlise da variabilidade da
freqliéncia cardiaca. Obtivemos como resultados: idade 37,7 + 10,4; indice de massa corporal 49,1
+ 5,8; circ. pescoco 41,6 + 4,7; circ. abdominal 133,4 + 15, indice de apnéia e hipopnéia 33,4 +
36,2; escala de sonoléncia de Epworth 10 = 4,7; intervalo RR 831,8 = 80; SDNN 66,7 + 30,8;
RMSSD 58,6 + 31,4; pNN50 22,8 + 16,8; LF 3677 + 2053,1; HF 1955,3 £ 919,5; LF/HF 2,6 + 1,6
e indice triangular 15,7 £ 5,1. Os indices da variabilidade da frequéncia cardiaca mostraram
predominio do sistema nervoso simpatico sobre o parassimpatico, correlacionado ao indice de
apnéia e hipopnéia, dessaturagdo da oxihemoglobina e microdespertar. Ap6s 60 dias de cirurgia,
15 sujeitos repetiram as coletas de dados e a polissonografia, e apresentaram diminui¢ao do indice
de massa corporal 42,4 + 5,8, da cirtometria de pescoco 39 + 4,4 ¢ abdominal 121,8 + 16,5, da
escala de sonoléncia de Epworth 7,5 + 4,6, do indice de apnéia e hipopnéia 18,7 + 17,9, aumento
da eficiéncia do sono 88,5 + 7,3 e melhora da variabilidade da freqiiéncia cardiaca; intervalo RR
986,2 + 145,7; SDNN 94,1 + 34,8; RMSSD 93,1 + 49,8; pNN50 42 + 21,1; HF 2716,4 + 994,4 ¢
indice triangular 21,3 + 7,5. Essa melhora na variabilidade da frequéncia cardiaca foi
correlacionado a reducdo do peso, da circ. pescogo, diminuicdo da freqliéncia cardiaca basal,
diminui¢ao da glicemia e aumento da eficiéncia do sono. Concluimos que sujeitos obesos grau III
candidatos a cirurgia bariatrica tém alta prevaléncia de sindrome da apnéia obstrutiva do sono,
eles apresentam alteracdo da VFC durante o sono com predominio da atividade simpatica, essa
alteracdo nao ¢ uniforme nos estagios do sono e apresenta tendéncia a ser mais acentuada na
sindrome da apnéia obstrutiva grave. Entretanto, com a redugdo de peso, mesmo que pequena,
apos 60 dias da cirurgia bariatrica, ocorre melhora nos valores antropométricos, nas variaveis
polissonograficas e na variabilidade da freqiiéncia cardiaca.

Palavras-chave: obesidade grau III, reducao de peso, apnéia obstrutiva do sono e variabilidade da
freqliéncia cardiaca.



ABSTRACT

Obesity is one of the most serious public healthy problems. It’s a multifactor illness characterized
by extreme accumulation of body fat that compromises healthy caused by the interaction of
genetic factors, ambient, socioeconomics, cultural, metabolic and psychological. Obesity is
classified degree III when body mass index > 40 kg/m?. Obesity surgical procedures more used In
Brazil are Fobi-Capella and Scopinaro surgeries. The obstructive sleep apnea syndrome is usually
associated with obesity that is a risk factor for hypertension and coronary arterial disease;
however, recent studies have shown that Obstructive Sleep Apnea Syndrome is a independent risk
factor for cardiovascular disease. One of the main pathophysiologic effects of the Obstructive
Sleep Apnea Syndrome is to interrupt cardiovascular rest state, breaking up sleep and increasing
the load imposed to the myocardium. The correlation between the cardiovascular illnesses and
sleep disorders can be explained by the airway collapse during sleep associated a increased
respiratory effort and nasal or oral flow alteration, that can unchain hypoxemy and hipercapny,
taking repetitive arousals during sleep to reestablish the ventilation that stimulates autonomic
nervous system with systemic vasoconstriction and arterial hypertension. The objective was
analyzing heart rate variability during degree III obese sleep candidates to bariatric surgery. We
evaluated 22 patients of both gender and the data collection included body mass index
classification, abdominal and neck measurements, Epworth sleepiness scale, sleep study through
the complete nocturnal polissomnography and heart rate variability analysis. We got as resulted:
age 37,7 = 10,4; BMI 49.1 + 5,8; neck circ.41,6 + 4,7; abdominal circ.133,4 + 15; AHI 33,4 +
36,2; ESS 10 + 4,7; RRi 831,8 + 80; SDNN 66,7 + 30,8; RMSSD 58,6 + 31,4; pNN50 22,8 +
16,8; LF 3677 +£2053,1; HF 1955,3 £ 919,5; LF/HF 2,6 + 1,6 and triangular index 15,7 + 5,1. The
heart rate variability indices had shown increased sympathetic autonomic nervous system activity,
correlated to the AHI, oxihemoglobin dessaturation and arousals. After 60 days of surgery, 15
patients had repeated the data collections and the polissomnography. They had presented
reduction of the body mass index 42,4 + 5,8, of abdominal 121,8 £ 16,5 and neck 39 + 4,4
measurements, of Epworth sleepiness scale 7,5 = 4,6, of the apnea/hipopnea index 18,7 = 17,9,
increase of sleep efficiency 88,5 + 7,3 and heart rate variability improve: RRi 986,2 + 145,7;
SDNN 94,1 + 34,8; RMSSD 93,1 +49,8; pNN50 42 + 21,1; HF 2716,4 + 994,4 e triangular index
21,3 =+ 7,5. The heart rate variability improve was correlated with weight loss, neck and
abdominal reduction, decrease on basal cardiac frequency, glucose and increase on sleep
efficiency. We conclude that obese degree III candidates to bariactric surgery have high
prevalence of obstructive sleep apnea syndrome, presents heart rate variability alteration during
sleep with predominance of sympathetic autonomic nervous system activity, this alteration is not
uniform in the sleep stages and it’s more prominent severe obstructive sleep apnea syndrome.
However, weight loss, even small, after 60 days of the bariactric surgery, improves
anthropometrics, polissomnografy and heart rate variability values.

Keywords: degree III obese, weight loss, obstructive sleep apnea syndrome, heart rate variability.
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1 INTRODUCAO

A obesidade é atualmente um dos mais graves problemas de saude publica E uma
doenga multifatorial, caracterizada pelo actimulo excessivo de gordura corporal de forma a
comprometer a saude, que se desenvolve pela interacdo de fatores genéticos, ambientais,
sociais, econOmicos, culturais, nutricionais, metabdlicos, psicologicos, neuroldgicos e

endocrinos.

Todos os estratos da sociedade moderna, indiscriminadamente, sdo acometidos pela
obesidade, sendo a principal contribuinte para toda carga global de doencas cronicas e
invalidez. Atualmente h4 mais de um bilhdo de adultos com sobrepeso em todo o mundo, e
pelo menos 300 milhdes desses sdo obesos. A prevaléncia de obesidade tem aumentado entre
ambos os sexos, em todas as idades, ragas e grupos étnicos, sendo alta na populacao latino-

americana e na afro-americana.

A obesidade ocorre quando ha um desequilibrio entre a ingestdo caldrica e o gasto
energético, levando ao excesso de gordura corporal, de maneira que a satde fisica e
psicoldgica ¢ afetada e a expectativa de vida ¢ reduzida. O excesso de peso e a obesidade
fazem parte das doencas da modernidade, onde fatores econdmicos, sociais € avangos
tecnologicos ocasionaram um estilo de vida marcado por dietas ricas em gordura e
carboidratos, sedentarismo, tabagismo e consumo excessivo de alcool. Esse padrao de
comportamento tipico do processo de urbanizagdo, ndo se restringe aos paises desenvolvidos,

e atualmente esta em franca expansao nos paises em desenvolvimento.

De acordo com a Organiza¢io Mundial de Satide (OMS), o Indice de Massa Corporea
(IMC) ¢ atualmente indicado para classificar a obesidade, devido sua correlacdo, com a
morbi-mortalidade. E calculado dividindo-se o peso corporal, em quilogramas, pelo quadrado
da altura, em metros. O individuo que possui IMC entre 25 a 29,9 Kg/m? ¢ definido como

sobrepeso e o portador de IMC > 30 Kg/m? é tido como obeso.
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Quando o excesso de peso ultrapassa valores altos, com indice de massa corporea
(IMC) > 40 kg/m?, a obesidade passa a ser considerada uma doenga grave, em fun¢do da alta
freqliéncia de associagdo com doengas que sdo causadas ou agravadas por ela; corresponde a
obesidade grau III, também denominada de obesidade mdrbida. Entre as comorbidades mais
freqiientes encontram-se hipertensao arterial sistémica, diabetes mellitus tipo II, apnéia
obstrutiva do sono, artropatias degenerativas, dislipidemia, coronariopatias, disfuncdes

respiratdrias, colelitiase e desajustes psicossociais.

Nao s6 o excesso de peso aumenta o risco das desordens citadas acima, mas o padrao
de distribuicao da gordura corporal ¢ também um fator importante para o desenvolvimento
dessas condi¢des. A presenca de excesso de gordura na regido abdominal ¢ um fator preditivo
de risco de mortalidade e morbidade, sendo acentuado quando associado aos elevados valores

de IMC.

O tratamento da obesidade objetiva a melhora da saude e da qualidade de vida,
mediante redugdo do peso corporal, suficiente para eliminar ou melhorar as comorbidades e
promover o bem estar psicoldgico. O tratamento cirtirgico da obesidade deve ser considerado
em situacdes onde o método conservador para reducao de peso como a mudanga dos habitos
alimentares, aumento da atividade fisica e farmacoterapia ndo foram eficientes e os problemas
psicossociais aumentaram. Isso constitui um atributo da cirurgia baridtrica, visto que a

obesidade grau III permanece largamente refrataria 4 terapéutica dietética e medicamentosa.

Segundo a Resolugdo Brasileira do Conselho Federal de Medicina Ne 1.766/05,
publicada no Diario Oficial da Unido em 11 de julho de 2005, sec¢do I, p. 114 estdo indicados
para o tratamento cirurgico da obesidade individuos com IMC > 40 kg/m? e individuos com

IMC > 35 kg/m? associado a comorbidades.

As técnicas cirargicas utilizadas para o tratamento da obesidade sao divididas em trés
grupos: restritivas, disabsortivas e mistas. As restritivas visam, mediante saciedade precoce
favorecida por redugdo da capacidade gastrica, diminuir o volume de alimentos ingeridos; as
disabsortivas, mediante exclusdo de segmento do intestino delgado do transito, visam reduzir
a absor¢do de alimentos, ¢ as mistas, associam restricdo mecanica ao bolo alimentar ¢ ma

absorc¢do intestinal.
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A obesidade ¢ um importante fator de risco para Sindrome da Apnéia Obstrutiva do
Sono (SAOS). Pelo menos 60 a 70% dos pacientes com SAOS sdo obesos, sendo que em
pacientes com obesidade grau III, a incidéncia dessa sindrome ¢ 12 a 30 vezes maior que na
populacdo em geral. A interagdo entre a obesidade e SAOS ¢ complexa, porém o mecanismo

exato dessa intera¢do nao esta bem descrito.

Segundo a American Academy of Sleep Medicine Task Force (2005), SAOS ¢
caracterizada por repetidos episddios de obstrucdo parcial ou completa das vias aéreas
superiores durante o sono. Esta se manifesta como uma reducdo (hipopnéia) ou completa
interrupcao do fluxo aéreo (apnéia) com duracdo maior que 10 segundos e existéncia de
esforcos respiratorios. Os eventos podem acontecer em quaisquer estagios do sono, porém sao
mais freqiientes nos Estagios 1 e 2 do sono ndo REM e no sono REM. A SAOS ¢ uma
desordem comum que € parte de um espectro de disturbios respiratdrios relacionados ao sono

sendo definida em parte por critérios ventilatorios incluindo IAH maior que 5 eventos/hora.

Os individuos apresentam frequentemente sonoléncia excessiva diurna, deficit
cognitivo, desordens de humor, insonia e diminui¢do da libido. Além desses fatores tém sido
observadas recentemente evidéncias de aumento na taxa de mortalidade cardiovascular em

pacientes portadores da SAOS.

O padrao ouro para o diagndstico da SAOS ¢ a polissonografia, caracterizada por
registro simultdneo de parametros fisioldgicos durante uma noite de sono. O estagiamento do
sono ¢ feito através da andlise das ondas cerebrais por meio da monitorizagdo dos sinais do
eletroencefalograma, atividade muscular através do eletromiograma de superficie e do
movimento dos olhos pelo eletro-oculograma. A monitorizagao cardiorrespiratéria € realizada
através dos eletrodos do eletrocardiograma, oximetro digital de pulso, termistor e/ou canula

nasal de pressdo, cintas tordcica e abdominal, sensor de posicao e sensor de ronco.

O sono pode ser considerado um estado de repouso cardiovascular, ja que o sono nao-
REM (Rapid Eyes Moviment) que ocupa quase 80% do tempo total de sono de um individuo,
estd associado a redugdes na taxa metabolica, na atividade do sistema nervoso simpdatico, na
freqiiéncia cardiaca e na pressdo sanguinea. Estes efeitos reduzem a carga do coragdo,
diminuindo assim a sua demanda de oxigénio. Portanto o efeito global do sono ¢ descansar o

coracgao.
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Um dos principais efeitos fisiopatologicos SAOS ¢ interromper o estado de repouso
cardiovascular, fragmentando o sono e aumentando a carga imposta ao miocardio.
Fisiologicamente, tem sido associada a alteragcdes da fun¢do autondmica incluindo ativacao
simpatica e niveis elevados de catecolaminas na urina em 24 horas de monitoracdo. Especula-
se que anormalidades autondmicas contribuem para a associagdo de apnéias severas e
moderadas, a hipertensdao e morbidade cardiovascular significante. Os efeitos adversos dos
distirbios respiratdrios na fun¢do cardiaca iniciam-se com apnéias repetitivas causando
dessaturagdo da oxihemoglobina, aumento da pressdo arterial sistémica, sobrecarregando o
ventriculo esquerdo, com aumentos na pés-carga, hipdxia e ativagdo do sistema nervoso

simpatico (SNS).

A SAOS ¢ caracterizada por anormalidades respiratorias noturnas, hipertensao arterial
e um numero elevado de eventos cardiovasculares, associando-se também a obesidade. A
atividade simpatica se encontra aumentada durante os episoédios apnéicos noturnos, os quais
mediam as complicacdes vasculares da apnéia do sono. As anormalidades na variabilidade
cardiovascular, especialmente altos niveis de atividade simpatica ndo apenas durante o sono,
mas cronicamente durante o dia, implicam no desenvolvimento subseqiliente de patologia

cardiaca tardia em pacientes com SAOS.

A correlagdo entre as doengas cardiovasculares e os distirbios cardiorrespiratorios do
sono podem ser explicados pelo colapso da via aérea durante o sono estar associado ao
aumento do esfor¢o respiratdrio e alteragdo no fluxo nasal e oral, que podem desencadear
hipoxemia e hipercapnia, levando a despertares repetidos durante a noite para
restabelecimento da ventilagcdo. A medida que a apnéia se prolonga, acentuam-se a hipoxemia
e hipercapnia, levando a hipertensdo pulmonar que estimula o sistema nervoso simpatico com
vasoconstricdo sistémica e hipertensao arterial. Além disso, os eventos de hipoxemia e
subsequente reoxigenacao, repetidos por inimeras vezes, ocasiona formacao de radicais livres
e o estresse oxidadivo, a inflamagdo e a lesdo endotelial contribuem para as consequéncias

cardiovasculares observadas neste grupo de individuos.

A SAOS ¢ frequentemente associada com obesidade que ¢ um fator de risco para
hipertensdo e doenca arterial coronariana; entretanto, recentes estudos t€ém mostrado que a

SAOS ¢ um fator de risco independente para doengas cardiovasculares.
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O sistema nervoso autdbnomo (SNA) tem um importante papel na modulagdo do ritmo
cardiaco. Na ultima década tem aumentado o interesse na modulagdo do sistema
cardiovascular através de alteracdes no SNA associadas aos diferentes estagios do sono,
devido ao fato de um terco da vida humana ser dedicado ao sono. Existem muitas razdes para
o crescimento do interesse dos efeitos do sono no sistema cardiovascular. Alguns disturbios
do sono modulam a fun¢ao cardiovascular enquanto disfungdes cardiacas modulam o sono e a
respiragdo. Entretanto, os mecanismos dessas interagdes ainda ndo foram totalmente
compreendidos e os beneficios em longo prazo de intervengdes terapéuticas requerem

investigagoes futuras.

O sistema cardiovascular ¢ continuamente modulado pela interacdo entre nervos
simpaticos e parassimpaticos, ¢ suas atividades sdo modificadas durante o sono normal
comparado a vigilia. Durante o dia a atividade simpatica ¢ mais alta e a noite a parassimpatica

¢ mais pronunciada.

Durante os diferentes estdgios do sono ocorrem alteracdes hemodindmicas e na
atividade simpatica, mesmo em individuos saudaveis (SOMERS et al., 1993). Dependendo do
estagio do sono sdo observados diferentes padroes hemodindmicos e de resposta autondmica.
Durante o sono NREM ocorre uma queda na FC, na pressdo sanguinea sistolica, resisténcia
vascular periférica e no débito cardiaco de mais de 15%. Essas mudangas, que sdo mais
notaveis no estagio 4, ocorrem provavelmente como resultado de mudancas na atividade
autonOmica, principalmente devido aumento na ativacdo vagal e diminui¢do do ténus
vasomotor simpatico. No sono REM, a atividade simpéatica diminui na circulacdo esplénica e

renal, mas aumenta nos vasos musculo-esqueléticos, ocasionando elevacao da PA e da FC.

Segundo Task Force (1996), a variabilidade da freqiiéncia cardiaca (VFC) ¢ definida
como a variacdo que ocorre entre batimentos cardiacos sucessivos em ritmo sinusal,
observando-se as alteragcdes do intervalo RR. Ela reflete o efeito do tono simpdtico e

parassimpatico e outros mecanismos de controles fisiologicos nas fung¢des cardiacas.

A redugdo da VFC ¢ um marcador de disfungdo autondmica e esta associada a um

aumento da mortalidade em pacientes com insuficiéncia cardiaca e em idosos.
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A FC humana no repouso apresenta flutuacdes espontaneas que refletem a influéncia
continua do SNA no nodulo sino-atrial. As oscilagdes devem ser corretamente quantificadas
provendo assim um poderoso método de investigagdo do equilibrio simpato-vagal no coragao.
O sinal ¢ obtido da superficie do eletrocardiograma e convertido em séries de pulsos via

detecgdo precisa das ondas QRS sendo processado para o calculo dos indices de VFC.

A andlise da variabilidade da freqiiéncia cardiaca (VFC) tem seu uso principal na
mensuracdo da atividade parassimpatica, enquanto que na funcdo simpatica e de todo o

equilibrio autondmico permanece controverso.

A VFC em individuos jovens varia conforme as mudangas nos estagios do sono. O
sono ¢ caracterizado por continuas flutuagdes na atividade autondmica, com aumento
progressivo nos componentes de HF e diminuicdo dos componentes de LF durante o sono
NREM e o oposto acontece durante o sono REM. A SAOS leva ao aumento dos componentes
de LF independentemente do tipo de evento respiratorio (apnéia/hipopnéia) ou presenga de
microdespertar. Entretanto, esse aumento ¢ maior quando associado ao microdespertar

induzido pelo evento respiratorio.

As doengas cardiovasculares representam aproximadamente 30% das causas de obito no
mundo. Varios sdo os fatores de risco da morbi-mortalidade cardiovascular, dentre eles a

SAOS, porém todos tendo como denominador comum o desajuste no balango autonémico.

Kapur et al (1999), demonstraram que mais de 80% dos individuos com DRS
moderado e grave ndo tem diagnéstico estabelecido e o ndo diagndstico dos Disturbios
Respiratorios do Sono tem um custo médico consideravelmente alto, devido ao custo dos

tratamentos dos efeitos adversos causados pelos distirbios respiratérios do sono.

Observou-se nos ultimos anos que a privagdo do sono e os distirbios do sono nao
diagnosticados sdo provavelmente um dos maiores problemas de saude publica. A associagdao
dos disturbios do sono como fator causal de doencas cardiovasculares, vem expandir
possibilidades de pesquisa e de atuacdo, com o objetivo de fazer novas descobertas para a

prevencao, o diagndstico e tratamento dos disturbios do sono.
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2 HISTORIA DA MEDICINA DO SONO

A medicina do sono ¢ uma especialidade clinica que aborda o diagndstico e tratamento
de pacientes com distirbios do sono, sonoléncia excessiva diurna e outros problemas

relacionados ao sono (ASSOCIATION OF PROFESSIONAL SLEEP SOCIETIES, 1986).

No século XIX, as observagoes sistematicas do sono eram quase totalmente ausentes
apesar do sono ocupar um ter¢o de nossas vidas. Nesta época o sono era visto como
restaurador e curador. O sono era comparado a inatividade e ao repouso, como atividade de
natureza prazerosa ¢ restaurativa do corpo, seguida de esfor¢o fisico (CHOKROVERTY,
2000; DEMENT, 1990).

Segundo Dement (1998), a histéria da medicina do sono pode ser dividida em cinco

fases claramente demarcadas:

e Fase 1 — Antes de 1952

Designada fase pré-historica, reflete a relativa falta de experimentos cientificos
envolvendo o sono. Neste periodo, cientistas assumiram que o sono ocorria quando o
bombardeamento continuo de estimulos sensitivos ao cérebro durante o dia tornasse
insuficiente para manter um nivel de atividade cerebral de vigilia, com a escuridao e o
siléncio da noite. Esta teoria, muitas vezes foi chamada de “processo passivo do sono”. O
sono era considerado um estado de inatividade generalizada. A relativa imobilidade do corpo
e dos membros foi assumida como paralela a reducao da atividade cerebral. A idéia inicial de
que durante o sono, o cérebro se encontrava desligado persistiu por muitos anos e varios
pesquisadores tiveram conclusdes erroneas, de que poderia ser considerado como um
completo estado de inatividade. Dement (2005) relata que nesta fase também ndo havia uma
real disting@o entre o sono e outros estados de quiescéncia como: coma, torpor, intoxicagao,
hipnose, anestesia e hibernagdo. As primeiras observagdes sobre a medicina do sono
especificamente a narcolepsia foram descritas por Gélineau em 1859 e Henneberg em 1916
descreveu a cataplexia. A Sindrome da Apnéia Obstrutiva do sono (SAOS) foi descrita em
1836 por Dickens, um novelista, numa série chamada “Posthumous Papers of the Pickwick

Club”, que relata a historia de um garoto obeso e sonolento.
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Segundo Dement (1990), Caton em 1875 demonstrou as ondas cerebrais em animais e
Hans Berger em 1929 registrou as ondas cerebrais humanas e descreveu as diferencas entre os
estados de vigilia e sono. A descrigdo mais detalhada do padrdo das ondas cerebrais, por
Loomis, Harvey e Hobart (1937), foi um importante avango para as pesquisas ¢ a medicina do
sono. Em 1949, foi publicado por Moruzzi e Magoun, um artigo intitulado “Brain Stem
Reticular Formation and Activation of the EEG”, um dos mais importantes estudos sobre o

sono e a vigilia.

e Fase2-1952a1970

Esta fase foi marcada pela descoberta dos movimentos rapidos dos olhos (REMs)
durante o sono. No final dos anos 40, Kleitman interessou-se pelos movimentos dos olhos e
mobilidade do corpo e comegou observa-los diretamente. Segundo Dement (1990), Aserinsky
e Kleitman em 1953 observaram o primeiro potencial eletrooculografico dos REMs durante o
sono, e inicialmente consideraram a atividade como sendo um artefato. Goodenough et al.
(1959) confirmaram a existéncia dos REMs durante o sono em humanos. O eletrooculograma
foi introduzido, posteriormente, para a documentagao da atividade de movimentos dos olhos,
iniciando o entendimento da fisiologia do sono. Aconteceu neste periodo a primeira descrigao
completa do padrdo de ondas cerebrais e da atividade do movimento dos olhos durante uma
noite inteira, realizada no Laboratério de Nathaniel Kleitman na Universidade de Chigago.
Dement e Kleitman propuseram uma classificagdo para as fases do sono baseado na analise de
registros encefalograficos e descreveram a arquitetura do sono, possibilitando a comparagao
entre 0 sono patologico e o sono normal. Nos anos 60, muitos investigadores exploraram o
sono buscando descri¢des detalhadas e quantitativas como o desenvolvimento dos diferentes
estagios do sono. Talvez o principal avango fosse sobre o conceito de dualidade do sono, isto
¢, a existéncia de duas distintas fases: sono REM e o sono nao REM (NREM), descrito por
Jouvet (1962) e aprovado por Snyder (1963) através de uma importante revisdo bibliografica.
O evento mais importante na medicina do sono, na opinido de Dement, foi a descoberta da
apnéia do sono em 1965, por Gastaut, Tassinari ¢ Duron na Europa e por Jung e Kuhlo na
Alemanha. Rechtschaffen e Kales (1968) definiram as regras para o estagiamento, ou seja, a
classificagao dos estagios do sono, em um manual para padronizacao, publicado pela National
Institute of Health dos EUA. Estas regras ainda sdo utilizadas internacionalmente até os dias

de hoje.
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o Fase3-1971 a 1980

O comeco desta fase aconteceu quando pesquisadores de Stanford formalmente
estenderam a pratica da medicina para incluir o paciente do sono. Em 1972, Guilleminault
introduziu o registro das varidveis respiratorias e cardiacas como parte do teste diagnostico de
noite inteira (mais tarde denominado polissonografia) e esses registros tornaram-se rotina.
Iniciavam-se os avancos no diagnostico e no tratamento da SAOS, bem como a identifica¢do
da gravidade de suas complicagdes clinicas e, em especial, as cardiovasculares. Segundo
Dement (2005), nesta fase, a incapacidade ¢ as complicagdes cardiovasculares da apnéia do
sono severa eram alarmantes, mas as opgoes de tratamento estavam limitadas na perda de
peso e na traqueostomia. Os anos 70 podem ser considerados o periodo de definicdo da
medicina do sono. Apos esfor¢os educacionais, em 1975, a polissonografia foi reconhecida
como o principal teste clinico diagnostico dos disturbios do sono. Guilleminault ez al. (1976)
publicou os parametros definidos da SAOS. Dement (2005) relata que nesta fase,
Guilleminault ez al. também mostraram a significancia da sonoléncia excessiva diurna, porém
os métodos para quantificar os sintomas e mostrar sua melhora com o tratamento ndo eram
adequados. A escala de sonoléncia de Stanford desenvolvida por Hoddes et al. ndo dava
resultados fidedignos. Carskadon et al. buscavam entender e quantificar o principal
determinante noturno da sonoléncia excessiva diurna, incluindo os despertares freqiientes e
desenvolveram o teste de Multiplas Laténcias do Sono. Nos anos 70, houve uma consolidagao
e formalizagdo da pratica da medicina do sono e a American Academy of Sleep Medicine foi
formada por profissionais interessados na medicina do sono e particularmente no diagnostico
e tratamento dos distarbios do sono. Em 1975, esta organiza¢do tornou-se a Association of
Sleep Disorders Centers (ASDC), publicou em 1978 um sistema de classificacdo padrdo para
diagnéstico de distirbios do sono e um guia basico para polissonografia em centros de
distarbios do sono, também publicou a primeira classificacdo diagnostica dos distirbios do
sono e do despertar em 1979 e foi responsavel pela iniciacdo do primeiro jornal cientifico

“Sleep”.
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e Fase4—1981a 1990

Esta fase foi marcada por novas alternativas de tratamento para SAOS, pois nos anos
70, o Unico tratamento efetivo era a traqueostomia, onde o constrangimento imposto aos
pacientes foi obviamente uma barreira para medicina do sono ¢ ndo foi um tratamento
aceitavel para pacientes que ndo estavam criticamente enfermos. Este tratamento foi
substituido por dois novos procedimentos, um cirurgico, a uvalopalatofaringoplastia (UPFP) e
outro mecanico, a pressdo continua nas vias aéreas. De acordo com Dement (1998), a UPPP
foi introduzida nos Estados Unidos por Dr. Shiro Fujita em 1981. Esse procedimento
cirtrgico teve popularidade por poucos anos, até que varias avaliagdes polissonograficas
mostraram a relativa ineficiéncia para cura ou melhora da SAOS. Neste mesmo ano, Sullivam
et al. introduziram o tratamento com pressdo continua na via aérea, o que ¢ até hoje o
tratamento de escolha para SAOS moderada e grave. Nesta fase houve o envolvimento de
pneumologistas, neurologistas, cirurgides otorrinolaringologistas e psiquiatras junto a causa
do tratamento dos distirbios do sono. Na década de 80, foi publicado o primeiro livro de
medicina do sono, “Principles and Practice of Sleep Medicine”. Em 1990, foi publicada a
Classificacao Internacional dos Disturbios do Sono, que atualmente foi substituida pela 2°

Edigao.

e Fase 5—1991 até os dias atuais

Fase caracterizada pelo esfor¢o de trazer questdes envolvendo areas distintas de
investigacdo do sono, como a fisiologia do sono, a privagdo do sono e os distirbios do sono,
particularmente a SAOS, para as principais correntes da sociedade e para os sistemas de
saude. Observou-se nos ultimos anos que a privagdo do sono e os disturbios do sono nao
diagnosticados sdo provavelmente um dos maiores problemas de saude publica. A associagao
dos distirbios do sono como fator causal de doencas cardiovasculares, vem expandir
possibilidades de pesquisa e de atuacdo, com o objetivo de fazer novas descobertas para a
prevencao, o diagnostico e tratamento dos distirbios do sono. No futuro, com a expansdo

efetiva da medicina do sono, seus beneficios estardo facilmente disponiveis.
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3 SONO E VIGILIA
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3 SONO E VIGILIA

O sono ¢ um estado comportamental complexo, de descanso fisico e mental no qual
uma pessoa fica relativamente inativa e inconsciente do meio, ou seja, ¢ uma fungao bioldgica
regulada por mecanismos auténomos do tronco encefilico (ANDREOLI, 1989). E composto
de varios estagios que se alternam e ciclam durante a noite (SILVA, 1996). A alternancia da
vigilia com o sono influencia as funcgdes cerebrais e do organismo em geral (VELLUTI,

1996).

Segundo Mignot (2002), a descoberta em 1998 dos peptideos hipotaldmicos
hipocretinas e seu papel no ciclo vigilia/sono e na fisiopatologia da narcolepsia-cataplexia
redimensionou o hipotdlamo no ciclo sono/vigilia, anteriormente atribuido apenas as

estruturas localizadas no tronco encefalico e talamo.

A sincronizagdo-dessincronizacdo das ondas do eletroencefalograma do sono NREM-
REM e vigilia ¢ conseqiiéncia da atividade neural no circuito talamo-cortical, decorrente da
interagdo entre os nucleos monoaminérgicos e colinérgicos do tronco cerebral. Nucleos
colinérgicos ativam-se na vigilia e no sono REM com dessincronizacdo do
eletroencefalograma. A vigilia ¢ um estado predominantemente aminérgico, o sono REM
predominantemente colinérgico e o sono NREM situa-se em posi¢io intermediaria (ALOE;

AZEVEDO; HASAN, 2005).

O estado de vigilia ¢ promovido pela ativagdo constante do sistema reticular
ascendente do tronco encefalico, em decorréncia de varios estimulos viscero e somato-
sensoriais que sdao enviados ao talamo, hipotdlamo e cortex cerebral. O mecanismo de
controle do sono REM e NREM ¢ distinto anatomicamente, o sono REM ¢ controlado por um
sistema localizado na ponte € o sono NREM ¢ controlado por um sistema multiplo no
prosencéfalo, hipotalamo, mesencéfalo, ponte e medula. A ativacdo de neuronios
serotoninérgicos no tronco encefalico, com inibi¢ao de estimulos sensoriais ao cortex cerebral
pelos neurotransmissores como adenosina e acido gama-amino-butirico (GABA), iniciam o
sono NREM. O sono REM ¢ caracterizado por uma cascata de fendmenos desencadeados
principalmente na por¢do lateral do nucleo reticular pontino oral situado ventralmente ao

locus ceruleus (FERNANDES, 2006; ESPANA; SCAMMELL, 2004; SIEGEL, 1990).
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Os eventos fasicos do sono REM, como movimento dos olhos, mudancas na
freqii€ncia respiratéria e cardiaca sao, dirigidos pelas ondas ponto-geniculo-occipital (PGO)

(SIEGEL, 1990).

Os ambientes de luz e escuriddo sincronizam ou iniciam ritmos dia-noite, portanto, a
existéncia de ritmos autonomos independentes do ambiente sugere que o corpo humano tem
um relogio biologico interno. O local deste relogio biologico tem sido proposto como sendo
no nucleo supraquiasmatico (NSQ) do hipotalamo, acima do quidsma 6ptico. O sinal do NSQ
pode também ser sincronizado a partir de estimulos nao-féticos, do sistema limbico e de
ritmos sociais, como por exemplo, horario das refeicoes (ALOE; AZEVEDO; HASAN, 2005;
CHOKROVERTY, 2000).

Durante o sono NREM ocorre uma diminui¢do de algumas fun¢des do organismo,
como fungdo respiratdria, temperatura corporea, pressdo sanguinea, dentre outras. O cérebro
nunca fica em repouso, e todas as fungdes cerebrais e do organismo estdo influenciadas pela

alternancia entre a vigilia e o sono (VELLUTI, 1996).

3.1 Classificacio dos estagios do sono

Os estagios do ciclo sono/vigilia sdo divididos da seguinte maneira: vigilia, sono
NREM (estagios 1, 2, 3 ¢ 4) e sono REM. Os estagios 3 ¢ 4 do sono NREM sdo também
denominados de sono de ondas lentas ou sono delta e, o sono REM denominado de sono dos

movimentos oculares rapidos dos olhos, sono dessincronizado ou paradoxal (BAKER, 1985).

O sistema mais aceito e utilizado de classificacao dos estagios do sono atualmente € o
proposto por Rechtschaffen e Kales, em 1968. Este sistema de classificacdo descreve que o
sono REM, sono NREM e a vigilia sdo estagios fundamentalmente diferentes e que o sono
REM e sono NREM se alternam durante a noite, determinado pelo registro das variaveis
eletrofisiograficas e fisiologicas durante o sono. Os parametros eletrofisiograficos essenciais
usados na determinagdo dos estagios do sono sdo o eletroencefalograma (EEQ),
eletrooculograma (EOG) e eletromiograma (EMG) (PHILLIPS; ANSTEAD; GOTTLIEB,
1998).
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A vigilia ¢ caracterizada pela presenca de ritmo alfa (8-13 Hz) no EEG, baixa
amplitude, freqiiéncias mistas e movimentos oculares rapidos. O estagio 1 ¢ a transi¢dao da
vigilia para o sono, sendo caracterizado pela presenca em uma época (30s) de menos de 50 %
de ritmo alfa e intrusdo gradual de ondas teta (4-7,5 Hz), movimentos involuntarios lentos dos
olhos, EMG com menor amplitude que na vigilia, também sdo observadas no EEG durante o
estagio 1, as ondas agudas do vértex, potenciais com pequena descarga espicular de

polaridade positiva que precede uma grande onda negativa.

Com o aprofundando para estagio 2, a amplitude das ondas vai aumentando e surgem
os fusos do sono, surtos de ondas com 12-14 Hz e duragao de 0,5-1,5s e os complexos K,
ondas com componente inicial agudo negativo seguido imediatamente por positivo lento, com

duracdo maior de 0,5s, podendo ser seguido ou ndo de fusos do sono.

Nos estagios 3 e 4, a freqiiéncia das ondas ¢ menor que 3,5 Hz (ondas delta), com
amplitude superior a 751V, no minimo 20% e no maximo 50% da época para estagio 3 e mais
de 50% da época para estdgio 4. O sono REM apresenta padrdo eletroencefalografico
semelhante ao do estagio 1, porém geralmente com ondas em dente de serra (2-6 Hz),
movimentos rapidos dos olhos e presenga de atonia muscular no EMG (RECHTSCHAFFEN;
KALES, 1968; SILVA, 1996; CARSKADON; DEMENT, 2005). A atividade EEG dos

diferentes estagios do sono esta demonstrada na figura 1.
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Figura 1. Caracteristicas eletroencefalograficas durante ciclo sono/vigilia.
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3.1.1 Sono NREM

O padrao EEG do sono NREM ¢ sincronizado com ondas caracteristicas, como fusos
de sono, complexo K e ondas lentas de alta voltagem. Os estagios do sono NREM avangam
para um sono profundo, com limiar para despertares geralmente baixa no estadgio 1 e alta no
estagio 4. Esta fase estd associada com atividade mental minima ou fragmentada. Nos terceiro
e quarto estagios, denominados como estagios de sono profundo, tém-se registros EEG de

grandes amplitudes e ondas lentas delta (CARSKADON; RECHTSCHAFFEN, 2005).

Durante o sono NREM ha uma relativa estabilidade autonémica ¢ uma funcional
coordenacdo entre respiragdo, acdo de bomba cardiaca e manutengao da pressdo arterial. Esta
estabilidade autondmica do sono NREM, associada a hipotensao, a bradicardia, a redugao da
ejecdo cardiaca e a resisténcia vascular periférica gera uma resposta neuro-hormonal benéfica,
proporcionando uma oportunidade de recuperagdo metabolica ao coracdo (TRINDER et al.,

2000).

O estagio 1, também chamado de sono leve, ¢ caracterizado por ser muito breve, e em
certos individuos até ausente. Os olhos se movem lentamente ¢ a atividade elétrica muscular
diminui. O EEG apresenta-se com ondas de baixa voltagem com freqiiéncia entre 4 ¢ 7,5 Hz
(ondas teta), ha auséncia de fusos do sono e complexos K e observamos ondas agudas do

vértex. O limiar do despertar ¢ baixo, ou seja, o individuo acorda facilmente.

No estagio 2, ao EEG observam-se os fusos do sono e/ou complexos K, ja descritos
anteriormente e presenga de ondas delta em menos de 20% da época. Geralmente os
movimentos oculares estdo ausentes € ha diminui¢ao dos potenciais do EMG. O limiar do

despertar ¢ mais alto que no estagio 1.

Ja no estagio 3, comecam aparecer ao EEG aumento da quantidade de ondas delta,
podendo estar intercalada por fusos, e ondas mais rapidas. No quarto e ultimo estdgio do sono
NREM, predominam amplamente no registro eletroencefalografico as ondas delta. Estes dois
ultimos estagios constituem o sono de ondas lentas (SOL) (DOUGLAS, 2002; SILVA, 1996;
CARSKADON; DEMENT, 2005).
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3.1.2 Sono REM

O padrao do EEG do sono REM ¢ caracterizado por dessincronizagdo, abalos
episodicos de movimentos oculares rapidos e auséncia de atividade no EMG. O EEG ¢
semelhante ao estagio 1, com exce¢do das ondas agudas do vértex. Frequentemente apresenta
ondas em dentes de serra e a atividade alfa geralmente ¢ mais proeminente, com freqiiéncias
1-2 Hz menores que na vigilia. Ha auséncia de fusos do sono e complexos K

(RECHTSCHAFFEN; KALES, 1968).

O sono REM nao ¢ dividido em estagios, porém para pesquisa sdo distinguidos dois
tipos: tonico e fasico, baseado em eventos de curta duracdo como movimento dos olhos que
acontecem em abalos e separados entre si por episodios de relativa inércia (CARSKADON;

DEMENT, 2005).

Os episodios “fasicos” caracterizados por um alto grau de variabilidade autonomica,
incluindo a freqiiéncia cardiaca e a pressao sanguinea com elevagdes e irregularidades. Ao
contrario, episodios de sono REM “tonico” apresentam estas varidveis mais constantes, se
aproximando dos valores observados durante o sono NREM (BAKER, 1985). Os eventos
tonicos sdo representados pela dessincronizacdo do EEG, atonia muscular e tumescéncia

peniana.

3.2 Arquitetura do sono

A arquitetura do sono ¢ o conjunto de estagios, ciclos e despertares que ocorrem
durante uma noite (SILVA, 1996). O sono NREM ¢ o REM se alternam durante a noite em
um padrao ciclico. O sono normal no adulto jovem, inicia-se com o estagio 1 do sono NREM,
ap6s um tempo normal de laténcia no maximo de 30 minutos. Em poucos minutos passa para
0 estagio 2 e em seguida leva-se em torno de 30 a 60 minutos para passar do estagio 2 até o
estagio 4, sendo que o primeiro episodio de sono REM ¢ atingido aproximadamente 90
minutos apds dormirmos, completando-se o primeiro ciclo de sono, com duragdo média de 70
a 100 minutos. Os ciclos posteriores tém duracdo média de 90 a 110 minutos (CARSKADON;
DEMENT, 2005).
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O primeiro ciclo de sono de cada noite constitui de periodos curtos de sono REM e
longos periodos de sono profundo. Com o progresso da noite, o periodo de sono REM
aumenta enquanto o sono profundo reduz. No final da noite, predominam os estagios 1, 2 e
REM (CHOKROVERTY, 2000). Durante uma noite acontecem de quatro a seis ciclos de
sono NREM-REM dependendo do periodo total de sono (WOLK et al., 2005). A figura 2

ilustra um ciclo normal do sono de aproximadamente 90 minutos.

t 11 cicls ~ 20 murmatos I e
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Figura 2. Ciclo normal do sono.
Fonte: Wolk et al.,(2005).

As proporgdes de cada estdgio do sono durante uma noite tipica, sem fendmenos
anormais e com duragdo compativel com as necessidades do individuo sdo: menos de 5% de
vigilia, 2 a 5% de estagio I, 45 a 55% de estagio II, 13 a 23% de estagios III e IV, em
conjunto, e 20 a 25% de estagio REM. Com o envelhecimento, ocorre uma alteracdo na
arquitetura do sono, com aumento da porcentagem do estagio 1 e diminui¢do da porcentagem
dos estagios 3, 4 e REM. A chamada eficiéncia de sono compreende a propor¢do do tempo
em que um individuo dorme, em relagdo ao tempo total que se manteve na cama para o Sono
noturno. E considerada normal a partir de 85%. Entretanto, uma eficiéncia de 100% ¢ rara,
considerando-se a presenga de despertares noturnos, mesmo que inconscientes (BLIWISE, D.

L., 2005, CARSKADON; DEMENT, 2005; FERNANDES, 2006).

Os despertares podem ocorrer a qualquer momento durante o sono, a partir de
qualquer estagio, seja de forma espontidnea, ou eventualmente provocada por fatores
extrinsecos (ruidos) ou eventos patologicos (SAOS). O indice de despertar varia conforme a
idade, sendo que bebés apresentam de 7 a 9/hora, puberes 7(+£2)/hora, adolescentes 14

(£2)/hora, adultos jovens 16(£2)/hora e idosos 31(%3) /hora.
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As caracteristicas das fases de sono REM e NREM estdo resumidas na tabela 1:

Tabela 1 - Caracteristicas das fases de sono REM e NREM

FUNCAO

SONO NREM

SONO REM

Globos oculares

To6nus muscular

Respiracédo

Circulagdo

Aparelho digestivo

Temperatura corporal

Fungdo urinaria

Funcio sexual

Funcgao onirica

Fungdo enddcrina

Conduta

Eletroencefalograma

Mecanismo de
producdo

Tempo de sono
Idade

Acidentes

Descanso

Posigao fixa; voltados para cima e
fora; miose; palpebras baixas.

Diminui¢@o importante; movimentos
adquiridos, coordenados e
programados: sonambulismo,
soniloquio, bruxismo.

Respiracdo lenta.

Diminuigéo (bradicardia e

hipotensdo arterial).

Diminui¢do (menor secregao salivar,
gastrica e pancredatica).

Depressao da termorregulacao,
esfriamento.

Diminuig¢ao, oligtria; | fluxo
sangiiineo renal.

Recordagoes reais, sem cores,
pesadelos, terror noturno.

Aumenta o hormdnio de
crescimento, diminuigado de
hormonios sexuais, redugio de
ACTH e cortisol.

Inconsciéncia que vai se
aprofundando; facil de despertar.

Ondas lentas (0 e d).

Rafe medial: serotonina.

Mais no comego do sono.
Predomina do idoso.

Apnéia (lactentes).

Fisico (sono do corpo).

Movimentos oculares rapidos (REM), midriase;
palpebras separadas.

Supressao total, fasciculagdes ou contragdes
parcelares, boca muito aberta.

Freqiiéncia respiratoria aumentada
Volume pulmonar reduzido.

Freqiiéncia cardiaca aumentada
Pressdo arterial elevada.

Aumenta as secregcdes do sistema digestivo
(especificamente a secre¢do gastrica)
Boca tende a ficar mais seca porque predomina

a secregﬁo mucosa.

Depressao da termorregulacdo, esfriamento mais
pronunciado.

Diminui¢do do tonus com facil eliminagdo de
urina (enurese), principalmente por criangas.

Ere¢do peniana e intumescéncia do clitoris.
Sonhos fantésticos, com cores pavor noturno
acordar em fase de sono REM, ele podera

lembrar do sonho.

Aumento de ACTH e cortisol, aumento de
hormonios sexuais, diminui¢do de GH.

Sono profundo; despertar dificil.

Ondas rapidas e de baixa voltagem (a-B).

Locus coeruleus: noradrenalina.

Maior no final do sono.

Predomina na crianga.

Hemorragia  digestiva, acidente  vascular
cerebral, infarto do miocardio, arritmias
cardiacas.

Psiquico (sono da mente).

Fonte: Douglas,(2002).
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3.3 Controle cardiorrespiratorio durante o sono

Durante os diversos estagios de sono, as variagdes de estado cerebral exercem
influéncia na funcdo cardiorrespiratoria, ocorrendo flutuagdes dindmicas, incluindo ritmo
cardiaco, pressdo sangiiinea arterial, fluxo sangiiineo das artérias corondrias e ventilagdo

pulmonar (VERRIER; HARPER; HOBSON, 2005).

H4 uma grande intimidade e dependéncia entre o sistema respiratorio € o
cardiovascular, sendo que uma disfuncdo em um deles poderd gerar uma insuficiéncia no
outro. Durante o sono para preservar a homeostase, ¢ extremamente importante o controle
coordenado entre os sistemas respiratério, devido a oferta de oxigénio e, o cardiovascular,
responsavel pelo transporte. A manuten¢ao do controle da pressao sangiiinea arterial, visando
adequada perfusdo dos oOrgdos vitais € essencial para a homeostase cardiorrespiratodria

(VERRIER; HARPER; HOBSON, 2005).

Durante a inspiragdo, ocorre um leve aumento da freqiiéncia cardiaca devido aumento
no retorno venoso, resultando em aumento do débito cardiaco, ao passo que, durante a
expiracdo, segue uma progressiva diminuicdo da freqiiéncia cardiaca. Essa variabilidade
cardiaca, particularmente no sono NREM, ¢é normal. Entretanto, a auséncia dessa
variabilidade cardiaca esta associada a doenga cardiaca e envelhecimento. As mudancas
cardiovasculares reflexas durante a respiragdo também tem uma relacdo inversa, como nas
elevagdes transitorias da pressdo sanguinea arterial que resultam em diminui¢do ou auséncia
do esforco respiratorio. Este efeito estd aumentado durante o sono, quando mesmo uma
pequena diminui¢do na pressdo sanguinea arterial aumenta a freqii€ncia respiratéria e serve
como mecanismo compensatério (LEUNG; BRADLEY, 2001, VERRIER; HARPER;
HOBSON, 2005).

A respiragdo durante a vigilia é controlada por diversos fatores, incluindo elementos
voluntarios e comportamentais, fatores quimicos (baixos niveis de oxigénio, altos niveis de
didxido de carbono e acidose), e sinais mecanicos do pulmao e da parede toracica. Durante o
sono, ocorre uma perda do controle voluntario e uma diminui¢do na resposta ventilatoria aos
baixos niveis de oxigénio e altos niveis de didéxido de carbono, sendo que tanto a resposta

hipoxémica quanto a hipercapnica esta mais deprimida no sono REM (DOUGLAS, 2005).
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Os musculos respiratorios sdo controlados pelo sistema nervoso central Sindrome da
Apnéia Obstrutiva do Sono e pelos estagios de sono-vigilia (OREM; KUBIN, 2005).
Registros simultaneos do EEG tém mostrado variagdes na amplitude da respiracdo paralelas
as variacdes no nivel de vigilancia, os niveis ventilatdrios mais altos sdo registrados durante a
vigilia e o despertar, ¢ a diminuicdo progressiva da amplitude da respira¢do ¢ sincronizada
com o sono (KRIEGER, 2005). Os musculos respiratérios recebem impulsos da medula, de
uma regido denominada de centro respiratorio, que recebe e responde as informagdes oriundas
de quimiorreceptores respondendo a PaO,, a PaCO, e ao pH; de mecanorreceptores nos
pulmdes e parede toracica respondendo a irritacdo, insuflacdo, desinsuflagdo e congestdo
venosa e, informagdo comportamental dos centros corticais superiores (ALOE; AZEVEDO;

HASAN, 2005; DOUGLAS, 2005; KRACHMAN; CRINER, 1998).

Durante o sono, percebe-se um aumento de 3 a 7 mm/Hg na PaCO; e uma redugdo de
3,5 2 9,4 mmHg na PaO,, acompanhado de uma queda de 2% ou mais na saturagdo arterial de
0O,. O incremento nos valores relativos ao CO; e a redugdo de indices ligados ao O, ocorrem
devido a reducdo da ventilacdo alveolar que, fisiologicamente, se d4 durante o sono como
resposta a uma redu¢do do consumo de oxigénio e producdo de CO,, refletindo uma menor
atividade metabolica (KRIEGER, 2005). Quando a PaO, apresenta-se menor que 60 mmHg,
os corpos carotideos enviam estimulos para medula e a ventilacio sofre um incremento,
porém, quando atinge valores menores que 30 e 40 mmHg, a medula sofre uma depressdo e
ocorre reducdo da ventilagdo por falta de estimulo. Um aumento dos niveis de PaCO, leva a
um aumento na ventilagdo, sendo percebido pelos corpos carotideos e por uma regiao medular
denominada de quimiorreceptora central (CHUGH; CHUA; COATS; 1996; DOUGLAS,
2005; ZIN; ROCCO, 1999).

Durante o sono NREM a ventilagdo pulmonar ¢ mais regular tanto na amplitude
quanto na freqiiéncia, resultando em menor variabilidade que em todos os outros estagios. Ela
diminui progressivamente do estdgio 1 ao 4, o que sugere que a diminui¢do ndo ¢ meramente
conseqiiéncia da supressdo do estimulo ventilatorio da vigilia. O aumento da resisténcia das
vias aéreas superiores durante o sono devido diminui¢do de estimulos aos musculos
dilatadores das vias aéreas, conseqiientemente, influenciard na redu¢do da ventilagdo e a
diminuicdo na ventilagdo pulmonar contribui para o incremento da resisténcia das vias aéreas
superiores em virtude da dependéncia em relacdo ao proprio volume pulmonar (KRIEGER,

2005).
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No sono REM, a ventilagdo se apresenta irregular, tanto na amplitude quanto na
freqiiéncia, sincronizada com eventos fasicos e sujeita a instabilidade, devido ao aumento da
resisténcia de vias aéreas superiores e oscilacdes na atividade mioelétrica dos musculos
respiratorios, podendo causar redugcdo da oferta de oxigé€nio, principalmente em individuos
com doencas pulmonares e ou cardiacas. O estimulo para o diafragma permanece preservado,
porém diversos musculos ventilatorios apresentam-se hipotonicos durante este estagio do
sono, inclusive os musculos intercostais, eliminando a respiragdo costal, cessando, portanto o

importante papel de suporte a ventilagdo que exerciam durante o sono NREM.

No inicio do sono NREM, o padrdo respiratério pode ser irregular, com uma
alternancia entre aumento e decréscimo da amplitude respiratdria, denominada respira¢ao
periddica. Essas oscilagdes podem ser de baixa amplitude, apresentando hiperventilagdes,
seguidas de hipoventilagdes, ou de grande amplitude, apresentando apnéias intercaladas entre
as hiperventilagdes e hipoventilagdes. As apnéias observadas durante o inicio do sono NREM,
na fase de sonoléncia, geralmente sdo de origem central, ou seja, concomitantes a interrup¢ao
ou diminui¢do do fluxo aéreo, ocorrerd, também, uma auséncia do esforco respiratdrio. Esta
respiragdo periodica desaparece com a estabilizagdo do sono, geralmente no final do estagio 2

e inicio do estagio 3 e 4 (KRIEGER, 2005, OREM; KUBIN, 2005).

As causas da diminuicdo da resposta ventilatoria durante o sono NREM, sdo devidas a
diminui¢do do impulso respiratério de vigilia associado a um decréscimo nas taxas
metabolicas e um incremento na resisténcia ao fluxo aéreo (BRADLEY; FLORAS, 2000). No
sono REM, as reducdes na ventilagdo ocorrem devido as alteracdes do sistema nervoso
central, nos neurdnios respiratorios do tronco cerebral, sendo menos dependentes do controle
metabolico e ficando sob a influéncia da ativacdo de mecanismos comportamentais de

regulacao do sono (KRIEGER, 2005; OREM; KUBIN, 2005).

Em relagcdo aos despertares, a hipoxia durante o sono NREM e sono REM, nao
produzird grandes alteragdes, em sujeitos normais. Por sua vez, o aumento da resisténcia
inspiratoria ou a sua oclusdo vao refletir em um incremento do nimero de despertares. As
oclusdes das vias aéreas durante o sono REM irdo produzir uma resposta mais rapida em
relacdo ao sono NREM, em individuos normais. Portanto, em individuos com SAOS a

resposta a hipoxia esta diminuida durante o sono REM (DOUGLAS, 2005).
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4 DISTURBIOS RESPIRATORIOS DO SONO

Em 2005, a Academia Americana de Medicina do Sono em associagdo com membros
das Sociedades de Medicina do Sono dos Estados Unidos e de varios outros paises,
propuseram a Classificagdo Internacional dos Distirbios do Sono — 2° Edi¢do baseada em
evidéncias clinicas e cientificas. Esta classificagdo engloba adultos e criancas e reconhece 94
diferentes disturbios do sono divididos em 8§ categorias: insonias; disturbios respiratérios
relacionados ao sono; hiperssonias de origem central ndo devido distirbios do ritmo
circadiano do sono, disturbios respiratérios do sono ou outra causa de distirbio noturno do
sono; distarbios do ritmo circadiano do sono; parassonias; disturbios do movimento
relacionados ao sono; sintomas isolados, variantes aparentemente normais e publicagdes
inconclusivas; e outros distarbios do sono (THE INTERNACIONAL CLASSIFICATION OF
SLEEP DISORDERS, 2005).

4.1 Disturbios respiratorios relacionados ao sono

Os disturbios neste subgrupo sdo caracterizados por disfuncdes respiratorias que

acontecem durante o sono e sao divididos em:

e Sindrome da apnéia central do sono, que consiste em recorrentes apnéias durante o
sono na auséncia de esfor¢o respiratorio; ¢ subdividida em: apnéia central do sono
primaria, apnéia central do sono devido padrdo respiratorio de Cheyne Stokes,
devido respiragdo periddica de altas-altitudes, condi¢des médicas, drogas ou

substancias e devido apnéia do sono primaria da infincia;

e Sindrome da apnéia obstrutiva do sono, onde devido uma obstru¢ao na via aérea o
esfor¢o respiratério mantém-se, porém com ventilacdo inadequada, ¢ subdividida

em: apnéia obstrutiva do sono adulto e pediatrico;

e Sindrome da hipoventilagao/hipoxemia relacionada ao sono, representa um ou uma
combinacdo de distirbios que resultam em diminui¢do da ventilagdo alveolar
levando a dessaturacdo da oxihemoglobina e elevacdo da pressdo arterial de

dioxido de carbono acima de 45 mmHg (hipercapnia);
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e Hipoventilagao/hipoxemia relacionada ao sono devido condigdes médicas, neste, a
hipoxemia e hipercapnia ocorre devido patologias pulmonares, neuromusculares,
vasculares ou da parede tordcica (incluindo a obesidade) e obstrucdo das vias

aéreas inferiores;

® OQutros disturbios respiratérios relacionados ao sono, condigdes que causam
distirbios respiratérios do sono, porém ndo podem ser classificadas em outra
categoria ou aguardam mais avaliacdes para determinar a especifica anormalidade

respiratoria.

A apnéia do sono significa “parada respiratéria” ou cessacdo do fluxo aéreo com
duracdo de pelo menos dez segundos. A hipopnéia ¢ uma redugdo de 50 % do fluxo aéreo ou
reducdo visivel do fluxo aéreo, acompanhada de uma queda na saturagdo de oxihemoglobina,

ronco e/ou despertar (BRADLEY; FLORAS, 2003).

A quantidade de apnéias e hipopnéias por hora de sono ¢ denominada como indice de
apnéia e hipopnéia (IAH). O uso do IAH de cinco ou mais eventos por hora como critério
minimo para presenga de distirbios respiratorios do sono foi baseado em um estudo
epidemioldgico que sugere que efeitos como hipertensdo, sonoléncia e acidentes
automobilisticos, podem ser observados quando o IAH ¢ igual ou superior a cinco por hora. A
American Academy of Sleep Medicine Task Force (AASM TASK FORCE), em 1999 propds
um critério para definir a severidade da sindrome da apnéia/hipopnéia do sono, onde o indice
de gravidade usado ¢ baseado na freqiiéncia dos eventos respiratorios, sendo denominado leve

para IAH entre 5 e 15, moderado para IAH entre 15 e 30 e grave para um IAH > 30.

Os disturbios respiratorios do sono podem produzir uma variedade de conseqiiéncias
imediatas, que incluem dessaturacdo da oxihemoglobina, despertares e ativagdo autonomica,

com aumento da freqiiéncia cardiaca ou da pressao arterial (AY APPA et al., 2005).
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4.1.1 Sindrome da apnéia obstrutiva do sono

Segundo a American Academy of Sleep Medicine Task Force (2005), a sindrome da
apnéia obstrutiva do sono (SAOS) ¢ caracterizada por repetidos episddios de obstrucdo parcial
ou completa das vias aéreas superiores durante o sono. Esta se manifesta como uma redugao
(hipopnéia) ou completa interrup¢cdo do fluxo aéreo (apnéia) com duragdo maior que 10
segundos e existéncia de esforgos respiratérios. Os eventos podem acontecer em quaisquer
estagios do sono, porém sdo mais freqlientes nos Estagios 1 e 2 do sono ndo REM e no sono
REM. A nova classificacdo de 2005 diferenciou a SAOS do adulto e da crianca. A falta de
adequada ventilacdo alveolar, usualmente resulta em dessaturacdo de oxigénio e em casos de
eventos prolongados, um gradual aumento na pressao parcial arterial de dioxido de carbono.

A figura 3 ilustra um episodio de apnéia obstrutiva do sono.

Normal U i Partial Obstruction - Snoring Complete Obstruction - OSA

Figura 3. Apnéia obstrutiva do sono; Respirag@o normal, sem obstrugéo (1); Obstrucdo parcial com
presenca de ronco (2) e obstru¢do completa, com apnéia obstrutiva e esfor¢o ventilatorio (3).

A apnéia e hipopnéia geralmente terminam com despertares ou microdespertares,
sendo responsaveis pela fragmentacdo do sono e producdo de elevada resposta simpatica,
aumentando as catecolaminas circulantes no sangue, gerando importantes alteragdes no
sistema cardiovascular, como o surgimento de arritmias cardiacas, hipertensdo arterial,
isquemia miocardica e morte subita noturna (MCNAMARA; GRUNSTEIN; SULLIVAN,
1993).

A SAOS afeta 4% dos homens e 2% das mulheres entre 30 e 60 anos de idade
(YOUNG et al., 1993). A SAOS definida como episddios repetitivos de obstrucdo da via
aérea superior durante o sono, geralmente esta associada a uma redugdo na saturacdo de
oxihemoglobina e breves despertares (THE INTERNACIONAL CLASSIFICATION OF SLEEP
DISORDERS, 2005). Estudos com individuos pertencentes a uma mesma familia tém sugerido
que a hereditariedade ¢ um fator importante na patogénese da SAOS (MERCANTI et al.,
2004).
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A obstrugdo ocorre na regido da orofaringe, secundaria ao relaxamento dos tecidos
moles (uso de alcool, sedativos e durante o sono profundo), excesso de tecidos moles
(hipertrofia de adendide e amigdalas, palato alongado, lingua volumosa e presenca de cistos
ou tumores na faringe), obesidade (acimulo de gordura na regido do pescoco e ao redor da
faringe) e alteragcdes do esqueleto facial (queixo e maxila pequenos e posteriorizados)
(MCNAMARA; GRUNSTEIN; SULLIVAN, 1993). Além disso, a posi¢ao corporal tem um
papel importante, sendo que o nimero de eventos respiratorios durante o sono ¢ maior na

posicdo supina em pacientes com apnéia obstrutiva do sono (MOHSENIN, 2003).

De acordo com a Classificagao Internacional dos Disturbios do Sono — 2° Edicao, para
o diagnostico da SAOS, estabeleceu-se que os individuos devem satisfazer os seguintes

critérios: A, Be DouCeD.

A. Pelo menos uma das seguintes condicoes:
e Sono involuntério, sonoléncia excessiva diurna, sono ndo reparador, fadiga ou
insonia;
e Despertares associados a engasgos e respiracao ofegante;

e Relato do parceiro de ronco, parada respiratoria ou ambos.

B. Registros polissonograficos, com pelo menos cinco eventos respiratorios (apnéia,
hipopnéia ou despertar associado a esforgo respiratorio (RERAs)) por hora de sono

e evidéncia de esforgo respiratorio durante todo evento.

C. Registros polissonograficos, com pelo menos quinze eventos respiratdrios (apnéia,
hipopnéia ou RERAS) por hora de sono e evidéncia de esforgo respiratdrio durante

todo evento.

D. Nao ser mais bem explicado por outro distiirbio do sono, médico ou neurologico e

uso de medicagao.
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4.1.1.1 Sindrome da resisténcia das vias aéreas superiores.

A Sindrome da Resisténcia das Vias Aéreas Superiores (SRVAS) é o diagnodstico
proposto de classificacdo para pacientes que apresentam despertares relacionados a esforgo
respiratorio (RERAs), e por apresentar a mesma fisiopatologia da SAOS e mesmos fatores de
risco para sintomas como: sono ndo reparador, sonoléncia excessiva diurna e fadiga, esta
incluida como parte da SAOS (THE INTERNACIONAL CLASSIFICATION OF SLEEP
DISORDERS, 2005).

A SRVAS ¢ caracterizada por aumento repetitivo da resisténcia das vias aéreas
superiores durante a inspiragdo com decréscimo do fluxo aéreo nasal, porém sem ocorrer
apnéia ou dessaturagcdo de oxihemoglobina resultando em despertares seguidos imediatamente

de um decréscimo da resisténcia da via aérea (EXAR; COLLOP, 1999).

A SRVAS apresenta sintomas semelhantes a SAOS, porém o indice de distirbios
respiratorios ¢ inferior a cinco eventos por hora de sono e a saturacdo de oxihemoglobina se

mantém acima de 90% (GUILLEMINAULT et al., 2000).

Pacientes com SRVAS sdo tipicamente ndo obesos, com indice de massa corpdrea <
25 Kg/m?, mais jovens que os individuos com SAOS, podendo possuir palato mole baixo ¢
uvulas grandes. Estes fatores em combinagdo com sonoléncia excessiva diurna, hipertensao
arterial sistémica e ronco podem tornar estes pacientes clinicamente indistinguiveis da SAOS
na auséncia da polissonografia. O tratamento desta sindrome consiste em: CPAP, cirurgia,

aplicativos orais e perda de peso (EXAR; COLLOP, 1999).

4.1.2 Hipoventilacao/hipoxemia relacionada ao sono devido condicdes

médicas.

Dentro dessa categoria encontramos a Hipoventilagdo/Hipoxemia relacionada ao sono
devido desordens neuromusculares e da parede tordcica, na qual uma diminui¢do na
contratilidade dos musculos ventilatorios ou uma anormalidade anatomica da parede toracica
com alteracao do mecanismo e configuragao dos musculos ventilatorios acarretam inadequada
ventilagdo alveolar levando a um aumento da pressao arterial de didxido de carbono, acima de

45 mmHg (THE INTERNACIONAL CLASSIFICATION OF SLEEP DISORDERS, 2005).
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Diferentes termos tém sido empregados para dar nome a esta sindrome, tais como,
hipoventilagdo alveolar, sindrome hipoventilagdo alveolar secundaria, sindrome da
hipoventilagdo da obesidade ou Sindrome de Pickwick (este termo so esta associado com a

obesidade) (BERG et al, 2001).

A sindrome da hipoventilacdo da obesidade tem em seu conteudo central a presenga
de hipoventilagao alveolar no obeso, sem doenca pulmonar que justifique, permite ao médico,
reconhecé-la sob qualquer rotulo. Esta desordem ¢ classificada como hipoventilagdo alveolar
relacionada ao sono ndo obstrutiva, secundaria a desordens neuromusculares e da parede
toracica na Classificagdo Internacional dos Distirbios do Sono — 2° Edi¢cdo, quando a
hipercapnia est4 presente e IMC > 35. A alta prevaléncia em mulheres deve refletir o fato de

que a obesidade moérbida é mais comum em mulheres do que nos homens (KRYGER, 2005).

A associacgdo dos sinais dessa ¢ reconhecida desde o século XIX, quando os médicos
comecaram a identificar entre os pacientes obesos, alguns com tracos especiais: caracteres
despretensiosamente descritos nos anos de 1830, pelo escritor inglés Charles Dickens, ao
referir-se a um de seus mais famosos personagens, nas historias do clube dos Pickwickianos,
uma série de artigos intitulados Posthumous Papers of the Pickwick Club (BURWEL et al.,
1956).

A hipoventilagdo da vigilia esta presente em 10% no sono de pacientes obesos. Em
metade dos pacientes com apnéia do sono com IMC acima de 40 kg/m?, pode se esperar a
hipoventilagdo de vigilia (KRYGER, 2005).

A Sindrome da hipoventilagdo da obesidade ¢ definida como uma hipoventilagiao
alveolar cronica, em pacientes obesos (IMC >30 kg/m?) sem qualquer outra doenca
respiratoria que justifique o distirbio de trocas gasosas. Esta sindrome reveste-se de grande
importancia pelo risco que acrescenta as condi¢des de doenca e de mé qualidade de vida dos
obesos, mas ocorre numa baixa porcentagem deles. A grande maioria dos obesos, mesmo 0s
obesos de grau III (IMC > 40 kg/m), ndo sdo hipercapnicos (WEITZENBLUM; KESSLER,
CHOUAT, 2002).

Nos pacientes com esta sindrome, devido a situa¢do de hipercapnia e hipdxia mesmo
em vigilia, o efeito da hipoventilagdo do sono sobre as troca gasosas ¢ acentuada. A

hipoxemia se revela através de grande dessaturacdo da oxihemoglobina, que se intensifica a
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medida que o sono progride no tempo e em profundidade, chegando a niveis inferiores a 40%
por longos minutos durante o sono REM. Isso ocorre principalmente porque a queda adicional
da PaO, durante o sono, desloca a saturacdo da hemoglobina para a faixa ingreme da curva de
dissociacdo. O diagnoéstico durante o sono (antes da manifestacdo da hipoventilagdo no estado
de vigilia) pode ser feito por meio da deteccao de elevagdes sustentadas da PaCO, acima de 8

mmHg (SILVA, 2006).

Os fatores clinicos classicos dos pacientes com Sindrome da Hipoventilacdo da
Obesidade (SHO) s3o obesidade, sonoléncia excessiva diurna, face pletorica, cianose e
evidéncia de faléncia cardiaca direita incluindo edema periférico. Surpreendentemente, apesar
da oObvia hipoxemia, os pacientes parecem ndo se queixarem de dispnéia. Também
encontramos nestes pacientes uma diminui¢do do drive respiratério (KRYGER, ROTH,

DEMENT, 2005).
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5 POLISSONOGRAFIA

O estudo polissonografico ¢ a técnica mais importante utilizada no diagnostico e
tratamento dos distarbios do sono. A polissonografia significa “multiplos registros
fisiologicos durante o sono”, e ¢ caracterizada por avaliar os estagios do sono e vigilia, a
funcdo cardiaca, funcdo respiratoria e os movimentos corporais. Para estagiamento do sono,
registra-se: o eletroencefalograma (EEG), o eletrooculograma (EOG) e o eletromiograma
(EMQG). Para analise cardiorrespiratéria utilizam-se os registros do fluxo aéreo, esfor¢o
respiratorio, ronco, eletrocardiograma e oximetria digital de pulso. Além disso, podem-se
registrar os movimentos corporais, através da EMG de membros inferiores e sensor de
posicdo corporal. Alguns laboratérios também registram a pressdo esofagiana.
(CARSKADON; RECHTSCHAFFEN, 2005; TOGEIRO; SMITH, 2005) A figura 4 ilustra

um registro polissonografico.

i T T ™ T T T T T T

[m P 1 %\%‘Vﬁdq}hw—wl ‘:‘:N:V%WW%M‘::::W;N 1I'-,.'\--«-u.--Jlr-‘\'Hﬂ.o-w—-Jrh-\.J\----\.-.I h:;:w
=

A b e 4»1':|r*-'|'-'- S

e
h.'

! " s ]
) i e -,-I Ve
wEs - ) fe—
[ | by e e e e
O T T e e A e B e e R A i
e ——

- - i ——
L | S WA AT VAVAVoVLvey ~AAAANAAAAAAT A

T [ r\fv_.""'\r”" MAN *‘ T ATAVAVAY, ARAAANAAAANANANAAN
*ﬁﬂ by ey .""w“‘m,,-'“m Tk _a’\.;”'-._a‘ u“ . -"‘v“x,‘“\..r{f\..f u’\f‘\.:’\ K‘u’\x“-‘;\f\_."u\‘.-'“ \)'- Y \f "f“ vy

| P ! e TEADaT S

ol e .'_:::5::5;5.".:;;:;“'.' ..;;j;;::;:._::.:::._.

Figura 4. Registro polissonografico.
Fonte: Togeiro e Smith (2005).

Os eletrodos do EEG exibem a atividade elétrica cerebral, sendo colocados em ambos
os hemisférios da cabeca e conectados a um sistema de registro de sinais biologicos
denominado poligrafo. O EOG ¢ um transdutor que rastreia os movimentos dos olhos que sao
particularmente ativados durante sono REM. As tensdes dos musculos sao medidas usando a

EMG de superficie, colocados em 4reas tipicas na regido mentoniana e sub-mentoniana e

membros inferiores (BUSTAMANTE, 2006).
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Os roncos sao monitorados pela colocagdo de microfones em miniatura na regiao do
pescogo do paciente, proximo a traquéia. O ECG pode ser registrado a partir de um canal
simples, por meio de colocacdo de eletrodos na regido toracica do paciente. O registro vai

detectar altera¢des do ritmo cardiaco durante o sono (CHOKROVERT, 2000).

Na monitorizacdo da fun¢ao respiratoria, o registro do fluxo aéreo nasal ¢ feito através
de um transdutor de pressdo do tipo canula de pressdo nasal. A satura¢do de oxihemoglobina ¢
mensurada através da oximetria digital de pulso e o esfor¢o respiratorio através de cintas
abdominais e toracicas, ¢ em alguns casos com a utilizagdo de baldo esofagico para detectar
diferencas de pressdes associadas a esforcos respiratorios. Durante a respiracdo normal, a
contragdo do diafragma na fase inspiratdria produz a expansdo da caixa toracica, deslocando

no sentido transversal, antero-posterior e céfalo-caudal (KRYGER, 2005).

Normalmente o movimento do térax e do abdomen ocorre simultaneamente. Para um
movimento ventilatorio, a contribuicao da caixa toracica e do abdomen pode ser mensurada.
As variagdes nos volumes pulmonares podem ser medidas através de transdutores de
sensibilidade para deslocamento do térax e abdomen, se a parcela de contribui¢do da caixa
toracica e do compartimento abdominal sd3o constantes. A monitorizagdo continua da SpO, ¢
fundamental devido ao fato de fornecer importantes informacdes sobre a severidade da
disfuncdo respiratoria (CHOKROVERT, 2000). A figura 5 ilustra uma montagem

polissonografica.

k
Figura 5. Montagem polissonografica.
Fonte: Bittencourt, Conway e Silva (2005).
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A apnéia e hipopnéia geralmente estdo associadas com uma queda de 3% na SpO; e/ou
microdespertares. Na apnéia obstrutiva, ocorre a auséncia do fluxo aéreo com presencga de
esfor¢co ventilatorio enquanto na apnéia central ocorre a auséncia de fluxo aéreo associado a
auséncia de esforgo ventilatorio. Para diferenciar apnéia central e obstrutiva, faz-se necessario
a mensuracao do esfor¢o e movimentos respiratorios, através de cintas abdominais e toracicas

ou baldo esofagiano (PHILLIPS; ANSTEAD; GOTTLIEB, 1998).

Os pacientes podem ser avaliados no laboratorio do sono ou em um leito hospitalar ou
domiciliar, através de sistemas portateis de um ou mais canais. A American Sleep Disorders
Association (ASDA), descreve os diferentes sistemas portateis empregados na investigagao da
SAOS, variando do nivel I ao IV, de acordo com as varidveis analisadas, a posi¢do corporal e
os movimentos de membros inferiores, diante da presenga de um técnico para possiveis

intervengoes.

O nivel I, denominado “Standard polysomnography” ¢é a polissonografia padrdo, que
inclui no minimo sete parametros fisioldgicos para andlise, dentre eles, EEG, EOG, EMG
submentoniano, ECG, sensor de fluxo, cintas abdominais e toracicas, oximetro, posi¢ao
corporal ¢ o EMG tibial opcional, exigindo um técnico constante diante de possiveis
intervengdes. No nivel II, também denominado como “Comprehensive portable
polysomnography”, o minimo de canais também ¢ sete, porém a posi¢do do corpo ndo ¢

necessariamente mensurada, o EMG tibial € opcional, ndo precisando de um técnico.

Ja o nivel III, denominado como “Modified portable sleep apnea testing”, inclui no
minimo quatro canais, sensor de fluxo aéreo, cintas abdominais e toracicas, freqiiéncia
cardiaca ou ECG e oximetro. A posi¢ao do corpo ¢ o EMG tibial podem ser documentados,
porém ndo exige técnico. O nivel IV, denominado de “Continuous single or dual
bioparameter recording” compreende a monitorizagdo de no minimo um canal, e a posi¢ao
do corpo, EMG tibial ndo ¢ documentada, ndo havendo necessidade de técnico (FERBER et

al., 1994).

O exame ¢ realizado por técnicos treinados, tendo uma duragdo aproximada de oito
horas. A anélise do tragado ¢ realizada em periodos de 30 segundos, os quais recebem o nome
de “época”. Apesar de alguns poligrafos apresentarem estagiamento automatico, ele deve ser
realizado por um técnico com “olho treinado” e muita paciéncia, sendo baseado na

padronizacdo de Rechtschaffen e Kales (1968) (TOGEIRO; SMITH, 2005).
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O EEG registrado ¢ composto por potenciais elétricos de amplitudes e freqiiéncias
variadas, de acordo com a atividade mental e comportamental do individuo. A sua atividade ¢
observada pela presenca das ondas alfa (8 a 13 Hz), quando o individuo encontra-se relaxado,
acordado, porém, com os olhos fechados. As ondas beta (>13 Hz) sdo observadas com o
individuo acordado ¢ com movimentos dos olhos, as ondas delta (0,5 a 2 Hz) ocorrem no
estagio profundo do sono NREM, e as ondas teta (3 a 7 Hz), presentes durante o sono REM.
As freqiiéncias sdo expressas em Hertz (Hz), variando desde potenciais lentos até

extremamente rapidos (SILVA, 1996; FEINSILVER, 1998).

A progressao dos estagios, conjunto de ciclos e despertares durante uma noite de sono
constitui a chamada arquitetura do sono, podendo ser observados através do histograma ou

hipnograma do sono. A figura 6 ilustra a arquitetura do sono.

Wake
S1
S2
S3 h
sS4 |

REM
Body/ ¢ : A
HOPNEARRRE S oy 1 2 3 4 5 6 7

Figura 6. Arquitetura do sono.
Fonte: Carskadon e Dement (2005).

A laténcia para o inicio do sono dura aproximadamente at¢ 30 minutos e a eficiéncia
do sono normal, denominada como a porcentagem do tempo total do sono (TTS) em que o
individuo estd em sono profundo, deve ser superior a 85% (CARSKADON; DEMENT,
2005).

Normalmente, uma noite de sono ¢ interrompida por movimentos corporais € por
pequenos despertares, estes microdespertares ocupam menos de 5% do TTS de um individuo

normal e vao tornando-se mais freqlientes com o evoluir da idade (SILVA, 1996).
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6 OBESIDADE

A obesidade ¢ um problema de saude publica mundial, que acomete todos os estratos
da sociedade moderna indiscriminadamente, sendo a principal contribuinte para toda carga
global de doengas cronicas e invalidez. Os aumentos crescentes do sobrepeso e obesidade que
atingem proporcdes epidémicas numa escala mundial, principalmente nas ultimas décadas,
sdo discordantes da politica da Organizagdo Mundial de Saude (OMS), que prevé boa satde
para todos. Atualmente ha mais de um bilhdo de adultos com sobrepeso em todo o mundo, ¢
pelo menos 300 milhdes desses sdo obesos. A prevaléncia de obesidade tem aumentado entre
ambos os sexos, em todas as idades, racas e grupos étnicos, sendo alta na populacao latino-

americana e na africo-americana (BRAY, 2006; WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2006).

Nos EUA, segundo estimativas do Centro Nacional de Controle e Prevencdo de
Doengas (CDC), a obesidade apresentou um aumento surpreendente de 74% em uma década,
desde 1991, e cresceu em apenas um ano (2001 a 2002), 5,6%. Segundo resultados do Estudo
Nacional de Saude e Nutricdo (NHANES), realizado na populagdo com faixa etéria entre 20 a
74 anos, no periodo compreendido entre 1999 e 2002, 65% dos individuos foram
caracterizados como sobrepeso ¢ 31% como obesos. Estimativas anuais americanas relatam
300.000 casos de mortes em adultos relacionadas a obesidade (INTERNATIONAL TASK
FORCE ABOUT OBESITY, 2007).

O Brasil ¢ o tnico pais da América do Sul que possui informagdes de pesquisas
completas sobre nutri¢ao e saide desde a década de 70. Dados recentes de pesquisa realizada
em 2002-03, pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE), denominada Pesquisa
de Orcamentos Familiares (POF), revelaram que adultos maiores de 20 anos, revelaram 4% de
baixo peso, 40,6% com excesso de peso, e dentre esses aproximadamente 27% foram
diagnosticados obesos. Em 2003 as prevaléncias gerais de obesidade para homens e mulheres
respectivamente, foram de 8,9% e 13% (INSTITUTO BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E
ESTATISTICA- IBGE, 2007).
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Segundo dados do IBGE, em 2004 a obesidade permaneceu preponderando entre as
classes socio econdomicas menos favorecidas. Taxas em torno de 20 a 26% de excesso de peso
foram encontradas na populacdo masculina em familias com renda de até meio salario minimo
per capita. Entre as mulheres, as prevaléncias de sobrepeso (42%) e obesidade (14%) foram
maiores entre os estratos de renda de um até dois salarios minimos per capita, reduzindo as

cifras a partir de dois salarios.

A obesidade ocorre quando ha um desequilibrio entre a ingestdo caldrica e o gasto
energético, levando ao excesso de gordura corporal, de maneira que a satde fisica e
psicoldgica ¢ afetada e a expectativa de vida € reduzida. A obesidade ¢ uma doenga complexa
e multifatorial, sua etiologia pode estar relacionada a fatores genéticos, metabolicos,
hormonais, sécio-culturais e psicossociais. O excesso de peso e a obesidade fazem parte das
doencas da modernidade, onde fatores econdmicos, sociais e avangos tecnologicos
ocasionaram um estilo de vida marcado por dietas ricas em gordura e carboidratos,
sedentarismo, tabagismo e consumo excessivo de alcool. Esse padrdo de comportamento
tipico do processo de urbanizacdo, ndo se restringe aos paises desenvolvidos, e atualmente
esta em franca expansdo nos paises em desenvolvimento (FOSTER, 2003; ARONNE, 2002;
MANCINI, 2001; ORGANIZACAO MUNDIAL DE SAUDE, 2000).

Segundo Pi-Sunyer (2002) e Popkin (2004), muitos outros fatores estdo associados
com aumento de peso, mas nao € tdo claro como e porque esses fatores agem. O sexo, idade,

raga, classe socio-econdmica e grau de escolaridade t€ém impacto no ganho de peso.

A determinag¢do clinica da presenga de sobrepeso ou obesidade pode ser expressa de
varias formas, as mais Uteis e praticas sdo: o indice de massa corporea (IMC) que é uma
medida que relaciona peso e altura; e as mensuragdes da circunferéncia abdominal (CA) e
rela¢do cintura-quadril (RCQ), que determina a distribuigdo de gordura predominantemente
visceral (NONINO-BORGES; BORGES; SANTOS, 2006; GODOY-MATOS; OLIVEIRA,
2004).

O IMC ¢ calculado dividindo-se o peso corporal (em quilogramas) pela altura (em
metros) elevada ao quadrado (BRAY, 2006; MANCINI, 2001; SEGAL; FANDINO, 2002;
COPPINI; WAITZBERG, 2000).
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De acordo com as Diretrizes Clinicas, do National Institutes of Health (NIH) em 1998,
para identificacdo, avaliagdo e tratamento do sobrepeso e obesidade, o individuo que possui
IMC entre 25 a 29,9 Kg/m* ¢ definido como sobrepeso e o portador de IMC > 30 Kg/m? ¢
tido como obeso. Esses pontos de corte sdo classicamente conhecidos como de risco para
varias comorbidades, especialmente as cardiovasculares, diabetes mellitus e as dislipidemias;
apesar disso a literatura relata riscos aumentados para essas comorbidades em varias
populacdes com niveis menores de IMC. Pesquisas conduzidas pela World Health Report,
2002, referem prevaléncias em torno de 58% de diabete melito, 21% de doenga coronariana e
8-42% de certos canceres globalmente atribuidos para faixas de IMC a partir de 25Kg/m?
(BUCHWALD, 2005; WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2006).

Embora o IMC permita uma avaliagdo bastante rdpida e pratica da obesidade, ¢
importante lembrar que esse indice possui algumas limitagdes como: ndo distingue massa
gorda de massa magra, ndo reflete a distribui¢do da gordura corporal, nem o mesmo grau de
gordura em diferentes populacdes, de modo que pessoas muito musculosas, edemaciadas, ou
presencga de cifose importante, podem apresentar IMC falsamente elevado (MANCINI, 2001;
NONINO-BORGES; BORGES; SANTOS, 2006, GODOY-MATOS; OLIVEIRA, 2004).

Na populagdo brasileira, tem-se utilizado a classificacdo de obesidade pela tabela

proposta pela Organiza¢do Mundial de Satde, descrita abaixo:

Tabela 2 - Classificagdo de obesidade pelo IMC.

Classificagao IMC (Kg/m”) Risco de comorbidades
Baixo peso <18,5 Baixo
Peso normal 18,5-24,9 Médio
Sobrepeso 25,0-29,9 Aumentado
Obeso | 30,0-34,9 Moderado
Obeso 11 35,0-39,9 Grave
Obeso 111 >40 Muito grave

Fonte: Godoy-Matos e Oliveira ( 2004).
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Ashwell, Durrant, Garrow (1977), foram os primeiros a descreveram sobre a gordura
regionalizada e associagao com fatores de risco. A principio foram identificados dois padroes
de deposicdo de gordura, o androide (deposi¢do predominantemente ao nivel do tronco,
particularmente na regido intra-abdominal ou visceral) e a ginecéide (deposi¢ao de gordura na
regido dos quadris, nddegas e coxas), o primeiro estd mais relacionado ao padrao de deposigao

de gordura masculina e o segundo de gordura feminina no periodo pré-menopausa.

O tecido adiposo concentrado intra-abdominal disponibiliza maior quantidade de
gordura para circulagdo sanguinea comparativamente ao tecido adiposo subcutianeo, por
varios motivos. Na regido intra-abdominal hd maior quantidade de células por unidade de
massa, fluxo sanguineo e de receptores hormonais, além da lipdlise ser mais efetiva nessa
regido, facilitando o fluxo de 4acidos graxos via circulagdo portal. Esse mecanismo
fisiopatologico € o responsavel pelo desenvolvimento de resisténcia insulinica da sindrome

metabolica.

A medida da circunferéncia abdominal estd intimamente relacionada a presenca de
gordura intra-abdominal, sendo considerados elevados valores maiores que 102 cm para
homens e 88 cm para mulheres. Estes valores estdo intimamente relacionados a risco
cardiovascular e a sindrome metabolica (diabete melito, resisténcia a insulina, hipertensao
arterial sistémica, dislipidemia, obesidade visceral e albuminuria) (NONINO-BORGES;
BORGES; SANTOS, 2006; MOLARIUS; SEIDELL, 1998; SHARMA et al, 2007).

Tabela 3 - Combinag@o das medidas de circunferéncia abdominal e IMC para avaliar obesidade e risco para

diabetes tipo 2, hipertensao e doenga coronariana.

Circunferéncia abdominal (cm)

Risco de complicagdes metabolicas  IMC (Kg/m?) Hh(;[rliirg: 984(‘)-18%2 18082:
Baixo peso <18,5 - -

Peso saudavel 18,5-249 - Aumentado
Sobrepeso 25-299 Aumentado Alto
Obesidade >30 Alto Muito alto

Fonte: Godoy-Matos e Oliveira ( 2004).



60

A contribui¢do genética no desenvolvimento de sobrepeso e obesidade ¢ atualmente,
alvo de muitas investigacdes. Varios sao os mecanismos descritos, um dos mais aceitos
refere-se 4 interacdo de certos genes envolvidos no ganho de peso que aumentariam o risco ou
a susceptibilidade de um individuo a obesidade, quando submetido a um meio adverso.
Provavelmente muitos genes estdo envolvidos no mecanismo de desequilibrio entre gasto e

consumo energético (BRAY, 2006).

Segundo Pi-Sunyer (2002), a relativa contribuicdo da genética e do ambiente na
etiologia da obesidade vem sendo avaliada em muitos estudos. Porém existem variaveis em
cada estudo, nos quais 30-40% do aumento no IMC pode ser atribuido ao fator genético e 60-
70% ao fator ambiental. A interacdo entre a genética e o ambiente ¢ muito importante. Em
algumas populacdes, algumas pessoas sdo geneticamente predisponentes a desenvolver
obesidade, mas o gendtipo pode ser desenvolvido somente sob o efeito de certas condigdes do

ambiente, como: dietas hiper-caloricas e vida sedentaria.

Os fatores biologicos relacionados ao individuo também podem interferir no ganho de
peso. No sexo feminino uma série de processos fisioldgicos contribui para um armanezamento
maior de gordura provavelmente por questdes reprodutivas, além disso, varios estudos
relataram uma avidez mais precoce por carboidratos e apds a puberdade por gorduras de
maneira mais pronunciada na mulher em relagdo ao homem (NONINO-BORGES; BORGES;
SANTOS, 2006).

6.1 Comorbidades

A obesidade ¢ uma crescente epidemia internacional. A alta prevaléncia e a
importancia das comorbidades fazem com que a obesidade seja considerada, uma das mais
importantes doengas nutricionais do mundo ocidental. Os custos com os cuidados com a
saude para o tratamento da obesidade e suas complicagdes também vem crescendo. A
obesidade morbida esta associada a significantes complicagdes como apnéia do sono,
hipertensao arterial sistémica, osteoartrite, diabete melito ente outras condi¢des degenerativas

(NONINO-BORGES; BORGES; SANTOS, 2006; LIVINGSTON; FINK, 2003).
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Segundo Mancini (2001) os doentes obesos t€ém complicagdes especificas associadas a
obesidade, que ocorrem desde o transporte até o servigo de emergéncia, passando pela
escassez de dados obtidos com as técnicas usualmente empregadas no exame fisico, até os

obstaculos e limites fisicos enfrentados com os exames subsidiarios.

A obesidade aumenta o risco para inumeras desordens que sdao associadas com
aumento de mortalidade e morbidade, incluindo diabetes, hipertensdo, doenga coronariana,

dislipidemia, doenca da vesicula e certas malignidades (PI-SUNYER, 2002).

Tabela 4 - Desordens associadas com a obesidade

- resisténcia a insulina/ hiperinsulinemia - osteoartrites

- diabetes tipo 2 - asma

- hipertensao - apnéia do sono

- dislipidemia - dificuldades respiratorias

- doenga coronariana - complicacdo na gravidez

- doencas da vesicula biliar - ciclo menstrual irregular

- canceres - aumento do risco cirurgico
- morte prematura - problemas psicologicos

- acidente vascular encefalico - alteragdes hormonais

Fonte: Pi-Sunyer,(2002).

Nao s6 o excesso de peso aumenta o risco das desordens citadas na tabela acima, mas
o padrao de distribuicdo da gordura corporal ¢ também um fator importante para o
desenvolvimento dessas condi¢des. Nos homens ¢ mais comum observar uma obesidade
superior ou abdominal, enquanto as mulheres apresentam um padrio mais inferior ou
gluteofemoral. Muitos estudos mostram que a distribuicdo de gordura abdominal esta
correlacionada com varias anormalidades metabolicas e doengas que se correlacionam com o

IMC e ao metabolismo energético (PI-SUNYER, 2002; SHARMA et al, 2007).

A circunferéncia do pescogo tem sido mais bem correlacionada com a apnéia do sono
do que o IMC. Katz et al. (1977), verificaram circunferéncia do pescoco em pacientes com
SAOS de 43,7 + 4,5 cm e naqueles que ndo apresentavam esta sindrome, a medida era 39,6 +
4,5 cm. Em estudo realizado por Kushida et al. (1997), foi correlacionada a circunferéncia do
pescoco com a severidade da SAOS concluindo que 40 cm seria uma medida com 61% de

sensibilidade e 93% de especificidade para esta sindrome sem considerar o sexo do paciente.
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A obesidade esta correlacionada a maior risco cardiovascular. Dados do Interheart,
estudo caso-controle que avaliou os fatores de risco associados ao infarto do miocardio,
mostraram que a obesidade abdominal ¢ um dos cinco mais importantes fatores de risco para
o infarto do miocardio, em 52 paises, incluindo o Brasil. Além disso, a obesidade se
correlaciona positiva e fortemente com insuficiéncia cardiaca, morte subita e acidente

vascular encefalico (BARBATO et al., 2006).

6.2 Tratamento da obesidade

O tratamento da obesidade ¢ baseado no IMC e na comorbidade. O objetivo da perda
de peso deve ser a reducdo da morbidade e mortalidade associada a obesidade e ndo uma
medida cosmética. Independente da maneira a ser conduzido (dietético, medicamentoso ou
cirargico), o tratamento da obesidade exige identificacdo e mudangas no estilo de vida,
incluindo reeducagdo alimentar e pratica de atividade fisica (NONINO-BORGES; BORGES;
SANTOS, 2006; ROSENBAUM; LEIBEL; HIRSCH, 1997).

Segundo Aronne (2002), depois de identificado o sobrepeso ou obesidade e as
comorbidades, a equipe multidisciplinar deve determinar se o paciente estd pronto e motivado
para perder peso. Inicialmente o tratamento da obesidade consiste em adequada dieta
alimentar e programa de exercicio fisico adequados para estilo de vida e necessidades fisicas
individuais. A terapia medicamentosa ¢ implementada pelo médico em algumas
circunstancias em que a perda de peso ndo estd sendo suficiente com as mudancas
comportamentais, em pacientes com IMC > 30 Kg/m®> ou em pacientes com IMC > 27 Kg/m®

associado a comorbidade.

O Consenso de Cirurgia Gastrointestinal para obesidade severa, do NIH em 1991,
estabelece como critério para cirurgia bariatrica, Pacientes com IMC > 40 Kg/m® ou com IMC

> 35 Kg/m” associado 4 comorbidade (BUCHWALD, 2005).
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7 CIRURGIA BARIATRICA

A obesidade ¢ uma doenga cronica caracterizada pelo acimulo excessivo de tecido
adiposo no organismo. Sendo uma condi¢do médica de etiologia multifatorial, o seu
tratamento envolve varias abordagens (orientagdo dietética, programa de atividade fisica e uso
de medicamentos). Sabe-se que o tratamento conservador, para perda de peso, quase sempre
ndo tem um bom resultado, principalmente em longo prazo, especialmente na obesidade com
IMC > 40Kg/m?, necessitando de uma intervengdo mais eficaz. A cirurgia tem se mostrado
uma técnica de grande auxilio na conduc¢ao clinica de alguns casos de obesidade. A indicacao
desta interven¢do vem crescendo nos dias atuais e baseia-se numa andlise abrangente de

multiplos aspectos do paciente (FANDINO et al., 2004; PARDELA et al, 2005).

Com o aumento da obesidade em todas as faixas etarias, atingindo niveis epidémicos
e com aumento da morbi-mortalidade e o insucesso de tratamentos convencionais para manter
o resultado de perda de peso, vem se realizando o tratamento cirirgico para os obesos

morbidos (SEGAL; FANDINO, 2002).

A cirurgia bariatrica ¢ a mais efetiva terapia para a populacdo obesa grau III. A
cirurgia resulta em consideravel perda de peso, reverte ou ameniza a maioria das

comorbidades e melhora a qualidade de vida dessas pessoas (BUCHWALD, 2005).

O tratamento cirtrgico da obesidade deve ser considerado em situagdes onde o método
conservador para redugdo de peso como a mudanca dos habitos alimentares, aumento da
atividade fisica e farmacoterapia nao foram eficientes e os problemas psicossociais

aumentaram (DZIUROWICZ-KOZLOWSKA et al, 2005).

Segundo a Resolug¢dao Brasileira do Conselho Federal de Medicina Ne 1.766/05,
publicada no Diério Oficial da Unido em 11 de julho de 2005, secdo I, p. 114 estdo indicados
para o tratamento cirargico da obesidade individuos com IMC > 40 kg/m? e individuos com
IMC > 35 kg/m? associado a comorbidades (doengas agravadas pela obesidade e que
melhoram quando a mesma ¢ tratada de forma eficaz), que ameacem a vida, tais como
diabetes, apnéia do sono, hipertensao arterial, dislipidemia, doenga coronariana, osteoartrites e

outras.
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Essas indicacOes ndo sdo absolutas nem devem ser tomadas isoladamente, mas
complementadas com avaliacdo individualizada por equipe multidisciplinar que envolve o
médico clinico, endocrinologista, cirurgido, nutricionista, psicélogos, cardiologista, psiquiatra
e fisioterapeuta. Os requisitos necessarios para indicagdo cirurgica a partir da avaliagdo clinica

e laboratorial individualizada sdo (CENEVIVA et al, 2006):

- auséncia de endocrinopatias cujo tratamento pode, por si, favorecer o emagrecimento
adequado;

- falha inconteste de terapéutica ndo-cirirgica bem orientada por periodo minimo de
dois anos;

- risco cirirgico, pelo menos, satisfatorio;

- capacidade de entender a cirurgia e suas conseqiiéncias;

- motivagao e estrutura psiquica favoravel.

Sao contra-indicagdes: pneumopatias e cardiopatias graves, cirrose hepatica, disturbios

psiquidtricos, insuficiéncia renal e dependéncia de drogas e/ou alcool.

Como alternativa ndo cirirgica de tratamento da obesidade modrbida existe o baldo
intragastrico. Confeccionado com silicone, o baldo ¢ introduzido e insuflado no estomago por
via endoscopica; com volume de 500 a 800 ml de liquido, com 10% de azul de metileno
objetivando diminuir a capacidade gastrica do paciente provocando a saciedade e diminuindo
o volume residual disponivel para os alimentos. Permite ao paciente manter suas atividades

sociais ¢ laborativas.

O baldo intragastrico ¢ um procedimento temporario, devendo ser retirado no prazo
maximo de seis meses de instalacdo, e se nao houver mudanc¢a dos habitos alimentares e das
atividades fisicas a tendéncia ¢ de que o paciente retorne aos seus niveis de peso anteriores ao
tratamento. Este procedimento tem sido utilizado para substituir o tratamento conservador,
sobretudo como preparo para a cirurgia bariatrica de pacientes com IMC > 50 kg/m?. Os
resultados mostram uma perda de peso média de 15 a 25 kg, que minimiza os riscos € as

complicagdes do tratamento cirtirgico (SUNISGALLI; RODRIGUES; MAIR, 2005).
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Figura 7 — Baldo intragastrico
Fonte: Sunisgalli, Rodrigues e Mair (2005)

Henriksson ¢ conhecido como o cirurgido pioneiro em cirurgia bariatrica, ele realizou
uma pequena resseccdo de parte do intestino, em uma paciente obesa, em 1952, com bons
resultados na redu¢do do indice de massa corpdrea, porém com a desvantagem de ndo ser
reversivel. Baseado nesta observacdo, Buchwald and Varco, 1953, propuseram uma
anastomose de 50 cm do intestino entre o jejuno ¢ 25 cm do ilio a partir do ceco. Em 1956,
Payne et al, descreveram a derivagdo jejuno-ileal, porém esse método foi descontinuado

devido ao pos-operatorio ser extremamente dramatico (PARDELA et al, 2005).

As técnicas cirurgicas utilizadas para o tratamento da obesidade sdo divididas em trés
grupos: restritivas, disabsortivas e mistas. As restritivas (gastroplastia vertical com bandagem
ou cirurgia de Mason, banda gastrica ajustavel) visam, mediante saciedade precoce favorecida
por reducdo da capacidade gastrica, diminuir o volume de alimentos ingeridos; as
disabsortivas (derivagdo jejuno-ileal ou Payne), mediante exclusdo de segmento do intestino
delgado do transito, visam reduzir a absor¢do de alimentos, e as mistas (cirurgia de Fobi-
Capella, derivacao bilio-pancreatica de Scopinaro e a cirurgia de Scopinaro modificada por
Marceau e Biron ou duodenal-Switch), associam restricdo mecanica ao bolo alimentar ¢ ma

absor¢do intestinal (CROOKES, 2006; CENEVIVA et al, 2006; DE MARIA, 2007).

De acordo com a Resolugdo Brasileira do Conselho Federal de Medicina Ne 1.766/05,
publicada no Diario Oficial em 11 de julho de 2005, secdo I, p. 114, as cirurgias disabsortivas
descritas acima estdo proscritas devido alta incidéncia de complicagdes metabodlicas e

nutricionais em longo prazo.
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7.1 Técnicas restritivas

A banda gastrica ajustavel, proposta por Kuzmak e padronizada por Belachew e
Favretti, consiste em uma banda inflavel de silicone colocada por via laparoscopica na porgao
superior do estomago, estreitando-a, de maneira a criar uma camara gastrica proximal
pequena que se comunica com a por¢ao distal restante do estdmago através de um orificio de
passagem regulavel pelo grau de insuflagdo da banda, que ¢ ajustada externamente. A banda é
conectada a um pequeno reservatorio de metal e plastico localizado sob a pele e facilmente
alcang¢ado por uma fina agulha por onde se injeta 4gua destilada, possibilitando o ajuste para
controle da passagem do alimento. Esta técnica induz, em média, 25% a 30% de perda de

peso (SUNISGALLI; RODRIGUES; MAIR, 2005; DE MARIA, 2007).

Figura 8 - Banda gastrica ajustavel
Fonte: De Maria (2007).

A gastroplastia vertical com bandagem ou cirurgia de Mason consiste no fechamento
de uma por¢do do estdbmago através de uma sutura, resultando em diminui¢do importante do
reservatorio gastrico (20 ml), um anel de contengdo ¢ colocado no orificio de saida, tornando
o esvaziamento dessa pequena cdmara mais lento, permitindo que a cdmara géstrica proximal
se distenda com quantidade pequena de alimentos resultando em saciedade precoce. Esta
cirurgia provoca cerca de 20% de perda de peso (HANSEN; TORQUATI; ABUMRAD,
2006).
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Figura 9 - Gastroplastia vertical com bandagem.
Fonte: Ceneviva (2006)

7.2 Técnicas disabsortivas

Os procedimentos cirargicos exclusivamente disabsortivos t€ém como principal
representante a derivacdo jejuno-ileal, realizada, sobretudo mediante a técnica de Payne na
década de 1960. Envolve a exclusdo de quase todo o intestino delgado, permanecendo no
transito alimentar apenas 35 cm de jejuno proximal e 10 cm do ileo distal. A derivagdo jejuno-
ileal foi abandonada em decorréncia das freqlientes e nao raramente graves alteracdes
nutricionais e metabolicas secunddrias a ma-absor¢do, sendo substituida pelas gastroplastia e

derivacdes bilo-pancreaticas (PAYNE, 1969).

Figura 10 - Derivagio jejuno-ileal
Fonte: Ceneviva (2006)
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7.3 Técnicas mistas

As cirurgias mistas associam restricdo e disabsor¢do em maior ¢ menor grau de
intestino, dependendo da técnica empregada e da extensdo do intestino delgado excluido do

transito alimentar.

A cirurgia de Fobi-Capella ¢ uma modalidade mista predominantemente restritiva de
gastroplastia vertical com derivagdo gastrica, mais freqliientemente utilizada. Essa cirurgia
envolve a separacdo da camara géstrica proximal junto a cardia, com capacidade de 30 a 50
ml, do restante do estdbmago e a anastomose com al¢a jejunal em Y de Roux de 100 cm; assim
a maior parte do estdmago, o duodeno e 50 cm do jejuno proximal ficam excluidos do transito
alimentar, representando o pequeno componente disabsortivo. O componente restritivo
corresponde a reducdo do reservatorio gastrico e a restricdo ao seu esvaziamento pelo
emprego de um anel de contengdo de silicone com circunferéncia de 6,2 cm, determinando
uma saida de aproximadamente 1,5 cm de didmetro. Essa modalidade terapéutica tem-se
demonstrado eficaz na indu¢do da perda de peso e na manutengdo da perda satisfatéria, em
longo prazo. A perda média do excesso de peso tem sido referida como de 50 a 70% apods 14

anos (CAPELLA; CAPELLA, 1997).

Wittgrove e Clark, (1999) adaptaram a derivagdo gastrica a via laparoscopica, porém
este tipo de abordagem deve ser limitado a cirurgides com grande experiéncia em cirurgia

videolaparoscopica.

Figura 11 - Gastroplastia vertical de Fobi-Capella
Fonte: De Maria ( 2007)
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A derivagao bilio-pancreatica pela técnica de Scopinaro ¢ uma variante mais moderna
da técnica de Payne. Esse procedimento ¢ misto, com componente restritivo menos
significante que o disabsortivo e envolve uma gastrectomia subtotal distal, mantendo coto
gastrico com capacidade de 100 a 150 ml; o transito alimentar é reconstituido mediante
anastomose do coto gastrico com os 2,5 m do ileo terminal. A alga exclusa do transito, que
corresponde a pouco menos de 60% do intestino delgado, drena a secreg@o bilio-pancreatica
para encontrar o bolo alimentar através de uma anastomose feita no ileo a 50 cm da vélvula
ileo-cecal. Com o passar do tempo e com a adaptacdo géstrica o paciente passa a comer a

vontade e a cirurgia passa a ser exclusivamente disabsortiva (SCOPINARO, 1980).

Scopinaro relata perda de 72% do excesso de peso corporal, mantida por 18 anos; esse
¢ o melhor resultado quanto a perda de peso e & manutencdo da perda, apesar do paciente
poder ingerir grande quantidade de alimentos. A médio e em longo prazo podem-se
desenvolver complicagdes como desnutrigdo protéica em 15% dos casos, osteoporose,
osteomaldcea e hipovitaminoses, sendo necessario cuidados nutricionais permanentes aos
pacientes, necessitando de suplemento de cdlcio e vitaminas, sobretudo vitamina D

(SCOPINARO, 1980).

Figura 12- Derivagdo bilio-pancreatica de Scopinaro
Fonte: Ceneviva (2006)
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Na técnica de Scopinaro modificada por Marceau e Biron (Duodenal-switch) a
gastrectomia parcial ¢ vertical, com manutencdo do piloro; a alga intestinal que drena a
secrecdo bilio-pancredtica ¢ anastomosada a alca ileal que recebe o bolo alimentar a 100 cm
da valvula ileo-cecal em vez de 50 cm, dobrando assim o comprimento do segmento ileal
comum absortivo. Essa cirurgia mantém os bons resultados da técnica de Scopinaro quanto a
reduc¢do de peso e reduz os indices de alteragdes nutricionais e metabolicas (MARCEAU et al,

1998).

Figura 13 - Duodenal-switch
Fonte: De Maria (2007).

Os indices de complicagdes relacionados a esses procedimentos nao sao despreziveis,
7 a 10 % de complicagdes gerais (tromboembolismo pulmonar, insuficiéncia respiratoria,
fistulas gastrointestinais, sangramento, atelectasia, etc) e 0,1 a 1 % de mortalidade

(STEINBROOK , 2004; SOLOMON; DLUHY, 2004).

As cirurgias por video laparoscopia introduziram novas complica¢des , incluindo

hérnias internas com estrangulamento do intestino (SUNDBOM; GUSTAVSSON, 2004).
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8 OBESIDADE E DISTURBIOS RESPIRATORIOS DO SONO
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8 OBESIDADE E DISTURBIOS RESPIRATORIOS DO SONO

A obesidade ¢ um importante fator de risco para SAOS. Pelo menos 60 a 70% dos
pacientes com SAOS sdo obesos, sendo que em pacientes com obesidade grau III, a
incidéncia dessa sindrome ¢ 12 a 30 vezes que na populacdo em geral. A interagdo entre a
obesidade e SAOS ¢ complexa, porém o mecanismo exato dessa interacdo ndo estd bem

descrito (CENEVIVA et al., 2006).

Segundo Benumof (2001), existem duas razdes da obesidade por si predispor a SAOS:
a primeira ¢ a relacdo inversa entre a obesidade e a area da faringe. A diminuigdo da area da
faringe vista em imagens de ressondncia magnética em pacientes obesos ¢ resultante do
depdsito de tecido adiposo na faringe, e este esta correlacionado com a severidade da SAOS;
e a segunda ¢ que a paténcia da faringe (tecido colapsavel) ¢ determinada pela pressao
transmural (diferenga entre a pressdo extraluminal e intraluminal) e pela complacéncia das
paredes da faringe. A obesidade aumenta a pressdo extraluminal da faringe devido ao

aumento do tecido adiposo local.

Durante a inspiragdo, a contragdo do diafragma, contra a alta resisténcia oferecida
pelo nariz, cria uma pressao subatmosférica na via aérea superior (VAS) levando ao
estreitamento. A obstru¢do da VAS ocorre quando a pressdo intraluminal da faringe (pressao
de suc¢do devido a inspiracdo) excede as forgas que dilatam a faringe (musculos dilatadores).
A obesidade pode diminuir o tamanho da VAS e, portanto prejudicar o balango entre as
pressdes em suas paredes durante a inspiracdo, favorecendo o colapso. Durante o sono
NREM, a atividade ritmica dos musculos dilatadores diminuem e a resisténcia da VAS
aumenta significantemente, ¢ durante o sono REM estd atividade pode desaparecer
completamente, aumentando ainda mais a resisténcia na VAS, favorecendo a obstrucao

(BENUMOF, 2001).

A distribui¢ao regional de gordura corporal ¢ diferente entre homens e mulheres. Os
homens tendem ganhar peso ao redor da cintura e pescogo, as mulheres ao redor do quadril e
menos no pescoco. Estas diferencgas explicam os 20% da variabilidade relacionada ao sexo na

severidade da SAOS (DANCEY et al., 2003; ONAT et al., 2007).
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Pacientes com SAOS apresentam aumento da circunferéncia do pescogo, que estad
relacionada com a deposicdo de tecido adiposo na regido do pescoco, promovendo
compressdo externa e a obstrugdo da VAS, e isto tém sugerido uma explicagdo para a relagao
da obesidade com a SAOS. A medida da circunferéncia abdominal também ¢ um fator
preditivo da SAOS. O aumento de tecido adiposo intra-abdominal pode reduzir os volumes
pulmonares, particularmente na posi¢ao supina e isto influencia a dimensao da VAS, pois com
a diminuicdo da capacidade pulmonar total e do volume residual, a area seccional da faringe
diminui e sua resisténcia aumenta. Estudos tém demonstrado que pacientes obesos apresentam
prejuizo na for¢a dos musculos respiratérios e nos musculos dilatadores das VAS e isto
também pode estar relacionado com a SAOS (SHINOHARA et al., 1997, WILCOX;
GRUNSTEIN, 1994).

A obesidade, estimada pelo IMC, ndo ¢ o fator principal na SAOS, mas tem forte
correlagdo com o IAH: quanto maior o IMC na populacao, maior o IAH. Pacientes obesos
com IMC > 30 kg/m? apresentam 30% de incidéncia se SAOS e IMC > 40 kg/m? apresentam
incidéncia de 40% (KRYGER; ROTH; DEMENT, 2005).

A fisiopatologia da SAOS ¢ complexa e incompletamente compreendida. No
estreitamento das VAS podem estar envolvidos fatores ndo especificos como deposi¢dao de
tecido adiposo redor do pescoco e morfologia anormal da via aérea superior. As alteragdes
anatomicas e funcionais da faringe, o sistema nervoso central, a gordura central, a leptina
(hormonio produzido pelo tecido adiposo com fung¢dao de diminuir o apetite e estimular o
gasto de energia) e a grelina (hormdnio produzido no estdmago que estimula a fome ajudando
0 organismo a controlar o peso como parte de um complexo sistema que regula a ingestdo de
alimentos e o consumo de energia) provavelmente interagem no desenvolvimento da SAOS
em obesos. Por outro lado a SAOS pode predispor individuos ao agravamento da obesidade
em conseqiiéncia da privagdo do sono, sonoléncia excessiva diurna e prejuizo no metabolismo

(CENEVIVA et al., 2006; BASTA; VGONTZAS, 2007).

O sono interfere sobre a respiragao, mesmo em condi¢des fisiologicas, levando a
alteracdo no processo ventilatério como: diminui¢do acentuada da atividade dos musculos
dilatadores da faringe, reduzindo o seu calibre; aumento da resisténcia das vias aéreas
superiores a passagem do ar; reducdo da ventilagdo alveolar; diminuicdo da

quimiossensibilidade ao gas carbonico.



75

Estas adequagdes do sistema respiratdrio propiciam um estado muito susceptivel a
ocorréncia de disturbios respiratorios durante o sono. Nos pacientes com Sindrome da
Hipoventilacdo da Obesidade, devido a situacdo de hipercapnia e hipoxia na vigilia, o efeito
da hipoventilagao do sono sobre as trocas gasosas ¢ aumentado. A hipoxemia se revela através
de grandes dessaturacdes da oxihemoglobina, que se intensificam a medida que o sono
progride no tempo e em profundidade, chegando a niveis inferiores a 40% por longos

periodos quando se atinge o sono REM (KESSLER et al., 2001).

De acordo com Teichtail (2001), a SHO foi descrita originalmente por Auchincloss,
Cook e Renzetti, em 1955, em individuos com obesidade, hipercapnia e hipoxemia diurna
cronica, policitemia, hipersonoléncia e insuficiéncia ventricular direita. Em 1956, Burwell et
al criou o termo “Sindrome de Pickwickian” para estes pacientes, pois lembravam Joe, um
menino mensageiro de Charles Dickens’ The Pickwick Papers. Guilleminaut et al (1973),
descobriu a presenga da SAOS nestes pacientes. Recentemente, foi adotado o termo SHO pela

Academia Americana de Medicina do Sono.

Individuos obesos com ou sem SHO, podem ser acompanhados de anormalidades
respiratdrias durante o sono como:

- ronco severo sem demonstrar apnéia ou hipopnéia e hipoxemia, porém apresentam
aumentam do esfor¢o respiratério durante o sono e sonoléncia diurna, esses sintomas sao
critérios para SRVAS,

- hipoxemia sem apnéia ou hipopnéia: ¢ comum em baixos volumes como na posi¢ao
supina, a auséncia de apnéias nesses individuos obesos pode refletir um drive respiratorio
normal e auséncia de obstru¢do em VAS,

- hipoxemia periddica sem apnéias: em alguns casos refere-se ha mudangas periddicas
na ventilagdo ou incompleta oclusdo de VAS (Sindrome da Hipopnéia do Sono), isto deve
representar uma transicdo entre SRVAS e SAOS,

- apnéia do sono e hipoventilagdo: apenas o excesso de peso ndo ¢é suficiente para
causar apnéia. A distribuicdo do tecido adiposo com predisposi¢ao anatdomica para obstrugao
das VAS ¢ o elemento chave para a génese da apnéia do sono, sendo que os individuos obesos
com disturbios do sono devem ser divididos nos que ndo apresentam hipoventilagdo e nos que
apresentam hipoventilagdo acordados e dormindo, sendo que estes apresentam reducdo

quimica do drive respiratério (KRYGER;ROTH; DEMENT, 2005).
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A SAOS e a SHO, ambas apresentam como caracteristicas a sonoléncia excessiva
diurna, entretanto existem diferencas fundamentais entre estas duas condigdes. Na SAOS o
distirbio respiratorio esta presente tipicamente durante o sono e a obesidade ndo esta sempre
presente. J& a SHO, a hipoventilagdo estd presente durante o sono e a vigilia, e pela propria

defini¢do a obesidade esta sempre presente (KESSLER et al.,2001).

A obesidade estd associada a sonoléncia excessiva diurna na auséncia da SAOS ou
outro distarbio respiratério do sono. Entretanto pacientes obesos tendem subestimar o grau se

sua sonoléncia (DIXON et al., 2003; VGONTZAS et al., 1998).

Pacientes obesos com sindrome da hipoventilagdo, quando comparados com pacientes
com "pura" SAOS, sdo mais idosos, mais obesos, apresentam maiores aumentos da pressao
arterial sistémica, maior restricdo da fung¢do pulmonar, maior dessaturacdo noturna, maiores

pressdes de artéria pulmonar e da resisténcia vascular (KESSLER et al., 2001).

A reducido do peso a partir da mudanga no estilo de vida e dieta, através de tratamentos
clinicos ou cirargicos, sugerem otimizar o tratamento dos distirbios respiratérios do sono,
apresentando uma alta correlacdo com a melhora da disfungdo da via aérea superior durante o
sono (KRYGER; ROTH; DEMENT, 2005; PEPPARD et al, 2000; FRITSCHER et al, 2007).
O tratamento da SAOS em individuos obesos provoca um grande impacto na qualidade de
vida e muitos desses passam aderir melhor programas de controle de peso, com resultante

perda de peso mais rapida (LORENZI-FILHO, 2002).

A perda de peso através do tratamento cirurgico produz mais efeito que os atingidos
com o tratamento ndo cirdrgico, porém ambos atingem valores de perda de peso.
Similarmente, a melhora no IAH, ¢ em geral mais significativa apds o tratamento cirirgico da
obesidade. H4 uma estreita correlacdo entre a quantidade de perda de peso e a Apnéia
Obstrutiva do Sono (BARVAUX; AUBERT; RONDENSTAIN, 2000; GUARDIANO et al.,
2003; BUSETTO et al., 2005; KALRA et al, 2005; HAINES et al., 2007).

Segundo a Forca Tarefa Médica para Apnéia Obstrutiva do Sono (2006), a perda de
peso apds a cirurgia bariatrica, leva a uma melhora dos distlrbios respiratorios do sono,
analisados através da polissonografia, e isto também acarreta diminui¢do da necessidade de

tratamento para SAOS (VEASEY et al, 2006).
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9 O SISTEMA NERVOSO AUTONOMO

O sistema nervoso autdbnomo (SNA) ¢ controlado por centros no sistema nervoso
central, particularmente no hipotdlamo, agindo essencialmente como um sistema motor que
desempenha uma série de fungdes especializadas, tanto de estimulagdo quanto inibitorias, em
varios Orgaos, tecidos, vasos sanguineos, glandulas e mesmo a nivel celular. Intimamente
associada aos nervos eferentes ha uma complexa rede de fibras aferentes que conduzem sinais
sensoriais de quimioceptores, mecanorreceptores, termorreceptores, barorreceptores e
osmorreceptores de volta aos centros do SNC onde sdo regulados os reflexos do complexo

homeostatico (SMITH et. al., 1998).

O SNA pode ser dividido em duas partes baseado em consideragdes anatoOmicas e
fisioldgicas. A divisdo simpatica compoe a sua maior parte, inervando mais estruturas do que
0 sistema parassimpatico. Os corpos celulares pré-ganglionares com origem nas regides
toracica e lombar da medula espinha e sinapses com fibras pds-ganglionares sdo ligadas por
nervos periféricos aos seus orgdos alvo. A divisdo parassimpatica parte do tronco cerebral e
supre o terceiro, sétimo, nono ¢ décimo nervos cranianos. O coracdo, pulmdes e visceras
abdominais sdo servidos por fibras pré-ganglionares distribuidas pelo nervo vago (GUYTON;

HALL, 2005).

Os axoOnios pré-ganglionares parassimpaticos tendem a realizar sinapses com seus
correspondentes pds-ganglionares em seus tecidos alvos ou préoximo deles, ou no caso de
fibras pélvicas, no plexo pélvico. Eles também possuem um grande numero de fibras
parassimpaticas aferentes conectadas a fibras motoras que realizam o feedback de um grande
nimero de sinais sensoriais necessarios a homeostase. A divisdo entérica ¢ composta de
nervos e plexos ganglionares que sdo encontrados na parede do trato gastrointestinal e do
pancreas, formando uma complexa rede de componentes sensoriais, motores € interneuronais
que utilizam uma gama diversa de neurotransmissores. Esta divisdo ¢ previamente
programada para realizar os movimentos peristalticos classicos associados a cada sessdo do
trato gastrointestinal, entretanto, seus efeitos sdo modificados por reflexos locais, pela

demanda autondmica extrinseca, por horménios e mediadores imunes (SMITH et. al., 1998).
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Os principais neurotransmissores utilizados em cada sistema sdao diferentes. Tanto as
fibras pré ganglionares simpaticas e parassimpaticas utilizam a acetilcolina. Apesar dos
neurdnios poOs ganglionares parassimpaticos também utilizarem a acetilcolina, os neuronios
p6s ganglionares simpaticos t€ém como principal neurotransmissor a noradrenalina, que deve
atuar em receptores alfa ou beta. As excegdes sd0 0s nervos simpaticos que suprem as

glandulas sudoriparas, utilizando acetilcolina no lugar de noradrenalina.

Nos ultimos anos, descobriu-se que uma grande quantidade de neurotransmissores esta
envolvida com o SNA (substancia P, peptidios vasoativos intestinais, aminas, 6xido nitroso)
particularmente na divisdo entérica. Enquanto suas fungdes permanecem obscuras, alguns
parecem desempenhar um papel modulatorio suprimindo ou reforcando as agdes dos
neurotransmissores classicos em seus locais de agdo. Para aumentar a complexidade,
recentemente foi reconhecido que existem numerosos subtipos de cada uma das diferentes
classes de receptores adrenérgicos e colinérgicos (GUYTON; HALL, 2005; SMITH et. al.,
1998).

O SNA dispde de dois modos de controle do organismo: um modo reflexo € um modo
comando. O “modo reflexo” envolve o recebimento de informagdes provenientes de cada
orgdo ou sistema organico ¢ a programa¢dao e execu¢do de uma resposta apropriada. Os
reflexos empregados neste tipo de controle podem ser locais, isto €, situados na propria
viscera, ou entdo centrais, ou seja, envolvendo neurénios e circuitos do SNC. O “modo de
comando” envolve a ativagdo do SNA por regides corticais € subcorticais, muitas vezes
voluntariamente. Muitas vezes o SNA emprega simultaneamente o modo reflexo e o0 modo

comando (LENT, 2001).

Qualquer que seja o0 modo de controle, o SNA utiliza diferentes estratégias para
comandar os efetores — células ou o6rgdos que realizam certa “tarefa” em resposta a uma
mensagem quimica transmitida por via sinaptica difusional ou através da circulagdo sanguinea
— que podem ser células secretoras (glandulares) ou células contriteis (musculares ou

mioepiteliais) (LENT, 2001).

A maioria dos orgdos e tecidos ¢ inervada tanto pela divisdo simpatica como pela
divisdo parassimpadtica, e a interagdo entre as duas divisdes pode ser de dois tipos: antagonista

— a mais comum — ou sinergista.
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Na estratégia antagonista, a ativagdo parassimpatica provoca efeito contrario a
ativacdo simpatica, logo, quando a atividade de uma aumenta, a outra diminui. Na estratégia
sinergista, por outro lado, ambas as divisdes provocam o mesmo efeito. Em alguns casos,
entretanto, a estratégia de controle pode ser considerada exclusiva — no caso de regides de
musculatura lisa que s@o inervadas exclusivamente pela divisdo simpatica, que desempenham

o controle através do aumento ou diminui¢ao de sua freqiiéncia de disparo (LENT, 2001).

O coragdo estd sob controle da estratégia antagonista. Este 6rgdo ¢ inervado por fibras
pos-ganglionares simpaticas dos ganglios cervical inferior e toracicos mais altos e também
por fibras poOs-ganglionares parassimpdticas. A estimulagdo simpatica cardiaca provoca
taquicardia e também aumento da forca contratil, enquanto a estimulagdo parassimpdtica tem
efeito contrario, ou seja, bradicardia. Esta estratégia ¢ empregada na maioria dos 6rgdos e
tecidos, sendo capaz de executar uma regulacdo fina e precisa das fungdes organicas

(GUYTON; HALL, 2005; LENT, 2001).

Todos os vasos, exceto os capilares, os esfincteres pré-capilares e a maioria das meta-
arteriolas, sdo inervados pelos nervos simpaticos. A inervagdo das pequenas artérias ¢ das
arteriolas permite que a estimulacdo simpatica aumente a resisténcia e desta maneira diminua
a intensidade do fluxo sanguineo pelos tecidos. A inervagdo dos grandes vasos,
particularmente das veias, torna possivel a estimulagcdo simpatica diminuir o volume destes
vasos e, dessa maneira, alterar o volume do sistema circulatorio periférico. Isto pode controlar
o deslocamento do sangue para o coragdo, assim, desempenhando um papel fundamental na
regulacdo da fungdo cardiovascular. Apesar de o sistema nervoso parassimpatico ser
extraordinariamente importante para muitas outras fun¢des do corpo, ele desempenha apenas
um papel menor na regulagdo da circulacdo. Seu tUnico efeito circulatorio realmente
importante ¢ o controle da freqliéncia cardiaca por meio das fibras parassimpaticas levadas

para o coragdo pelos nervos vagos (GUYTON; HALL, 2005).

Além das fibras nervosas simpaticas que suprem os vasos sanguineos, fibras
simpaticas também vao para o coracdo, sendo que a estimulacdo simpatica aumenta
acentuadamente a sua atividade, tanto com relacdo a freqiiéncia cardiaca quanto a sua forca de
bombeamento. Os efeitos da estimulagdo parassimpatica sobre a fungdo do coragdo incluem
uma acentuada diminui¢do da freqiiéncia cardiaca e um pequeno decréscimo da contratilidade

muscular cardiaca (GUYTON; HALL, 2005).
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Uma das fungdes importantes do controle nervoso da circulagdo ¢ sua capacidade de
causar aumentos rapidos da pressdo arterial (PA). Para este objetivo, todas as funcdes
vasoconstritoras e cardio-aceleradoras do sistema nervoso simpatico sdo estimuladas como
uma unidade. Ao mesmo tempo, had inibi¢do reciproca dos sinais inibitorios vagais
parassimpaticos para o cora¢do. O mais bem conhecido dos mecanismos nervosos para o
controle da pressdo arterial ¢ o reflexo baroceptor, que ¢ iniciado por receptores de
estiramento, chamado de baroceptores ou pressoceptores, que sdo terminagdes nervosas
ramificadas localizados nas paredes das grandes artérias sistémicas. A excitagdo dos
baroceptores pela pressdo aumentada nas artérias, transmite sinais para o tronco cerebral,
inibindo os estimulos simpaticos para o coragdao e os vasos sanguineos ¢ faz a PA diminuir
por causa da baixa resisténcia periférica e do menor débito cardiaco. Inversamente, a pressao
baixa tem efeitos opostos, fazendo com que a pressdo suba de modo reflexo de volta ao nivel

normal (AIDLEY, 1998).

Intimamente associado ao sistema de controle da pressdo pelos baroceptores ha um
reflexo quimioceptor que opera de modo semelhante ao reflexo baroceptor, exceto pelo fato
de que sdo quimioceptores, em vez dos receptores de estiramento, que iniciam a resposta. Os
quimioceptores sdao cé€lulas quimiossensiveis que respondem a falta de oxigénio, ao excesso
de dioxido de carbono ou ao excesso de ions hidrogénio, que estdo localizados em dois corpos
carotideos, um em cada bifurcagdo da artéria cardtida e em varios corpos adrticos adjacentes a
aorta. Os quimioceptores excitam as fibras nervosas que, juntamente com as fibras
baroceptoras, seguem pelos nervos de Hering e nervos vagos para o centro vasomotor.
Sempre que a PA cai abaixo de um nivel critico, os quimioceptores sao estimulados por causa
do fluxo diminuido dos corpos e seus sinais sdo transmitidos para o centro vasomotor, que

ajuda a elevar a PA (AIDLEY, 1998).

Apesar de certos fatores locais, como mudancas de temperatura e elasticidade tecidual,
poderem afetar a freqiiéncia cardiaca, o sistema nervoso autonomo ¢ o principal meio pelo

qual a freqiiéncia cardiaca ¢ controlada (BERNE; LEVY, 1998).

O SNS responde com descarga em massa quando o hipotdlamo ¢ frequentemente
ativado por susto, medo ou dor intensa, o resultado ¢ uma reacdo generalizada por todo o
corpo, chamada resposta de alarme ou de estresse, que aumenta a capacidade do corpo de
desempenhar suas atividades, de varias maneiras: aumentando PA, metabolismo celular,

concentragdo de glicose, for¢ga muscular e a taxa de coagulagdo sanguinea (GUYTON, 2005).
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Figura 14: Sistema nervoso autonomo.
Fonte: Paulino (1996).
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O SNA tem um importante papel na modulagdo do ritmo cardiaco. Na ultima década
tem aumentado o interesse na modulagdo do sistema cardiovascular através de alteracdes no
SNA associadas aos diferentes estagios do sono. Alguns distirbios do sono modulam a fungdo
cardiovascular enquanto disfun¢des cardiacas modulam o sono e a respiragdo. Entretanto, os
mecanismos dessas interagdes ainda ndo foram totalmente compreendidos e os beneficios em
longo prazo de intervengdes terapéuticas requerem investigagdes futuras (ZWILLICH, 1998;

GILLIS, 1993).

Existem muitas razdes para o crescimento do interesse dos efeitos do sono no sistema
cardiovascular. Devido ao fato de que um ter¢o da vida humana ¢ dedicado ao sono, uma
descri¢do das alteragdes cardiovasculares que o acompanham seria necessaria para que haja
uma definicdo detalhada do perfil hemodindmico do sono na vida didria. Um maior
entendimento sobre os efeitos cardiacos e vasculares do sono deve esclarecer o motivo pelo
qual alguns eventos cardiovasculares ocorrem menos freqiientemente, e outros mais durante o

sono quando comparados a vigilia (MANCIA, 1993).

O sistema cardiovascular ¢ continuamente modulado pela interacdo entre nervos
simpaticos e parassimpaticos, ¢ suas atividades sdo modificadas durante o sono normal
comparado a vigilia. Durante o dia a atividade simpatica ¢ mais alta e a noite a parassimpatica

¢ mais pronunciada (WOLK ef al, 2005; GUILLEMINAULT et al., 2005).

Durante os diferentes estdgios do sono ocorrem alteragdes hemodinamicas e na
atividade simpatica, mesmo em individuos saudaveis (SOMERS et al., 1993). Dependendo do
estagio do sono sdo observados diferentes padrdoes hemodindmicos e de resposta autonomica.
Durante o sono NREM ocorre uma queda na FC, na pressdo sanguinea sistolica, resisténcia
vascular periférica e no débito cardiaco de mais de 15%. Essas mudangas, que sdo mais
notaveis no estagio 4, ocorrem provavelmente como resultado de mudancas na atividade
autondmica, principalmente devido aumento na ativagdo vagal e diminui¢cdo do tonus
vasomotor simpatico. No sono REM, a atividade simpatica diminui na circulagdo esplénica e
renal, mas aumenta nos vasos musculo-esqueléticos, ocasionando elevagdo da PA e da FC

(MANCIA, 1993).
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Os dados a respeito da fungao autondmica durante o sono em humanos sao limitados,
mas a dindmica simpatica analisada por microneurografia tem sido correlacionada as
mudangas na PA observadas em humanos durante o sono e a simpatectomia cirirgica parece
atenuar a queda da PA associada ao sono NREM. A atividade parassimpatica com tendéncia
a aumentar durante o sono NREM estd intimamente associada a diminui¢do da FC ¢ a
acentuacdo de qualquer arritmia sinusal. Comumente este aumento do tonus vagal pode

induzir dissociagdo atrioventricular ou mesmo parada cardiaca (SMITH et. al., 1998).

O sono REM ¢ caracterizado por atonia muscular generalizada interrompida por
contragdes musculares, respiracao irregular e secoes repentinas de movimentos rapidos dos
olhos. As mudangas hemodinamicas, que incluem elevagdes da FC e PA acompanhadas de
uma elevacdo da atividade muscular simpatica, tendem a coincidir com os movimentos
oculares fasicos do sono REM e se tornam menos pronunciadas de acordo com o aumento da
duragdo do sono REM. Nao esté claro se isto ¢ devido ao retraimento simpatico no sistema
cardiovascular e dissociagdo muscular esquelética ou aos reflexos baroceptores
desencadeando tal resposta com o aumento da atividade parassimpatica. De qualquer forma, o
sono REM ¢ um periodo de instabilidade da atividade simpatica ¢ hemodinamica (SMITH et.

al., 1998).

Somers et. al. (1993), revelaram um declinio na FC e na atividade nervosa simpatica
durante o sono NREM, especialmente durante o estagio 4, em compara¢do com os valores
obtidos durante a vigilia. Também foi possivel verificar uma diminui¢do no nivel e na
variabilidade da PA. Durante o sono REM, entretanto, houve uma elevagdo significante tanto
na freqiiéncia quanto na amplitude das manifestagdes simpaticas repentinas, associadas a
elevagdes intermitentes na PA. O aumento da atividade simpatica durante o sono REM foi

mais significante durante os periodos de movimento rapido dos olhos.

Enquanto o sono NREM segue a um estdgio mais profundo (estagios 1 a 4), a
atividade do SNS diminuiu gradualmente, assim como a PA e sua variabilidade. Estimulos de
despertares foram acompanhados por aumentos da atividade do SNS e PA. Em contraste as
alteracdes que ocorrem durante o sono NREM, a FC, a PA e sua variabilidade aumentaram
durante o sono REM, acompanhados de um consideravel aumento tanto da amplitude quanto

da freqiiéncia da atividade simpatica (WOLK et al., 2005).
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Em suma, os valores de FC e PA foram significantemente mais baixos durante todos
os estagios do sono NREM do que durante a vigilia e a atividade simpatica foi
significantemente menor durante os estigios 3 e 4. Durante o sono REM, a atividade
simpatica aumentou significantemente, mas os valores para PA e FC apresentaram-se

similares aqueles registrados durante a vigilia.

O sono REM apresenta importantes ondas de atividade simpdtica e parassimpatica,
resultando em significantes picos e pausas no ritmo cardiaco. A freqiiéncia cardiaca se torna

muito variavel, com episodios de taquicardia e bradicardia (CHOKROVERT, 2000).

No inicio do sono REM ocorre um aumento da atividade simpatica sendo um potente
estimulo para as taquiarritmias ventriculares devido a libera¢do central de catecolaminas,
levando a um aumento na susceptibilidade de fibrilagdo ventricular. Como efeito indireto,
ocorre uma deficiente relagdo de oferta e demanda de oxigénio, devido ao aumento da
atividade metabolica cardiaca e vasoconstric¢do coronariana, alterando a pré e pds-carga

cardiaca (VERRIER; HARPER; HOBSON, 2005).

As primeiras horas da manha apos acordar, estdo associadas com alta incidéncia de
eventos cardiovasculares, como infarto do miocardio e acidente vascular encefalico
isquémico. A relacdo entre 0 sono e esses eventos ndo estd bem clara. Pacientes com severa
doenga coronariana e angina podem apresentar eventos isquémicos durante o sono REM, pela
devido diminui¢ao do fluxo sanguineo coronariano, possivelmente devido ativagdo simpatica

durante esse estagio do sono (SOMERS et al., 1993).

Segundo Terzano et al. (1985, 1988), o ritmo do EEG natural de despertar no sono
NREM ¢ conhecido como padrao alternante ciclico (CAP), e consiste em eventos fasicos (fase
A) relacionados ao despertar que interrompem as atividades teta/delta (fase B), em intervalos
de 20 a 40 s. As manifestacdes do CAP no sono NREM também acontecem na auséncia de
fatores que perturbem o sono (barulho, dor, apneia) e sua periodicidade esta envolvida na

modulacdo de fenomenos relacionados ao sono incluindo flutuagdes autonomicas.

Os despertares do sono sejam eles espontaneos, associados a CAP ou exposicao a
barulho ambiente, estdo associados com um padrdo tipico de ativacao cardiaca influenciada
pela duracdo e intensidade do despertar, similares ao descrito na SAOS e no movimento

periddico de perna (SFORZA et al., 2004).
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A SAOS ¢ caracterizada por episodios repetitivos de colapso da via aérea durante o
sono, onde a obstrucdo do fluxo aéreo resulta em asfixia e conseqiientemente vigoroso esfor¢o
para respirar, levando ao despertar para restauragdo da paténcia da via aérea. Estes eventos
dramaéticos exercem uma profunda influéncia no sistema cardiovascular (SHAHAR et al.,
2001).

A asfixia ¢ uma combinacdo de hipdxia e hipercapnia, que apresentam diferentes
efeitos, com a hipoxia agindo principalmente através de quimioceptores periféricos e a
hipercapnia, quimioceptores centrais (COOPER et al., 2005). O aumento da atividade
simpatica ¢ principalmente devido hipdxia e hipercapnia agudas. Entretanto o aumento do
esfor¢o respiratorio, devido oclusdo da via aérea, determina um aumento da pressdo negativa
intratoracica e nos receptores aferentes da parede toracica e do pulmao, afetando também a

funcao autondmica (SPICUZZA et al., 2003).

A SAOS ¢ uma desordem comum que ¢ parte de um espectro de distirbios
respiratorios relacionados ao sono sendo definida em parte por critérios ventilatorios
incluindo IAH maior que 5 eventos/hora. Fisiologicamente, tem sido associada a alteracdes da
fun¢do autondmica incluindo ativagdo simpatica e niveis elevados de catecolaminas na urina
em 24 horas de monitoragdo. Especula-se que anormalidades autondmicas contribuem para a
associacdo de apnéias severas e moderadas, a hipertensdo e morbidade cardiovascular

significante (WOODSON et al., 2004).

A SAOS ¢ caracterizada por anormalidades respiratorias noturnas, hipertensao arterial
e um numero elevado de eventos cardiovasculares, associando-se também a obesidade. A
atividade simpatica se encontra aumentada durante os episdédios apnéicos noturnos, os quais
mediam as complicagdes vasculares da apnéia do sono. As anormalidades na variabilidade
cardiovascular, especialmente altos niveis de atividade simpética ndo apenas durante o sono,
mas cronicamente durante o dia, implicam no desenvolvimento subseqiiente de patologia

cardiaca tardia em pacientes com SAOS (SALO et al., 2000; SMITH et al., 1998).
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As recorrentes apnéias durante a noite em pacientes com SAOS, provocam um tipico
padrao ciclico de FC, consistindo em bradi/taquicardias ciclicas (GUILLEMINAULT, 1984).
No inicio da apnéia, a FC permanece normal, depois ela diminui, e no ponto do despertar para

restaurar a ventilagdo ela apresenta um aumento (ZWILLICH et al., 1982).

Durante o evento apnéico ocorre uma diminui¢ao da FC com aumento da atividade
vagal, efeito que pode ser bloqueado pela atropina. Tanto a hipdxia quanto os despertares
centrais provavelmente contribuem para a patogénese da resposta pos-apnéica hipertensiva, na
qual se acredita que o SNS desempenha um papel central. Assim, a SAOS deve iniciar o
limiar de adaptacdo cardiovascular através de superestimulagdo cronica autonomica. O SNA
tem sido relacionado a etiologia da hipertensdo sistémica associada a SAOS, sendo a

conseqiiéncia da instabilidade cardiovascular recorrente durante a apnéia (SALO et al., 2000).

Nos ultimos anos tem sido enfatizado que as alteracdes na atividade respiratoria
decorrentes da SAOS estdo associadas a oscilacdes marcantes da saturacdo de oxigénio
arterial que podem expor os pacientes a hipoxia intermitente. Como conseqiiéncia, a eficacia
da respiracdo se torna carga aditiva e independente para a disfuncdo ventricular, na
distribuicao de oxigénio para os tecidos corporais. A hipdxia gerada, também pode elevar a
ativacdo do SNS e estimular a liberagdo de catecolaminas levando a um dano ventricular

subseqiiente (MORTARA et al., 1996).

Pacientes que desenvolvem hipertensao e doenga cardiaca isquémica apresentam
indices de disturbios respiratorios significantemente mais elevados que os pacientes que nao

apresentam (FISHER et al., 2002).

As respostas autondmicas ¢ hemodinamicas a SAOS s3ao complexas e incluem os
efeitos da apnéia, hipoxia, hipercapnia, manobra de Mueller (inspiracao contra glote fechada)
e os despertares. A hipdxia e a hipercapnia agem sinergicamente para aumentar a atividade
simpatica. Este aumento ¢ especialmente notado durante a apnéia, quando a influéncia
simpato-inibitoria dos aferentes pulmonares ¢ eliminada. O sono NREM, em contraste, esta
associado a um declinio tanto na pressao sanguinea quanto na atividade simpatica. Assim, os
aumentos na excitacdo simpatica quimiorreflexo-mediada e na PA durante os episddios
apnéicos devem ser antagdnicas a simpato-inibi¢do e a PA, mecanismos inibitorios que

governam o sono NREM (SOMERS et al., 1995).
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Um estudo conduzido por Somers et al. (1995) verificou que as descargas do nervo
simpatico em pacientes com apnéia do sono sdo muito elevadas, mesmo quando acordados. O
perfil do nervo simpético e da PA durante o sono ¢ dominado por respostas a episddios de
apnéia obstrutiva que ocorrem continuamente durante o sono. O padrdo organizado de
mudangas relacionadas aos estagios do sono no que se refere a atividade simpatica e PA em
humanos normais ¢ rompido. Independentemente do estdgio do sono e do aumento da PA, ha
um aumento da atividade simpatica durante o sono em pacientes com apnéia do sono, mesmo

que tais pacientes ja apresentem niveis muito altos de atividade nervosa quando acordados.

Segundo os autores, os episddios apnéicos resultam em elevagdes progressivas da
atividade nervosa simpatica, sendo que tais aumentos sdo mais notaveis durante a fase final da
apnéia. Com o fim da apnéia e o restabelecimento da respiracdo, ocorre uma parada abrupta
da atividade simpatica ¢ aumentos da PA. Em contraste com o sono de humanos normais,
onde a PA e a atividade simpatica diminuem significantemente durante o sono NREM, tanto a
atividade simpatica quanto a PA atingem niveis muito altos durante o sono em pacientes com
apnéia. A atenuacdo da apnéia obstrutiva pelo tratamento com pressdo positiva continua nas
vias aéreas limita a dessaturagdo de oxigénio e atenua tanto a atividade simpatica quanto o

aumento da PA durante o sono.

A andlise espectral tem sido considerada um método ndo invasivo de avaliagdo da
funcdo autondmica em pacientes com SAOS. Os componentes de baixa e alta freqiiéncia sao
indices relativos de modulagdo simpética e parassimpatica. Geralmente, pacientes com SAOS
apresentam diminuicdo dos componentes de alta freqiiéncia da variabilidade da freqiiéncia
cardiaca e um aumento dos componentes de baixa freqiiéncia. Este padrdo anormal reflete
uma modulacdo autondmica com predominio simpatico e diminuicdo do parassimpatico

(NARKIEWICZ et al, 1998; MALLIANI et al., 1998).

O aumento da atividade simpdtica estd acompanhado de aumento no metabolismo basal
e no gasto energético. Alguns estudos tém propostos que individuos obesos apresentam baixa
atividade simpdtica e que isto aumenta o risco de ganho de peso devido diminui¢do no
metabolismo basal. Entretanto, a discordancia entre essas consideragdes ¢ os altos niveis de
atividade simpatica relatada em obesos, pode ser explicada pela alta prevaléncia de SAOS,
que por si s6 estd acompanhada de aumento da atividade simpatica. Portanto, estudos que
relatam aumentada atividade simpatica em individuos obesos, de fato refletem esse aumento

ndo devido a obesidade, por si, mas pela presenga da SAOS (NARKIEWICZ et al, 1998).
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O Eletrocardiograma (ECG) ¢ o registro extracelular das variacdes do potencial elétrico
do musculo cardiaco em atividade. As ondas de despolarizacdo e repolarizagdo que se
propagam ao longo das fibras cardiacas podem ser consideradas dipolos em movimento, que
determinam campos elétricos variaveis podendo ser detectados pela medida da diferenca de

potencial através de eletrodos colocados na superficie cutanea (COHEN, 1989).

Os potenciais gerados pelo coracdo durante o ciclo sistole-didstole
(contragdo/relaxamento) podem ser registrados aplicando-se eletrodos em diferentes posigdes
do corpo. Existem locais padronizados onde os eletrodos de registro sdo colocados, de acordo
com orientacdes pré-estabelecidas. O registro ¢ realizado através da medida da diferenga de
potencial elétrico entre dois pontos no campo elétrico gerado pelo dipolo elétrico cardiaco ao
longo do ciclo cardiaco. Os pontos de medida sdo escolhidos e padronizados, originando as

varias derivagdes (GUYTON; HALL, 2002).

A atividade elétrica da célula miocardica compreende a sucessdo ciclica de dois
eventos: o potencial de repouso e o potencial de agdo. O potencial de repouso da membrana
da fibra sinusal tem negatividade méaxima entre apenas -55 a 60 mV, em comparag¢ao com -85
a 90 mV para a fibra muscular ventricular. As células miocardicas podem ser excitaveis. Isso
significa que a polarizagdo basal de - 0,25 mV pode ser alterada rapidamente e repetidas
vezes. Os canais i6nicos da membrana (canais rapidos de sddio, canais lentos de calcio-sédio
e canais de potassio) tém papel importante nas alteragdes de voltagem do potencial de agdo no

musculo cardiaco.

Os sinais elétricos cardiacos sdo transmitidos por meio de potenciais de agdo, em trés
fases: a) fase de repouso: diz-se que a membrana estd polarizada negativamente (-55 mV).
Nesta fase, canais rdpidos de sodio (Na+) estdo inativados; b) fase de despolarizacdo: a
permeabilidade ao Na+ aumenta muito, ou seja, varios canais de sddio se abrem e quando o
potencial alcan¢a um valor limiar, os canais de Na+ terminam de despolarizar a célula; c) fase
de repolarizagdo: quando os canais de Na+ se fecham, as bombas de sodio-potéassio
repolarizam novamente a célula. Quando os canais lentos de calcio-sddio se fecham a
permeabilidade da membrana para os ions de potassio (K+) aumenta rapidamente e o

potencial de agdo volta para seu valor de repouso (GUYTON; HALL, 2002).
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O primeiro grupo de células a se despolarizarem sao as células do nodo sinusal que sao
auto excitaveis. A onda de atividade se propaga e temos a despolarizacdo dos dois atrios,
determinando a onda P no registro eletrocardiografico. Em seguida, a onda ¢ transmitida ao
noédulo atrioventricular, ocorrendo logo apo6s a despolarizagdo do septo interventricular, da
esquerda para a direita (onda Q). A onda de despolarizacgdo atinge, em seguida, as paredes do
ventriculo (onda R). Por ultimo, tem-se a despolarizacdo da regido alta posterior do septo
interventricular e das paredes ventriculares, parte que ndo recebe ramificagdo das fibras de
Purkinje (onda S). A agdo fisica da contracdo ventricular dura (0,16 segundos
aproximadamente) na verdade, mais tempo que o complexo QRS (0,09 segundos), mas
consideremos o complexo QRS como representante da contracdo ventricular. A onda T
representa a repolarizacdo dos ventriculos que podem ser novamente estimulados, dando
origem a um novo ciclo cardiaco. A repolarizagdo dos atrios € encoberta pela despolarizagao

dos ventriculos, ndo sendo registrada no ECG (GUYTON; HALL, 2005).

O ECG normal consiste de ondas caracteristicas (P, Q, R, S e T) as quais correspondem
a eventos elétricos da ativagdo do miocardio. A onda P corresponde a despolarizagdo atrial, o
complexo QRS a despolarizacdo ventricular ¢ a onda T a repolarizagdo dos ventriculos

(COHEN, 1989).

A variabilidade da freqiiéncia cardiaca pode ser estimada com base nos intervalos entre
os batimentos cardiacos (intervalo RR), os quais sdo mais facilmente calculados como sendo
os periodos entre as ondas R consecutivas, ou intervalos RR. A Figura 15 representa um sinal
do ECQG tipico, destacando as ondas P, Q, R, S, e T, e o intervalo RR. Assim, o sinal da VFC
pode ser obtido diretamente do sinal de ECG e ¢ baseado nessa informagao sobre os instantes
das contracgdes cardiacas que se constroi o sinal RR da VFC e que descreve os batimentos

consecutivos ao longo do tempo.

RR;

Figura 15: ECG normal
Fonte: Cohen (1989).
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A variabilidade da freqiiéncia cardiaca (VFC) ¢ definida como a variagcdo que ocorre
entre batimentos cardiacos sucessivos em ritmo sinusal, observando-se as alteragdes do
intervalo RR. Ela reflete o efeito do tono simpético e parassimpatico e outros mecanismos de

controles fisiologicos nas fungdes cardiacas (TASK FORCE, 1996).

Os estudos da VFC analisam a variagdo entre os batimentos sinusais sucessivos.
Todavia, como a onda P ¢ de baixa amplitude e apresenta dificuldade técnica na sua
identificacdo, utiliza-se o pico da onda R como referéncia, justificando a sinonimia da
variabilidade do intervalo RR. O estudo da VFC permite analisar as oscilagdes que ocorrem
durante gravacdes eletrocardiograficas de curta duracdo (2, 5, 15 minutos) (SAYERS, 1973;
PAGANI et al, 1986; MALLIANI et al., 1991) ou de longa duracdo (Holter 24 horas)
(MALIKCAMM, 1995).

As variacdes dos intervalos RR presentes durante condi¢des de repouso representam
uma boa modula¢do dos mecanismos de controle dos batimentos cardiacos. A atividade vagal
eferente parece estar sob restricdo “tonica” pela atividade simpatica aferente cardiaca. As
atividades vagal e simpatica quando direcionadas ao nodulo sino-atrial estdo caracterizadas
por desencadearem grandes sincronismos com cada ciclo cardiaco que podem ser modulados
pelos osciladores centrais (centros respiratorios € vasomotores) e periféricos (oscilagdes na
PA e na freqiiéncia e profundidade respiratoria). Estes osciladores geram flutuagdes ritmicas
na descarga eferente neural que se manifestam como oscilagdes de curta ou longa duracao na
atividade cardiaca. A andlise destes ritmos permite inferéncias a respeito do estado e fun¢do
dos osciladores centrais, da atividade simpatica e vagal, dos fatores hormonais e do nédulo

sinu-atrial (MORTARA; TAVAZZI, 1996).

A FC humana no repouso apresenta flutuagdes espontaneas que refletem a influéncia
continua do SNA no nodulo sino-atrial. As oscilagdes devem ser corretamente quantificadas
provendo assim um poderoso método de investigacao do equilibrio simpato-vagal no coragao.
O sinal ¢ obtido da superficie do eletrocardiograma e convertido em séries de pulsos via
deteccdo precisa das ondas QRS sendo processado para o calculo dos indices de VFC

(MORTARA; TAVAZZI, 1996).
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Existem varios métodos da avaliacdo da variabilidade da frequéncia cardiaca, que se
dividem basicamente nas analises no dominio do tempo e no dominio da frequéncia
(andlise espectral). A analise no dominio do tempo avalia o comportamento das oscilagdes
cardiovasculares pelo calculo da dispersdo em tomo da média da freqiiéncia cardiaca por um
periodo prolongado. Os indices utilizados até o momento, com as suas abreviagdes

conhecidas internacionalmente, estdo descritos na tabela abaixo:

Tabela 5 - Medidas da VFC no dominio tempo.

Variaveis Unidades Descricoes

SDNN ms Desvio-padrao de todos os iRR

SDANN ms Desvio-padrao das médias dos iRR, a cada 5 minutos

RMSSD ms Raiz quadrada da média do quadrado das diferencas entre os iRR
normais adjacentes

SDNNi ms Média dos desvios-padrao dos iRR, a cada 5 minutos

NN50 Numero de pares de iRR adjacentes que diferem entre si mais de 50 ms

pNNS50 % Percentagem dos iRR adjacentes que diferem entre si mais de 50 ms

Indice Numero total de todos os intervalos RR dividido pela altura maxima do

triangular histograma de todos os intervalos RR.

Fonte: TASK FORCE (1996).

O indice no dominio do tempo mais amplamente usado é o intervalo RR médio. E
facilmente calculado mediante uma escolha adequada detectando-se o complexo QRS. Outro
pardmetro comumente usado ¢ o SDNN (normalmente usado em holter 24-horas).
Considerando-se essas variaveis refletem as influéncias parassimpaticas e simpaticas em VFC
(KLEIGER et al., 1992; MACOR et al., 1996). Em um estudo marcante de Kleiger; Miller e
Bigger (1987) associaram-se os valores de SDNN < 50 ms e indice triangular < 15 como
preditores de mortalidade quando comparados aos pacientes com VFC preservada (SDNN >
100 ms). Os outros pardmetros no dominio do tempo ndo ganharam muita popularidade nos

recentes anos.

A Anédlise no dominio da freqiiéncia, também conhecida como andlise espectral da
VFC, cada complexo QRS ¢ detectado e os intervalos entre batimentos considerados normais
sdo computados para a constru¢dao de uma série temporal. Este tipo de andlise leva a detecg¢ao

de oscilagdes dos intervalos RR, denominadas (TASK FORCE, 1996):



97

= Componente de alta freqiiéncia ("High Frequency" - HF) - (0,15 a 0,4 Hz): existe
uma alta correlagdo entre os componentes de alta freqiiéncia e a freqii€ncia respiratéria
(FR). Estes componentes ndo sdo afetados pelo uso de beta-bloqueadores, mas sdo
drasticamente reduzidos pela vagotomia bilateral. Portanto, os componentes de HF
correspondem a variagdes da FC relacionadas com o ciclo respiratorio (arritmia

sinusal respiratoria), modulagdo parassimpatica.

= Componente de baixa freqiiéncia ("'Low Frequency" - LF) - (0,04 a 0,15 Hz):
mediado pelo sistema nervoso simpatico e parassimpatico, com predominancia
simpatica em algumas situagdes especificas e que reflete as oscilacoes de
termorregulagdo, tono vasomotor e sistema renina angiotensina-aldosterona. Sugere-se
que a variabilidade da FC a 0,1 Hz (LF) depende do reflexo barorreceptor ativado por

flutuacdes na pressao arterial.

= Componente de freqiiéncia muito baixa ("Very Low Frequency" - VLF) — (0,003
a 0,04 Hz): Alguns autores (POMERANZ et al., 1985; AKSELROD et al., 1985)
descrevem-na como dependente, tanto da a¢do do sistema nervoso simpatico como do
parassimpatico, mas Akselrold et al (1985) também acreditam que possa estar ligada
ao controle termorregulador e vasomotor, enquanto, Lindkvist et al. (1989) apud
Longo, Ferreira, Correia et al. (1995) acreditam que essa banda de freqliéncia ¢

influenciada pelo sistema renina-angiotensina-aldosterona.

= Componente de freqiiéncia ultrabaixa ("Ultra Low Frequency'" - ULF): sua
banda de freqiiéncia menor que 0,003 Hz, ndo tém seu significado fisiologico ainda
bem esclarecido. Essa banda sofre a influéncia do parassimpatico e simpatico e, ndo
esta presente nos registros de curta duragdo. Parece estar relacionada com o sistema

neuroendocrino e ritmos circadianos, dentre outros.

Outra medida muito utilizada ¢ a relacdo LF/HF, a qual pode fornecer informagdes

sobre o balango entre os sistemas simpatico e parassimpatico.

Entretanto, ¢ essencial enfatizar que a detec¢do de uma quantidade de for¢ca numa
banda especifica do espectro ndo significa uma mensuragdo direta do tonus simpatico ou
parassimpatico desde que, por defini¢do, ele mensura apenas a variabilidade e niao o valor

absoluto do sinal (MORTARA; TAVAZZI, 1996).
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Na tabela abaixo, podemos observar uma correspondéncia aproximada dos

componentes no dominio do tempo com os no dominio da freqiiéncia:

Tabela 6 - Comparagdo dos componentes no dominio do tempo e da freqiiéncia.

Variaveis no dominio do tempo Correlacio aproximada no dominio da freqiiéncia
SDNN Poténcia total

SDANN ULF

RMSSD HF

SDNNI1 Média da poténcia total a cada 5 min

NNS50 HF

pNNS50 HF

indice triangular Poténcia total

Fonte: TASK FORCE (1996).

Os valores das bandas de LF e HF podem aumentar sob diferentes condi¢des. Uma LF
aumentada (expressa em unidades normalizadas) ¢ observada durante inclinagdo de 90°,
posicdo ereta, estresse mental, exercicios moderados em condi¢des saudaveis, hipotensdo
moderada, atividade fisica e oclusdo de artéria coronaria ou artéria carotida comum em cdes
conscientes. Inversamente, um aumento da HF pode ser induzido por respiracdo controlada,
estimulacdo fria da face e estimulo rotativo. Existem evidéncias consideraveis de que a VFC
apresenta-se particularmente reduzida na ICC nos dominios de tempo e freqiiéncia, com uma

atenuacdo pronunciada dos ritmos circadianos (MORTARA; TAVAZZI, 1996).

As variagdes de FC provém um padrdo favoravel de resposta no SNA. A sua auséncia
prediz problemas. Em particular a auséncia de uma for¢a de baixa freqiiéncia cardiaca, ou
seja, atividade vagal para o coragdo, revela um risco iminente de morte subita. A literatura
cientifica afirma que a banda de baixa freqiiéncia representa a atividade do SNS, ao contrario
da banda de alta freqiiéncia que representa exclusivamente a atividade vagal para o coracdo

no ritmo respiratorio (KAREMAKER; LIE, 2000).

O balango autondémico onde a influéncia da inibigao vagal ¢ deficiente estd associado
ao aumento da morbidade e a todas as causas de mortalidade. Todos os fatores de risco para
doencas cardiovasculares estdo associados com a diminui¢do da funcdo vagal (THAYER;

LANE, 2007).
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A VFC em individuos jovens varia conforme as mudangas nos estagios do sono. O
sono ¢ caracterizado por continuas flutuagdes na atividade autondmica, com aumento
progressivo nos componentes de HF e diminui¢do dos componentes de LF durante o sono
NREM e o oposto acontece durante o sono REM (BAHARAYV et al,, 1995; OTZENBERGER
et al., 1998). No transcorrer do sono ocorre um prolongamento dos intervalos RR, com
superposicao de oscilagdes do mesmo durante os diferentes estdgios. Este gradual
prolongamento do intervalo RR, provavelmente ¢ originado da progressiva mudanga no
balango simpatovagal, para prevaléncia da influéncia vagal no curso do sono e esta associado

a restauracao do organismo durante o sono (BUSEC et al.,2005).

O envelhecimento causa diminuicdo da VFC e também esté relacionado a presenca de
respiragdo periddica (RP), caracterizada pelo crescente e decrescente volume corrente, sem a
presenca de apnéia. A RP influencia a VFC e geralmente ndo ¢ levada em consideracao nos
estudos da VFC em idosos. Ha uma relacdo significativa entre o grau de diminui¢ao da
ventilacdo e uma progressiva redu¢do da variabilidade da freqiliéncia cardiaca, o que indica
que a arritmia sinusal ¢ um bom indice geral da interacdo coragdo-pulmido (LORENZI-

FILHO, 1999).

A SAOS leva ao aumento dos componentes de LF independentemente do tipo de
evento respiratorio (apnéia/hipopnéia) ou presenga de microdespertar. Entretanto, esse
aumento ¢ maior quando associado ao microdespertar induzido pelo evento respiratorio
(DINGLI, 2003). Na figura 16, podemos observar um aumento da FC logo apds a apnéia,
sendo que a apnéia mais prolongada (> 1 min) ¢ seguida de um aumento na FC de 50bpm para

90bpm (THURNBEER, 2007).

47.64

Figura 16 — Tragado polissonografico mostrando VFC.
Fonte: Thurnbeer (2007)
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14 OBJETIVOS

14.1 Objetivo geral

Estudar o comportamento do sistema nervoso auténomo através da andlise da

variabilidade da freqiiéncia cardiaca durante o sono de individuos obesos grau III

portadores de apnéia obstrutiva do sono candidatos a cirurgia bariatrica.

14.2 Objetivos especificos

Identificar e caracterizar a presenca de distirbios cardiorrespiratérios do sono em

individuos obesos grau III candidatos a cirurgia bariatrica;

Analisar a variabilidade da freqiiéncia cardiaca durante vigilia, sono NREM e sono
REM em individuos obesos grau III portadores de apnéia obstrutiva do sono

candidatos a cirurgia bariatrica;

Correlacionar as variaveis polissonograficas e a escala de sonoléncia de Epworth com
os valores obtidos pela analise da variabilidade da freqiiéncia cardiaca em individuos
obesos grau III portadores de apnéia obstrutiva do sono candidatos a cirurgia

bariatrica;

Correlacionar o indice de massa corporea, circunferéncias do pescoco ¢ abdominal,
frequéncia cardiaca, pressao arterial sist€émica e glicemia com os valores obtidos pela
analise da variabilidade da freqiiéncia cardiaca em individuos obesos grau III

portadores de apnéia obstrutiva do sono candidatos a cirurgia bariatrica;

Comparar os valores da variabilidade da freqiiéncia cardiaca obtidos no pré-operatério

com os colhidos 60 dias ap6s a cirurgia bariatrica.
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15 MATERIAL E METODOS

15.1 Caracterizacao do estudo

A presente pesquisa trata-se de um estudo clinico, prospectivo, consecutivo,
caracterizado como série de casos, do tipo analitico. Trata-se de uma investigagdo controlada
(PEREIRA, 1995). A pesquisa foi realizada junto ao Laboratorio de Distirbios do Sono do
Instituto de Pesquisa e Desenvolvimento — [P&D da Universidade do Vale do Paraiba —

UniVap, na cidade de Sdo José dos Campos — SP.

15.2 Caracterizacio dos sujeitos

Participaram do estudo 22 pacientes, adultos, de ambos os sexos, sendo 19 mulheres e
3 homens, oriundos de dois Hospitais de Sdo José dos Campos, onde foram realizadas as

cirurgias bariatricas: Hospital Vivalle e Hospital PioXII.

Os critérios de inclusdo como requisitos para compor o grupo de pacientes foram
individuos portadores de obesidade grau III (IMC > 40 kg/m?), candidatos a cirurgia bariatrica
e que concordaram com a participacao no estudo, assinando o Termo de Consentimento Livre

e Esclarecido (TCLE).

Foram adotados como critério de exclusdo, pacientes submetidos recentemente a
procedimentos cirurgicos no térax e abdomen, uso abusivo de alcool, usuarios de drogas
ilicitas, de medicamentos que interferem no EEG como os hipnéticos e estimulantes do
sistema nervoso central, fumantes, diabéticos e usuarios de beta bloqueadores por interferirem

no sistema nervoso autébnomo.

15.3 Principios éticos e legais

O protocolo de pesquisa foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa - CEP da

Universidade do Vale do Paraiba - UniVap sob o nimero H178/CEP/2006. (Anexo A)

Todos os sujeitos selecionados para pesquisa concordaram em participar do protocolo
de investigacdo e assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido para realizagao

dos procedimentos. (Anexo B)



104

15.4 Protocolo experimental

A avaliagdo dos pacientes incluiu a historia da moléstia atual, a classificagdo quanto ao
IMC, escala de sonoléncia de Epworth, estudo do sono e da variabilidade da freqiiéncia

cardiaca através de polissonografia noturna completa e cirtometria do pescogo ¢ abdominal.

Os pacientes candidatos a cirurgia baridtrica foram encaminhados de dois servigos de
cirurgia bariatrica de Sdo José dos Campos dos Hospitais Vivalle e Pio XII e apos a cirurgia

foram novamente analisados no periodo de 60 dias apés a cirurgia.

15.5 Avaliacao clinica

A avaliacao dos pacientes foi realizada no Laboratorio de Disturbios do Sono do
Instituto de Pesquisa e Desenvolvimento - [P&D da UniVap e nos Hospitais Vivalle e Pio
XII, constando da coleta de dados no prontudrio do paciente, coleta de dados pessoais,
avaliacdo objetiva da FC, FR, pressdo arterial sistémica, peso ¢ altura, cirtometria do pescogo

e abdominal, analise e coleta dos exames clinicos pré-operatorios ja realizados.

15.6 Escala de sonoléncia de Epworth

A avaliagdo da sonoléncia excessiva diurna no grupo de pacientes estudados foi
realizada por um questionario auto-aplicado desenvolvido por Johns (1991), denominado
“Epworth Sleepiness Scale”, ou seja, Escala de Sonoléncia de Epworth (ESE), destinado a
medir a propensdo ao sono de uma maneira simples e padronizada, através de questdes
referindo-se a oito situacdes, descritas na figura 17, algumas conhecidas por apresentarem
muita sonoléncia e outras menos. Os sujeitos foram orientados classificar, em uma escala de
0 a 3, a probabilidade de sentir vontade de cochilar ou adormecer nas 8 situagdes, baseadas
em seu modo de vida usual, em tempos recentes. Uma distingdo entre cochilar e simplesmente
sentir cansago foi dada aos sujeitos. O sujeito ndo estando em algumas situagdes

recentemente, era orientado a estimar quanto cada situagcdo poderia afeta-lo.
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Sitwacao Chance de cochichar

Sentado e lendo .
2. Vendo TV ..
3. Sentado em um Iugar publlco SEm aumdade
(sala de espera, cinema, reuniao)
4. Como passageiro de trem, carro ou &nibus andando
uma hora sem parar ..
5. Deitado para descansar a tarcle quanclc as
circunstancias permitem .. .
6. Sentado e conversando com alguer‘n
Sentado, calmamente, apds almogo sem alcuol
8. Se estiver de carro, enquanto pdra por alguns minutos
N IFANSITO NSNS0

-

=

O-nenhuma chance de cochilar

1- pequena chance de cochilar
2- moderada chance de cochilar
3- alta chance de cochilar

Figura 17 - Escala de Sonoléncia de Epworth.
Fonte: Togeiro e Smith (2005).

Os nameros selecionados nas oito situagdes da ESE foram somados dando um escore
para cada sujeito entre 0 e 24, sendo o grau de sonoléncia diurna normal até 8 (JOHNS,

1991).

Tabela 7 - Graduagio da Escala de Sonoléncia de Epworth

Classificacao da Escala de Sonoléncia de Epworth

Normal 0-8
Leve 9-12
Moderado 13-16
Severo > 16

Fonte: Krieger, Roth e Dement (2005).

De acordo com Johns (1991), a ESE tenta dominar o fato das pessoas terem rotinas
diarias diferentes, algumas facilitando e outras inibindo o sono diurno. Os escores da ESE sao
significativamente correlacionados com a laténcia do sono medida durante o dia com o Teste
de Multiplas Laténcias do Sono (TMLS) e de noite com a polissonografia. O TMLS de acordo
com Richardson et al. (1978) apud Johns (1991), ¢ vastamente usado para medir a sonoléncia
diurna, no sentido da propensdo de cair no sono quando se encoraja o individuo a fazé-lo em
um ambiente ndo estimulante. Entretanto, o tempo natural consumido e os custos com o
TMLS sdo tao grandes, que tais testes nao tém sido feitos. Isto expressa a necessidade grande

para uma alternativa mais simples.
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15.7 Cirtometria do pescoco e abdominal

A mensuracdo da circunferéncia do pescoco foi obtida através de fita métrica
posicionada na borda superior da membrana cricotiroidiana, com o paciente na posi¢ao
ortostatica. Os parametros de corte, utilizados neste trabalho, para a circunferéncia do pescogo

foram: 43 cm para homens e 41 cm para mulheres, de acordo com Kryeger (2005).

Virios locais e padrdes de avaliacdo da circunferéncia abdominal t€ém sido sugeridos,
mas o melhor local definido e recomendado pela OMS ¢ o ponto médio entre o rebordo costal
inferior e a crista iliaca, visto do aspecto anterior. Nosso trabalho adotou este padrao de

avaliacdo, com os pontos de corte descritos na tabela abaixo:

Tabela 8 - Circunferéncia abdominal e risco de complicagdes metabdlicas associadas com obesidade em homens
e mulheres caucasianos.

Circunferéncia abdominal (cm)

Risco de complicacdes metabdlicas homem mulher nivel de agao
Aumentado >94 >80 1
Aumentado substancialmente >102 > 88 2

Nota: “Nivel de ac¢do” significa a importincia de se recomendar a reducdo da medida da circunferéncia
abdominal quando 1 é menos importante do que 2
Fonte: Godoy-Matos e Oliveira (2004).

15.8 Polissonografia

Todos pacientes foram submetidos a polissonografia padrdo, nivel I, com
monitorizagdo do EEG, EOG, EMG submentoniano, ECG, canula nasal de pressdo, termistor,
sensor de ronco, cintas toracica e abdominal, sensor de posi¢ao corporal e oximetro digital de
pulso. O sistema utilizado para realizar a polissonografia foi o Somnologica Studio — Embla
Al10 versdo 3.1.2 (Flaga, Hs. Medical Devices, Islandia). A figura 18 ilustra o sistema

polissonografico utilizado no estudo.

l," TOP A

‘:: NEEFTRY hnf_“é_

‘lﬁi_irlltigtai

Figura 18. Equipamento Embla A10
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A polissonografia foi realizada no Laboratorio de Distirbios do Sono do Instituto de
Pesquisa e Desenvolvimento - [IP&D na UniVap e respeitando o horario de sono habitual do
paciente, montava-se o sistema, e a seguir preparava o paciente. Era realizada a higienizacao
com esfoliante no local onde os eletrodos seriam fixados com pasta condutora. A figura 19
ilustra a preparagdo do paciente, com fixagdo dos eletrodos, sensor de ronco e canula de

pressao nasal.

Figura 19. Preparacdo do paciente
Fonte: Bittencourt, Silva e Conway (2005).

Apos a realizagdo da montagem polissonografica e calibragdo de todos os transdutores,
o exame era iniciado, verificando o funcionamento de todos os canais. O exame era finalizado
pela manha, assim que o paciente acordava, tendo uma duracao média de oito horas, com a
presenca de um técnico especializado em polissonografia durante todo periodo de exame. A
leitura dos tracados da polissonografia foi realizada manualmente através de um técnico leitor
especializado, utilizando o manual padrao de Rechtschaffen e Kales (1968). Os estagios do
sono foram analisados a cada 30 segundos (uma época) e a analise dos parametros
respiratorios foi feita em periodos de 120 segundos (quatro épocas), devido a ocorréncia mais

lenta dos eventos respiratorios.

Neste estudo as variaveis consideradas e calculadas foram: tempo total de registro
(TTR), tempo total de sono (TTS), eficiéncia do sono (TTS/TTR), laténcia do sono, laténcia
do sono REM, percentagem em vigilia e nos estagios do sono NREM (1-4) e REM, indice de
microdespertares por hora de sono, indice de apnéia/hipopnéia por hora de sono (IAH/h),
tempo em posicao supina, indice de dessaturagdo de oxigénio por hora, valores da SpO; e

freqiiéncia cardiaca.
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Primeiramente foi estagiado o sono, por meio dos canais do EEG (C4-A1; O1-A2; O2-
Al), EOG e EMG submentoniano, caracterizando os seguintes itens: vigilia; fases 1, 2,3 ¢ 4
do sono NREM e sono REM. Num segundo momento, para deteccio dos eventos
respiratorios, foram analisados: a amplitude do fluxo aéreo através do sinal da canula nasal e
um termistor posicionado na boca para registro do fluxo aéreo desta regido através das
alteragdes de temperatura, os movimentos toracico e abdominal pelas cintas Xtrace, as quais
sdo constituidas por um tubo flexivel selado, preenchido com um condutor elétrico,
usualmente mercurio, submetido a uma corrente elétrica, na qual com o estiramento da célula
altera o seu comprimento e a area de condugdo, resultando em um aumento proporcional da
resisténcia, saturacdo parcial de oxigénio (SpO2) através de oximetria digital de pulso. A
monitora¢do continua da SpO2 ¢ crucial devido ao fato de fornecer importantes informagoes

sobre a severidade da disfuncado respiratoria (RECHTSCHAFFEN; KALES, 1968).

A apnéia foi definida como auséncia de fluxo por no minimo 10 segundos e hipopnéia
como, reduc¢do de 50% do fluxo aéreo basal por no minimo 10 segundos associada a uma
queda da satura¢do de oxihemoglobina de 3% ou microdespertar. As apnéias e hipopnéias
foram classificadas como obstrutivas pela presenga de esforgo respiratorio. O indice de apnéia
e hipopnéia foi definido como o numero de apnéia/hipopnéia por hora de sono (IAH/h)

(AASM TASK FORCE, 1999).

Os microdespertares foram analisados a partir dos sinais de EEG, sendo definidos
como uma mudanca brusca deste tragado para freqiiéncias mais rapidas, com dura¢ao minima
de 3 segundos e maxima de 15 segundos (A7LAS TASK FORCE OF THE AMERICAN SLEEP
DISORDERS ASSOCIATION, 1992).

Os sinais do sensor de ronco, do sensor de posicao corporal e do EMG tibial bilateral
foram detectados para mensurar a quantidade e intensidade do ronco, a posicdo em que o
paciente encontrava-se (supino, prono, dectbito lateral direito ou decubito lateral esquerdo) e
a quantidade de movimentos de membros inferiores por hora, respectivamente, durante a noite

do exame.

A eletrocardiografia (ECG) pode ser registrada a partir de um canal simples, por meio
da colocacdo de um eletrodo sobre a regido antero-superior direita e o outro na regido antero-

superior esquerda do torax do paciente.
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15.9 Analise da variabilidade da freqiiéncia cardiaca

Para mensuragdo da atividade do sistema nervoso simpatico e parassimpatico através
da andlise da variabilidade da freqiiéncia cardiaca foi utilizado o registro eletrocardiografico
da polissonografia completa basal noturna, pelo sistema Somnologica Studio — Embla A10
versdo 3.1.2 (Flaga, Hs. Medical Devices, Islandia), que foi obtido pela colocagdo de 2
eletrodos no térax do paciente, um na face antero-superior direita e o outro na face antero-

superior esquerda.

O poligrafo digitaliza os dados do ECG em 200Hz, o analisador da VFC do sistema
calcula o sinal do ECG padrao e o resultado ¢ transformado no tracado dos intervalos RR. O
fator de precisdo da analise da VFC define como exato o calculo do intervalo do R-R. A fim
melhorar a exatidao, o analisador da VFC usa técnicas de sobre-amostragem para aumentar a
exatiddo até 10 vezes a freqiiéncia de amostragem original. Isto significaria uma precisdo de

0.5ms para um registro de ECG em 200Hz.

Os indices da VFC foram calculados de acordo com Task Force of The European
Society of Cardiology the North American Society of Pacing Electrophysiology, (1996). De
acordo com esses dados, os intervalos RR foram analisados durante toda noite de sono e
durante cada estdgio do sono separadamente, incluindo aproximadamente 20 minutos de

vigilia antes do adormecer, ¢ os indices da VFC foram calculados.

Os indices da VFC no dominio do tempo utilizados neste estudo foram: média dos
iRR, SDNN (desvio-padrao de todos os iRR), RMSSD (raiz quadrada da média do quadrado
das diferencas entre os iRR normais adjacentes), pNN50 (percentagem dos iRR adjacentes
que diferem entre si mais de 50 ms) e o indice triangular (nimero total de todos os intervalos

RR dividido pela altura méxima do histograma de todos os intervalos RR).

Os indices da VFC no dominio da frequéncia utilizados neste estudo foram: LF (0,04 -

0,15 Hz), HF (0,15 - 0,4 Hz), LF/HF (balango simpato-vagal).
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15.10 Analise estatistica

Os dois grupos formados segundo a classificagdo pelo IAH, foram caracterizados e
comparados através de analise descritiva expressa em média e desvio padrdo, com
apresentacdo de tabelas de freqiiéncias, absoluta e relativa, para varidveis categdricas e
medidas de posicdo e dispersdo para varidveis continuas. Para comparagdo de medidas

continuas ou ordenaveis entre os 2 grupos foi aplicado o teste de Mann-Whitney.

As variaveis entre vigilia, os estagios do sono NREM 1-2, NREM 3-4 ¢ REM, foram
comparadas através da Analise de Variancia (ANOVA) para medidas repetidas. Foi aplicada a
transformagdo por postos (ranks) nas variaveis devido a variabilidade e ao tamanho da

amostra.

A verificagdo da associacdo linear entre as medidas foi realizada utilizando o
coeficiente de correlagdo de Spearman. Este coeficiente varia de -1 a 1, valores préximos dos
extremos indicam correlagdo negativa ou positiva, respectivamente e valores proximos de

zero nao indicam correlagao.

Para comparagdo das medidas avaliadas nos 2 momentos (pré e pos cirurgia) foi

utilizado o teste de Wilcoxon para amostras relacionadas.

A andlise estatistica foi realizada pelo sistema para Windows SAS (Statistical Analysis

System), versdo 9.1.3 Service Pack 3. SAS Institute Inc, 2002-2003, Cary, NC, USA.

O nivel de significancia adotado para os testes estatisticos foi de 5%.
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16 RESULTADOS

Participaram deste estudo, 22 sujeitos, sendo 03 (14%) do sexo masculino e 19 (86%)

do sexo feminino, todos obesos grau III (IMC = 40 Kg/m?) candidatos 4 cirurgia bariatrica.

Os sujeitos foram divididos em dois grupos, conforme classificagdo da SAOS pelo
IAH, sendo 11 sujeitos (50%) portadores de SAOS leve-moderada e 8 sujeitos (36%)
portadores de SAOS grave. Dentre os 22 sujeitos, 3 sujeitos (14%) ndo apresentaram SAOS.

Os valores antropométricos encontrados para sujeitos com IAH < 5 foram: idade
média 27,3 + 4.2 anos, peso médio 128,3 + 23,6 Kg, altura média 1,65 £+ 0,04 m, IMC 46,9 +
8,3 Kg/mz, circunferéncia abdominal 118 £ 8,7 cm e circunferéncia do pescogo 38,8 + 2,5

cm.

As tabelas 9 e 10 demonstram a distribuicdo da SAOS conforme o IAH e a

distribuicdo dos sexos entre os grupos, respectivamente.

Tabela 9 — Distribui¢ao da SAOS conforme o IAH.

SAOS IAH n° sujeitos % Frequéncia %
cumulativa cumulativo
Normal <5 3 14 3 14
Leve - moderada 5-30 11 50 14 64
Grave > 30 8 36 22 100

Nota: n°: numero; %: percentual.

Tabela 10 — Distribui¢cdo dos sexos entre os grupos.

SEXO 5<IAH<30 IAH > 30 n° sujeitos %
F 11 5 16 84
M 0 3 3 16

Total 11 8 19 100

Nota: F: feminino; M: masculino; n°: nimero; %: percentual.
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A tabela 11 ilustra as médias e desvios padroes dos valores antropométricos entre os
grupos estudados e podemos observar que o grupo com SAOS grave apresentou valores
maiores que o grupo com SAOS leve-moderada, porém com diferenga estatisticamente

significativa apenas com relagdo ao peso e a circunferéncia do pescogo.

Tabela 11 - Analise descritiva e comparagao dos dados antropométricos entre os grupos.

DADOS ANTROPOMETRICOS 5<IAH <30 IAH > 30 p
n=11 n=38 (Mann-Whitney)
Idade (anos) 37,5+ 11 41,9+ 8.9 ns
Peso (Kg) 133,9+ 20,9 151,3+16,4 0,04
Altura (m) 1,64 +£0.0,7 1,67+0,14 ns
IMC (Kg/m?) 50+ 6,2 54,6+83 ns
Circunferéncia abdominal (cm) 133+ 13,1 1492+ 17,3 ns
Circunferéncia do pescoco (cm) 392+33 44,8 + 4,1 0,007

Nota: Kg: kilograma; cm: centimetro; Kg/m” : kilograma/metro quadrado.
*
p< 0,05

A tabela 12 e 13 ilustram as medidas da circunferéncia do pescogo e abdominal entre

0s grupos, respectivamente:

Tabela 12: Medidas de circunferéncia do pescogo entre os grupos.

REFERENCIAS 5<IAH <30 IAH > 30 %
n=11 n=3§
H>43 cm 3 100
M > 41 cm 2 3 26

Nota: H: homens; M: mulheres; %: percentual.

Tabela 13: Medidas de circunferéncia abdominal entre os grupos.

REFERENCIAS 5<TAH <30 IAH > 30 Y%
n=11 n=2_§
H>102 cm 3 100
M > 88 cm 11 5 100

Nota: H: homens; M: mulheres; %: percentual.
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Tabela 14 - Analise descritiva e comparacao dos dados da polissonografia inicial entre os

grupos.
VARIAVEIS 5<IAH<30 IAH > 30 p
n=11 n=8 (Mann-Whitney
Tempo Total de Registro (min) 425 +31,3 4294 + 20,5 ns
Tempo Total de Sono (min) 338,8+42,2 313, 3+ 77,5 ns
Vigilia (%) 15,9 £8,5 23,6 +16,3 ns
E1(%) 43+29 6,5+3,1 ns
E2 (%) 59,5+7,.2 61,8+7,7 ns
E3 (%) 56+1,3 54+26 ns
E4 (%) 189+5,7 15,4+38,8 ns
REM (%) 11,7+3,4 10,8 +5,3 ns
Laténcia do sono (min) 22,2+ 14,8 27 +£23 ns
Laténcia do sono REM (min) 141,7 £ 67,2 180,8 £+ 115,4 ns
Eficiéncia do sono (%) 79,7+ 8,9 70,9 £ 16,2 ns
IAH 14,8 +6,3 73,6 + 38,7 0,003
Indice de microdespertar 12,8+ 6 38,7+35,4 0,01
Ronco (%) 19,8 + 16,5 8,3+9,5 ns
Posicao supina (%) 47,7 £ 26,6 57,3+35,4 ns

Nota: E1: Estagiol; E2: Estagio2; E3: Estagio3; E4: Estdgio4; min: minutos; %:percentagem.

* p< 0,05

Observando a tabela 14, encontramos diferenga significativa entre os dois grupos com

relagdo ao IAH e o numero de despertares. O grupo de IAH >30 apresentou em média valores

maiores para laténcia do sono, e do sono REM, %EI1 e %E2 e valores menores para %E3,

%E4, %REM e eficiéncia do sono, porém nao estatisticamente significativo. Ambos os grupos

apresentaram diminuicdo da %REM e aumento da %E2 com relagdo aos valores de

referéncia.

O valor médio obtido para Escala de Sonoléncia de Epworth (ESE) nos dois grupos foi

de 9,75 + 4,2. Analisando os grupos, 9 (47,4 %) dos sujeitos apresentaram ESE normal, 6
(31,6 %) ESE leve, 1 (5,2 %) ESE moderada e apenas 3 (15,8 %) apresentaram ESE grave. A

tabela 15 mostra a distribui¢do entre os grupos estudados.



115

Tabela 15 - Analise descritiva e comparagao da ESE entre grupos.

ESE 5<JAH<30 IAH > 30 n° sujeitos %
n=11 n=2_§

Normal 6 3 9 474

Leve 2 4 6 31,6

Moderada 1 0 1 5,2

Grave 2 1 3 15,8

Nota: n° nimero; %: percentagem.

Obs: Nio houve diferenca significativa na distribui¢io da ESE entre os grupos.
*P= 0,48 (teste de Fisher).

Entre os grupos com SAOS leve-moderada e grave, 54,5% e 37,5% dos individuos
apresentaram ESE normal, respectivamente. No grupo de SAOS grave encontramos 50% dos

sujeitos com ESE leve e somente 1 sujeito (12%) apresentou ESE grave.

Tabela 16 - Analise descritiva e comparacdo dos parametros de freqiiéncia cardiaca e
saturacdo parcial de oxigénio na vigilia e durante o sono, eventos de dessaturagcdo do oxigénio
por hora e indice de dessaturagdo entre os grupos.

VARIAVEIS 5<IAH <30 TAH > 30 p
n=11 n==8§ (Mann-Whitney
FC média (bpm) 72,6 +7,3 70,3+ 7,9 ns
FC minima (bpm) 50+7,3 424 +9.2 ns
FC maxima (bpm) 98,3+ 11 118,5 + 64,2 ns
SpO; vigilia (%) 95,7+1,3 92,1+3 0,002
SpO; média (%) 943+1,9 88,5+5,6 0,003
SpO; minima (%) 83+5,9 71,1 £ 14,1 0,04
DO/h 15,8 +6,8 63,6 =324 0,002
Indice de dessaturaciio (%) 43+1,4 6,4+3 0,05

Nota: FC: freqiiéncia cardiaca; SpO,: saturagdo parcial de oxigénio; DO: dessaturagao do
oxigénio/ hora.
* p< 0,05

Comparando os dois grupos, houve diferenca significativa para a saturagdo parcial de
oxigénio na vigilia, média no sono, saturacdo minima no sono, para eventos de dessaturagao
do oxigénio por hora e para indice de dessaturacdo. Os valores de FC maxima foram mais

altos e os de FC minima mais baixos, porém ndo estatisticamente significativos (Tabela 16).
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Na tabela 17, demonstramos que foi observado em nosso estudo médias de pressao

arterial sistémica dentro da faixa de Hipertensdao Arterial Estagio I, segundo a V Diretrizes

Brasileira de Hipertensao Arterial (PAS 140-159 mmHg e/ou PAD 90-99 mmHg) e glicemia

de jejum acima dos valores preditos pela Associacdo Americana de Diabetes (< 100 mg/dL).

Tabela 17 - Analise descritiva e comparagao dos valores de pressao arterial
sistémica e glicemia de jejum entre grupos.

VARIAVEIS 5<IAH<30 IAH > 30 p
n=11 n=38 (Mann-Whitney)

PAS (mmHg) 144,5 £ 15,1 147,5 + 14,9 ns

PAD (mmHg) 90,9+ 8,3 83,8+ 7,4 ns

Glicemia (mg/dL) 131,7+ 22,7 137,6 £ 16,4 ns

Nota: PAS: pressao arterial sistolica; PAD: pressado arterial diastdlica.
* p< 0,05

Os componentes da variabilidade da freqiiéncia cardiaca (VFC) durante a noite inteira

de sono, foram analisados e comparados entre os dois grupos, excluindo os dois sujeitos

diabéticos e trés usudrios de beta bloqueadores, todos do sexo femimino, nenhuma diferenca

estatisticamente significativa foi encontrada entre os grupos, ilustrado na tabela 18.

Tabela 18 - Analise descritiva e comparagdo dos componentes da VFC durante a noite inteira

de sono entre os grupos.

VARIAVEIS 5<TAH <30 TAH > 30 p
n=9 n==6 (Mann-Whitney
Média dos iRR(ms) 840,1 + 86,6 843,9 + 78,8 ns
SDNN (ms) 53,2+9,2 82+44.4 ns
RMSSD(ms) 442 +11,6 68,7 +43,9 ns
pNNSO0 (%) 18,8+ 15,4 22+19,6 ns
LF (ms2) 3046,1 £ 1031,4  5671,5+4464,4 ns
HF (ms2) 1870,9 +933,3 1572,8 £ 1154,9 ns
LF/HF 2,3+1,3 6,4+7,1 ns
Indice triangular 14,2 +£3,8 18+6,3 ns

* i RR = intervalos RR

* SDNN = desvio-padrao de todos os intervalos RR, expresso em milissegundos.

* RMSSD = raiz quadrada média das diferengas sucessivas entre os intervalos RR normais adjacentes.

* pNNS50 = percentagem dos ciclos sucessivos que apresentam diferengas de duragdo acima de 50 ms.

* HF = componente de alta freqiiéncia

* LF = componente de baixa freqiiéncia

* LF/HF = relag@o entre os componentes de baixa e alta frequéncia

* indice triangular = nimero total de todos os intervalos RR dividido pela altura maxima do histograma de todos os intervalos RR.

* p< 0,05
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Tabela 19 - Analise descritiva e comparacdo dos componentes da VFC no dominio da
freqliéncia durante a vigilia, sono NREM e REM entre os grupos.

VFC VIGILIA NREM 1-2 NREM 34 REM GRUPOS
LF 2794 £ 1014 3397 £ 1344 1811 + 527 3416 £ 1777

HF 1318 +492 1954 + 976 1725 + 920 1675+1096 S<IAH<30
LF/HF 28+1,7 25+1,4 1,5+0,8 34+32

LF 3561 £2382 6233 £4781 4548 + 4949 5651 £4822

HF 1166 + 924 1536 £1101 1630 £ 1291 1584 + 1323 TIAH > 30
LF/HF 5,8+5,3 6,8+ 6,6 6,4+4)2 6,1 £5,8

Nota: LF: baixa freqliéncia; HF: alta freqiiéncia; LF/HF: balango simpato-vagal.

Comparando as variaveis dentro de cada estidgio entre os dois grupos ndo houve
diferenca significativa, apesar dos sujeitos com SAOS grave apresentaram valores médios de

LF e LF/HF maiores e HF menores que os sujeitos com SAOS leve-moderada.

Comparando as variaveis dentro do ciclo sono-vigilia, podemos observar que o
componente LF encontra-se aumentado com relagdo ao HF, na vigilia e em todos os estagios
do sono e no sono REM foi encontrado o maior valor médio para o LF comparando os outros
estagios, em ambos os grupos, com exce¢ao do sono NREM 1-2 do grupo SAOS grave. O
balango simpato-vagal permaneceu aumentado na vigilia e em todos os estagios para os dois
grupos com exce¢do do estagio NREM 3-4 dos sujeitos com SAOS leve-moderada, que

apresentou dentro dos limites de normalidade, apesar de nao haver diferenca significativa.

Tabela 20 - Analise descritiva e comparagdo do componente LF da VFC durante o ciclo
sono-vigilia.

n =15 VIGILIA NREM 1-2 NREM 34 REM ANOVA

LF 3100 £ 1663 | 4531 +3356 | 2905+3291 | 4310+3375 | <0,0001

vigilia x NREM 1-2 p = 0,0069 vigilia x NREM 3-4 p = 0,0131 vigilia x REM p = 0,2514
NREM 1-2 x REM p =0,4540 NREM 3-4 x REM p = 0,0015
NREM 1-2 x NREM 3-4 p = 0,0001

Na tabela 20, observamos aumento do LF no sono NREM 1-2 e no sono REM

comparado a vigilia. Estes aumentos visualizamos na figura abaixo.




Figura 20 - Componente LF da VFC nos diferentes estagios do sono.
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Tabela 21 - Andlise descritiva e comparagao do componente HF da VFC durante o ciclo

sono-vigilia.

n=15

VIGILIA

NREM 1-2

NREM 34

REM

ANOVA

HF

1258 £ 670

1787 £ 1011

1687 £ 1039

1638 + 1146

0,0088

vigilia x NREM 1-2 p =0,0023 vigilia x NREM 3-4 p =0,0219 vigilia x REM p =0,2228
NREM 1-2 x REM p =0,00609 NREM 3-4x REM p=0,7192

NREM 1-2 x NREM 3-4 p=0,1165

Na tabela 21, observamos aumento do HF no sono NREM 1-2 comparado a vigilia e

ao sono REM. Este aumento visualizamos na figura abaixo.

111

2000 -
1800 -
1600 -
1400 ~
1200 -
1000 -
800 -
600 -
400 -
200 -

HF (ms)

0

Figura 21 - Componente HF da VFC nos diferentes estagios do sono.
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Tabela 22 - Analise descritiva e comparagao do componente LF/HF da VFC durante o ciclo
sono-vigilia.

n=15 VIGILIA NREM 1-2 NREM 34 REM ANOVA

LF/HF 4+37 42+48 3,4+6,6 4,5+49 0,0007

vigilia x NREM 1-2 p =0,6976 vigiliax NREM 3-4 p =0,0016 vigiliax REM p =0,7921
NREM 1-2x REM p=0,5351 NREM 3-4 x REM p =0,0124
NREM 1-2 x NREM 3-4 p < 0,0001

Na tabela 22, observamos aumento significativo do LF/HF no sono REM comparado
ao sono NREM 3-4, no sono NREM 1-2 comparado ao sono NREM 3-4 e na vigilia
comparado ao NREM 3-4. Tlustrado na figura abaixo.

LF/HF
N
‘o

0 T T
vigilia NREM1-2 NREM3-4 REM

Figura 22 - Componente LF/HF da VFC nos diferentes estagios do sono.

Dos 22 sujeitos que se submeteram ao estudo polissonografico no pré-operatério, 1
(4,5%) ndo se submeteu a cirurgia baridtrica devido ndo autorizacdo pelo plano de saude, 3
(13,6) foram a dbito no pds-operatorio devido complicagdes pela presenga de fistula e 3 (13,6)
rejeitaram repetir a polissonografia por relatarem desconfortavel. Os 15 (68,1%) sujeitos
restante foram submetidos as mesmas coletas de dados do pré-operatério e estudo
polissonografico 60 dias apods a cirurgia baridtrica. Os resultados obtidos estdo descritos a

seguir.

A tabela 23 ilustra a perda de peso 60 dias apds a cirurgia baridtrica, observamos que
nossa amostra obteve perda de peso em média de 19Kg (14%), que variou de 14Kg (11%) a
27 Kg (21%).
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Tabela 23: Analise descritiva da perda de peso com 60 dias de pos-operatorio.

PERDA DEPESO MEDIA DP MEDIANA MINIMO MAXIMO

n =15
Kg 19 3,5 20 14 27
% 14 2,8 13 11 21

Nota: Kg: kilograma; %: percentual; DP: desvio padrao.

Tabela 24 - Analise descritiva e comparacao dos dados antropométricos entre os momentos
pré e pds-operatorio.

DADOS ANTROPOMETRICOS PRE POS p

n =15 n =15 (Wilcoxon)
Peso (Kg) 1379+21,4 118,8 +£20,4 < 0,0001
IMC (Kg/cm?) 49,1 +£5,8 42,4 +£5,8 < 0,0001
Circunferéncia abdominal (cm) 1334+ 15,8 121,8 £ 16,5 < 0,0001
Circunferéncia do pescoco (cm) 41,6 4,7 39+44 < 0,0001

Nota: Kg: kilograma; cm: centimetro; Kg/cm” : kilograma/metro quadrado.
*
p< 0,05

Como podemos observar na tabela 24, ap6s 60 dias de cirurgia, os sujeitos tiveram

reducdo significativa de peso, IMC, circunferéncia de pescogo e abdominal.

Tabela 25 - Analise descritiva e comparagao dos valores de pressao arterial
sistémica e glicemia de jejum entre os momentos pré e pos-operatorio.

VARIAVEIS PRE POS p

n =15 n =15 (Wilcoxon)
PAS (mmHg) 144,7 £ 13,6 115,3 £ 14,6 0,0002
PAD (mmHg) 88,7+9,2 753+ 74 0,0022
Glicemia (mg/dL) 133,6 £ 26,6 81,7+5,4 < 0,0001

Nota: PAS: pressdo arterial sistolica; PAD: pressao arterial diastolica.
* p< 0,05

Os sujeitos apresentaram redugao significativa da glicemia de jejum, da pressao

arterial sistolica e diastolica.



121

Tabela 26 - Analise descritiva e comparagdo dos dados da polissonogratia e ESE entre os

momentos pré e pds-operatorio.

VARIAVEIS

PRE

POS

n =15 n =15 (Wich:)XOﬂ)

Tempo Total de Registro (min) 423,77 £ 32,5 436,2 £ 35,9 ns
Tempo Total de Sono (min) 3379+47.4 380,9 £52,1 0,0054
Vigilia (%) 16,8 +9,1 9,8+7,5 0,01
E1(%) 4,7+2,4 33+1,9 0,0107
E2 (%) 58,2+9,2 58,8 £6,6 ns
E3 (%) 48+1,3 48+1,5 ns
E4 (%) 20,2+ 10 17+3,2 ns
REM (%) 12,1 £42 16,1+ 5,5 0,0314
Laténcia do sono (min) 26,3+ 18,4 13,2+7,8 0,0084
Laténcia do sono REM (min) 140,3 + 73,2 101,9+ 423 0,0107
Eficiéncia do sono (%) 77,3+9,3 88,5+ 7,3 0,0001
IAH 27,8 +32,1 18,7+ 17,9 ns
TAH (excluindo 4 pacientes) 33,4+ 36,2 17,2 £20,1 0,001
Indice de microdespertar 15,4 +9,6 12,2+5,5 0,0488
Ronco (%) 16,6 £ 16,5 11,5+17,2 ns
Posi¢ao supina (%) 45,8 +28.6 50,4 + 34,6 ns
ESE 10+4,7 7,5+4,6 0,0001

Nota: El: Estagiol; E2: Estagio2; E3: Estagio3; E4: Estagio4; min: minutos; %:percentagem.
* p< 0,05

A tabela 26 ilustra as varidveis polissonograficas e ESE e como podemos observar os
sujeitos ndo tiveram diferenca significativa quanto ao tempo total de registro, percentagem em
posicdo supina, nos estagios 2, 3 e 4, e quanto ao IAH tivemos diferenga estatisticamente
significante quando excluimos 4 sujeitos que tiveram aumento do IAH. Entretanto tiveram
melhora significativa no tempo total de sono, %E1, %REM, laténcia do sono, laténcia do sono

REM, eficiéncia do sono, indice de microdespertar e na ESE.

Com relagdo as varidveis cardiorrespiratorias, os sujeitos apresentaram melhora
significativa na FC média, FC minima, na SpO, média no sono, SpO, minima no sono, no
indice de dessaturagdo por hora de sono e no indice de despertar. A tabela 25 ilustra estes

dados.
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Tabela 27 - Analise descritiva e comparacdo dos parametros de freqiiéncia cardiaca e
saturacdo parcial de oxigénio na vigilia e durante o sono, eventos de dessaturacao do oxigénio
por hora e indice de dessaturagdo entre os momentos pré e pos-operatorio.

VARIAVEIS PRE POS p-valor
n =15 n =15 (Wilcoxon)

FC média (bpm) 75,8 +17,1 62,4 +£38,5 0,0001
FC minima (bpm) 47,5 +10,2 41,6 £ 6,9 0,0377
FC maxima (bpm) 98 +£9,5 99,3 + 34,6 ns

SpO; vigilia (%) 94,7+2,1 953+1,3 ns

SpO; média (%) 92,8+3,4 94,1 +2,5 0,0039
SpO, minima (%) 81,5+ 10,4 84,4+ 6,8 0,0059
DO/h 32,1+ 34 18,1 £194 0,0078
Indice de dessaturacio (%) 4,7+ 1,8 43+1,3 0,0266

Nota: FC: freqiiéncia cardiaca; SpO,: saturagdo parcial de oxigénio; DO: dessaturagao do
oxigénio/ hora.
* p< 0,05

Tabela 28 - Analise descritiva e comparagdo dos componentes da VFC durante a noite inteira
de sono entre os momentos pré e pos-operatorio.

VARIAVEIS PRE POS p-valor
n =14 n =14 (Wilcoxon)

Média dos iRR(ms) 831,8 + 80 986,2 + 145,7 0,0002
SDNN (ms) 66,7 + 30,8 94,1 + 34,8 0,0002
RMSSD(ms) 58,6+ 31,4 93,1 +49,8 0,0006
pNN50 (%) 22,8+ 16,8 42+21,1 0,0001
LF (ms2) 3677+2053,1  4007,7 +1281,9 ns

HF (ms2) 19553+919,5  2716,4+994.4 0,0017
LF/HF 2,6+ 1,6 2+ 1,1 ns

ndice triangular 15,7+5,1 213+75 0,0002

* 1 RR = intervalos RR

* SDNN = desvio-padrio de todos os intervalos RR, expresso em milissegundos.

* RMSSD = raiz quadrada média das diferengas sucessivas entre os intervalos RR normais adjacentes.

* pNNS50 = percentagem dos ciclos sucessivos que apresentam diferencas de duragdo acima de 50 ms.

* HF = componente de alta freqiiéncia

* LF = componente de baixa freqiiéncia

* LF/HF = relagdo entre os componentes de baixa e alta frequéncia

* indice triangular = nimero total de todos os intervalos RR dividido pela altura maxima do histograma de todos os intervalos RR.

* p< 0,05

Os sujeitos apresentaram melhora significativa dos componentes da VFC, com

excecao do LF e do LF/HF (Tabela 28).
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Nas figuras 23 a 28, ilustramos a comparacao dos valores dos indices da VFC entre o
pré-operatorio e o pos-operatdrio da cirurgia baridtrica.
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Figura 23 — Comparagdo da média dos intervalos RR entre pré e pds-operatorio.
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Figura 24 - Comparacao do indice SDNN entre pré e pos-operatorio.



pNN50 (%)

LF (msz)

X +

70

60

50

Fay v
+

40

30 A

20

10

Figura 25 - Comparagao do indice pNNS50 entre pré e pds-operatorio.
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Figura 26 - Comparagao do componente LF entre pré e pds-operatorio.

124



HF (msz)

Indice Triangular

4000 —

3600

3200 +

2800 +

2400

2000

1600

1200

800 —
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Figura 28 - Comparagao do indice triangular entre pré e pds-operatorio
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Na figura 29, observamos correlagdo positiva significativa entre a perda de peso e as

diferencas do SDNN pré e pos operatorio (r = 0,66; p = 0,03).
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Figura 29 — Correlagdo entre perda de peso e o SDNN.

A diferenca entre as circunferéncias de pescogo pré e pds-operatoria apresentou
correlagdo negativa com as diferencas do componente HF (r = -0,72; p = 0,005). As
diferengas entre as circunferéncias abdominais pré e pds-operatéria ndo apresentaram

correlacdo com os indices da VFC.
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Figura 30 — Correlagado entre circunferéncia de pescogo € o componente HF.
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Correlacionando os valores do IAH com os indices da VFC, encontramos correlagcao
positiva significativa entre IAH e o componente LF/HF (r = 0,48; p = 0,04), correlacao fraca
ndo significativa entre IAH e LF (r = 0,42; p = 0,07) e ndo encontramos correlacdo entre [AH

e os outros indices da VFC.
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Figura 31 - Correlacdo entre o IAH e o componente LF/HF.
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Figura 32 - Correlagdo entre o IAH e o componente LF.
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Os valores da FC média foram correlacionados com os indices da VFC e encontramos
correlagdo negativa significativa entre a FC média e os componentes HF (r = -0,61; p =

0,006), SDNN (r =-0,53; p = 0,02) e o indice triangular (r = -0,49; p = 0,03).
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Figura 33 - Correlagdo entre a FC média e o componente HF.
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Figura 34 - Correlagao entre a FC média e o SDNN.
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Figura 35 - Correlagdo entre a FC média e o indice triangular.

Correlacionando os eventos de dessaturacdo da oxihemoglobina com os indices da

VFC, encontramos correlagdo positiva significativa em relagdo aos componentes LF (r = 0,49;

p=0,03) e o LF/HF (r=0,53; p = 0,02).
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Figura 36 - Correlacdo entre o DO/h e o componente LF.
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Figura 37 - Correlacdo entre o0 DO/h e o componente LF/HF.

A diferenca pré e pos-operatdria entre a SpO2 média no sono foi correlacionada com o

LF/HF e encontramos correlagcdo negativa significativa (r = -0,59; p = 0,03).

Delta LF/HF

Delta SpO,

Figura 38 - Correlagdo entre a SpO, ¢ o componente LF/HF.
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A eficiéncia do sono foi correlacionada com o componente SDNN da VFC e foi
encontrada correlagdo positiva significativa (r =0,47; p = 0,04).
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Figura 39 - Correlacdo entre a eficiéncia do sono e o SDNN.

Foi observada correlagdo forte positiva entre as diferencas da eficiéncia do sono e a

diferenga do componente HF (r = 0,90; p = 0,003), entre o pré e pds-operatorio.
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Figura 40 - Correlacdo entre a eficiéncia do sono e o componente HF.



132

Correlacionamos a diferenca entre o indice de microdespertar e a diferenga entre o LF

pré e pos-operatdrio e verificamos correlagdo positiva significativa (r = 0,72; p=0,01).
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Figura 41 - Correlagao entre o indice de microdespertar e o componente LF.

Na figura observamos a correlacdo entre a diferenca na ESE e a diferenca do

componente LF/HF (r = 0,73; p=0,01), no pré e pos-operatorio.
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Figura 42 - Correlagdo entre a escala de sonoléncia de Epworth e o componente LF/HF.
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Observamos correlacao negativa significativa entre a diferenca entre a glicemia pré e

pos-operatoria e a diferenca entre o indice triangular (r = -0,66; p = 0,01) e o RMSSD (r

0,62; p=0,01) pré e pos-operatorio.
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Figura 43 - Correlagdo entre a glicemia e o indice triangular.

T T
-120 -110  -100

T T — 7T
90 -8 -70  -60  -50

Delta Glicose

40 30 20 -10
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17 DISCUSSAO

Os principais achados de nosso estudo foram que sujeitos obesos grau III candidatos a
cirurgia bariatrica tém alta prevaléncia para SAOS, eles apresentam alteragdo da VFC durante
0 sono, essa alteracdo ndo ¢ uniforme nos estagios do sono e apresenta tendéncia a ser mais
acentuada na SAOS grave. Entretanto, com a reducdo de peso apds 60 dias da cirurgia

bariatrica, os sujeitos apresentaram melhora significativa da VFC.

Dentre os 22 sujeitos candidatos a cirurgia bariatrica, 86% apresentou SAOS. Essa alta
prevaléncia também foi observada nos estudos de Valencia-Flores et al. (2000) (98%), Dixon;
Schacheter ¢ O’ Brien (2003) (70%), Frey e Pilcher (2003) (71%) ¢ O’ Keeffe e Patterson
(2004) (77%). Este dado nos mostra a importancia do estudo polissonografico no pré-
operatorio de cirurgia bariatrica, para tomada de medidas preventivas no pos-operatorio, pois
alteragdes cardiovasculares podem estar exacerbadas devido rebote de sono REM e narcose

anestésica aumentarem a dessaturag¢do da oxihemoglobina.

Segundo Kleiger (2005), a VFC quantifica mudangas nos intervalos entre os
batimentos sinusais, que refletem a funcdo cardiaca autondmica. A FC responde
dinamicamente a perturbagdes fisioldgicas mediadas pelo sistema nervoso autdbnomo via

eferente vagal e impulso nervoso simpatico.

Para analisar a VFC, dividimos nossos sujeitos em 2 grupos conforme IAH: SAOS
leve-moderada (5 < IAH < 30) e SAOS grave (IAH > 30) e excluimos 1 sujeito diabético e 3
sujeitos usuarios de beta bloqueador, devido estudos relatarem que estas condi¢des clinicas

interferem no SNS.

Estudos do SNA por meio da VFC mostram que pacientes portadores de SAOS
apresentam um decréscimo no componente de alta freqiiéncia da VFC (HF) e um aumento no
componente de baixa freqiiéncia (LF), relacionados a modulacdo parassimpatica e simpatica
respectivamente. Esse padrdo anormal parece refletir uma predominancia simpatica na

modulagdo autondomica da SAOS (BELOZEROFF; BERRY; KHOO, 2003; JO et al., 2003).
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Analisando os indices da VFC no dominio da freqiiéncia (LF; HF e LF/HF), os 2
grupos apresentaram aumento do LF comparado ao HF, denotando um desequilibrio
autonomico e no grupo com SAOS grave foi encontrado valores maiores para LF e menores
para HF com relagdo ao outro grupo. Esses achados corroboram com os resultados de Aydin
et al. (2004), que estudaram sujeitos obesos portadores de SAOS e observaram valores
semelhantes em relagdo aos 2 grupos, porém menores comparados aos componentes LF ¢ HF
do nosso estudo. Entretanto o IMC médio dos grupos foi menor em relagdo ao nosso e os

autores nao descreveram o IAH médio de cada grupo.

O desequilibrio autondmico caracterizado tipicamente pela hiperatividade do sistema
simpatico e hipoatividade do parassimpatico esta associado a risco cardiovascular. Quando ha
um predominio da atividade simpatica por longos periodos de tempo, a demanda de energia
sistémica torna-se excessiva e no final ndo pode ser suprida, levando a morte (MALLIANI et
al., 1994). O balango autondmico onde a influéncia da inibicdo vagal ¢ deficiente esta
associado ao aumento da morbidade e a todas as causas de mortalidade. Todos os fatores de

risco para doencgas cardiovasculares estdo associados com a diminui¢do da fun¢do vagal

(THAYER; LANE, 2007).

O grupo com SAOS grave apresentou valor médio de HF (componente vagal) menor
que o grupo com SAOS leve-moderada, apesar de LF (componente simpatico) maior que o
outro grupo, comprovado pela correlagdo positiva entre IAH e LF/HF (r = 0,48; p = 0,04). Isto
denota um prejuizo maior na modulagdo parassimpatica comparado ao grupo com SAOS

leve-moderada, de acordo com os estudos de Malliani ef al., 1994 e Thayer; Lane, 2007.

Esse desequilibrio simpato-vagal estd presente em individuos portadores de SAOS
mesmo durante a vigilia. Narkiewicz et al. (1998), estudaram a variabilidade da freqiiéncia
cardiaca durante o dia em 15 sujeitos com SAOS moderada-grave, 18 sujeitos com SAOS
leve e 16 sujeitos controle, e observaram que portadores de SAOS apresentam predominio
simpatico (LF) sobre o parassimpatico (HF), e nos individuos com SAOS grave este
desequilibrio foi mais acentuado. Foi correlacionado o IAH e a VFC nos 2 grupos com SAOS
e encontraram correlacdo positiva para o componente LF (r = 0,42; p = 0,04) e negativa para o
componente HF (r = -0,41; p = 0,04). No nosso estudo, correlacionando IAH com a VFC e
encontramos correlagdo positiva fraca ndo significativa para o componente LF (r = 0,42; p =

0,08) e nao encontramos correlagao para o componente HF (r =-0,18; p = 0,46).
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Lanfranchi et al. (1999), mostraram que o IAH, em individuos com ICC, representa
um potente independente fator preditivo de morte cardiaca, ou seja, o risco de morte cardiaca
aumenta progressivamente com o valor de IAH. Portanto, a presenca de um alto IAH (>30)

representa severa desordem respiratoria associada a alto risco de morte cardiaca.

Os valores de FC média, minima ¢ maxima durante o sono entre 0s grupos nao
apresentaram diferencas significativas entre os grupos. Estas variaveis apresentaram
correlacdo com os valores de LF e HF. Mostrando que os componentes de baixa e alta
freqiiéncia da VFC, influenciam no aumento e na diminui¢do da FC, modulados pelo sistema
nervoso simpatico e parassimpatico respectivamente, o que corrobora com varios estudos ja
realizados (AKSEROLD et al., 1981; POMERANZ et al., 1985; KLEIGER et al, 1992,
LONGO; FERREIRA; CORREIA, 1995; KAREMAKER; LIE, 2000).

Nosso estudo mostrou correlacao negativa entre aumento da FC média durante o sono
e HF (r=-0,61; p = 0,006), semelhante ao estudo de Kim ef al. (2005). A FC média durante o
sono também apresentou correlacdo negativa com relacdo aos indices SDNN (r = - 0,54; p =
0,02) e o indice triangular (r = 0,49; p = 0,03), quanto maior a FC menores valores de SDNN
e indice triangular. Esses indices estdo claramente descritos na literatura como preditores de

risco cardiovascular e mortalidade.

Em um estudo de Kleiger, Miller e Bigger (1987), associaram-se os valores de SDNN
< 50 ms e indice triangular < 15 com forte diminuida da VFC e SDNN < 100 ms e indice
triangular < 20 com moderada diminuida da VFC, sendo a diminui¢do da VFC um preditor de
mortalidade. Nosso estudo apresentou valores médios de SDNN < 100 ms e indice triangular
< 20, nos 2 grupos estudados, mostrando que os sujeitos apresentam em média moderada

diminui¢ao da VFC.

Analisando os indices da VFC no dominio do tempo (SDNN; RMSSD; pNN50 e o
indice triangular) entre os grupos, observamos que ndo houve diferenca significativa, porém o
grupo com SAOS grave apresentou valores maiores comparados ao grupo com SAOS leve-
moderada. Esses resultados diferem dos resultados do estudo de Aydin et al. (2004), que
encontraram valores menores no grupo com SAOS grave comparado ao grupo com SAOS

leve-moderada.
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Provavelmente a percentagem de homens no nosso grupo com SAOS grave tenha
influenciado no aumento desses indices devido aumento da modulagao vagal nos homens em
relagdo as mulheres. Outro fator pode ter sido pela severidade do distirbio respiratorio ser
maior no sexo masculino, o que acarreta maior ativagdo simpatica e isto interferir nos valores

dos indices no dominio do tempo.

Umetani et al (1998), demonstraram que a VFC sofre forte influéncia com relagdo ao
sexo, com os homens geralmente apresentando VFC mais alta que as mulheres, porém essa
diferenga diminui com a idade e desaparece por volta dos 50 anos. Um outro estudo mostrou
que esta diferenca sé estava presente durante o dia e ndo apareceu durante a noite (STEIN,
1997). Reynolds et al., (2007), observaram diferenca nao significativa entre os sexos, porém

com tendéncia dos homens terem maior VFC.

Stein et al. (2005), relatam que podem estar presentes ritmos irregulares durante
analise da VFC, ocasionando valores anormais das medidas de VFC associado com aumentos
aleatorios da FC. Durante o periodo de sono e cochilos em portadores de distirbios
respiratorios do sono existe uma tendéncia para ocorréncia desses ritmos irregulares como
conseqiiéncia da ativacao simpatica, acarretando uma alta modulacao vagal, com elevacao dos
indices da VFC, como: SDNN; pNN50; RMSSD. Este aumento da VFC esta associado a alto

risco ao inveés de baixo risco de mortalidade.

Alonso-Fernandez et al. (2005), observaram que portadores de SAOS apresentam alta
freqliéncia de distarbios de ritmo cardiaco (taquicardia sinusal) associado a fragmentacdo do

sono, hipdxia noturna e tonus simpatico aumentado.

Com relagdo a fragmentagdo do sono, nosso estudo observou diferenca significativa
para o indice de microdespertar entre os 2 grupos, sendo encontrado valor maior para o grupo
com SAOS grave. Foi correlacionando o indice de microdespertar ao componente LF e

encontramos correlagdo positiva significativa (r = 0,72; p = 0,01).

No nosso estudo, o grupo com SAOS grave apresentou nivel de saturagdo parcial de
oxigénio menor e indice de dessaturagdo maior que o grupo com SAOS leve-moderada, indo
ao encontro ao estudo de Valencia-Flores et al. (2000) e Laaban et al. (1998). Observamos

correlagdo negativa significativa entre SpO, média no sono e o LF/HF (r =-0,59; p = 0,03).
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O grupo com SAOS grave apresentou mais dessaturacao por hora de sono que o grupo
com SAOS leve-moderada. Correlacionamos esse evento de dessaturacdo por hora com a
VFC e observamos correlagdo positiva com LF (r = 0,49; p = 0,03) e LF/HF (r = 0,53; p =
0,02). O indice de dessaturacdo entre os grupos também teve diferenca significativa, porém
ndo teve correlagdo com a VFC. Podemos inferir que a ativagdo simpatica pode estar mais
relacionada com a quantidade de dessaturagdo por hora, do que com a percentagem de

dessaturagdo da oxihemoglobina.

Com relagdo aos dados antropométricos, nao houve diferengas significativas quanto ao
IMC nos dois grupos e também nao houve correlagao significativa com os indices da VFC.
Semelhante ao estudo de Narkiewicz et al. (1998) e Kim et al. (2005), que ndo encontraram
relacdo entre IMC e VFC. Demonstrando que a obesidade por si s6 ndo estd relacionada ao

aumento da atividade simpatica em individuos com SAOS.

Em individuos saudaveis, a VFC diminui com o envelhecimento até a sexta década de
vida e a partir dessa idade o declinio da VFC estabiliza (UMETANI et al. 1998). Nosso

estudo, com obesos portadores de SAOS, ndo apresentou correlagao entre a idade e a VFC.

Entre os grupos estudados conforme IAH, houve diferenca estatisticamente
significativa com relagdo circunferéncia de pescoco, onde o grupo com SAOS grave
apresentou valores maiores comparado ao grupo com SAOS leve-moderada. Nosso estudo
corrobora com achados de Valencia-Flores et al. (2000), que também obtiveram valor maior

para circunferéncia de pescogo no grupo de SAOS grave.

Com relagdo as varidveis polissonograficas, a percentagem de estagios do sono
encontrou-se alterada, no que diz respeito ao E2 (aumentado) e REM (diminuido) nos 2
grupos, com relagdo aos valores de referéncia. No grupo com SAOS grave esta alteragdo foi
maior, porém estatisticamente ndo significativa comparada ao outro grupo. Nossos resultados

foram semelhantes ao de Valencia-Flores et al. (2000).

A eficiéncia do sono foi semelhante nos 2 grupos estudados e abaixo do valor de
referéncia. Observamos uma correlagao positiva com SDNN (r = 0,47; p = 0,04) e o RMSSD
(r=0,48; p = 0,03), demonstrando que uma melhor eficiéncia do sono pode estar prevenindo

doengas cardiovasculares e morte subita, por aumentar a VFC.
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Laaban et al. (1998), estudaram 60 obesos grau III com SAOS e observaram que nao
houveram diferengas significativas com relagao a pressao arterial sist€émica e a glicemia de
jejum, entre sujeitos com IAH < 10 e IAH 2 10. Nosso estudo apesar de comparar sujeitos
com 5 < JAH < 30 e IAH > 30, também nao observou diferenca significativa com relagdo a

essas variaveis.

Com relacdo a Escala de Sonoléncia de Epworth (ESE), os 22 sujeitos, apresentaram
em média indice de 9,75 + 4,2, sendo que 47,4% dos individuos demonstraram indice normal
nesta escala. Este achado vai de encontro com os estudos de Dixon, Schacther, O Brien

(2003), que encontram indice de 10,1 = 5,1 em pacientes obesos.

Entre os grupos com SAOS leve-moderada e grave, 54,5% e 37,5% dos individuos
apresentaram ESE normal, respectivamente. No grupo de SAOS grave encontramos 50% dos

sujeitos com ESE leve e somente 1 sujeito (12%) apresentou ESE grave.

O sistema cardiovascular ¢ continuamente modulado pela interacdo entre nervos
simpaticos e parassimpaticos, e¢ suas atividades sdo modificadas durante o sono normal
comparado a vigilia. Durante o dia a atividade simpatica ¢ mais alta e a noite a parassimpatica
¢ mais pronunciada (WOLK et al, 2005; GUILLEMINAULT et al, 2005). O Balango
autonomico cardiaco de repouso favorece a conservacdo de energia pelo predominio

parassimpatico sobre o simpatico (MALLIANI et al., 1994).

Somers et al. (1993), estudaram a ativagdo simpatica durante a vigilia e os 5 estagios
do sono em 8 sujeitos normais e observaram que a amplitude da ativagdo simpatica declina
gradativamente e significativamente da vigilia até o estagio 4 do sono e durante o sono REM

ocorre aumento da ativagdo simpatica para niveis proximos aos da vigilia.

Outros autores estudaram a ativacdo simpatica e parassimpatica durante a vigilia e os
estagios do sono em individuos normais, € quanto a ativacdo simpatica observaram mesmo
padrdo de declinio que Somers et al.(1993) e com relagdo a ativagdo parassimpatica relataram
padrao inverso, isto ¢, houve aumento gradativo da ativagdo simpatica da vigilia até o estagio
4 do sono, e durante sono REM houve diminui¢ao até niveis proximos aos da vigilia (FERRI

et al., 2000; TRINDER et al., 2001; AKO et al., 2003; BUSEK et al., 2005).



141

No nosso estudo, ndo observamos o declinio da ativagdo simpatica que ocorre em
sujeitos normais € nem o aumento gradativo parassimpatico. Observamos em ambos 0s
grupos aumento da ativagdo simpdatica (LF) no sono NREM 1-2 (p = 0,0069) e REM (p =
0,25) com relacdo a vigilia, sendo que no sono REM os valores foram maiores que os do sono
NREM 1-2 e da vigilia, porém nao estatisticamente significativos. Este aumento da ativacao
simpatica foi ainda maior no grupo com SAOS grave comparado ao grupo com SAOS leve-

moderada.

Com relagdo a ativagdo parassimpatica (HF), observamos aumento no sono NREM 1-2
(p = 0,0023) e aumento menor no sono REM (0,22) comparado a vigilia, sendo que o grupo
com SAOS grave apresentou valores menores de HF na vigilia e em todos os estagios do
sono, comparado ao grupo com SAOS leve-moderada, mostrando que apesar do IAH ser

maior, com ativa¢ao simpatica maior, a modulagdo parassimpatica foi menor.

Nosso estudo vai ao encontro ao estudo de Reynolds et al., 2007, que estudaram 105
obesos e também observaram que o componente LF na vigilia aumenta de acordo com a
severidade da SAOS, que ocorre diminui¢do da modulacdo parassimpatica durante o sono
REM e a VFC aumenta com o aumento do IAH, demonstrado pelo aumento LF no sono

NREM 1-2 e no sono REM.

Alguns autores compararam a VFC nos diferentes estagios do sono entre pacientes
portadores de SAOS e individuos normais, excluindo os eventos respiratorios. Observaram
que individuos normais e portadores de SAOS apresentam mesmo padrdo de ativagdo
simpatica nos diferentes estagios e tendéncia para ativagdo parassimpatica ser maior nos
individuos saudaveis (PENZEL et al., 2003; JO et al, 2005). Mostrando que a altera¢ao
autonomica nos diferentes estagios do sono estd relacionada com os eventos respiratorios

(apnéia, hipopnéia, dessaturacao de oxihemoglobina e microdespertares).

Ap6s 60 dias de cirurgia bariatrica, 15 dos sujeitos do nosso estudo foram submetidos
a outro estudo polissonografico ¢ novas coletas de dados foram feitas no prontudrio
ambulatorial do paciente. Comparando o pré-operatério com o pos-operatorio, verificamos
que a perda de peso média do grupo foi de 19 + 3,5 kg, correspondente a 14 + 2,8%.
Observamos uma diminuicao do IAH de 27,8 = 32,1 para 18,7 + 17,9, aproximadamente 64%.
Viérios autores relataram diminuicdo do IAH com diminui¢ao do peso corporal em torno de

10% (PEPPARD et al., 2000; BUSSETO et al., 2006; FRITSCHER et al., 2007).
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Entretanto, no nosso estudo quatro sujeitos apresentaram aumento do IAH 60 dias
apoés a cirurgia bariatrica. Quando comparamos as suas varidveis separadamente observamos
que igual ao restante do grupo esses sujeitos apresentaram diminui¢cdo do peso, IMC,
circunferéncia de pesco¢o e abdominal, tiveram maior tempo total de sono, aumento na

percentagem de sono REM, diminui¢do da laténcia do sono ¢ do sono REM.

Acreditamos que esses quatro sujeitos possam ter alguma influéncia genética que
interfira no controle do tonus muscular propiciando maior flacidez muscular, que quando
associada a perda de peso e de tecido adiposo intramuscular na regido do pescogo, esta

flacidez se torna mais proeminente, favorecendo o colapso das vias aéreas superiores.

Pillar, Peled e Lavie, 1994, fizeram um seguimento de 14 sujeitos obesos grau III
portadores de SAOS e 7 anos e meio apds a cirurgia bariatrica encontraram aumento de IAH
em 7 sujeitos sem aumento concomitante do IMC. Associaram um provavel componente
genético e o fato do peso que os sujeitos mantiveram combinado com o aumento da idade

apods 7 anos e meio ter sido suficiente para apresentarem este aumento de IAH.

Com a reducdo de peso apos 60 dias de cirurgia bariatrica, observamos aumento
significativo dos indices da VFC: média dos intervalos RR (p = 0,002), SDNN (p = 0,0002),
RMSSD (p = 0,0006), pNN50 (p = 0,0001), HF (p = 0,0017) e indice triangular (p = 0,0002).
Corroborando com estudo de Karason et al. (1999) e Poirier et al. (2003), que também
observaram este aumento na VFC com redugdo de peso. Este aumento na VFC ¢ uma

observacdo importante pois reduz o risco cardiovascular nesta populacao.

Comparando a modulagdo simpdtica pré e pos-operatdria, verificamos que nossos
sujeitos apresentaram aumento do componente de baixa freqiiéncia (LF), indo ao encontro do
estudo de Poirier ef al. (2003), que também observou aumento neste indice. Este aumento nao
foi significativo, porém pode ser explicado pelo fato de nossos individuos ainda
permanecerem obesos grau III portadores de SAOS moderada, provavelmente pelo tempo
entre a cirurgia e o estudo polissonografico ter sido pequeno, semelhante ao estudo de Haines

et al. (2007).
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Outro fator, € que o aumento da atividade simpatica estar relacionada ao aumento do
metabolismo basal em repouso e gasto energético, o que tem proposto que obesos tenham
uma diminuicdo do LF, como foi verificado por Peterson et al. (1988), que estudaram a
gordura corporal e a atividade do sistema nervoso em obesos saudéaveis e o IMC encontrado

foi inversamente proporcional aos niveis de noradrenalina plasmatica.

Neste caso, se a obesidade estd relacionada a diminui¢do do LF, os sujeitos do nosso
estudo aumentaram o componente LF, pois diminuiram a obesidade. Observamos correlagao
positiva, porém ndo significativa entre a percentagem de perda de peso e o LF (r = 0,57; p =
0,07) no nosso estudo. Laaksonen et al. (2003) também observaram aumento do LF com

perda rapida de peso.

Entretanto, isto ¢ discordante na literatura para alguns investigadores devido aumento
LF encontrado em estudos com obesos. Porém, a presenca de aumento do LF em obesos tem
sido correlacionada com SAOS, devido evento respiratério e ndo propriamente pela

obesidade.

A diminuicdo do LF/HF encontrada em nosso estudo mostra melhora no balango
autondmico, provavelmente pelo aumento do HF, também comprovado por Akehi et al.,

(2001). Este ¢ um importante fator de redu¢do de risco de morte subita.

Nossos sujeitos tiveram diminui¢ao significativa do IMC, porém apenas 6 sujeitos
(40%) foram classificados como obesos grau II apds perda de peso, os outros 9 sujeitos (60%)
ainda mantiveram classificacdo grau III para obesidade. Entretanto observamos correlagao
positiva significativa entre percentagem de perda de peso ¢ SDNN (r = 0.66; p = 0,03),

mostrando novamente a reducao do risco de mortalidade.

Com relagdo as circunferéncias do pescoco e abdominal, 4 sujeitos (26%) e 15 sujeitos
(100%) permaneceram com valores acima da referéncia para circunferéncia de pescogo e
abdominal, respectivamente. Encontramos correlagdo positiva forte entre a diminui¢ao da
circunferéncia de pescoco € o aumento do componente HF (r = -0,72; p = 0,005). Nao

encontramos correlagdo entre a diferenca da circunferéncia abdominal com relagdo a VFC.
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Em nosso estudo foi observada uma diminuicao significativa da glicemia em jejum,
onde pudemos observar correlagdo negativa entre a diminuicao da glicemia e o aumento do

indice triangular (r = -0,66; p = 0,01) e do RMSSD (r =-0,62; p=0,01).

A eficiéncia do sono aumentou significativamente em nosso estudo apos 60 dias de
cirurgia bariatrica, estando também correlacionada positivamente com aumento do HF (r =

0,90; p = 0,0003).

De acordo com o estudo para validagdo da SaO, normal durante o sono, realizada por
Gries e Brooks (1996), em 350 individuos sadios, os autores estabeleceram que durante o
sono o valor da SaO; média ¢é de 96,5 + 1,5% e da SaO, minima ¢ de 90,4 + 3,1%. Eles
também verificaram que a SaO, sofre um ligeiro decréscimo, com o passar dos anos,
correspondendo a valores médios de 95,1 £ 2,0% ¢ minimos de 89,3 + 2,8% em individuos
com idade acima de 60 anos. Nosso estudo apresentou melhora na SpO, média do sono,
porém permanecendo abaixo do valor de referéncia. Entretanto este aumento foi

correlacionado com a diminui¢ao do LF/HF (r =-0,59; p = 0,03).

A FC média diminuiu significativamente com a reducao de peso, indo ao encontro aos
estudos de Hirsch et al., (1991) e Facchini et al., (2003). A FC basal menor que 60 estd
associada a menor risco de mortalidade segundo Habib ez al., (1999). Isto foi sugerido devido
a regra que a FC ¢é o principal determinante da demanda de oxigénio do miocardio e pela

relagdo direta da FC com gasto da energia miocardica e trabalho cardiaco.
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ApOs a realizacdo de nossos estudos, podemos concluir que:

* Individuos obesos grau III candidatos a cirurgia bariatrica apresentam alta prevaléncia

de disturbios cardiorrespiratérios do sono;

* Individuos obesos grau III portadores da SAOS apresentam predominio da atividade
do sistema nervoso simpdtico sobre o sistema nervoso parassimpdatico durante o sono,

sendo mais evidente na SAOS grave;

* Individuos obesos grau III portadores da SAOS apresentam aumento da atividade do
sistema nervoso simpatico correlacionado ao aumento do indice de apnéia e hipopnéia
e dos eventos de dessaturagdo por hora, a diminui¢do da saturagdo parcial de oxigénio
no sono, ao aumento do indice de microdespertar e da escala de sonoléncia de

Epworth;

* Individuos obesos grau III portadores da SAOS apresentam padrio inverso da
variabilidade da freqiiéncia cardiaca nos estdgios do sono, com aumento da atividade
do sistema nervoso simpatico no sono NREM 1-2 e REM comparado a vigilia e
diminuicdo da atividade parassimpatica no sono NREM 3-4 ¢ REM comparado ao

sono NREM 1-2;

* Individuos obesos grau III portadores da SAOS apresentam desequilibrio simpato-

vagal na vigilia e nos estagios do sono, sendo mais evidente no sono REM;

» Individuos obesos grau III portadores da SAOS apds 60 dias da cirurgia bariatrica
apresentam uma melhora da variabilidade da freqiiéncia cardiaca correlacionada a
reducdo de peso corporal, a diminuicdo da frequéncia cardiaca basal, da taxa de

glicemia e ao aumento da eficiéncia do sono;

* Individuos obesos grau III portadores da SAOS apds 60 dias da cirurgia bariatrica
apresentam diminui¢do do risco cardiovascular e da mortalidade com aumento da

modulagdo parassimpatica.
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ANEXO A — CERTIFICADO DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA



Fundagdio [mm)
e

Ensinn UNIVERSIDADE D) VALE DO PARATRA

COMITE DE ETICA EM PESQUISA DA UNIVAP

CERTIFICADO

Certificamos que o Protocolo n.® HIT8/CEP/2006, sobre “Estudo da
variabilidade da frequéncia cardigea durante o sono em pacientes obesos
marbidos portadores de apnéia obstrutiva do sono submetidos a cirurgia
haridirica”, sob a responsabilidade de Carla Marzullo Plens, esta de acordo com
os Principios Eticos, seguindo as diretrizes e normas regulamentadoras de
pesquisa envolvendo seres humanos, conforme Resolugdo n® 196/% do
Conselho Nacional de Saude e foi aprovade por esta Comissdo de Ftica em
Pesquisa.

Informamos que o pesquisador responsdvel por este Protocolo de
Pesquisa devera apresentar a este Comité de Etica um relatério das atividades

desenvolvidas no periodo de 12 meses a contar da data de sua aprovagio.
S0 José dos Campos, 12 de dezembro de 2006

.1-——r——4-__h
1 I g ?
L WS
o

PROF. DR. LANDULFO SILVEIRA JUNIOR
Presidente do Comité de Etica em Pesquisa da Univap

Av. Sheskima Elifmi, 2911 = UBBANOVA - CHEP. 122354000 - PARK (12 384T 1121 - FAX (02 33471147 - Caixa Postall K1 - 5.1 CamposSP
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ANEXO B - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

CONSENTIMENTO FORMAL DE PARTICIPACAO NO ESTUDO INTITULADO:
ESTUDO DA VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA DURANTE O
SONO EM PACIENTES OBESOS GRAU III CANDIDATOS A CIRURGIA
BARIATRICA.

Eu, ,
portador(a) do R.G. n° , voluntariamente concordo em participar de um
estudo cientifico nos termos do projeto proposto pelo Instituto de Pesquisa e
Desenvolvimento — IP&D, da Universidade do Vale do Paraiba — UNIVAP.

A pesquisa tem por finalidade avaliar o comportamento do sistema nervoso autdbnomo
através da analise da variabilidade da freqiiéncia cardiaca em obesos grau III portadores de
apnéia obstrutiva do sono candidatos a cirurgia bariatrica. A anélise da variabilidade da
freqliéncia cardiaca serd realizada através de dados obtidos pela polissonografia basal
completa noturna, exame nao invasivo, que sera realizada no laboratorio de Disturbios do
Sono do Instituto de Pesquisa e Desenvolvimento da UniVap, no Hospital Pio XII ou na casa
do paciente.

Estou ciente de que os riscos sd3o minimos e serei acompanhado pelo pesquisador em
todas as etapas da pesquisa.

As informagdes obtidas serdo mantidas em sigilo e ndo poderdo ser consultadas por
pessoas leigas sem minha expressa autorizacdo por escrito. As informagdes 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 pesquisadores sobre a minha decisdo de participar nesse
estudo, e ficaram claros quais os propdsitos do mesmo, os procedimentos a serem realizados,
0s possiveis riscos, as garantias de confidencialidades e de esclarecimentos permanentes.
Ficou claro também que minha participagdo ¢ isenta de despesas.

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

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

Sdo José dos Campos, de de 2007.
Participante:
Prof. Dr. Luis Vicente F. de Oliveira Ft. Carla Marzullo Plens

Orientador Pesquisa
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ANEXO C - RELATORIO DA POLISSONOGRAFIA
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Somnologiaa

Relatdrio Polissonografico

Tempo Analisado: 7 horas 38 minutos (459minutos )
Hora do Inicio: 4.9.2006 22:40
Hora do Término: 5.9.2006 6:19

Informacoes do Paciente

Nome: Nascimento: 18.10.1945
Identificacdo: Idade 61
Endereco: - Sexo: Female
E-mail: - Altura: 1.60 m
Cidade: - Peso: 150.0 kg
Cep: - IMC: 58.6
Telefone: -

Resumo do Sono

Data/Hora de Inicio da Andlise:
Data/Hora do término da Analise:
5.9.2006 6:19

Monday, September 04, 2006
Tuesday, September 05, 2006

Tempo Total Analisado:
Tempo de Sono:

Tempo de Vigilia durante o periodo do sono:

Tempo Total de Sono:
Laténcia do Sono:
Eficiéncia do Sono:
Numero de Despertares:
NUmero de Epocas de “Movement Time”:
Laténcia do Sono para o E1:
Laténcia do Sono para o E2:
Laténcia do Sono para o E3 ou E4):
Laténcia do REM desde o inicio do sono:
Apnéia + Hipopnéia (A+H):

Apnéia Obstructiva:

Apnéia Central:

Apnéia Mista:

Hipopnéia:
Eventos de dessaturacdo de Oxigénio (DO):
Tempo de Ronco:
Movimento de membros:

Seqliéncia de Movimentos Periddicos de MM:

458.8 minutos
453.2 minutos
116.2 minutos
337.0 minutos
5.6 minutos
73.4
17
0
5.6 minutos
7.1 minutos
25.1 minutos
326.5 minutos
540
400
0
0
140
525
0.0 minutos
102
0

96.4 / h
714 /h
0.0/h
0.0/h
25.0/h
93.7/h
0.0%
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Informacgoes sobre o sono

El E2 E3 E4 REM Vigilia
Minutos: 18.0 min 210.5 min 15.5 min 69.0 min 24.0 min 116.2 min
% do TTS: 5.3% 62.5% 4.6% 20.5% 7.1%
% do periodo do sono4.0% 46.4% 3.4% 15.2% 5.3%

25.6%

Estatisticas dos micro-despertares

Namero Indice Namero Indice
Micro-desp. Respiratorio 369 65.9 RERA 0 0.0
Micro-desp. Mov.membros 0 0.0 Micro-desp. Espontaneo 2 0.4
Total de Micro-desp 371 66.2 _
Somnologica

Estatisticas das Apnéias/Hipopnéias

A ou Média Mais longa
Respiracao Nimero % H/h Supino Ndo-Supino  [segundos][segundos]
Apnéia 400 74.1% 71.4 400 0 18.7 46.7
Obstrutiva 400 74.1% 71.4 400 0 18.7 46.7
Central 0 0.0% 0.0 0 0 - -
Mista 0 0.0% 0.0 0 0 - -
Hipopnéia 140 25.9% 25.0 140 0 19.8 41.6
Total 540 96.4 540 0 19.0 46.7
Respiracao Nimero em REM indice REM  Namero em NREM iIndice em NREM
Apnéia 28 70.0 372 71.5
Obstrutiva 28 70.0 372 71.5
Central 0 0.0 0 0.0
Mista 0 0.0 0 0.0
Hipopnéia 0 0.0 140 26.9
Total 28 70.0 512 98.5

Estatisticas das Apnéias/Dessaturacao

Dessaturacao  Apnéia Obstrutiva  Central Mista Hipopnéia Total
>90% 0 0 0 0 0 0
81-90% 152 152 0 0 83 235
71-80% 188 188 0 0 45 233
61-70% 20 20 0 0 1 21
51-60% 5 5 0 0 5
<50% 0 0 0 0 0 0
Total 365 365 0 0 129 494



Estatisticas da SO2

Saturagdo Média de Oxigénio: 85.4
Menor (Mais Baixa) Saturacao: 54.0
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% Saturagdo < 90%: 237.3minutos  70.6%
% Saturagdo < 80%:  50.2minutos  14.9%

Dessaturagao: 11.1 % Saturagao < 70%: 7.2minutos 2.1%
Saturagdo Média de Oxigénio durante a vigilia: 88.9 %
Saturagdo Média de Oxigénio durante o REM: 75.6 %
Saturagdo Média de Oxigénio durante o NREM: 86.2 %

Estatisticas da Dessaturacao

Ndmero DO/h

Desaturation Numero Cumulativo
Quedal Cumulativo DO/h
Total 525 525 93.7 93.7
<5% 43 525 7.7 93.7
5%-9% 160 482 28.6 86.1
10%-20% 303 322 54.1 57.5
>20% 19 19 3.4 3.4
Dessaturagao
Ponto Baixo <90% <85% <80% <70% <60%

NUmero 522 444 210 24 4

DO/h 93.2 79.3 37.5 4.3 0.7

Estatisticas dos MPM

Durante MPM

Todos os EMG Tibiais Namero Indice Namero Indice
MM 102 18.2 0 0.0
MM com Micro-desp 86 15.4 0 0.0
MM com Apnéia/Hipopnéia 3 0.5 0 0.0
MM sem associacao 16 2.9 0 0.0
MM durante E1 4 13.4 0 0.0
MM durante E2 89 25.5 0 0.0
MM durante E3 0 0.0 0 0.0
MM durante E4 5 4.3 0 0.0
MM durante REM 4 10.0 0 0.0
) Média Minima Maxima
Indice

Total
Nuamero
Movimentos de membros (MM) 102
MM em Sequencia de MP 0

Seqiiéncia de MPM 0

Duracao Duracao Duracao
[segundos] [segundos] [segundos]
18.2 1.1 0.5 3.6
0.0 - - -
0.0 - - -



170

Estatisticas da Posicao

Indice de tempo

Posicao [minutos] Relativo [%]  Transicoes A+H/h
Supino 337.0 100.0% 96.4
Esquerdo 0.0 0.0% -
Ventral 0.0 0.0% -
Direito 0.0 0.0% -
Sentado 0.0 0.0% -
Desconhecido 0.0 0.0% -
Movimento 0.0 0.0% -

Total 337.0 100.0% 14(2/h

Estatistica do Pulso

Média [bpm] (£STD) [bpm] Min [bpm] Max [bpm]
Total 56.9 3.1 45.0 114.0
Supino 56.9 3.1 45.0 114.0
Nao-Supino - - - -
REM 59.7 3.7 50.0 114.0
NREM 56.7 3.1 45.0 75.0

Estatistica do Ronco

Tempo de Ronco: 0.0 minutos
Tempo Relativ de Ronco: 00 %
Numero de Episddios de Ronco: 0
Duragdao Média do Episddio de Ronco: - minutes

Episodio mais longo de Ronco: - minutes
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Resumo Grafico
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