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RESUMO

Os distarbios respiratorios do sono sdo mais comuns em pacientes com insuficiéncia
cardiaca do que na populagdo geral. Pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva e distirbios
respiratorios do sono associado t€ém um pior prognoéstico independente dos demais fatores de risco.
O diagnostico destes disturbios ¢ de extrema importancia para a sobrevida dos pacientes portadores
de ICC, pois se tratado estes distarbios, podemos promover um aumento da fungdo ventricular,
diminuir a atividade do sistema nervoso simpatico, reduzindo a mortalidade e o nimero de
transplantes cardiacos. O método padrao ouro para o diagnostico dos distirbios respiratorios do
sono ¢ a polissonografia basal noturna, porém a mesma nao pode ser realizada por todos, devido ao
seu alto custo e do pequeno numero de laboratérios do sono. O objetivo deste trabalho foi avaliar o
valor diagnéstico da oximetria digital noturna em detectar distirbios respiratdrios do sono em
pacientes com insuficiéncia cardiaca, ja que este método ¢ de facil aplicabilidade, custo mais
acessivel e automatizado. Participaram deste estudo 14 pacientes com insuficiéncia cardiaca classe
funcional II e III segundo a New York Heart Association, devido a miocardiopatia dilatada,
isquémica ou idiopatica, estavel e sob tratamento farmacoldgico por no minimo um més. Foram
utilizados, a polissonografia basal noturna, incluindo canula de pressdo nasal, cinta toracica, cinta
abdominal, sensor de ronco, eletroencefalograma, eletromiograma submentoniano e dois oximetros,
um oximetro digital portatil WristOx Nonin e um oximetro acoplado ao sistema Embla A10. Foi
considerado um episodio de dessaturacdo de oxihemoglobina uma queda de 3% na SaO, basal.
Foram utilizados diferentes valores de IAH para definir presenca de disturbios respiratorios do sono
(=5, >10, > 15, > 20, >25 e > 30).Foram utilizados trés parametros da oximetria para detectar
distrbios respiratérios do sono, um indice de dessaturacao de oxihemoglobina por hora (> 5, > 10,
> 15,220, > 25 e > 30), a porcentagem de tempo inferior a 90% maior que 1% e diferentes indices
de variabilidade da saturacdo de oxihemoglobina (0,6 a 3,0). Foi determinado a sensibilidade e
especificidade destes trés parametros da oximetria em detectar DRS. A correlagdo entre os dados da
oximetria WristOx Nonin com a oximetria do sistema Embla, foi estatisticamente significativa (p <
0,05) com = 0,96 para IDO, 0,97 para SaO, média, 0,97 para o SaO, minima e 0,99 para % tempo
de Sa0; < 90%. O IDO e o indice de variabilidade da SaO, de ambos oximetros tiveram uma
correlacdo forte com o indice de apnéia e hipopnéia. A porcentagem de tempo inferior a 90% teve
correlagdo positiva com o IAH, porém de forma moderada e a sua sensibilidade e especificidade em
detectar disturbios respiratorios do sono foi baixa. O IDO e o indice de variabilidade apresentaram
uma alta sensibilidade e especificidade na detec¢ao de disturbios respiratdrios do sono moderado e
grave, e o ponto de corte do IDO que obteve maior sensibilidade e especificidade foi um IDO >15 e
>20 e do indice de variabilidade foi 0,8 e 1,0 para ambos oximetros. Portanto, podemos concluir
que a porcentagem de tempo de Sa0O, abaixo de 90% ¢ um parametro insuficiente, ndo sendo eficaz
como ferramenta de screening para identificar distirbios respiratdrios do sono, € que o indice de
dessaturacdo de oxihemoglobina e o indice de variabilidade de SaO, apresentam uma correlagdao
excelente com o indice de apnéia e hipopnéia, podendo ser utilizados como screening para pacientes
com distarbios respiratorios do sono. Por fim, o oximetro portatil WristOx Nonin ¢ fidedigno e
pode ser utilizado de forma isolada, possibilitando a identificagdo de distirbios respiratorios do
sono de forma mais simples, podendo ser utilizado em domicilio.

Palavras chave: Oximetria de pulso; Disturbios respiratérios do sono; Polissonografia; Insuficiéncia
cardiaca congestiva



ABSTRACT

The Sleep-related breathing disturbances (SRBD) are more common in patients with chronic
heart failure (CHF) than in the general population. Patients with CHF associated with SRBD, have
a worse prognostic, independent of all risk factors. The diagnosis of these disturbances is of
extreme importance for the vitality of CHF patients, because if these disturbaces are treated, it
promotes an increase of ventricular function, reduces the activity of the sympathetic nervous
system, reducing the mortality and the number of cardiac transplants. The gold standard test for the
diagnosis of the SRBD is the complete polysomnography, however it cannot be carried through by
everybody, due to the high cost and the small number of sleep laboratories. The aim of this study
was to evaluate the diagnostic value of the digital nocturnal oximetry in detecting SRBD in patients
with CHF, since this method is of easy applicability, accessible cost and automatized. Participated
of this study, 14 patients with CHF functional class II and III according to New York Heart
Association, which had a steady dilated, ischemic or idiopathic cardiomyopathy and under
pharmacological treatment for at least a month. It had been used, the nocturnal basal
polysomnography, including nasal pressure cannula, thoracic and abdominal brace, snore sensory,
electroencephalogram, chin EMG and two oximeters, a portable digital oximeter WristOx Nonin
and an oximeter connected to the Embla Al0system. It was considered an oxyhemoglobin
dessaturation episode, a fall of 3% in the basal SaO,. Different values of IAH had been used to
define presence of SRBD ( =5, 210, >15, >20, >25 and >30). Three oximetry parameters had been
used to detect SRBD, an index of oxyhemoglobin dessaturation per hour (> 5, > 10, > 15, > 20, > 25
e > 30), the percentage of time lower than 90% greater than 1% and different indices of variability
of the oxyhemoglobin saturation (0,6 the 3,0). Sensitivity and specificity of these three oximetry
parameters in detecting SRBD was determined. The correlation between WristOx Nonin oximetry
with the Embla system oximetry data, was statistically significant (p < 0,05) with r = 0,96 for IDO,
0,97 for SaO, average, 0,97 for minimum SaO, and 0,99 for % time of Sa0; < 90%. The IDO and
the index of variability of the SaO, of both oximeters had a strong correlation with the apnea and
hipopnea index. The percentage time lower than 90% had positive correlation with the [IAH,
however in a moderate form and its sensitivity and specificity in detecting SRBD were low. The
IDO and the index of variability had presented a high sensitivity and specificity in the detection of
moderate and serious SRBD, and IDO value which got the greater sensitivity and specificity was an
IDO > 15 and >20 and of the variability index was 0,8 and 1,0 for both oximeters. Therefore, we
can conclude that the percentage of SaO, time lower than 90% is an insufficient parameter, not
being efficient as a screening tool to identify SRBD, and that the oxyhemoglobin dessaturation
index and the index of variability of SaO, present an excellent correlation with the apnea and
hipopnea index, being able to be used as screening for patients with SRBD. Finally, the portable
WristOx Nonin oximeter is reliable and can be used of isolated form, making possible the
identification of SRBD in a simpler form, being able to be used in domicile.

Keywords: Pulse oximetry; Sleep-related breathing disturbances; Polysomnography; chronic heart
failure.
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A insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) ¢ um estado fisiopatolégico no qual o
coragao ¢ incapaz de bombear o sangue numa taxa proporcional as necessidades dos tecidos
metabolizantes, ou pode fazé-lo apenas as custas de uma elevada pressdo de enchimento

(BRAUNWALD; COLUCCI, 1999; DONATANGELO et al., 1993).

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 (TTS) de um
individuo, esta associado a reducdes na taxa metabdlica, na atividade do sistema nervoso
simpatico (SNS), na freqiiéncia cardiaca (FC) e na pressdo sanguinea. Estes efeitos reduzem
a carga do coracdo, diminuindo assim a sua demanda de oxigénio (O;). Portanto o efeito
global do sono ¢ descansar o coragdo. Um dos principais efeitos fisiopatologicos da sindrome
da apnéia/hipopnéia obstrutiva do sono (SAHOS) ¢ interromper o estado de repouso
cardiovascular, fragmentando o sono e aumentando a carga imposta ao miocardio

(NAUGHTON; BRADLEY, 1998).

Os distarbios respiratorios do sono sdo mais comuns em pacientes com insuficiéncia
cardiaca do que na populagdo geral. A prevaléncia de distarbios respiratorios do sono em

pacientes com ICC ¢ em torno de 50 a 60% (SERIES et a/, 2005).

A Sindrome da Apnéia e Hipopnéia Obstrutiva do Sono (SAHOS) e a respiragdo de
Cheyne-Stokes (RCS) com apnéia central do sono (ACS) sdao os dois principais disturbios
respiratorios do sono que podem ocorrer em pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva
(ANDREAS, 1999). Estes distirbios respiratorios, que ocorrem em aproximadamente 60%
dos pacientes com insuficiéncia cardiaca, 36% se manifestam como respiragdo de Cheyne-
Stokes, 12% como apnéia obstrutiva do sono, e o restante como uma combinac¢do de apnéia

central e obstrutiva (LIPKIN, 1999).



A SAHOS ocorre em conseqiiéncia de recorrentes colapsos das vias aéreas superiores
na presenga de esforgo respiratério durante o sono, durante dez segundos, o que causa
pressdes intratoracicas negativas, despertares e dessaturagdes da oxiemoglobina arterial
(MARTINEZ; RODYSILL; MORGENTHALER, 2005). Por outro lado, a apnéia central
associa-se a auséncia de esforco respiratorio por no minimo dez segundos. A apnéia mista do
sono também pode ser evidenciada através de um componente central seguido por um

componente obstrutivo (NISHIME et al., 2000).

Os efeitos adversos dos disturbios 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 pds-carga, hipdxia e
ativacdo do sistema nervoso simpatico (SNS). Estes efeitos podem se acumular a cada noite,
podendo durar meses e até anos, contribuindo para o desenvolvimento e agravamento da

insuficiéncia cardiaca do ventriculo esquerdo (NAUGHTON; BRADLEY, 1998).

Se por um lado os disturbios respiratérios do sono contribuem para o aparecimento ou
deterioragdo da doenga cardiovascular, o contrario também ¢é verdadeiro, ou seja, a
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), uma vez presente, independente de sua etiologia, ¢
fator de risco para o distirbio respiratorio do sono. A apnéia fragmenta o sono, existindo
evidéncias crescentes que ¢ fator de risco independente para deterioragdo da funcao
ventricular em pacientes com ICC, associando-se a um aumento da mortalidade e do niimero

de transplantes cardiacos (SIN et al., 1999).

O padrdo ouro para o diagnostico da sindrome da apnéia/hipopnéia do sono ¢ a
polissonografia, caracterizada por registro simultdneo de parametros fisioldgicos durante uma
noite de sono. O estagiamento do sono ¢ feito através da analise das ondas cerebrais por meio
da monitoriza¢do dos sinais do eletroencefalograma (EEG), atividade muscular através do
eletromiograma de superficie (EMG) e do movimento dos olhos pelo eletro-oculograma
(EOG). A monitorizagdo cardiorespiratoria ¢ realizada através dos eletrodos do
eletrocardiograma (ECG), oximetro digital de pulso, termistor e/ou canula nasal de pressao,

cintas tordcica e abdominal, sensor de posicao e sensor de ronco (FEINSILVER, 1998).



A polissonografia completa tem um custo elevado, requer tempo € o numero de
laboratdrios do sono em nosso pais ¢ pequeno por isso tem crescido o interesse em facilitar o
diagnostico dos distirbios respiratorios do sono (DRS), com uma técnica portatil e pratica
como substituta da polissonografia. O uso de um método mais simples, como a oximetria, ¢
controverso e tem sido alvo de diversos estudos (BRUSCHI et al., 1999, FLEMONS et al.,
2003, SERIES et al., 2005).

A saturacdo de oxihemoglobina durante o sono em individuos saudéaveis permanece
quase constante, com variacdo minima. Em pacientes com DRS, devido a repetitivas apnéias e
hipopnéias, surge uma oscilagdio da SaO, basal. Portanto, a andlise dos parametros da
oximetria, como Sa0, média, a SaO, minima, o tempo acumulado abaixo de 90%, o indice de
dessaturagdo de oxihemoglobina por hora e a variabilidade da SaO, durante o sono podem ser

usados como ferramentas para detectar distirbios respiratérios do sono (LEVY et al., 1996).

Nos ultimos anos, tem-se discutido sobre a efetividade da oximetria digital noturna
como ferramenta de screeming para identificar pacientes com DRS. Esta discussao
controversa tem aumentado a necessidade de se reduzir o custo para procedimentos de
diagnostico nos distirbios do sono, enquanto que os avangos tecnoldgicos t€ém desenvolvido

oximetros de pulso portateis, confidveis e de baixo custo (NETZER et al., 2001).

Um estudo demonstrou que mais de 80% dos individuos com DRS moderado e grave
ndo tem diagnostico estabelecido € o nao diagndstico dos DRS tem um custo médico
consideravelmente alto, devido ao custo dos tratamentos dos efeitos adversos causados pelos
disturbios respiratorios do sono. Foi estimado que o ndo diagndstico destes disturbios pode

causar um custo médico adicional de $ 3.4 bilhdo nos Estados Unidos (KAPUR et al., 1999).

Devido a alta incidéncia dos DRS em pacientes com insuficiéncia cardiaca, o estudo
da oximetria digital noturna tem sido proposto como um teste de screening inicial neste
trabalho para diagnéstico da apnéia do sono e no auxilio a decisdo do proximo procedimento a
ser realizado na investigacdo destes pacientes. Confirmando a presenca de um disturbio
respiratorio e verificado o grau de gravidade do mesmo, a indicagdo da polissonografia nestes
casos seria de grande valia, diminuindo os custos do sistema de saude e dando oportunidades

para os pacientes portadores de ICC investigar a presenga de DRS, diminuindo a mortalidade.
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2.1 Objetivo Geral

e (Correlacionar os valores de saturagdo da oxihemoglobina obtidos através da oximetria
digital noturna WristOx Nonin portatil com os valores da oximetria digital noturna do

sistema ambulatorial Embla;

2.2 Objetivos Especificos

e Avaliar a eficacia da oximetria digital noturna como método diagnostico de distarbios
respiratorios do sono em pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva

classe funcional II e I11;

e Correlacionar os parametros da oximetria digital noturna com o indice de

apnéia/hipopnéia obtidos pela polissonografia basal noturna;

e Verificar a sensibilidade e especificidade do indice de dessaturagdo de
oxihemoglobina da oximetria digital noturna em detectar disturbios respiratérios do
sono em pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva classe funcional II e

1I;

e Verificar a sensibilidade e especificidade da porcentagem de tempo de saturacdo de
oxhiemoglobina abaixo de 90% na detec¢do de disturbios respiratérios do sono em

pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva classe funcional II e III;

e Verificar a sensibilidade e especificidade do indice da variabilidade da saturacdo da
oxihemoglobina na identificacdo de distirbios respiratérios do sono em pacientes

portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva classe funcional II e III;
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O oxigénio ¢ transportado no sangue de duas formas: dissolvido no plasma (O,) e
combinado com a hemoglobina (HbO,). Quase todo oxigénio que se difunde dos alvéolos para
0 sangue vai penetrar nas hemacias e se combinar a hemoglobina. Somente uma pequena
porcao permanece no plasma e ¢ transportada para os tecidos em solucao simples. Este € o

denominado oxigénio dissolvido (ZIN, 1995).

Segundo a lei de Henry, a quantidade de oxigénio dissolvido no plasma ¢ proporcional
a pressao parcial (PO;) do gas. Para cada mmHg de PO, existe 0,003ml O,/ 100ml de sangue.
Assim, o sangue arterial normal, com uma PO, de 100 mmHg contém 0,3 ml O,/ 100 ml
(WEST, 2002). A quantidade de oxigénio dissolvido no sangue arterial ndo alcanca as
demandas organicas ¢ ha necessidade de um sistema de transporte, que ¢ realizado pela

hemoglobina. Usualmente, o O, dissolvido ¢ ignorado (DAVID, 2001).

As hemdcias sdo constituidas por 25 a 30% de hemoglobina e tém superficie
bicdncava, que aumenta a zona de troca gasosa e facilita a passagem pelos capilares. A porcao
polipeptidica da molécula hemoglobina normal do adulto ¢ composta por quatro cadeias de
aminoacidos. A cada uma das quatro cadeias estd ligado um grupamento heme, que ¢ um
complexo formado por uma protoporfirina ¢ um ion ferro no estado ferroso. A esse ion se
associa o O,, formando a oxihemoglobina (HbO;). Cada molécula de hemoglobina, portanto,

¢ capaz de transportar, no maximo quatro moléculas de O, (ZIN, 1995).

A quantidade maxima de O, que pode ser combinada com Hb ¢ chamada de
capacidade de O,, acontecendo quando todas as ligagdes disponiveis estdo ocupados por
oxigénio. Um grama de Hb pura é capaz de combinar-se com 1,39 ml O,, e como o sangue
normal possui cerca de 15 g de Hb/100ml, a capacidade de O, ¢ de cerca de 20,8 ml O,/100ml
de sangue. A saturacdo de O, da Hb & a porcentagem de locais de ligacdes que tém anexado
0O,, e ¢ dado por: O, combinado com Hb X 100 / capacidade de O, A saturagdo de O, do
sangue arterial com PO, de 100mmHg ¢ cerca de 97,5%, enquanto a do sangue venoso

misturado com PO, de 40mmHg ¢ cerca de 75% (WEST, 2002).



A relagdo entre a pressao arterial de oxigénio e saturagdo de oxihemoglobina ¢ descrita
pela curva de dissociacdo de oxihemoglobina (HILL, 2000). A curva de dissociacdo da
hemoglobina possui uma regido superior aplanada e uma regido verticalizada quando em
baixas pressdes de oxigénio. Esta forma da curva representa, no seu ramo verticalizado,
mecanismo de protecdo, pois permite a liberagdo de maiores quantidades de oxigénio com
pequenas variagdes da PO,, evitando assim que a PO, tissular abaixe acentuadamente. Na
regido aplanada da curva, a hemoglobina estd quase totalmente saturada e niveis maiores de
PO, ndo contribuem significativamente para o transporte de O,. A oxigenagdo tissular ¢é
adequada quando a PO, estiver igual ou superior a 60 mmHg, desde que o débito cardiaco e a

perfusdo estejam normais (DAVID, 2001).

Ha quatro fatores conhecidos que alteram a interagdo do O, com a hemoglobina:
PCO,, pH, temperatura e o nivel de 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG), podendo desviar a curva
de dissociagdo da hemoglobina para a direita ou para a esquerda. (ZIN, 1995) O desvio para a
direita representa diminui¢do da afinidade da hemoglobina pelo oxigénio e para a esquerda,
maior afinidade. O desvio para direita ocorre com diminuicdo do pH, aumento da PCO,,
hipertermia e no aumento dos fosfatos orginicos hematicos. Na hipotermia, alcalose,
intoxicacdo por monoxido de carbono e na sepse ha aumento da afinidade da hemoglobina
pelo oxigénio, com deslocamento da curva para a esquerda (DAVID, 2001). A curva de

dissociacdo da oxihemoglobina esta representada na figura 1.
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Figura 1. Curva de dissociacdo da oxihemoglobina
Fonte: THURNHEER, 2004
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A saturagdo de oxigénio pode ser medida de forma ndo invasiva pela oximetria de
pulso, que € uma técnica simples, indolor e que fornece o resultado imediatamente, sendo uma
ferramenta fundamental para a conducdo de pacientes com suspeita de hipoxemia aguda ou
cronica. A monitorizacao continua do sangue arterial usando o oximetro de pulso tem sido de
grande importidncia nos cuidados com pacientes graves, com o seu uso, episodios de
hipoxemia sdo detectados precocemente, possibilitando uma intervengdo rapida, antes de

ocorrer uma complica¢do mais grave (JUBRAN, 2004).

A oximetria digital de pulso ¢ um dispositivo portatil indicado para medigdo, exibi¢ao
e registro da saturacdo de oxigénio da hemoglobina arterial (SpO,) e da freqiiéncia cardiaca,
permitindo uma monitorizagdo continua do paciente. Esta baseada em dois principios fisicos:
a presenca de um sinal pulsatil gerado pelo sangue arterial, o qual ¢ relativamente
independente do sangue arterial ndo pulsatil, do sangue venoso e capilar e outros tecidos; € o
fato da oxihemoglobina (HbO,) e a hemoglobina reduzida (Hb) possuirem diferentes absorc¢ao
espectral. Na regido vermelha, a HbO, absorve menos luz do que a Hb, enquanto que o

inverso ocorre com a regiao infravermelha (JUBRAN, 1999).

O oximetro de pulso ¢ usualmente colocado no dedo e consiste em emissdo de luz em
dois comprimentos de onda, 660nm (vermelha), e 940 nm (infravermelho) e mensuragdo da
luz absorvida do sangue arterial por uma fotocélula (Figura 2) (MENZIES; STRADLING,
2005). A quantidade de luz absorvida em cada comprimento de onda, depende do grau de
oxigenagao da hemoglobina nos tecidos (HILL; STONEHAM, 2000). Através do calculo da
absor¢do dos dois comprimentos de onda, pode-se obter a propor¢do da hemoglobina que se

encontra oxigenada, determinando a % de saturagdo de oxihemoglobina (FEARNLEY,1995).
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Figura 2. Mecanismo do 6ximetr0 de pﬁlso
Fonte: MENZIES;STRADLING, 2005.
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A oximetria de pulso possui algumas limitacdes, ela fornece uma boa estimativa da
oxigenag¢do adequada, porém ndo fornece uma informagao direta sobre a ventilagdo; ela pode
ser menos efetiva em paciente graves, devido a baixa perfusdo e ndo deteccdo de sinal de
pulso; na presenga de hemoglobina anormal (metahemoglobina, por exemplo seguido de dose
elevada prilocaina) a leitura ¢ afetada, permanecendo a saturacdo em torno de 85%; em casos
de envenenamento por mondxido de carbono, forma-se a carboxihemoglobina, gerando um
valor de saturacdo de oxihemoglobina perto de 100%.; o uso de esmaltes escuros pode afetar a
mensuracdo da SaO, determinando baixos valores; na congestdo venosa, em fun¢do da
presenca de pulso venoso, a leitura pode ser subestimada; a vasoconstricgao e a hipotermia
causam uma diminui¢do da perfusdo tecidual e falha no registro de sinal de SaO,; a presenca
de anemia pode levar a uma leitura subestimada quando a hemoglobina ¢ inferior a 5 g/dl. A
idade, sexo e cor de pele parecem ter minimo ou nenhum efeito na fun¢ao do oximetro (HILL;

STONEHAM, 2000).

Embora a oximetria digital de pulso tenha grande precisdo (+ 2%) quando a saturagao
de oxigénio esta acima de 90%, os resultados s3o piores em condi¢des de progressiva
hipoxemia, principalmente abaixo de 80% (JUBRAN, 2004). Além disso, alguns fatores
técnicos podem comprometer a leitura da oximetria, como: adaptacdo inadequada do sensor,

movimentagdo do paciente e luminosidade intensa do ambiente, que pode eventualmente levar

a leituras falsamentes baixas (AARC CLINICAL PRACTICE GUIDELINE, 1991).

Segundo Farré er al. (1998), a oximetria digital de pulso ¢ uma técnica usada
rotineiramente para monitorizacdo e avaliagdo de eventos do sono em pacientes com sindrome
de apnéia/hipopnéia do sono. Para a interpretagdo da oximetria digital de pulso deve-se ter o
conhecimento dos valores normais da saturagdo de oxigénio durante o sono. Um estudo
realizado em 350 individuos saudaveis demonstrou uma saturagdo média de oxihemoglobina
durante a noite de 96,5% (£ 1,5%). A saturagdo arterial de oxigénio (SaO,) diminuiu com
aumento da idade, os valores variaram entre 96,8% no grupo com idade entre 1 a 10 anos e
95,1% no grupo com idade acima de 60 anos. A etinicidade, sexo e peso ndo influenciaram de
forma significativa nos valores normais. Em um grupo com apnéia obstrutiva do sono os
valores de SaO, foram significativamente baixos, com uma média de SaO, minima de 65,8%

(£ 22,6%) (GRIES et al., 1996).
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Os valores normais de SaO, durante a noite diferem com a altitude. Quanto maior a
altitude menor o valor da SaO,. Os oximetros usados atualmente tém um valor de SaO, que
difere da gasometria arterial aproximadamente 0,5% (= 1,8%), ndo existindo diferenga

significativa entre o seu uso no dedo ou na orelha (NETZER et al., 2001).



13

4. HISTORIA DA MEDICINA DO SONO



14

4. HISTORIA DA MEDICINA DO SONO

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

fases marcantes, listadas na tabela 1:

Tabela 1. Historia da medicina do sono

Fase 1 | Pré-historia
Fase 2 | 1952-70 Explorag@o do sono; descobrimento do REM.

Fase 3 | 1971-80 Entendimento dos determinantes para o alerta durante o dia.

1981-90 Novos tratamentos, expansdo e organiza¢do da medicina do sono; implica¢des de politicas
Fase 4 | operacionais e publicas.

1991-2000 Descoberta de diagndsticos e tratamentos dos distirbios do sono dentro da sociedade e do
Fase 5 | sistema de saude.

Fonte: DEMENT (1998).

No século XIX, iniciou-se a observagao sistematica do sono, devido ao fato de que ele
ocupa 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 e

restaurativa do corpo, seguido de esfor¢o fisico (CHOKROVERT, 2000; DEMENT, 1990).

A 1idéia inicial de que durante sono, o cérebro se encontrava desligado persistiu por
muitos anos e levou varios pesquisadores a conclusdes erroneas, de que o mesmo poderia ser
considerado como um completo estado de inatividade. Uma das grandes preocupagdes
daquele tempo era em relacdo aos sonhos, em uma tentativa de interpreta-los (DEMENT,

1998).

As pesquisas cientificas modernas sobre os padrdoes e mecanismos do sono iniciaram-
se com o desenvolvimento dos instrumentos eletrofisioldgicos necessarios para estudar os
biopotenciais de pequena amplitude, em meados do século XIX. Caton em 1875, apud Baker
(1985), realizou a descoberta das ondas cerebrais em animais, gravando a atividade elétrica

espontanea de cérebros de coelhos, gatos e macacos.
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Um passo importante na medicina do sono foi a descoberta das ondas cerebrais em
humanos realizada em 1929 por Berger, onde registrou-se a atividade elétrica cerebral em
humanos através de cortex exposto de pacientes que tiveram uma parte do cranio removido.
Loomis em 1937 realizou uma descri¢do mais detalhada dos padrdes de ondas cerebrais e
provou que a pessoa que aparentemente estaria dormindo poderia realmente ndo o estar
fazendo. Entdo, Loomis propds uma primeira classificacdo de sono baseada no

eletroencefalograma (DINNER, 1990).

Em 1952, iniciou a segunda fase histérica da medicina do sono, devido a curiosidade
no sincronismo dos movimentos rapidos dos olhos durante o sono. Os estudos de observacao
direta dos movimentos dos olhos tiveram inicio com Aserinski e Kleitman no final dos anos
cinqiienta, onde comecaram a identificar periodos de mobilidade e periodos de auséncia de

movimentos (CHOKROVERT, 2000).

Segundo Dement (1990), em 1959 confirmou-se a existéncia do sono de rapidos
movimentos oculares (REM) em animais por Michel Jouvert e em humanos por
Goodenought. Posteriormente foi introduzido o eletrooculograma para a documentagdo da
atividade de movimentos dos olhos, iniciando o entendimento da fisiologia do sono

(DEMENT, 1998).

Uma das grandes contribui¢des para a medicina do sono foi realizada em 1957,
quando Dement realizou os primeiros registros das ondas cerebrais durante toda noite, € junto
a Kleitman fizeram a descricdo da arquitetura do sono de uma noite inteira. Dement e
Kleitman propuseram uma classificacdo para os estagios e fases do sono REM e NREM
baseado na andlise de registros, comparando-se o sono patolégico com o sono normal

(DINNER, 1990).

O principal avanco da histéria foi durante os anos 60, sobre o conceito de que o sono
consistia em duas distintas fases: sono REM e o sono ndo REM (N-REM), firmando o
conceito de dualidade do sono, proposto por Frei Snyder em 1963 (DEMENT, 1998). Em
1968, Rechtschaffen e Kales definiram as regras para o estagiamento, ou seja, a classificagdo
dos estagios do sono, em um manual para padronizacdo publicado pela National Institute of

Health dos EUA. Estas regras ainda sao utilizadas internacionalmente até os dias de hoje.
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Em 1971 dava-se inicio a terceira fase da historia da medicina do sono, caracterizada
pelos avangos no diagnostico e no tratamento da apnéia obstrutiva do sono, bem como com a
identificacdo da gravidade de suas complicacdes clinicas e, em especial, as cardiovasculares

(DEMENT, 1998).

A quarta fase da historia da medicina do sono, entre 1980 e 1990, foi caracterizada
pelo melhor conhecimento da sindrome da apnéia obstrutiva do sono e o surgimento dos
tratamentos alternativos. A introdu¢do da uvulopalatoplastia (UPPP) e a utiliza¢dao da pressao
positiva continua na via aérea (CPAP) por via nasal, vieram acelerar a expansao e legitimar a
Medicina do Sono. Nesta fase houve o envolvimento de pneumologistas, neurologistas,
cirurgides otorrinolaringologistas e psiquiatras junto a causa do tratamento dos disturbios do

SOno.

A quinta e ultima fase da histéria da medicina do sono, compreende 1990 até os dias
atuais e ¢ uma fase caracterizada pela defini¢cdo de areas distintas de investigacdo do sono,
envolvendo a fisiologia do sono, a priva¢ao do sono e os disturbios do sono, particularmente a
SAHOS. Nos ultimos anos foi observado que a privacdo do sono e os distirbios do sono ndo
diagnosticados, sdo provavelmente um dos maiores problemas de satde publica. A associagdao
dos disturbios do sono como fator causal de doencas cardiovasculares, vem a expandir
possibilidades de pesquisa e de atuacdo, com o objetivo de fazer novas descobertas para a

prevencao, diagnostico e tratamento (DEMENT, 1998).
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5. SONO E VIGILIA
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5. SONO E VIGILIA

O sono ¢ um estado de descanso fisico e mental no qual uma pessoa fica relativamente
inativa e inconsciente do meio, ou seja, € uma funcao bioldgica regulada por mecanismos
auténomos do tronco cerebral (ANDREOLI, 1989). As funcdes cerebrais e do organismo em
geral estdo influenciadas pela alternincia da vigilia com o sono, ou seja 0 sono restaura as

condi¢des que existiam no principio da vigilia precedente (VELLUTI, 1996).

O ciclo sono/vigilia dura aproximadamente vinte e cinco horas ao contrario de vinte e
quatro horas de um ciclo dia-noite. Normalmente, o ambiente de luz e escuridao sincronizam
ou iniciam ritmos dia-noite, portanto, a existéncia de ritmos autonomos independentes do
ambiente sugerem que o corpo humano tem um reldgio bioldgico interno. O local deste
relogio bioldgico tem sido proposto como sendo no nucleo supraquiasmatico (NSQ) do
hipotalamo, acima do quiasma optico (ALOE; AZEVEDO; HASAN, 2005;
CHOKROVERTY, 2000).

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

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

5.1 Classificaciao dos estagios do sono

O sistema mais aceito e utilizado de classificacdo dos estagios do sono atualmente € o
proposto por Rechtschaffen e Kales, em 1968. Este sistema de classificacdo descreve que o
sono REM, sono N-REM e a vigilia sdo estagios fundamentalmente diferentes e que o sono
REM e sono N-REM se alternam durante a noite, como determinado pela observacdo e
registro das variaveis eletrofisiograficas e fisiologicas. Os pardmetros eletrofisiograficos
essenciais usados na determinagdo dos estidgios do sono sdo o eletroencefalograma (EEG),
eletrooculograma (EOG) e eletromiograma (EMG) (PHILLIPS; ANSTEAD; GOTTLIEB,
1998).
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Os estagios do ciclo sono/vigilia sdo divididos da seguinte maneira: vigilia, sono N-
REM estagios 1, 2, 3 e 4 e sono REM. Os estagios 3 e 4 do sono N-REM sdo também
denominados de sono de ondas lentas ou sono delta e, o sono REM denominado de sono dos

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

O EEG durante a vigilia mostra atividades cerebrais ndo sincronizadas, inconstantes e
rapidas, de baixa tensdo, flutuando rapidamente entre 20 e 25 ciclos por segundo. A transicao
vigilia sono ¢ caracterizada pelo ritmo alfa, ondas cerebrais com uma amplitude relativamente
grande e uma freqiiéncia que varia entre 8 e 13 ciclos por segundo. O sono vai se
aprofundando, a amplitude das ondas vai aumentando e o ritmo vai caindo para 4 a 6 ciclos
por segundo. No estado de sono propriamente dito, tém-se uma diminui¢do progressiva do
ritmo alfa e o aparecimento gradual de ondas "theta" (freqiiéncia mais baixa) (REIMAO,

1996). A atividade EEG dos diferentes estagios do sono esta demonstrada na figura 3.
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Figura 3. Caracteristica eletroencefalograficas durante a vigilia (ritmo alfa)
e nas quatro etapas no sono de ondas lentas e sono REM.
Fonte: Krieger, Roth e Dement,(1990).

Os cincos estagios do sono se repetem durante toda a noite. O sono normal em um
adulto inicia atravessando a fase NREM, sendo que a fase REM ¢ atingida aproximadamente
apos 80 minutos. Quando uma pessoa comeca adormecer, inicia-se o primeiro estagio, em
seguida leva-se em torno de 30 a 40 minutos para passar do estagio 2 até o estagio 4. Depois,
o individuo regressa do estagio 3 ou 4 para o estagio 2, e finalmente entra no sono REM. Isto
acontece 4 a 5 vezes por noite (WOLK et al., 2005). A figura 4 ilustra um ciclo normal do

sono de aproximadamente 90 minutos.
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Figura 4. Ciclo normal do sono.
Fonte: Wolk et al.,(2005).

O sono N-REM e o sono REM se alternam, com ciclos durando aproximadamente de
90 a 110 minutos. Quatro a seis ciclos sao observados durante uma noite de sono normal. O
primeiro terco do sono normal ¢ predominado pelo sono N-REM (estagios 3 e 4) e o ultimo
terco predomina-se o sono REM. O primeiro ciclo do sono REM ¢ curto e, o tltimo ciclo em
dire¢do ao final da noite ou nas primeiras horas da manha é geralmente o mais longo e pode

durar até¢ uma hora (CHOKROVERT, 2000).

5.1.1 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 quatro estdgios do sono NREM
avancam para um sono profundo, com freqiiéncia de micro-despertares geralmente baixa no
estagio 1 e alta no estagio 4. Esta fase esta associada com atividade mental minima ou
fragmentada. No terceiro e quarto estdgio, denominados como sono profundo, tém-se
registros EEG de grandes amplitudes e ondas lentas delta (CARSKADON;
RECHTSCHAFFEN, 1994).

Durante o sono NREM ha uma relativa estabilidade autonomica e uma funcional
coordenacdo entre respiragdo, acdo de bomba cardiaca e manutengdo da pressdo arterial. Esta
estabilidade autonémica do sono N-REM, associada a hipotensao, a bradicardia, a reducdo da
ejecdo cardiaca e a resisténcia vascular periférica gera uma resposta neuro-hormonal benéfica,
proporcionando uma oportunidade de recuperagdo metabodlica ao coragdo (TRINDER et al.,

2000).
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O estagio 1, também chamado de sono leve, ¢ caracterizado por ser muito breve, e em
certos individuos até ausente. Os olhos se movem lentamente e a atividade elétrica muscular
diminui. O EEG apresenta-se com ondas de baixa voltagem, porém de freqiiéncia baixa (1 a 2
Hz) e algumas ondas theta (4 ¢ 6 Hz). O limiar do despertar é baixo, ou seja o individuo
acorda facilmente. No estagio 2, ao EEG observam-se descargas em fuso, de alta voltagem e
12 a 14 Hz de freqiiéncia. Freqiientemente observa-se o complexo K, ou seja, um fuso
seguido de duas ou trés ondas mais lentas e de alta voltagem, em geral, promovido por

estimulos auditivos leves. O limiar do despertar ¢ mais alto que no estagio 1.

J& no estagio 3, comegam aparecer ao EEG ondas extremamente lentas (1,5 a 3 Hz) de
alta voltagem, a chamada onda 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 (freqiiéncia baixa e alta voltagem). Estes quatro estagios,
constituem o sono lento ou sincronizado, chamado assim pela presenca de ondas lentas e
sincronizagio taldmico-cortical. E expressado como SOL (sono de ondas lentas) ou mais

recentemente como sono nao REM (DOUGLAS, 2002).

5.1.2 Sono REM

O primeiro sono REM normalmente ocorre aproximadamente entre 70 a 90 minutos
ap6s dormirmos. Um ciclo de sono completo leva de 90 a 110 minutos em média. O primeiro
ciclo de sono de cada noite constitui de periodos curtos de 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 ¢ REM (CHOKROVERTY,
2000).
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O sono REM apresenta episodios “fasicos” caracterizados por um alto grau de
variabilidade autondmica, incluindo a freqiiéncia cardiaca e a pressdo sanguinea com
elevagdes e irregularidades. Ao contrario, episddios de sono REM “tonico” apresentam estas
variaveis mais constantes, se aproximando dos valores observados durante o sono N-REM

(BAKER, 1985).

Neurologicamente o sono REM se apresenta, como uma dessincronizagdo cortical,
ritmo teta no eletroencefalograma, atonia muscular, movimentos rapidos dos olhos e

mioclonias.

O sono REM apresenta importantes ondas de atividade simpética e parassimpatica,
resultando em significantes picos e pausas no ritmo cardiaco. A freqii€éncia 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 liberacdo 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 metabodlica cardiaca e vasoconstric¢do coronariana, alterando a pré e pds-carga

cardiaca (VERRIER; HARPER; HOBSON, 2000).

Quanto ao sistema muscular, no sono REM, observa-se um decréscimo do fluxo
sanguineo junto as fibras vermelhas e uma alternancia nas fibras brancas. No sono REM
ocorre um aumento da atividade simpética, com conseqiiente aumento do tonus dos musculos
dos vasos sangiiineos e especificas alteragdes da atividade muscular com atonias e contragdes.
Portanto, a circulacdo sangiiinea muscular durante o sono ¢ afetada diretamente pela via
neural vasomotora e, indiretamente, pela alteracdo da atividade muscular (CHOKROVERTY,

2000).

As caracteristicas das fases de sono REM e NREM estdo resumidas na tabela 2:



Tabela 2. Caracteristicas das fases de sono REM e NREM
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FUNCAO

SONO NREM

SONO REM

Globos oculares

To6nus muscular

Respiragéo
Circulagao

Aparelho digestivo

Temperatura corporal
Fungdo urinaria
Fungdo sexual

Fungido onirica

Func¢ao endécrina

Conduta

Eletroencefalograma
Mecanismo de
produgdo
Tempo de sono
Idade
Acidentes

Descanso

Posicao fixa; voltados para cima e
fora; miose; palpebras baixas.
Diminui¢do importante; movimentos
adquiridos, coordenados e
programados: sonambulismo,
soniloquia, bruxismo.

Respiragdo lenta.

Diminui¢éo (bradicardia e
hipotensdo arterial).

Diminui¢@o (menor secre¢ao salivar,
gastrica e pancreatica).

Depressdo da termorregulacdo,
esfriamento.

Diminuigao, oligtria; | fluxo
sangliineo renal.

Recordagoes reais, sem cores,
pesadelos, terror noturno.

Aumenta o hormonio de

crescimento, diminui¢do de

hormonios sexuais, reducao 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.

Supresséo 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 secreg@o gastrica)

Boca tende a ficar mais seca porque predomina
a secrecao mucosa.

Depressao da termorregulagdo, esfriamento mais
pronunciado.

Diminuiggo do tonus com facil eliminagdo de
urina (enurese), principalmente por criangas.
Erecdo peniana e intumiscéncia do clitoris.
Sonhos fantasticos, 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 (o-f3).
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.

5.3 Controle ventilatorio durante o sono

Durante os diversos estagios de sono, as variagdes de estado cerebral exercem

influéncia na fungdo cardiorrespiratéria. Existe uma relagdo entre as estruturas centrais e o

sistema de controle cardiorrespiratdrio, ocorrendo flutuagdes dinamicas, incluindo ritmo

cardiaco, pressdo sangiiinea arterial, fluxo sangiiineo das artérias corondrias e ventilagdo

pulmonar (VERRIER; HARPER; HOBSON, 2000).
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A respiracao ¢ controlada por diversos fatores, incluindo elementos voluntarios e
comportamentais, fatores quimicos, incluindo baixos niveis de oxigénio, altos niveis de
didxido de carbono e acidose, bem como sinais mecanicos do pulmao e parede tordcica. Aos
baixos niveis de oxigénio e altos niveis de diéxido de carbono durante o sono, ocorre uma
perda do controle voluntario e uma diminui¢cdo na resposta ventilatoria, sendo que tanto a
resposta hipoxémica quanto a hipercapnica estao mais deprimidas no sono REM (DOUGLAS,

2005).

H4 uma grande intimidade e dependéncia entre o sistema respiratério € o
cardiovascular, sendo que uma disfuncdo em um deles podera gerar uma insuficiéncia no
outro. Durante o sono para preservar a homeostase, ¢ extremamente importante o controle
nervoso do sistema ventilatorio, devido a oferta de oxigénio e, o controle do sistema
cardiovascular, responsavel pelo transporte. A manuten¢do do controle da pressdo sangiiinea
arterial, visando a adequada perfusao dos 6rgaos vitais € o grande desafio da homeostase

(VERRIER; HARPER; HOBSON, 2000).

Os musculos respiratdrios recebem impulsos da medula, de uma regido denominada de
centro respiratorio, que recebe e responde a trés tipos gerais de informagdes. Uma informagao
quimica de quimiorreceptores respondendo a PaO,, a PaCO, e ao pH, outra informagao
mecanica oriunda de receptores nos pulmdes e parede tordcica e, a terceira, uma informacao
comportamental dos centros corticais superiores (ALOE; AZEVEDOQO; 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 a 9,4 mmHg na PaO,, acompanhado de uma queda de 2% na saturacao arterial de O,. O
incremento nos valores relativos ao CO; e a reducao 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, 2000). Quando a PaO, apresenta-se menor que 60 mmHg, a
ventilagdo sofre um incremento, porém, quando atinge valores entre 30 e 40 mmHg, a medula
sofre uma depressdo e ocorre redugdo da ventilagdo por falta de estimulo. Um aumento dos
niveis de PaCO, leva a um aumento na ventilacdo, sendo percebido pelos corpos carotideos e
por uma regido medular denominada de central quimioreceptora (CHUGH; CHUA; COATS;
1996; DOUGLAS, 2005; ZIN; ROCCO, 1999).
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A ventilagdo pulmonar reduzida durante o sono N-REM contribui para o incremento
da resisténcia das vias aéreas superiores em virtude da dependéncia em relacdo ao proprio
volume pulmonar. O aumento da resisténcia das vias aéreas superiores, conseqiientemente,

influenciara na reducdo da ventilagao durante o sono (KRIEGER, 2005).

Durante o sono NREM a caixa tordcica vai atuar de forma ativa, por meio de sua
expansdo lateral, auxiliando a manter o volume corrente pelo aumento da atividade dos
musculos intercostais. Este aumento de atividade dos musculos intercostais vem compensar

uma diminui¢ao da eficiéncia diafragmatica e um aumento da resisténcia das vias aéreas.

Os baroceptores, situados nos pulmdes e na caixa toracica, na presenca de alteracdes
fisiologicas e ou aumento de carga mecanica no sistema respiratdrio, enviam estimulos para a
medula como respostas a irritagdo, insuflagdo, retragdo e congestdo dos vasos sangiiineos.
Como resultado destes estimulos, os baroceptores produzem inspirag¢ao curta e uma redugao
do volume corrente, gerando um padrao respiratorio superficial (STAUB, 1996; ZIN,

ROCCO, 1999).

No sono REM, a ventilacdo se apresenta fragil, irregular, e sujeita a instabilidades,
devido ao aumento da resisténcia de vias aéreas superiores e oscilagdes na atividade
mioelétrica dos musculos respiratorios, podendo causar reducdo da oferta de oxigénio,
principalmente em individuos com doengas pulmonares e ou cardiacas. O estimulo para o
diafragma permanece preservado, porém diversos musculos ventilatorios apresentam-se
atonicos durante este estdgio do sono, inclusive os musculos intercostais, que eliminam a
respiragao costal, cessando portanto o importante papel de suporte a ventilagdo que exerciam

durante o sono NREM.

Durante os periodos irregulares extremos da respiracdo ha ocorréncia de apnéias e
hiperpnéias. A resposta ventilatoria ao estimulo quimico e outros reflexos respiratorios estao
prejudicados durante a atividade fasica do sono REM e, as respostas laringeana e
diafragmatica quanto a oclusdes sdo inconsistentes e variaveis. Essas alteracdes em pessoas

que apresentam cardiopatias representam alto risco (OREM; KUBIN, 2005).
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A diminui¢do da resposta ventilatoria permitird o desenvolvimento da hipoventilagao
durante o sono e o surgimento de um quadro de hipoxemia relacionada ao sono. Esta redugdo
da resposta ventilatoria durante o sono também serd acompanhada por uma diminui¢do na
resposta a estimulos quimicos no que se refere a acdo dos musculos responsaveis pela
abertura das vias aéreas superiores e, ambos fatores podem ser importantes no inicio e na

continuidade das apnéias (DOUGLAS, 2005; STAUB, 1996).

As causas da diminuicdo da resposta ventilatoria durante o sono N-REM, sdo devidas
a diminuicdo 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 reducgdes 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).

No estagio 1 e estagio 2, o padrdo respiratorio pode ser irregular, com uma alternancia
entre aumento e decréscimo da amplitude respiratéria, denominada respira¢do periodica.
Essas oscilagcdes 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 interrupgao
ou diminui¢do do fluxo aéreo, ocorrera, também, uma auséncia do esforco respiratdrio. Esta
respiragao periodica desaparece com a estabilizagdo do sono, geralmente no final do estagio 2

e inicio do estagio 3 e sono profundo (KRIEGER, 2005).

O sistema respiratério possui um controle por feed-back negativo, tornando-se
propenso e vulneravel a instabilidades devido ao retardo na deteccdo das alteragdes dos gases
sangiiineos. O atraso entre a resposta quimioceptora e as alteracdes das concentragdes dos
gases sangiiineos contribuirdo para a ocorréncia de hipercapnia e hipdxia durante a respiragao

periddica (STAUB, 1996).

Os estagio 3 e estagio 4 do sono N-REM sdao marcados por uma respiracao regular,
com indices de amplitude e freqiiéncia normais, com um discreto decréscimo na ventilagao

minuto, quando comparada aos valores da vigilia (KRIEGER, 2005).
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O sono REM vai apresentar uma irregularidade respiratéria, com alteragdes tanto na
freqiiéncia como na amplitude, as vezes intercalada por uma pausa respiratoria do tipo apnéia
central. O volume minuto, o volume corrente e a freqiiéncia respiratoria vao apresentar
variagdes consideraveis em relagdo a vigilia e em menor teor se comparados ao sono NREM

(LANFRANCHI et al., 2000).

Em relacdo aos despertares, a hipdxia durante o sono NREM e sono REM, nido
produzird grandes alteragdes, em sujeitos normais. Por sua vez, o aumento da resisténcia
inspiratéria 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. Portanto, o indice de despertares durante o sono, devido a hipoxia, a
hipercapnia ou devido ao aumento da resisténcia das vias aéreas superiores estd relacionado

ao nivel de esforco ventilatorio (CHOKROVERT, 2000).
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6. DISTURBIOS DO SONO
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6. DISTURBIOS DO SONO

Em 1997, a Academia Americana de Medicina do Sono em associacdo com as
Sociedades Européia, Japonesa e Latino-Americana do sono, propuseram a Classificacao
Internacional dos Disturbios do Sono. Esta classifica¢dao reconhece 88 diferentes disturbios do
sono. Esta, basicamente contempla 4 categorias: dissonias, parassonias, disturbios do sono
relacionados a doengas médicas ou psiquiatricas e transtornos de sono propostos e ainda nao
classificados. Os distirbios respiratérios do sono sdao classificados como dissonias, que
correspondem aos disturbios da iniciagdo ou da manutencdo do sono e aos disturbios que
acarretam hipersonia (INTERNACIONAL CLASSIFICATION OF SLEEP DISORDERS,
1997).

6.1 Distiarbios Respiratorios do Sono

A apnéia do sono significa “parada respiratéria” ou cessagao do fluxo ventilatorio com
duracdo de pelo menos dez segundos numa freqiiéncia maior que cinco episoddios por hora de
sono. Pode ser de trés tipos: central, obstrutiva e mista. A hipopnéia ¢ uma redu¢do do volume
corrente, de pelo menos 50% do normal, geralmente associado com uma redu¢do na saturagao

de oxihemoglobina (BRADLEY, 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 presen¢a de disturbios respiratorios do sono foi baseado em um estudo
epidemioldgico que sugere que efeitos como hipertensdo, sonoléncia e acidentes
automobilisticos, podem ser observado quando o IAH ¢ igual ou superior a cinco por hora. A
American Academy of Sleep Medicine Task Force propds um critério para definir a severidade
da sindrome da apnéia/hipopnéia do sono, onde o indice de severidade usado é 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 (44SM TASK FORCE, 1999).

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

como aumento da freqiiéncia cardiaca ou da pressao arterial (AY APPA et al., 2005).
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6.1.1 Sindrome da Apnéia/ Hipopnéia Obstrutiva do Sono

A sindrome da apnéia/hipopnéia obstrutiva do sono (SAHOS) afeta 4% dos homens e
2% das mulheres entre 30 e 60 anos de idade (PEPIN, ef al., 2006). A SAHOS definida como
episodios repetitivos de obstrucdo da via aérea superior durante o sono, geralmente esta
associada a wuma redugdo na saturacdo de oxihemoglobina (INTERNACIONAL
CLASSIFICATION OF SLEEP DISORDERS, 1997). Estudos com individuos pertencentes a
uma mesma familia t€ém sugerido que a hereditariedade ¢ um fator importante na patogénese

da SAHOS (MERCANTI et al., 2004).

A obstrucdo ocorre na regido da orofaringe, secundéria 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 (acumulo de gordura na regido do pescogo € ao redor da
faringe) e alteracdes do esqueleto facial (queixo e maxila pequenos e posteriorizados)
(MCNAMARA; GRUNSTEIN; SULLIVAN, 1993). Além disso, a posi¢do corporal tem um
papel importante, sendo que o nimero de eventos respiratorios durante o sono ¢ maior na

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

Normal U Complete Obstruction - OSA

Partial Obstruction - Snoring

Figura 5. Apnéia obstrutiva do sono; Respira¢do normal, sem obstrugdo (1); Obstrugdo parcial com
presencga de ronco (2) e obstrugdo completa, com apnéia obstrutiva e esforgo ventilatorio (3).

Segundo a American Academy of Sleep Medicine Task Force (1999), a SAHOS ¢
caracterizada por repetidos episodios de obstrugdo parcial ou completa das vias aéreas
superiores durante o sono. Esta se manifesta como uma redugdo (hipopnéia) ou completa
interrup¢do do fluxo aéreo (apnéia) com duracdo maior que 10 segundos e existéncia de
esforgos respiratorios. A falta de adequada ventilacdo alveolar, usualmente resulta em
dessaturagdo de oxigénio e em casos de eventos prolongados, um gradual aumento na pressao
parcial arterial de dioxido de carbono. A figura 6 ilustra um episoddio de apnéia obstrutiva do

S0no.
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A apnéia e hipopnéia geralmente terminam com desperatares ou microdespertares,
sendo responsaveis pela fragmentacao do sono e produgao de uma elevada resposta simpatica,
aumentando as catecolaminas circulantes no sangue, gerando importantes alteracdes no
sistema cardiovascular, como o surgimento de arritmias cardiacas, hipertensdo arterial,
isquemia miocardica ¢ morte subita noturna (MCNAMARA; GRUNSTEIN; SULLIVAN,
1993).

As manifestacdes clinicas da SAHOS incluem: ronco alto e freqiiente, engasgos e
sufocacao durante o sono, despertares freqiientes, sono inquieto, sonoléncia excessiva diurna,
cansago ¢ dor de cabega ao acordar, dificuldade de memoria e concentragdo (REIMAO,

1996).

6.1.2 Sindrome da Apnéia Central do Sono

Apnéia central do sono ¢ uma sindrome heterogénea caracterizada pela cessagdo do
esforgo respiratorio e subseqiiente apnéia durante o sono, sendo menos freqiiente que a apnéia
obstrutiva (WUYAM et al., 2000). A figura 6 ilustra um episédio de apnéia central do sono.
Os eventos apnéicos centrais do sono estdo freqiientemente relacionados a problemas
neurolédgicos e insuficiéncia cardiaca congestiva, acontecendo quando o cérebro deixa de
enviar estimulos aos musculos ventilatorios, ou seja, ha uma disfuncao da atividade do centro

respiratorio (ANDREOLI, 1989).

A sindrome da apnéia central do sono (SACS) pode estar associada a uma hipercapnia,
hipocapnia ou normocapnia. A SACS hipercépnica ¢ uma rara condi¢cdo oriunda de uma
sindrome de hipoventilacao, onde o controle respiratorio estd prejudicado por um distirbio na
regido medular ou nos quimiorreceptores centrais e periféricos. Diversos distirbios podem ser
responsaveis pela SACS hipercépnica, todos associados ao controle respiratdrio cerebral,
como, poliomiosite, encefalite, esclerose multipla, malformagdo cardiovascular, traumatismo
craniano, dentre outros. A SACS hipocapnica ¢ caracterizada por repetidas apnéias centrais

intercaladas por periodos de hiperventilacdo, fazendo parte desta categoria a respiragdo de

Cheyne-Stokes, SACS idiopatica e apnéia do sono de alta altitude (WUYAM et al., 2000).
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Central Apnea Obstructive Apnea

Airflow M‘”NVWW%W’ M\\M'
10 sec

Flesplratory
effort

Figura 6. Apnéia central e obstrutiva do sono.
Fonte: Carskadon e Rechtschaffen,(2005).

6.1.3 Respiraciao de Cheyne-Stokes

A respiracdo de Cheyne-Stokes com apnéia central ¢ uma forma de respiragcdo
periddica caracterizada por uma flutuacdo ciclica na ventilagdo com volume corrente
crescente e decrescente alternando com apnéia central e hipopnéia (BRADLEY; FLORAS,
2003; LEUNG; BRADLEY, 2001).

John Cheyne em 1818 e William Stokes em 1854 foram os primeiros a descreverem
um padriao de respiracdo peridodica com apnéia central, conhecido atualmente como
Respiragdo de Cheyne-Stokes (RCS) (ANDREAS, 1999). Esta sindrome ocorre em pacientes
com disfuncdo cardiaca, usualmente com ICC severa ou com disfun¢do neuroldgica (44SM

TASK FORCE, 1999).
6.1.4 Apnéia Mista

E caracterizada por periodos de auséncia de fluxo ventilatério que ¢ inicialmente
associada a auséncia de esforgo respiratério persistindo até o inicio de um esforgo
respiratorio, indicando obstru¢do de vias aéreas superiores, ou seja, comega com O

componente central e logo se torna obstrutiva (REIMAOQ, 1996).
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6.1.5 Sindrome da Resisténcia das Vias Aéreas Superiores

A sindrome da resisténcia das vias aéreas superiores (SRVAS) ¢ caracterizada por
aumento repetitivo da resisténcia das vias aéreas superiores durante a inspiragdo e decréscimo
do fluxo aéreo nasal, porém sem ocorrer apnéia ou dessaturacdo de oxihemoglobina,
resultando em despertares seguidos imediatamente de um decréscimo da resisténcia (EXAR;

COLLOP, 1999).

A SRVAS apresenta sintomas semelhantes a SAHOS, 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; PALOMBINI; OHAYON, 2000).

As manifestacdes clinicas da SRVAS incluem a sonoléncia diurna e o cansago.
Pacientes com SRVAS sdo tipicamentes ndo obesos, com indice de massa corporea < 25
Kg/m,, mais jovens que os individuos com SAHOS, podendo possuir palato mole baixo e
uvulas grandes. Estes fatores em combinacdo com sonoléncia excessiva diurna, hipertensio e
ronco podem tornar estes pacientes clinicamente indistinguiveis da SAHOS na auséncia da
polissonografia. O tratamento desta sindrome consiste em: CPAP, cirurgia, aplicativos orais e

perda de peso (EXAR; COLLOP, 1999).
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7. POLISSONOGRAFIA

O estudo polissonografico ¢ a técnica mais importante utilizada no diagnoéstico e
tratamento dos distirbios do sono. A polissonografia significa “multiplos registros
fisiologicos durante o sono”, e ¢ caracterizada por avaliar os estagios do sono e vigilia, a
funcdo cardiaca, fungdo respiratoria e os movimentos corporais. Para estagiamento do sono,
registra-se: o eletroencefalograma (EEG), o eletrooculograma (EOG) e o eletromiograma
(EMQG). Para analise cardiorrespiratoria utilizam-se os registros do fluxo aéreo, esforco
respiratério, ronco, eletrocardiograma e oximetria digital de pulso. Além disso, pode-se
registrar os movimentos corporais, através da EMG de membros inferiores e sensor de
posi¢do corporal. Alguns laboratérios também registram a pressdo esofageana.
(CARSKADON; RECHTSCHAFFEN, 2005; TOGEIRO; SMITH, 2005) A figura 7 ilustra

um registro polissonografico.

TE TEETTRITIT TR T T
Char %\-M—wn'r\-—'-\.llﬂ-'r Ir\-'—\-'krv'v-‘—\-'!\'u'.l mmwhhwmm ,M- 4-1‘M-w—-\.-.l ﬁ::‘-:w
cear _,;‘J‘l“ | ke S WP PUPSPRNENPST| mhmw.h-*ﬂ mitiespgapiem s 4--1'#\-\--1'#- r"r"‘vmv

e o A Ky sy "\-'\-J.a.-u-.‘_.m_ -
S R ——. . ST I'Tw..-v-
e L. A e A e S LI TPPPNURCHASRINER S | G | O | PO § T Gy e
ehpend s I W - el el e
S H [ = i g 3
L Uqu;.-[mm-w e e et Y
[ﬁl oo piy ',: hikaah bl P T | AT, iy 7+ TR
R # &m- =
homett —r { =

Lt PR AW ALY VAR A AYAAVSY APAAN AN A I Mmoo

TR | ”‘\_f\fj"n.‘r«r' AL .-\ P TATAVAYAY AN "‘\_-""'n..h/i,-"'w VaVaVaVavAVaVaViVavavaVay \SRws

aaaﬂ A\ M»_-'"w%""m"",j"\,-"\ A u"\\_.-'v.\’_r\ur'\!v-“\_..- VAN -_;\ hrw\‘,." Sy Vv
et SO0 S dode bl defnfo A RS DL ST RS LY.

| e e e R R = b el T TSR | W

ol T .'_:::;::;I_;I"j;j:;“'l' _.:::'::'.::_I.__::_:::...

Figura 7. Registro polissonografico.

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 sdo medidas usando a
EMG de superficie, colocados em areas tipicas na regido do mento e sub-mento € membros

inferiores.
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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 colocagdo de eletrodos na regido tordcica do paciente. O registro vai

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

Na monitorizagdo 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 utilizacdo de baldo esofagico para detectar
diferencas de pressdes associadas a esforgos respiratdrios. Durante a respiracdo normal a
contragdo do diafragma na fase inspiratdria produz a expansao da caixa toracica, deslocando

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

Normalmente o movimento do térax e abdomen ocorrem simultaneamente. Para um
movimento ventilatoruio, a contribuicdo da caixa tordcica e abdomen pode ser mensurada. Se
a parcela de contribuicdo da caixa toracica e do compartimento abdominal sdo constantes,
entdo, as variagdes nos volumes pulmonares podem ser medidas através de transdutores de
sensibilidade para deslocamento do toérax e abdomen. A monitorizagdo continua da SaO,; ¢
fundamental devido ao fato de fornecer importantes informagdes sobre a severidade da
disfuncdo respiratéria (CHOKROVERT, 2000). A figura 8 ilustra uma montagem

polissonografica.

Figura 8. Montagem polissonografica.
Fonte: BITTENCOURT; CONWAY; SILVA, 2005.
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A apnéia e hipopnéia geralmente estdo associadas com uma queda de 4% na SaO, e/ou
micro-despertares. Na apnéia obstrutiva, ocorre a auséncia do fluxo aéreo com presenga de
esfor¢o ventilatério enquanto na apnéia central ocorre a auséncia de fluxo aéreo associado a
auséncia de esforco ventilatorio. Na apnéia mista, no seu inicio ocorre auséncia de movimento
respiratorio seguida de movimento respiratério proximo ao final da fase apnéica. Para
diferenciar a apnéia central, obstrutiva e mista, faz-se necessario a mensuragao do esforgo e
movimentos respiratorios, através de cintas abdominais e toracicas ou baldo esofageano

(PHILLIPS; ANSTEAD; GOTTLIEB, 1998).

O indice de apnéia/hipopnéia (IAH) ¢ definido pelo nimero de apnéias e hipopnéias
durante uma noite de sono dividido pelo tempo total de sono (TTS), sendo o critério mais
utilizado para estabelecer o diagnostico da sindrome da apnéia/hipopnéia do sono,
estabelecendo sua severidade. Diferentes critérios tém sido utilizados para definir a presenca
de DRS, com IAH minimo variando entre 5 a 30. Segundo a American Academy of Sleep
Medicine Task Force a sindrome da apnéia/hipopnéia pode ser classificada em leve, moderada
ou grave, de acordo com o indice do ntimero de apnéias/hipopnéias (AASM TASK FORCE,

1999). O IAH e sua respectiva gravidade esta expresso na tabela 3.

Tabela 3. IAH e sua respectiva gravidade

IAH/h Gravidade
5al5 Leve

15a30 Moderado
>30 Grave

IAH/h = indice de apnéia e hipopnéia por hora
Fonte: AASM Task Force (1999).

Os pacientes podem ser avaliados no laboratorio de polisssonografia 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 investigacdo da apnéia obstrutiva do sono, variando do nivel I ao IV, de acordo com as
variaveis analisadas, a posi¢cdo corporal e os movimentos de membros inferiores, diante da

presenca de um técnico para possiveis intervengoes.
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O nivel I, denominado “Standard polysomnography” é a polissonografia padrao, que
inclui no minimo sete parametros fisiologicos para andlise, dentre eles, EEG, EOG, EMG
submentoniano, ECG, sensor de fluxo, cintas abdominais e toracicas, oximetro, posi¢dao
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 posicdo do corpo nao ¢

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 e o EMG tibial podem ser documentadas,
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, nao 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”, podendo ser feita de maneira digital com auxilio de um computador. O
estagiamento do sono requer muito tempo de um técnico com “olho treinado” e muita
paciéncia, sendo baseado na padronizacdo de Rechtschaffen e Kales (1968) (TOGEIRO;
SMITH, 2005).

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, quando o individuo encontra-se relaxado, acordado,
porém, com os olhos fechados. As ondas befa sdo observadas com o individuo acordado e
com movimentos dos olhos, as ondas delta ocorrem no estagio profundo do sono NREM, e as
ondas feta, presentes durante o sono REM. As freqiiéncias sdo expressas em Hertz (Hz),
variando desde potenciais lentos até extremamente rapidos (SILVA, 1996). Nem todos os
equipamentos de polissonografia sdo automatizados, e poucos possuem estagiamento

automatico, € 0s que possuem, ndo inspiram total confianga (MARTINEZ, 1999).
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A atividade eletroencefalica pode ser descrita por freqiiéncias alpha, beta, delta e theta.
A alpha ¢ uma atividade de 8 a 13 Hz e pode ser observada quando hé relaxamento, quando o
individuo apresenta-se acordado. A atividade beta ¢ maior, apresentando 13 Hz, sendo
observada quando o individuo est4d acordado em atividade. As ondas delta, conhecidas como
ondas lentas, que sdo 0,5 a 2 Hz, representando os estagios profundos do sono. Ja atividade

theta esta entre 3 a 7Hz, no estagio 1 do sono NREM e no sono REM (FEINSILVER, 1998).

A progressdo 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 9 ilustra a arquitetura do sono.

Wake
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5S4 | |
REM

Body/1 : I\
movement

Figura 9. Arquitetura do sono
Fonte: Carskadon e Rechtschaffen (2005)

O tempo decorrido até o aparecimento do primeiro sono REM ¢ denominado de
laténcia do sono REM. A laténcia do sono REM normal ocorre apods cerca de 90 minutos do
inicio do sono com duragdo tipicamente curta, entre 2 a 5 minutos, delimitando o final do
primeiro ciclo do sono. A laténcia para o inicio do sono dura aproximadamente até 20
minutos e a eficiéncia do sono normal, denominada como a porcentagem do tempo total do
sono (TTS) em que o individuo estd em sono porfundo, 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 freqiientes com o evoluir da idade (SILVA, 1996).
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8. INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA

A insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), ¢ um estado fisiopatoldgico no qual o
coragao ¢ incapaz de bombear o sangue numa taxa proporcional as necessidades dos tecidos
metabolizantes, ou pode fazé-lo apenas as custas de uma elevada pressdo de enchimento
(BRAUNWALD; COLUCCI, 1999; DONATANGELO et al., 1993). Esta defini¢do, embora
reflita a fisiopatologia fundamental da sindrome, é geralmente sub-entendida em associag@o a

um coracao dilatado e com contratilidade miocardica deficiente.

Porém este conceito ¢ restritivo, ja que em situagdes com manifestacdes de congestao
venosa pulmonar ou sistémica, a curva de resposta do débito cardiaco ao exercicio também se
encontra desviada para direita (pequeno aumento do débito para uma VO, aumentada), mas a

funcio ventricular, avaliada pela fragio de ejeciio, se encontra normal (GUIMARAES, 1993).

O coracao depende de mecanismos adaptativos para manter sua fungdo como bomba
em situacdes em que houver qualquer disturbio primario na contratilidade do miocardio e/ou

uma sobrecarga hemodinamica sobre o ventriculo.

Os mecanismos adaptativos mais importantes sdo: o mecanismo de Frank-Starling, no
qual um aumento na pré-carga ajuda a manter o desempenho cardiaco, ou seja, quanto mais o
musculo cardiaco for distendido durante a fase de enchimento, maior serd sua forca de
contracdo e, conseqiientemente, maior serd a quantidade de sangue bombeada, pois pode
haver uma elevacao do débito cardiaco por cerca de duas vezes apds a compensacdo simpatica
e a hipertrofia miocardica, com ou sem dilatacdo da camara cardiaca, onde a massa de tecido
contratil ¢ aumentada e a ativacao dos sistemas neuro-hormonais, especialmente a liberagao
do neurotransmissor norepinefrina pelos nervos cardiacos adrenérgicos aumenta a
contratilidade do miocardio, a ativacao do sistema renina-angiotensina-aldosterona e outros
ajustes neuro-hormonais que atuam na manutencao da perfusio e da pressao arterial de 6rgaos

vitais (BRAUNWALD; COLUCCI, 1999; GUYTON; HALL, 1997).

A hipertrofia miocardica tende a aumentar capacidade de bombeamento cardiaco,
porém, a depressdo do inotropismo miocardico compromete a agdo ejetante, uma vez que a

capacidade contratil intrinseca € progressivamente comprometida.
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Enquanto prevalece o efeito benéfico da hipertrofia muscular, a fungao hemodinamica
¢ preservada. O estado congestivo ¢ instalado quando a depressdo progressiva do estado

contratil atinge intensidade incompativel com a manuten¢do do desempenho cardiaco normal

(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 1999).

De acordo com a origem da disfun¢do cardiaca na sistole ou diéstole, a insuficiéncia
cardiaca ¢ dividida em insuficiéncia cardiaca diastolica e insuficiéncia cardiaca sistolica. Na
ICC diastolica, a fungdo sistolica ventricular fica preservada, comprovada pela fracdo de
ejecao (FE) normal. Os fenomenos congestivos, pulmonares e/ou sistémicos, decorrem de
distirbios mecanicos e bioquimicos responsaveis pela dificuldade no enchimento ventricular.
Portanto a ICC diastolica pode ser definida como: presenga de congestdo venosa pulmonar

e/ou sistémica, secundaria a dificuldades no enchimento ventricular, com FE normal.

Por sua vez, na ICC sistolica existe o comprometimento primario da fungdo sistolica
ventricular, com diminui¢do progressiva da fracdo de ejecdo. Os fendmenos congestivos sao
secundarios ao represamento de sangue na circulacdo venosa, em virtude do esvaziamento
ventricular incompleto. A diminui¢do progressiva na contratilidade miocardica ¢ o principal
fator a comprometer a funcdo sistolica ventricular. Ela pode ser primaria, conseqiiente a
lesdes isquémicas, inflamatorias ou degenerativas do miocardio ou secunddria a dilatacao
ventricular decorrente de condigdes que dificultam o esvaziamento ou sobrecarregam

volumetricamente o ventriculo.

Portanto, a ICC sistolica pode ser definida como: presenga de congestdo venosa
pulmonar e/ou sistémica, secundaria a uma diminui¢do na FE. Nas fases mais avangadas da
ICC ¢ freqliente encontrar quadros de disfuncdo sistolica associado a diastolica

(GUIMARAES, 1993).

Embora o disturbio da fungdo diastdlica possa estar associado a uma fungdo sistolica
normal, o oposto geralmente néo ocorre. A medida que a fungio sistélica se deteriora, ha um
declinio paralelo do enchimento ventricular (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2002).



43

Além disso, a ICC tem sido classificada de acordo com o débito cardiaco (DC). O DC
apresenta-se diminuido em pacientes com as formas mais comuns de insuficiéncia cardiaca,
secundarias a cardiopatia isquémica, hipertensdo, doenca valvar, doenca miocéardica primaria
e doengas pericardicas, denominando a insuficiéncia cardiaca de baixo débito. Portanto, em
pacientes com insuficiéncia cardiaca associada a condigdes de pods-carga reduzida e/ou
hipermetabolismo, como anemia, fistula arteriovenosa e hipertireoidismo, o débito cardiaco
estd aumentado, sendo chamado de insuficiéncia cardiaca de alto débito. Neste Gltimo, o
coracdo ¢ solicitado para bombear um volume de sangue anormalmente grande a fim de

liberar quantidade adequada de oxigénio para a periferia (DONATANGELO et al., 1993).

Geralmente, a causa da IC consiste em reducdo da contratilidade do miocardio
decorrente da diminuicdo do fluxo sanguineo coronario. A insuficiéncia no bombeamento
também pode ser provocada por lesdes das valvulas cardiacas, por pressdo externa em torno
do coragao, pela presenca de deficiéncia de vitamina B, por patologias primarias do musculo
cardiaco ou por qualquer outra anormalidade capaz de transformar o coracdo em uma bomba

hipoefetiva (GUYTON; HALL, 1997).

Tabela 4. Etiopatogenia da Insuficiéncia Cardiaca Congestiva

1- Distarbios da Contratilidade Ventricular (lesdo miocardica primaria):

e Miocardiopatias especificas causadas por virus, protozoarios (doenga de chagas),
bactérias; Doencas auto imunes (febre reumatica, lupus eritematoso sistémico); Doenga de
acumulo (amiloidose), substancias tdxicas, como o alcool.

e  Miocardiopatia Dilatada; Cardiopatia Isquémica.

2- Sobrecargas de Pressdo (com hipertrofia ventricular concéntrica):
e Hipertensao arterial sistémica e da artéria pulmonar;
e Estenose valvar adrtica e pulmonar;
e Coarctagdo da aorta.

3- Sobrecargas de Volume (com hipertrofia ventricular excéntrica):
e Insuficiéncias valvares;

Defeitos congénitos com “shunts”;

Anemia;

Hipertireoidismo;

Fistulas artrio-venosas sistémicas;

4- Distlrbios de Enchimento ventricular (disfun¢do diastolica):

e Anomalias do relaxamento: Miocardiopatia hipertrofica, hipertrofias ventriculares, isquemia
miocardica;

e Aumento da rigidez da camara (reducdo da complacéncia): processos infiltrativos (amiloidose),
endomiocardiofibrose, cardiopatia isquémica.

e Restricdes mecanicas ao enchimento ventricular (diastolico): estenose mitral. Trmbose extensa
(cronica) do atrio, diminuicdo da distensibilidade ventricular, secundaria a compressdes
extrinsecas (pericardite constritiva, tumores primarios ou metastaticos no pericardio, tumores
do mediastino).

Fonte: Gallo Junior (1994).
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A classificagdo para determinagdo da gravidade da ICC mais usada clinicamente, ¢ a
recomendada pela New York Heart Association (NYHA), devido ao seu uso simples e pratico
para fins clinicos, entretanto ela ¢ limitada por ser subjetiva e semi-quantitativa (GALLO,

1994). A tabela 5 descreve a classificacao funcional da NYHA.

Tabela 5. Classificacdo Funcional da NYHA

Classe Funcional Caracteristicas Clinicas
I Sem limitagdes as atividades fisicas
11 Limitagdo discreta as atividades fisicas habituais e assintomaticos ao repouso
I Limitagdo acentuada as atividades fisicas habituais e assintomaticos ao repouso
v Incapacidade de realizar qualquer atividade fisica sem desconforto e sintomatico ao repouso

Fonte: THE CRITERIA COMMITTEE OF THE NEW YORK HEART ASSOCIATION, 1997.

Segundo Javaheri (2000), a taxa de mortalidade anual para pacientes com IC esta entre
5% para pacientes assintomaticos (New York Heart Association — classe I), 10 a 20% para
leve a moderada insuficiéncia (NYHA — classe II e IIT) e 40% para pacientes com insuficiéncia

cardiaca severa. (NYHA — classe IV).

Existe outra classificacdo do grau da insuficiéncia cardiaca congestiva em funcao dos
valores do pico de consumo de oxigénio (VO,) e limiar anaerobio, obtidos na condi¢cdo de
exercicio (Tabela 6). Esta classificacdo tem a vantagem de ser quantitativa, porém s6 pode ser

obtida em laboratorio e exige equipamentos apropriados (GALLO JUNIOR, 1994).

Tabela 6. Classificagdo do grau da ICC em fungéo dos valores do pico
VO, e limiar anaerdbio

Gravidade | VO, pico (ml/min/Kg)  Limiar Anaerdbio (ml/min/Kg)
Minima >20 >14
Discreta 16 a 20 11al4

Moderada 10al6 8all
Severa <10 <8

Fonte: GALLO JUNIOR, 1994.

As manifestagdes clinicas sdo conseqiientes do represamento de sangue na circulagdo
venosa ou sistémica, se a disfung@o estiver no coragdo esquerdo ocorre congestdo venosa
pulmonar, traduzindo-se clinicamente por dispnéia aos esforgos e/ou paroxistica; se estiver no
coracdo direito, ocorrerd uma congestdo sistémica traduzindo-se por turgor jugular,
hepatomegalia dolorosa, edema de membros inferiores e ascite, a depender da gravidade da
disfungdo. A concomitancia dessas manifestagdes ocorre na ICC biventricular

(GUIMARAES, 1993). Os sinais e sintomas da ICC esto descritos na tabela 7.
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Tabela 7. Sinais e Sintomas da Insuficiéncia Cardiaca Congestiva

1- Manifestagdes congestivas da ICC esquerda
e Dispnéia (repouso, de esfor¢o, ortopnéia, paroxistica noturna);
Tosse seca ou produtiva;
Hemoptise;
Taquipnéia (diminui¢do da complacéncia pulmonar e aumento do trabalho respiratorio);
Estertores bolhosos e sibilos.

2- Manifesta¢des congestivas da ICC direita
e  Dor abdominal;
e Edema de membros inferiores (transudato);
o Estase da veia jugular externa e aumento da intensidade do pulso venoso da jugular interna;
e  Anasarca;
e Hepatomegalia e ictericia.

3- Manifestagdes de baixo fluxo (ICC esquerda e/ou direita)
Extremidades frias;

Sudorese;

Cianose periferia;

Fadiga e caimbras musculares;
Respiragdo de Cheyne-Stokes;
Emagrecimento;

e Oligtria e aumento do peso corporal;
e Febre;

e  Amenorréia;

e Tontura e disturbios psiquicos.

Fonte: Gallo Junior (1994).

A insuficiéncia cardiaca ¢ a via final comum da maioria das cardiopatias. Além disso, o custo
socio-econdmico da ICC ¢ elevado e envolve dispéndio com medicamentos, internagoes,
perda de produtividade, aposentadorias precoces, eventuais cirurgias e, em algumas situagdes,

transplante cardiaco, sendo um dos maiores problemas de saude publica (JAVAHERI, 2000).

No Brasil, ndo existem estudos epidemiologicos envolvendo a incidéncia de
insuficiéncia cardiaca, porém, de acordo com outros paises, pode-se estimar que até 6,4
milhdes de brasileiros sofram de IC. Segundo dados obtidos do Sistema Unico de Satde
(SUS) do Ministério da Satude, foram realizadas no ano de 2000, perto de 398 mil internagdes
por IC, com ocorréncia de 26 mil 6bitos. Cerca de um ter¢o dos internados no SUS com
doencas cardiacas sao portadores de IC. Além disso, entre os pacientes com mais de 60 anos,
a IC ¢ a principal causa de internagdo (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA,
2002).
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9. SONO E INSUFICIENCIA CARDIACA
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9. SONO E INSUFICIENCIA CARDIACA

Os distarbios respiratorios do sono sao mais comuns em pacientes com insuficiéncia
cardiaca do que na populacdo geral. Estudos relatam uma prevaléncia de 50 a 60% de
disturbios respiratorios do sono em pacientes com ICC (SERIES, 2005). A Sindrome da
Apnéia e Hipopnéia Obstrutiva do Sono (SAHOS) ¢ a respiragdo de Cheyne-Stokes (RCS)
com apnéia central do sono (SACS) sdo os dois principais disturbios respiratérios do sono que
podem ocorrer em pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva (ANDREAS, 1999).
Estima-se que aproximadamente 30% a 50% dos pacientes com ICC apresentem respiragdo de
Cheyne-Stokes (JAVAHERLI, et al., 1998; SIN et al., 1999), 12% apnéia obstrutiva do sono ¢

o restante, combinagdo de apnéia central e obstrutiva (LIPKIN, 1999).

Os fatores progndsticos em pacientes no estidgio terminal de ICC incluem:
hemodinamicos (fragdo de ejecdo, resisténcia vascular pulmonar), neurohormonais (aumento
da atividade nervosa simpatica), eletrofisiologicos (taquicardia ventricular espontanea),
tratamento (inibidor da enzima conversora e betabloqueadores) e recentemente a presenga de

apnéia do sono (WILCOX, et al, 1998).

A SAHOS ¢ um importante fator de risco de desenvolvimento de hipertensdo, angina,
infarto do miocardio e cor pulmonale. A apnéia do sono pode levar a uma progressao da
disfuncdo cardiaca em pacientes com ICC. Este efeito adverso na funcdo cardiaca
provavelmente ¢ causado por repetitivas apnéias que causam dessaturagdo da
oxihemoglobina, excessiva estimulagcdo do sistema nervoso simpatico e aumento da pressao
arterial sist€émica. A presenca de SACS em pacientes com ICC ¢ associada com um risco
significante de morte e transplante cardiaco. O tratamento destes disturbios respiratorios em
pacientes com ICC tem demonstrado um aumento da fungdo cardiovascular e do estado

clinico (SIN, 1999).

A RCS como conseqiiéncia da insuficiéncia cardiaca (IC) ¢ mais comum em homens
do que em mulheres, e promove uma fragmentacdo do sono e redu¢do do sono REM,
resultando em cansago. A fisiopatologia ndo ¢ completamente entendida, o que se sabe ¢ que a

instabilidade do centro respiratorio esta relacionada com varios fatores.
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A diminuicao dos estimulos comportamentais para a respiracdo (devido ao inicio do
sono), a alteracao do limiar de apnéia (baseado na PaCO; que se encontra abaixo dos valores
normais devido a fase de transi¢do da vigilia para o sono), a hipoxemia (aumenta a atividade
do controlador central e reduz a capacidade de equilibrar as alteragdes metabdlicas) e o
aumento do tempo de circulagdo entre os pulmdes e quimioreceptores periféricos e centrais,
retardando a resposta ventilatoria em relagdo as mudancas na PaO; e de PaCO,, causando uma
instabilidade na homeostase gasosa, que leva a respiragcdo periddica (KRYGER; HANLY,
1990; NAUGHTON;BRADLEY, 1998; LIPKIN, 1999; WILCOX et al, 1998).

A redugdo da PaCO, dispara a apnéia central e a sua duragdo ¢ proporcional a
precedente hiperventilagdo e conseqiiente queda na PaCO,. O tempo do ponto mais baixo da
PaCO,, que ocorre no ponto mais alto da ventilagdo, até o inicio da préxima apnéia, coincide
com o mesmo tempo do retardo circulatério do pulmao para os corpos carotideos (LORENZI

FILHO et al., 1999).

Na RCS a hiperpnéia provoca uma queda da PaCO,, resultando em apnéia, com
elevagdo da PaCO, ao término da apnéia, produzindo uma resposta ventilatoria exagerada,
colocando novamente a PaCO, abaixo do limiar apnéico (QUARANTA; D’ALONZO;
KRACHMAN, 1997).

Como ja foi dito, a sindrome da apnéia do sono associada a ICC pode ser tanto
obstrutiva quanto central. Estas duas sindromes clinicamente diferentes e a insuficiéncia
cardiaca possuem diferencgas importantes na fisiopatologia, no tratamento € o mais importante,
no prognostico. A identificacao da presenga e tipo de distirbio respiratdrio € potencialmente o
maior fator progndstico em paciente com insuficiéncia cardiaca congestiva (WILCOX, et

al.,1998; JAVAHERLI, 1996; SIN, 1999).

Tremel et al. (1999), ressaltaram uma alta prevaléncia e persisténcia de disturbios
respiratorios do sono em pacientes com disfun¢do ventricular esquerda aguda tratados por
mais de dois meses. Porém, estudos controlados de grande escala sdo necessarios para
demonstrar com mais clareza o papel da apnéia central do sono como um fator progndstico
independente e, para identificar os efeitos das modalidades de tratamento especificos sobre a

IC (TREMEL et al., 1999).
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Durante a RCS podem ocorrer grandes alteragdes na pressao pleural e despertares na
fase de pico da hiperventilagdo. Esta mudanca na pressdo pleural afeta a pré e pds-carga
cardiaca, e os despertares resultam em liberacdo de catecolaminas. A ativacdo simpatico-
adrenal ocorre como resultado da hipoxemia e hipercapnia. A combinagdo da alteracdo na
pressdo intratordcica, liberagdo de catecolaminas, hipoxemia e hipercapnia podem levar a
insuficiéncia do transporte de oxigénio e da demanda de oxigénio do miocardio, resultando

em um ciclo vicioso (JAVAHERI, 1996).

As bruscas oscilagdes na pressdo sanguinea, na freqiiéncia cardiaca e na resposta
simpatica central geram uma demanda metabolica acima do normal na IC, excedendo a
capacidade do miocardio. Esses mecanismos podem contribuir para a progressdo da IC e
representam uma por¢do do aumento da mortalidade observada em pacientes com a ICC

associada a RCS (NAUGHTON, 1998).

As conseqiiéncias cardiovasculares da apnéia obstrutiva do sono podem ser agudas ou
cronicas. As repercussoes cardiovasculares agudas sdo as que ocorrem durante a fase apnéica,
tais como a hipdxia, hipercapnia, acidose e os despertares. As manifestagdes cardiovasculares
cronicas sao a hipertensdo, infarto do miocardio e morte (MCNAMARA; GRUNSTEIN;
SULLIVAN, 1993).

As apnéias sao acompanhadas por mudangas hemodindmicas importantes. Cada apnéia
pode ser considerada em trés fases de acordo com os efeitos na pressao sanguinea, freqiiéncia
cardiaca e atividade nervosa simpdtica e parassimpatica. A fase 1 ¢ caracterizada por uma
diferenga de pressdo pleural menor, mudancas minimas na freqiiéncia cardiaca e na atividade
muscular simpatica com moderada alteragdo na saturacdo de oxigénio. Com o progresso da
apnéia, na fase 2 observa-se uma progressiva hipoxemia, aumento da pressdo pleural,

bradicardia, incremento da atividade muscular simpética e um aumento da pressao sanguinea.

Na fase 3 , com os despertares ¢ retomada da ventilagdo, a saturagdo de oxigé€nio
retorna ao normal, a freqiiéncia cardiaca aumenta e a pressao arterial pode aumentar. Nesta
fase, a atividade muscular simpatica aumenta, mas parece ser interrompida rapidamente antes
do pico da pressdo sanguinea, que ocorre apds a apnéia (McNAMARA; GRUNSTEIN;
SULLIVAN, 1993).
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Durante a fase apnéica, como conseqiiéncia da obstrucao da via aérea superior, geram-
se pressoes pleurais cada vez mais negativas para vencer a obstrugdo, provocando,

conseqlientemente, um aumento da pds-carga em ambos os ventriculos.

Geralmente os disturbios respiratdrios do sono sdo sub-diagnosticados na populacao
de pacientes com ICC, indicando uma maior necessidade de atencdo quanto a esses
diagnosticos, ja que é notdrio que o tratamento dos distirbios respiratorios associados a I1C

melhoram significantemente o prognostico da IC.

A RCS tem sido diagnosticada somente por meio da polissonografia noturna padrao,
porém uma polissonografia completa ndo pode ser realizada em todos os pacientes com IC,
devido ao alto custo deste exame e do pequeno numero de laboratérios de sono. Bruschi ef al.
(1999), realizaram um estudo com o objetivo de avaliar se a fungdo respiratoria diurna por
espirometria poderia identificar em um subgrupo de pacientes com ICC, o risco de ter RCS
noturna, permitindo assim, um diagnostico precoce e reduzindo o numero de polissonografias
completas. Este estudo confirmou a associagdo entre hipocapnia, aumentado estimulo
respiratorio diurno e o desenvolvimento da RCS em pacientes com insuficiéncia cardiaca

cronica (BRUSCH et al., 1999).

Diversos autores tém utilizado a oximetria digital noturna durante o sono como teste
de screening de custo baixo para identificar distirbios respiratérios em pacientes com suspeita

de apnéia do sono (NAKANO et al., 2004).

Um estudo realizado por Lanfranchi et al. (1999), relatou o quanto a RCS poderia
afetar o progndstico em pacientes com ICC, observando o impacto do disturbio respiratério na
sobrevivéncia desses pacientes. Sessenta e dois pacientes com ICC, fragdo de ejecao
ventricular esquerda menor ou igual a 35% e classe funcional I e II (NYHA), foram
clinicamente avaliados e acompanhados por um periodo médio de 28 + 13 meses. Durante o
estudo, 15 pacientes morreram de causas cardiacas, sendo que estes apresentaram um maior
percentual de respiragdo periddica durante a noite, associada a um maior indice de
apnéia/hipopnéia (IAH). A anélise revelou que o IAH, seguido pelo valor da érea do atrio
esquerdo foram igualmente independentes preditores da subseqliente morte cardiaca.
Pacientes com alto risco foram identificados por um IAH maior ou igual a 30 e area atrial

esquerda maior ou igual a 25 cm; (LANFRANCHI et al., 1999).
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A prevaléncia, a gravidade e a natureza da respiragdo periddica na IC estdo
provavelmente relacionadas a varios fatores que incluem a severidade e a estabilidade da IC, a
presenca de episodios agudos de descompensagdo cardiaca, os indices de PaCO,, o tamanho

do ventriculo esquerdo, o peso corporal, as comorbidades associadas e a medicacao
(JAVAHERI, 2000).
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10. MATERIAL E METODOS

10.1 Caracterizacao do estudo

A presente pesquisa trata-se de um estudo clinico, prospectivo, consecutivo,
caracterizado como série de casos, do tipo descritivo. Trata-se de uma investigagdo nado
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 S3o José dos Campos — SP.

10.2 Caracterizacio dos sujeitos

Participaram do estudo 14 pacientes, adultos, de ambos os sexos, sendo nove homens e
cinco mulheres, oriundos de consultdrios particulares da cidade de Sao José dos Campos e
Jacarei, portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva classe funcional II e III segundo
NYHA (THE CRITERIA COMMITEEE OF NEW YORK HEART ASSOCIATION, 1994),
devido a miocardiopatia dilatada, isquémica ou idiopatica, estando sob tratamento
farmacologico por no minimo um més, sem apresentar episodios de descompensagdao

cardiorrespiratéria no periodo minimo de dois meses anteriores.

Os critérios de exclusdo foram: cirurgia recente na regido da caixa toracica, historia de
acidente vascular encefalico, baixa perfusao periférica, anemia grave e uso abusivo de alcool

e/ou drogas.

10.3 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 namero L100/2003. (Anexo A)

Todos sujeitos selecionados para pesquisa concordaram em participar do protocolo de
investigagdo e assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido para realizagdo dos

procedimentos. (Anexo B)
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10.4 Protocolo experimental

O experimento consistiu em: avaliagdo dos pacientes pela historia da moléstia atual e
classificagdo funcional quanto a insuficiéncia cardiaca segundo a NYHA, analise do exame

ecocardiografico, monitoramento da oximetria digital noturna e polissonografia basal noturna.

A polissonografia e a oximetria digital WristOx Nonin foram realizadas no domicilio
do paciente, utilizando um sistema portatil, permanecendo o técnico durante toda a noite.

Acredita-se na maior fidedignidade dos dados, face ao ambiente mais agradavel e peculiar.

10.5 Estudo ecocardiografico

A Doppler ecocardiografia ¢ um exame ndo invasivo, onde podem ser avaliados
parametros referentes ao desempenho hemodindmico do paciente com insuficiéncia cardiaca,
relativos a fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo, ao didmetro das camaras cardiacas,

estimativa da pressao atrial direita e esquerda, pressao e resisténcia pulmonar.

Os exames Doppler ecocardiograficos foram realizados em modo M, bidimensional de
acordo com a “Normatizacdo dos Equipamentos e Técnicas de Exame para Realizagdo de
Exames Ecocardiograficos” das “Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia” e
Diretrizes do American College of Cardiology — ACC e American Heart Association — AHA
(CHEITLIN et al., 2003).

10.6 Oximetria digital noturna

Para mensuragdo da saturacdo de oxihemoglobina durante o sono, foram utilizados
dois oximetros digitais, um sistema portatil WristOx Nonin 3100 (Nonin Medical System,
USA) e outro oximetro ambulatorial modelo 3012 da montagem polissonografica do sistema

Embla (Nonin Medical System, USA).
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O oximetro digital WristOx Nonin 3100 ¢ um dispositivo portatil de colocagdo na
regido do punho, indicado para aferi¢do, exibicao e registro da saturacdo funcional de
oxihemoglobina arterial (SaO,) e da frequéncia cardiaca em situacdes onde ndo sdo
necessarios alarmes. O oximetro ¢ acompanhado de um software nVISION (Nonin Medical
System, USA), sendo possivel programar a data, hora, taxa de armazenamento dos dados do

paciente, opgdes do visor e opgdes de ativagao.

O WristOx Nonin tem capacidade para recolher e armazenar até 33 horas de
informagdes de SaO, e da frequéncia de pulsa¢do. Quando a memoria fica completa, a
unidade comega a registrar dados novos por cima dos dados antigos. A SaO; e a freqiiéncia de
pulsacdo do paciente sdo armazenados de quatro em quatro segundos (predefini¢do), ou a
cada um ou dois segundos, se programado usando o software nVISION. Os valores da
saturagdo de oxigé€nio sdo memorizados em incrementos de 1%, num intervalo de 0 a 100%.
A freqiiéncia cardiaca memorizada varia entre 18 e 300 pulsagdes por minuto. Os valores da
freqliéncia cardiaca sdo memorizados em incrementos de 1 pulsacdo por minuto no intervalo
de 18 a 200 pulsacdes por minuto e em incrementos de 2 pulsa¢des por minuto no intervalo de

201 a 300 pulsacdes por minuto. A figura 10 ilustra o oximetro WristOX Nonin.

Figura 10. Oximetro Digital WristOx 3100
(Nonin Medical System, USA)

No dia seguinte ao exame, o oximetro WristOx Nonin era levado ao Laboratorio de
Distarbios do Sono da UNIVAP, onde os dados armazenados durante a noite de registro eram
transferidos para o computador através do software nVision, versao 5.0. Enfim, eram
impressos os relatdrios da oximetria noturna de toda noite. A seguir, a memoria do oximetro

era limpa, para ser utilizado novamente por outro paciente.
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Em todos sujeitos a perfusao periférica estava adequada e os sensores de dedo (finger)
foram colocados nos dedos indicadores. O oximetro WristOx Nonin 3100 fixo no dedo
esquerdo e o do sistema Embla no indicador direito. O finger era fixado no dedo indicador

com uma fita adesiva do tipo micropore para que ndo se perdesse o contato.

Ambos oximetros foram estabelecidos no modo de freqiiéncia de amostragem de 1
segundo, permitindo que a deteccdo da dessaturacdo transitoria durante o sono fosse
maximizada. Foi considerado como episodio de dessaturagdo de oxihemoglobina, uma queda

de 3% da SaO; basal com duragao de pelo menos 10 segundos.

Os parametros da oximetria analisados foram: a SaO, média, a SaO, minima,
percentual (%) do tempo de SaO, abaixo de 90%, indice de dessatura¢do de oxihemoglobina
por hora (total de episddios de dessaturacdo de oxihemoglobina durante o sono, dividido pelo

tempo total do sono).

Além destes parametros dados pelo relatdorio da oximetria digital noturna, foi
calculado o indice de variabilidade da SaO,, através de um programa visual basic. Este indice
corresponde a variabilidade da saturacdo de oxihemoglobina em um intervalo de tempo, ou
seja, ¢ soma da variacdo absoluta entre dois pontos sucessivos dividido pelo nimero de
intervalos (Figura 11). Foi utilizado um intervalo de doze segundos devido a este intervalo
reproduzir um ciclo de SaO, similar ao observado na apnéia do sono (LEVY et al, 1996;

PEPIN et al., 1991).

Sa02a094 Sa02=094

Intervals: 1 2 = 4

=y

= 14 (Lalele3|+|-5]+ sl)

a (Sa02)

(12 s intervals)
a

— 4.5

Figura 11. Analise da variabilidade da saturagdo de oxihemoglobina
Fonte: Pépin et al, (1991).
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Em individuos normais, sem distirbios respiratérios do sono, a SaO, noturna ¢ quase
constante, a variacdo da SaO, ¢ pequena, resultando em um indice de variabilidade baixo. Na
presenca de disturbios respiratérios do sono, devido a repetitivas apnéias e hipopnéias e
retorno da ventilagdo, ocorrerd um aumento da variabilidade da SaO,, portanto a valor do
delta indice é maior. Estudos utilizam diferentes valores de indice de variabilidade para
indicar presenca de distirbios respiratorios do sono, variando entre 0,3 a 3 (LEVY et al, 1996;
OLSON; AMBROGUETTI; GYULAY, 1999; PEPIN et al., 1991). Em nosso estudo foram

utilizados diferentes valores de delta indice, > 0,6, >0,8,>1,>1,5,>2¢e > 3.

O oximetria digital do sistema polissonografico Embla foi analisada juntamente com a
polissonografia, por um técnico leitor especializado, disponibilizando um relatério completo

da oximetria. A figura 12 ilustra o oximetro do sistema Embla.

Figura 12. Oximetro do sistema Embla modelo 3012
(Nonin Medical System)

10.7 Polissonografia

O sistema utilizado para realizar a polissonografia foi o Somnologica Studio —
EmblaAl0 versdo 3.1.2 (Flaga, Hs. Medical Devices, Islandia). A figura ilustra o sistema

polissonogréfico utilizado no estudo. O sistema estd ilustrado na figura 13.

£
"";;Fﬂus!h”?_____..,

;|‘='E—|rlg g x g
I L §

£
-
Fong

Figura 13. Equipamento Embla A10
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Todos pacientes foram submetidos a polissonografia padrdo, nivel I, com
monitorizagdo do EEG, EOG, EMG submentoniano, ECG, canula nasal de pressdo, sensor de

ronco, cintas toracicas e abdominais, sensor de posi¢ao corporal e oximetro digital de pulso.

Neste estudo as variaveis consideradas e calculadas foram: tempo total de registro
(TTR), tempo total de sono (TTS), eficiéncia do sono (TTS/TTR), indice de microdespertares
por hora de sono, indice de apnéia/hipopnéia por hora de sono (IAH/h), valores da SaO, e

freqiiéncia cardiaca.

O técnico chegava na casa do paciente proximo do horario de sono habitual do
paciente, montava o sistema, € a seguir preparava o paciente. Era realizada a higienizacgao
com esfoliante no local onde os eletrodos seriam fixados com pasta condutora. A figura 14
ilustra a preparacdo do paciente, com fixacdo dos eletrodos, sensor de ronco e canula de

pressao nasal.

Figura 14. 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 canais. O exame era finalizado
pela manha, assim que o paciente acordava, tendo uma duracdo média de oito horas. A leitura
dos tracados da polissonografia foi realizada manualmente através de um técnico leitor
especializado. Os estagios do sono foram analisados a cada 30 segundos ou uma época,
utilizando o critério padrdo, e a analise dos parametros respiratorios foi feita em periodos de
120 segundos (quatro épocas), devido a ocorréncia mais lenta dos eventos respiratorios. Em
cada época foi analisada: numero de apnéias e hipopnéias, despertares pelo EEG,

dessaturagao de oxihemoglobina e distirbios na freqiiéncia cardiaca.
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Para andlise dos eventos respiratorios foi utilizada a amplitude do fluxo aéreo através
do sinal da canula nasal, os sinais das cintas de esforgos toracico e abdominal e o grafico da
saturagdo de oxihemoglobina, permitindo detectar os distirbios respiratérios do sono. A
apnéia foi definida como auséncia de fluxo por no minimo 10 segundos e hipopnéia como,
reducdo de 50% do fluxo aéreo basal por no minimo 10 segundos associada a uma queda da
saturagdo de oxihemoglobina de 3% ou microdespertar. As apnéias e hipopnéias foram
classificadas como obstrutivas caso o esforco respiratorio estivesse presente e central quando
o esforco respiratdrio estivesse ausente, verificado pelas cintas abdominal e tordcica. O indice
de apnéia e hipopnéia foi definido como o numero de apnéia/hipopnéia por hora de sono
(IAH). Neste estudo foram utilizados diferentes IAH (> 5, > 10, > 15, > 20 e > 30) para

caracterizar presenga de distirbios respiratorios do sono.

As variaveis da polissonografia consideradas neste estudo foram o tempo total de
registro (TTR), o tempo total de sono (TTS), eficiéncia do sono (TTS/TTR), o indice de
apnéia e hipopnéia por hora de sono (IAH/h), os valores da SaO,, o indice de dessaturacao da

oxihemoglobina por hora de sono (IDO/h) e freqiiéncia cardiaca.

10.9 Analise Estatistica

Para a andlise descritiva foi utilizado o programa Microsoft Excel para caracterizacao
dos sujeitos, calculo das médias e desvios padrio dos dados antropométricos,
ecocardiograficos, oximetria e polissonografia. As correlagdes entre os valores da oximetria
digital WristOx Nonin com os valores da oximetria do sistema ambulatorial Embla, e entre os
valores das oximetrias com o indice de apnéia/hipopnéia da polissonografia foram obtidas
pelo coeficiente de correlagdo de Pearson através do programa Microcal Origin, que
determina a relacdo linear entre duas varidveis aleatorias para verificar a existéncia de uma

correlagdo positiva ou negativa.

O valor do teste de Correlacao de Pearson € representado por 7, variando entre -1 e +1,
sendo que o valor de  até 0,25 uma correlagdo extremamente fraca ou inexistente; » de 0,25 a
0,5 uma correlagdo fraca, mas pode-se considerar a existéncia de relativa relagdo entre as
variaveis; » de 0,5 a 0,75, uma correlacdo moderada a boa; e » > 0,75 como uma correlacao
forte ou excelente. Considerando para estatistica significativa um p < 0,05 (DAWSON;

TRAPP, 2003).
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A precisao de um exame tem dois aspectos, o primeiro ¢ a probabilidade de um
resultado positivo de teste dado que o individuo testado realmente tenha determinado
diagnostico, esta denominada de sensibilidade de um teste, o outro ¢ a probabilidade de que
seu resultado seja negativo, dado que o individuo testado ndo tenha determinado diagndstico

(PAGANO; GAUVREAU, 2004).

Foram calculados a sensibilidade e especificidade de diferentes indices de
dessaturagdo de oxihemoglobina (=5, 210, =15, >20, =25 e >30), porcentagem de tempo
abaixo de 90% (acima de 1%) e o indice de variabilidade de SaO, (20,6, > 0,8, > 1,>1,5,>2 ¢

> 3) para diferentes indices de apnéia/hipopnéia.

Uma forma mais evidente de demonstrar a relagdo entre sensibilidade e especificidade
dos exames é a curva de caracteristica de operacao do receptor (COR). Esta curva ¢ um
grafico da sensibilidade (taxa de verdadeiros positivos) contra a taxa de falsos positivos.
Quanto mais proxima uma curva COR estiver do canto superior esquerdo do grafico, mais
exata ela serd, porque o indice de verdadeiros positivos ¢ 1 e o indice de falsos positivos ¢é
zero (DAWSON; TRAPP, 2003). Foram construidas as curvas COR para todos parametros

analisados da oximetria.
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11. RESULTADOS
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11. RESULTADOS

Dentre os 14 pacientes, nove pacientes eram portadores de ICC sistdlica e cinco eram
portadores de ICC diastolica (figura 15), devido & miocardiopatia isquémica (quatro
pacientes), miocardiopatia dilatada (seis pacientes) e quatro pacientes com miocardiopatia
idiopatica (figura 16). Todos os pacientes estavam clinicamente estaveis, utilizando diversas
medicagdes, dentre elas anti-hipertensivos (100%), digitalicos, (50%), diuréticos (28,5%),
antiagregante plaquetario (50%), anti-lip€mico (28,5%), ansioliticos (14,3%) e beta-
bloqueadores (71,4%). De acordo com a New York Heart Association (NYHA), cinco
pacientes (35,7%) foram classificados como classe funcional II e nove como classe funcional

111 (64,3%) (figura 17).

@ ICC Sistdlica
B ICC Diastoélica

Figura 15. Distribui¢do dos sujeitos de acordo com o tipo de ICC.

O Miocardiopatia
29% Dilatada

42% W Miocardiopatia
Isquémica

O Miocardiopatia
Idiopatica

29%

Figura 16. Distribui¢do dos sujeitos de acordo com a etiopatogenia.
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O Classe Funcional Il

m Classe Funcional Il

Figura 17. Distribuiggo dos sujeitos segundo a classificagdo da NYHA.

11.1 Dados Antropométricos

Participaram do estudo 14 pacientes, com média de idade de 62 + 10,2 anos, peso
médio de 77 £ 21,3 Kg, altura média de 164 £ 9,8 cm e indice de massa corporal (IMC)
médio de 28 + 6,6 Kg/m’. A tabela 8 e figura 18 ilustram as médias dos valores

antropométricos.

Tabela 8. Valores antropométricos

N pacientes Médias Desvio Padrio

Idade 14 62,3 10,22
Peso (Kg) 14 77,3 21,36
Altura (cm) 14 164 9,89
IMC (Kg/m?) 14 28,5 6,60

IMC= indice de massa corporal; Kg = Kilograma; cm = centimetro; Kg/m’ =
Kilograma por metro quadrado.

200 -
150 -
100 -
50 -

Idade Peso Altura IMC

Figura 18. Médias dos valores antropométricos: idade, peso, altura e indice de massa corporal.
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11.2 Dados Ecocardiograficos

As médias dos parametros ecocardiograficos foram: fracdo de ejecdo (FE) = 47,07 %
(£ 15,38), didmetro diastdlico final do ventriculo esquerdo (DDF do VE) = 65,5 mm (+ 8,47)
e didmetro sistélico do atrio esquerdo (DS do AE) = 46,92 mm (+ 7,62). Sendo que, um
paciente ndo possuia o valor de DSAE. A tabela 9 e figura 19 ilustram os dados

ecocardiograficos.

Tabela 9. Valores ecocardiograficos

N de pacientes Médias DP
FE (%) 14 47,07142857 15,38963
DDFVE (mm) 14 65,5 8,473942
DSAE (mm) 13 46,92307692 7,620822

FE = Fragéo de ejecao; DDFVE = diametro diast6lico final do ventriculo esquerdo;
DSAE = didametro sistélico do atrio esquerdo; mm = milimetro.

FE (%) DS do AE DDF do VE
(mm) (mm)

Figura 19. Médias dos valores ecocardiograficos.

11.3 Polissonografia

As médias dos dados polissonograficos foram de 437,7 minutos (+ 59,26) de tempo
total de registro da polissonografia; 326,24 minutos (+ 88,83) de tempo total de sono; 79,09 %
(£15,21) de eficiéncia do sono; 14,08 por hora (+ 13,56) de indice de microdespertar; 28,35
por hora (+ 22,01) de indice de apnéia/hipopnéia e 25,83 (+ 22,64) de indice de dessaturacao
de oxihemoglobina. As médias e desvio padrdo dos dados da polissonografia estdo expressos

na tabela 10.
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Tabela 10. Médias e desvio padrdo dos dados polissonograficos

Média Desvio Padrao
TTR (min) 437,72 59,27
TTS (min) 326,24 88,83
ES (%) 79,09 15,21
IMD (/h) 14,08 13,56
IAH (/h) 28,35 22,01
IDO (/h) 25,83 22,64

TTR = tempo total de registro; min = minutos; ES = eficiéncia do
sono; IMD = indice de microdespertar; h = hora; IAH = indice de
apnéia/hipopnea; IDO = indice de dessaturacdo de oxihemoglobina.

Dentre os 14 pacientes estudados, todos apresentaram hipopnéias (100%), 12
apresentaram apnéia obstrutiva (85,7%), dois apresentaram apnéia mista (14,3%) e nenhum
paciente apresentou apnéia central. A distribuicdo dos sujeitos de acordo com tipos de eventos

respiratorios ocorrido durante o sono esta expressa na figura 20.

85,7%

Apnéia Apnéia Apnéia Hipopnéias
Obstrutiva Central Mista

Figura 20. Distribui¢cdo dos sujeitos de acordo com os tipos de eventos respiratorios durante o sono.

Segundo o indice de apnéia e hipopnéia verificado pelos parametros polissonograficos,
nenhum paciente apresentou um IAH < 5, portanto 14 pacientes (100%) apresentaram IAH
superior a 5, sendo que 12 pacientes (85,7%) apresentaram um [AH > 10, sete pacientes (50%)
apresentaram um IAH > 15 e > 20, seis pacientes (42,8%) apresentaram um IAH > 25 e cinco
pacientes (35,7%) apresentaram um IAH > 30. A distribui¢do dos sujeitos segundo o TAH

estd expresso na figura 21.
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Figura 21. Distribuicdo dos sujeitos de acordo com o indice de apnéia/hipopnéia (IAH).

A presenga de distarbios respiratérios do sono de acordo com o critério utilizado na
polissonografia estd expresso na tabela como positivo e sua auséncia como negativo na tabela

11.

Tabelall.Resultados positivos ou negativos da polissonografia
para disturbios respiratorios do sono utilizando como critério
diferentes indices de apnéia/hipopnéia (IAH).

Critério Polissonografia
IAH Positivo Negativo
=25 14 0
> 10 12 2
> 15 7 7
>20 7 7
>25 6 8
> 30 5 9

Segundo a classificacdo da gravidade da sindrome da apnéia/hipopnéia da American
Academy of Sleep Medicine Task Force: sete apresentaram um IAH entre 5 e 15 (leve), dois

pacientes entre 15 e 30 (moderado) e cinco pacientes apresentaram IAH > 30 (grave).

m5a15
m15a30

14%

Figura 22. Classificagdo da gravidade da sindrome da apnéia/hipopnéia segundo a American Academy of
Sleep Medicine Task Force
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11.4 Oximetria do Sistema Embla

O tempo médio de duragdo do registro da oximetria foi 7 horas e 30 minutos. Os valores

da oximetria digital noturna estdo expressos na tabela 12.

Tabela 12. Valores da oximetria digital do sistema Embla.

Paciente IDO/ h Sa0, Sa0; média % Tempo de Indice de
minima (%) (%) Sa0;<90% variabilidade
SaOz
1- M.A.B. 4,6 80 94 0,9 0,46
2-J.RM. 11,4 86 94,2 0,3 0,61
3-J.P.S. 8,9 87 94,4 0,2 0,58
4-D.A. 7,7 87 94,5 0,1 0,6
5- L.HM. 32,1 83 94,8 2,1 1,07
6- HF.L. 18,8 73 94,1 5,3 1,1
7- N.O.P. 72 74 90,2 38,8 3,16
8- T.V.M. 5,1 84 92,5 2,3 0,53
9- H.S. 9 88 94,4 0,4 0,67
10-J.L.C. 58,4 76 87,1 71 3,37
11-F.S.C 55,6 67 87 59,7 2,86
12- E.B.S 8,5 90 95,3 0 0,58
13- J.F. 29,9 53 78,4 100 1,22
14- M.J.P. 39,7 83 95,2 7,6 2,04

De acordo com o indice de dessaturagdo de oxihemoglobina um paciente apresentou
um IDO < 5 (7,1%), treze pacientes um IDO > 5 (92,9%), oito pacientes um IDO > 10
(57,1%), seis pacientes um IDO > 15,> 20 e > 25 (42,8%) e cinco pacientes um IDO > 30
(35,7%). A figura 23 ilustra a distribui¢do dos sujeitos com diferentes IAH.

14~ 928%
12¢ |
101 || 57,1% E0°
| 0, 0,
27 | 42,8% 42.,8% 35.7%
4,
2,
0,
>5 >10 >15 >20 =>25 >30
IDO/h

Figura 23. Distribuigdo dos sujeitos de acordo com diferentes indices de dessaturagdo da
oxihemoglobina por hora de sono do oximetro digital do sistema Embla.
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De acordo com o indice de variabilidade da SaO,, dez pacientes apresentaram um
valor acima de 0,6, sete acima de 0,8, sete acima de 1, quatro acima de 1,5, quatro acima de 2
e dois pacientes acima de 3. A figura 24 ilustra a distribui¢do dos sujeitos de acordo com

diferentes indices de variabilidade de SaO,.

14
1217 71,4%
101

8 50% 50%

6 28,5% 28,5%

4 -

2

0

0,6 0,8 1 1,5 2 3
Indice de variabilidade de Sa02

Figura 24. Distribui¢do dos sujeitos de acordo diferentes indices de variabilidade de SaO2 do
oximetro digital do sistema Embla.

11.5 Oximetria Digital WristOx Nonin

O tempo médio de duragdo do registro da oximetria digital Nonin durante o sono foi

de 07 horas e 50 minutos. Os valores da oximetria digital noturna estdo expressos na tabela 13

Tabela 13. Valores da oximetria digital WristOx Nonin.

Paciente IDO/h Sa0, Sa0, média % Tempo Indice de
minima (%) (%) Sa0; <90% variabilidade SaO,
1- M.A.B. 3,9 78 93,4 2,1 0,43
2- J.R.M. 9,7 84 92,4 3,3 0,62
3-J.P.S. 8,2 84 93,5 2,1 0,63
4-D.A. 5,3 81 92,4 12,4 0,54
5- L.H.M. 19,3 81 95 1,7 0,98
6- H.F.L. 23,6 71 94,5 5 1,23
7-N.O.P. 58,3 69 92,1 40,1 3,43
8-T.V.M. 6,5 81 92.8 2,6 0,54
9- H.S. 10,5 78 92,9 11,5 0,71
10- J.L.C. 58,8 75 88,5 80 3,28
11-F.S.C 37,6 63 87,8 56,4 2,45
12-E.B.S 4,7 89 94,1 0 0,52
13- J.F. 21,3 48 78,2 100 1,24

14- M.J.P. 34,3 80 95,5 10,1 2,09
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Quanto ao indice de dessaturagdo de oxihemoglobina, dois pacientes (14,3%)
apresentaram um indice de dessaturagdo de oxihemoglobina (IDO) <5, doze pacientes
(85,7%) um IDO =5, oito pacientes (57,1%) um IDO =10, sete pacientes (50%) um IDO =15,
seis pacientes (42,8%), e quatro pacientes (28,6%) um IDO >25 e >30. A distribuicdo dos

sujeitos de acordo com IDO estd expressa na figura 25.

141" 185,7%

>5 >10 >15 >20 >25 >30
IDO/h

Figura 25. Distribuigio dos sujeitos de acordo com diferentes indices de dessaturaggo de
oxihemoglobina por hora de sono do oximetro digital WristOx Nonin

De acordo com o indice de variabilidade da Sa0O,, 10 pacientes apresentaram um valor
acima de 0,6, sete pacientes acima de 0,8, seis pacientes acima de 1, quatro pacientes acima
de 1,5, quatro pacientes acima de 2 e dois pacientes acima de 3. A figura 26 ilustra a

distribui¢@o dos sujeitos de acordo com diferentes indices de variabilidade de SaO,.

14-
1217 171,4%
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8,
6 28,5% 28,5%
4- 14,3%
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0,6 0,8 1 1,5 2 3
Indice de variabilidade da Sa02

Figura 26. Distribuigdo dos sujeitos de acordo diferentes indices de variabilidade de SaO,
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11.6 Oximetria

Os valores da oximetria digital WristOx Nonin e do sistema Embla de cada paciente

estdo expressos na tabela 14.

Tabela 14. Dados da oximetria digital WristOx Nonin e do sistema Embla.

% Tempo % Tempo Indice de indice de

Sa0, 8Sa0O, Sa0, 8Sa0O, Sa0,< Sa0,< variab. variab.
IDO IDO min min méd méd 90% 90% Sa0, Sa0,

Paciente | Embla Nonin Embla Nonin Embla Nonin  Embla Nonin Embla Nonin
1I-M.AB.| 4,6 3,9 80 78 94 93,4 0,9 2,1 0,46 0,43
2-JRM. | 114 9,7 86 84 94,2 92,4 0,3 3,3 0,61 0,62
3-J.P.S. 8,9 8,2 87 84 94 .4 93,5 0,2 2,1 0,58 0,63
4-D.A. 7,7 53 87 81 94,5 92,4 0,1 12,4 0,6 0,54
5-LHM. | 32,1 19,3 83 81 94,8 95 2,1 1,7 1,07 0,98
6-H.F.L. | 188 23,6 73 71 94,1 94,5 5,3 5 1,1 1,23
7- N.O.P. 72 58,3 74 69 90,2 92,1 38,8 40,1 3,16 3,43
8-T.V.M.| 5,1 6,5 84 81 92,5 92,8 2,3 2,6 0,53 0,54
9- H.S. 9 10,5 88 78 944 92,9 0,4 11,5 0,67 0,71
10-JL.C. | 584 58,8 76 75 87,1 88,5 71 80 3,37 3,28
11-F.S.C | 55,6 37,6 67 63 87 87,8 59,7 56,4 2,86 2,45
12-E.B.S | 85 4,7 90 89 95,3 94,1 0 0 0,58 0,52
13- J.F. 29,9 21,3 53 48 78,4 78,2 100 100 1,22 1,24
14-M.JP.| 397 3473 83 80 95,2 95,5 7,6 10,1 2,04 2,09

As médias dos dados da oximetria digital WristOx Nonin ¢ do Embla quanto ao indice
de dessaturacao da oxihemoglobina, valor médio da SaO,, valor minimo da SaQO,, tempo de

Sa0, < 90% e indice de variabilidade da SaO, estdo expressas na tabela 15 e figura 27.

Tabela 15. Médias dos valores da oximetria Nonin e Embla e suas diferengas

EMBLA NONIN
IDO 25,83 £22,64 21,57 £19,00
Valor Médio Sa0O, 91,86 +4,78 91,65+ 4,44
Valor Minimo SaO; 79,35 +10,09 75,85+ 10,46
Tempo Sa0; <90% 20,62 £33,11 23,37+£32,79

Indice de variabilidade SaO, 1,34+ 1,05 1,33+ 1,04
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Figura 27. Médias dos valores da oximetria

As diferengas entre os valores da oximetria digital de pulso do sistema Embla e do

WristOx Nonin estdo expressas na tabela 16.

Tabela 16. Diferengas entre os valores da oximetria digital do sistema Embla e WristOx Nonin

Sa0, Sa0, % tempo Indice de

IAHe IAHe 1IDO Minima média Sa0, <90% variabilidade
IDO IDO Emblae Emblae Embla e Embla e Sa0;

Paciente Embla Nonin Nonin Nonin Nonin Nonin Embla e Nonin
1- M.A.B. 5,1 6,2 0,7 2 0,6 1,2 0,03
2-J.RM. 1,8 35 1,7 2 1,8 3 0,01
3-J.P.S. 5,3 6 0,7 3 0,9 1,9 0,05
4-D.A. 32 5,6 2.4 6 2,1 12,3 0,06
5- LH.M. 5,1 17,9 12,8 2 0,2 0,4 0,09
6- H.F.L. 6,8 2 4.8 2 0,4 0,3 0,13
7- N.O.P. 1 14,7 13,7 5 1,9 1,3 0,27
8- T.V.M. 3 1,6 1,4 3 0,3 0,3 0,01
9- H.S. 2.3 0,8 1,5 10 1,5 11,1 0,04
10-J.L.C. 2.7 2,3 0,4 1 1,4 9 0,09
11-F.S.C 1,7 19,7 18 4 0,8 3,3 0,41
12- E.B.S 0,8 4,6 3,8 1 1,2 0 0,06
13- J.F. 5,3 3.3 8,6 5 0,2 0 0,02
14- M.J.P. 1,4 6,8 5,4 3 0,3 2,5 0,05
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A média da diferenca entre o IAH e o IDO da oximetria do sistema Embla foi de 3,37,
sendo que os valores do IDO foram menores que o IAH em 13 pacientes. Ja a média da
diferenca entre o IAH e o IDO da oximetria WristOx Nonin 6,78, sendo que o IDO foi menor
que o IAH em todos os pacientes. (Tabela 19) A média das diferengas entre os valores de IDO
foi de 5,42, sendo que o IDO do oximetro WristOx Nonin foi inferior ao oximetro Embla em

10 pacientes.

A média das diferengas entre os valores da Sa0O, média foi em torno de 0,97, sendo
que em sete pacientes a média de SaO; do oximetro Nonin foi menor que a média da SaO, do
oximetro do sistema Embla, e valor minimo em torno de 3,5, sendo que em todos pacientes o
oximetro Nonin obteve valores menores. J4 a média das diferencas entre a % de tempo de
Sa0, < 90% foi de 3,32 , sendo que em nove pacientes o oximetro WristOx Nonin foi maior
que o do sistema Embla, e em dois pacientes ndo houve diferenca. As médias da diferengas

entre o IAH e IDO e os pardmetros da oximetria e sua significancia estdo expressas na tabela

17.

Tabela 17. Média das diferengas entre os valores da oximetria digital do sistema Embla e
WristOx Nonin.

Diferencas Médias P

IAH e IDO Embla 3,375 ns

IAH e IDO Nonin 6,78 ns

IDO Embla e Nonin 5,42 ns

Valor minimo de SaOQ, Embla e Nonin 3,5 ns
Valor médio da SaO, Embla e Nonin 0,97 ns

% Tempo de SaO, < 90% Embla e Nonin 3,32 ns
indice de variabilidade SaO, Embla e Nonin 0,94 ns

ns = nao significante
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11.7 Freqiiéncia Cardiaca

A média dos parametros da freqliéncia cardiaca do sistema Embla foi de 60,1 (£ 7,87)
de FC média, 36 (+ 8,34) de FC minima e 85,8 (x 14,8) de FC maxima. As médias dos

valores da FC do oximetro do sistema Embla estao expressas na tabela 18.

Tabela 18. Médias dos valores de freqiiéncia cardiaca

Embla Meédias Desvio Padrao
FC média 60,17 7,87
FC minima 36,92 8,34
FC maxima 85,85 14,82

A média dos parametros da freqiiéncia cardiaca do oximetro WristOx Nonin foi de
46,3 (£ 7,67) de FC minima, 61,2 (£ 7,6) de FC média e 86,4 (£ 12,9) de FC maxima. As
médias dos valores da FC do oximetro WristOx Nonin estao expressas na tabela 19.

Tabela 19. Médias dos valores da freqiiéncia cardiaca
da oximetria digital WristOx Nonin

Nonin Médias Desvio Padrao
FC média 61,22 7,6
FC minima 46,35 7,67
FC maxima 86,42 12,91
90-
80-
701
60-
501 @ Embla
401 ONonin
301
20
10
O,
FC Minima FC Média FC Méaxima

Figura 28. Médias dos valores de freqiiéncia cardiaca da oximetria digital Nonin
e Embla
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11.8 Correlacao

Para verificar a fidedignidade do oximetro de pulso foram realizados as correlagdes
entre os dados da oximetria WristOx Nonin com a oximetria do Embla, sendo evidenciado
uma correlagdo significativa, forte e positiva (p< 0,05) entre os dois sistemas: IDO (» = 0,96),
valor médio de SaO, (» =0,97), valor minimo de SaO, (r = 0,97) e % tempo de Sa0, <90 (r =

0,99) As correlagdes entre os valores da oximetria estdo expressas nas tabelas 29-33.
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40
Z 4
& 304
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0
Q 204
] r=0,96
p < 0,0001

10
O_

T T T T T T T T T T T T T T T T 1

0 10 20 30 40 50 60 70 80

IDO EMBLA

Figura 29. Coeficiente de correlacdo entre o indice de dessaturacdo da oxihemoglobina do

oximetro WristOx Nonin com oximetro do sistema Embla.
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Figura 30. Coeficiente de correla¢do entre a SaO, minima do oximetro
WristOx Nonin com oximetro do sistema Embla.
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Figura 31. Coeficiente de correlaggo entre o SaO, média do oximetro

Figura 32.

WristOx Nonin com oximetro do sistema Embla.
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Coeficiente de correlagdo entre o tempo de SaO, < 90 % do oximetro
WristOx Nonin com oximetro do sistema Embla.

75



indice de variabilidade SaO 2 Nonin

0

76

0,0001

,0 0,5 1,0 1,5
indice de variabilidade S aO 2

T T T T T T T T T T T T T
2,0 2,5 3.0 3,5

E m bla

Figura 33. Coeficiente de correlagdo entre o indice de variabilidade da SaO, do

oximetro digital WristOx Nonin e do oximetro do sistema Embla.

A correlacdo entre o IDO da oximetria digital WristOx Nonin e do sistema Embla e o

indice de apnéia/hipopnéia verificado pela polissonografia foi estatisticamente significativo (p

<0,0001), sendo forte e positiva, como demonstrado nas figuras 34 ¢ 35.

IDO EMBLA

r=0,99
p < 0,0001

IAH

Figura 34. Coeficiente de correlagéo entre o indice de dessaturacdo de oxihemoglobina
do oximetro WristOx Nonin e o indice de apnéia e hipopnéia da polissonografia.



Figura 35. Coeficiente de correlacdo entre o indice de dessaturacdo de oxihemoglobina
do oximetro do sistema Embla e o indice de apnéia e hipopnéia da polissonografia.
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A correlagdo entre % do tempo de Sa0O, < 90 % da oximetria digital WristOx Nonin e

do sistema Embla e o indice de apnéia/hipopnéia foi estatisticamente significativo, sendo

moderada e positiva, como demonstrado nas figuras 36 e 37.

% Tempo de Sa02 <90 % EMBLA

100 +

80

- r=0,57
p =0,03

IAH

Figura 36. Coeficiente de correlagdo entre o tempo de SaO, < 90% do oximetro
do sistema Embla e o IAH.
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100 - . r=0,55
p = 0,039

80 ]

% TEMPO DE Sa02 < 90 % NONIN

IAH

Figura 37. Coeficiente de correlagdo entre a % tempo de SaO, < 90% do oximetro Nonin e o IAH.

A correlagdo entre o indice de variabilidade da SaO, do oximetro digital WristOx Nonin e
do sistema Embla com o indice de apnéia/hipopnéia, foi significativa, forte e positiva (» =

0,97) e esta ilustrada nas figuras 38 e 39.

1A H

T T T T T T T T T T T T T T T 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80
indice de variabilidade Sa0O 2 Embla

Figura 38. Coeficiente de correlagdo entre o indice de variabilidade da SaO,
do oximetro digital Embla e o indice de apnéia/hipopnéia
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Figura 39. Coeficiente de correlacdo entre o indice de variabilidade da SaO,
do oximetro digital WristOx Nonin e o indice de apnéia/hipopnéia

11.9 Sensibilidade e Especificidade

Foram utilizados como parametros da oximetria para critério diagnostico, o indice de
dessaturagdo de oxihemoglobina (IDO), a porcentagem de tempo de SaO, abaixo de 90% e o
delta indice (indice de variabilidade da SaQ,). Para verificar o valor diagnostico da oximetria
em detectar disturbios respiratérios foram comparados os parametros da oximetria com o

diferentes indices de apnéia/hipopnéia (IAH) da polissonografia.

O numero de verdadeiros positivos, falsos negativos, verdadeiros negativos e falsos
positivos foram determinados para cada parametro. A sensibilidade e especificidade ira
depender do TAH e do critério da oximetria escolhido para diagnosticar a sindrome da

apnéia/hipopnéia do sono.

A sensibilidade e especificidade utilizando diferentes valores de IDO do oximetro
digital do sistema Embla e do WristOx Nonin e diferentes IAH estdo expressas na tabela 20 e

21.
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Tabela 20. Sensibilidade e especificidade do oximetro do sistema Embla com diferentes valores de IDO e IAH.

IDO EMBLA
Critério Sensibilidade Especificidade

> > > > > = = == = = = =
N’O 5 10 15 20 25 30 5 10 15 20 25 30
0

IAH
25 92,3 57,1 50 42,8 42,8 35,77 100 100 100 100 100 100
210 91,6 66,6 583 50 50 41,6 O 100 100 100 100 100
> 15 100 100 87,5 85,7 85,7 71,4 28,5 85,7 100 100 100 100
220 100 100 100 85,7 85,7 71,4 14,3 100 100 100 100 100
225 100 100 100 83,3 83,3 83,3 12,5 75 87,5 87,5 87,5 100
> 30 100 100 100 100 100 100 22,2 66,6 77,7 88,8 88,8 8838

Tabela 21. Sensibilidade ¢ especificidade do oximetro WristOx Nonin com diferentes valores de IDO ¢ IAH.

IDO NONIN
Critério Sensibilidade Especificidade

> = =2 =2 = = =2 = =2 =z = =
IAHWO 5 10 15 20 25 30 5 10 15 20 25 30

>5 85,7 57,1 50 42,8 28,6 28,6 100 100 100 100 100 100
>10 91,6 66,6 66,6 50 333 333 50 100 100 100 100 100
215 100 100 100 85,7 57,1 57,1 285 85,7 100 100 100 100
>20 100 100 100 85,7 57,1 57,1 285 85,77 100 100 100 100
> 25 100 100 100 83,3 66,6 66,6 25 75 87,5 87,5 100 100
> 30 100 100 100 80 80 80 22,2 66,6 77,7 77,7 100 100

A sensibilidade e especificidade utilizando % tempo de SaO, < 90% maior que 1, do
oximetro digital do sistema Embla e do WristOx Nonin e diferentes IAH estdo expressas na

tabela 22.

Tabela 22. Sensibilidade e especificidade utilizando % tempo de SaO, inferior a 90% >
1% do oximetro do sistema Embla e do WristOx Nonin

Tempo de Sa0O; abaixo de 90% > 1%

Critério EMBLA NONIN
IAH  Sensibilidade Especificidade Sensibilidade Especificidade
>5 57,1 100 92,8 100
>10 58,3 50 100 50
215 100 85,7 100 14,3
=20 100 85,7 100 14,3
>25 100 75 100 12,5

> 30 100 66,6 100 11,1
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A sensibilidade e especificidade utilizando diferentes valores indices de variabilidade

de SaO; do oximetro digital do sistema Embla e do WristOx Nonin e diferentes IAH estao

expressas nas tabelas 23 e 24.

Tabela 23. Sensibilidade e especificidade utilizando diferentes indices de variabilidade de SaO, do oximetro digital

do sistema Embla.

Indice de variabilidade da SaQ, EMBLA

Critério

Sensibilidade

delta 0,6 0,8 1 1,5 2
IAH

=5
=10
=15
=20
=25
=30

71,4
83,3
100
100
100
100

50
58,3
100
100
100
100

50
58,3
100
100
100
100

28,5
33,3
57,1
57,1
66,6
80

28,5
33,3
57,1
57,1
66,6
80

3

14,28
16,6
28,5
28,5
33,3
40

0,6

100
100
57,1
57,1
50
44.4

Especificidade
0,8 1 1.5
100 100 100
100 100 100
100 100 100
100 100 100
87,5 87,5 100
77,7 77,7 100

100
100
100
100
100
100

100
100
100
100
100
100

Tabela 24. Sensibilidade e especificidade utilizando diferentes indices de variabilidade de SaO, do oximetro digital

WristOx Nonin.

Indice de variabilidade da Sa0, NONIN

Critério Sensibilidade Especificidade
delta 0,6 0 R ,

1$ 3 1 1.5 2 3 0,6 0,8 1 1,5 2
>5 71,4 50 42,8 28,5 28,5 14,28 100 100 100 100 100
>10 83,3 583 50 333 333 16,6 100 100 100 100 100
>15 100 100 85,7 57,1 57,1 285 57,1 100 100 100 100
>20 100 100 85,7 57,1 57,1 285 57,1 100 100 100 100
>25 100 100 83,3 66,6 66,6 333 50 100 87,5 100 100
>30 100 100 80 80 80 40 55,5 77,7 87,5 100 100

100
100
100
100
100
100

11.9.1. Curvas de caracteristica de operacio do receptor ou curvas COR

As curvas de caracteristica de operacdo do receptor foram construidas com cada
pardmetro da oximetria, o IDO (=5, 210, =15, 220, >25 e 230), % tempo de SaO, < 90%
maior que 1 % e diferentes valores de indice de variabilidade, representando o curso da

sensibilidade e 1 — especificidade (% de falsos positivos) em diferentes valores de IAH.
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Figura 40. Curva de caracteristica de operagdo do receptor para IDO > 5 do oximetro do
sistema Embla e indice de apnéia/hipopnéia >5 (preto), > 10 (rosa) 215 (vermelho),
> 20 (azul escuro), > 25 (azul claro) e > 30 (verde).
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Figura 41. Curva de caracteristica de operacdo do receptor para IDO > 5 do oximetro WristOx
Nonin e indice de apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15 e > 20
(verde), > 25 (azul) e > 30 (rosa).
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Figura 42. Curva de caracteristica de operagdo do receptor para IDO > 10 oximetro do
sistema Embla e indice de apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15
(azul escuro), > 20 (verde), > 25 (azul claro) e > 30 (rosa).
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Figura 43. Curva de caracteristica de operagdo do receptor para IDO > 10 do oximetro
WristOx Nonin e indice de apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), >
15 ¢ > 20 (verde), > 25 (azul) e > 30 (rosa).
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Figura 44. Curva de caracteristica de operagdo do receptor para IDO > 15 oximetro do
sistema Embla e indice de apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15
(verde), > 20 (azul escuro), > 25 (azul claro) e > 30 (rosa).
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Figura 45. Curva de caracteristica de operacdo do receptor para IDO > 15 do oximetro
WristOx Nonin e indice de apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15 ¢
> 20 (verde), > 25 (azul) e > 30 (rosa).
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Figura 46. Curva de caracteristica de operagdo do receptor para IDO > 20 oximetro do
sistema Embla e indice de apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15 e
> 20 (verde), > 25 (rosa) e > 30 (azul claro).
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Figura 47. Curva de caracteristica de operagdo do receptor para IDO > 20 do oximetro
WristOx Nonin e indice de apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15 e >
20 (verde), > 25 (azul) e > 30 (rosa).
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Figura 48. Curva de caracteristica de operagdo do receptor para IDO > 25 oximetro do
sistema Embla e indice de apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15 ¢
> 20 (verde), > 25 (rosa) e > 30 (azul claro).
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Figura 49. Curva de caracteristica de operagdo do receptor para IDO > 25 do oximetro
WristOx Nonin e indice de apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), >
15e> 20 (verde), > 25 (azul) e > 30 (rosa).
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Figura 50. Curva de caracteristica de operacdo do receptor para IDO > 30 do oximetro do
sistema Embla e indice de apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15 ¢
> 20 (verde), > 25 (azul claro) e > 30 (rosa).
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Figura 51. Curva de caracteristica de operagdo do receptor para IDO > 30 do oximetro
WristOx Nonin e indice de apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15
e > 20 (verde), > 25 (azul) e > 30 (rosa).
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Figura 52. Curva de caracteristica de operagdo do receptor para % tempo de SaO, < 90%
acima de 1 do oximetro do sistema Embla e indice de apnéia/hipopnéia > 5
(preto), > 10 (rosa), > 15 e > 20 (vermelho), > 25 (azul escuro) e > 30 (azul claro).
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Figura 53. Curva de caracteristica de operacdo do receptor para % tempo de SaO, < 90%
acima de 1 do oximetro WristOx Nonin e indice de apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10
(vermelha), > 15 e > 20 (verde), > 25 (azul) e > 30 (rosa)
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e Indice de variabilidade > 0,6

O indice de verdadeiros positivos e falsos positivos para um indice de variabilidade de
Sa0, acima de 0,6 foram iguais para o oximetro do sistema Embla e oximetro WristOx Nonin.
Portanto a curva de caracteristica de operagdo do receptor ¢ a mesma e estd demonstrado na

figura 54.

0,0 L . : . : . : . : . ,
0,0 0,2 0,4 0.6 0.8 1,0

indice de falsos positivos

indice de verdadeiros positivos

Figura 54. Curva de caracteristica de operacdo do receptor para indice de variabilidade da SaO,
acima de 0,6 do oximetro do sistema Embla e WristOx Nonin de acordo com indice de
apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15 ¢ > 20 (verde), > 25 (azul) e > 30 (rosa).

o lIndice de variabilidade > 0,8

O indice de verdadeiros positivos e falsos positivos para um indice de variabilidade de
Sa0, acima de 0,8 foram iguais para o oximetro do sistema Embla e oximetro WristOx Nonin.
Portanto a curva de caracteristica de opera¢ao do receptor ¢ a mesma e esta demonstrada na

figura 55.
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Figura 55. Curva de caracteristica de operagdo do receptor para indice de variabilidade da
Sa0, acima de 0,8 do oximetro do sistema Embla € WristOx Nonin de acordo com indice de
apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15 ¢ > 20 (verde), > 25 (azul) e > 30 (rosa).

o Indice de variabilidade > 1,0

O indice de verdadeiros positivos e falsos positivos para um indice de variabilidade de
Sa0, acima de 1,0 foram diferentes para o oximetro do sistema Embla e oximetro WristOx
Nonin. A curva de caracteristica de operacao do receptor do oximetro do sistema Embla esta

demonstrado na figura 56 ¢ do oximetro WristOx Nonin na figura 57.
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Figura 56. Curva de caracteristica de opera¢do do receptor para indice de variabilidade da
Sa0, acima de 1,0 do oximetro do sistema Embla de acordo com indice de apnéia/hipopnéia >
5 (preto), > 10 (vermelho), > 15 e > 20 (verde), > 25 (azul) ¢ >30 (rosa).



91

v T v T v T v T v 1
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

indice de falsos positivos

indice de verdadeiros positivos

Figura 57. Curva de caracteristica de operagdo do receptor para indice de variabilidade da
Sa0, acima de 1,0 do oximetro WristOx Nonin de acordo com indice de apnéia/hipopnéia >
5 (preto), > 10 (vermelho), > 15 e > 20 (verde), > 25 (azul) ¢ 230 (rosa).

e lIndice de variabilidade > 1,5

O indice de verdadeiros positivos e falsos positivos para um indice de variabilidade de
Sa0; acima de 1,5 foram iguais para o oximetro do sistema Embla e oximetro WristOx Nonin.
Portanto a curva de caracteristica de operagdo do receptor ¢ a mesma e estd demonstrado na

figura 58.
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Figura 58. Curva de caracteristica de operacdo do receptor para indice de variabilidade da

Sa0, acima de 1,5 do oximetro do sistema Embla e WristOx Nonin de acordo com indice de
apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15 ¢ > 20 (verde), > 25 (azul) e > 30 (rosa).
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e lIndice de variabilidade > 2,0

O indice de verdadeiros positivos e falsos positivos para um indice de variabilidade de
Sa0, acima de 2,0 foram iguais para o oximetro do sistema Embla e oximetro WristOx Nonin.
Portanto a curva de caracteristica de operagdo do receptor ¢ a mesma e estd demonstrada na

figura 59.
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Figura 59. Curva de caracteristica de operagdo do receptor para indice de variabilidade da
Sa0, acima de 2,0 do oximetro do sistema Embla € WristOx Nonin de acordo com indice de
apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15 e > 20 (verde), > 25 (azul) e > 30 (rosa).

e Indice de variabilidade > 3,0

O indice de verdadeiros positivos e falsos positivos para um indice de variabilidade de
Sa0, acima de 3,0 foram iguais para o oximetro do sistema Embla e oximetro WristOx Nonin.
Portanto a curva de caracteristica de operagdo do receptor ¢ a mesma e estd demonstrado na

figura 60.



indice de verdadeiros positivos

. T . T . T . T .
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
indice de falsos positivos

Figura 60. Curva de caracteristica de operag@o do receptor para indice de variabilidade da SaO,
acima de 3,0 do oximetro do sistema Embla e WristOx Nonin de acordo com indice de
apnéia/hipopnéia > 5 (preto), > 10 (vermelho), > 15 e > 20 (verde), > 25 (azul) e > 30 (rosa).
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Os distlrbios respiratorios do sono estdo envolvidos na fisiopatologia e progressao da
insuficiéncia cardiaca congestiva, devido a diversos mecanismos que incluem: aumento da
atividade simpatica, redu¢do da saturagdo de oxihemoglobina, aumento da pressdo arterial
sist€émica e aumento do stress da parede do ventriculo esquerdo. (BRADLEY; FLORAS,
2003). Os distarbios respiratérios do sono (DRS) sdo mais comuns em pacientes com ICC do
que na populagdo geral, e sua presenga estd associada a um prognostico reservado,
independente de outros fatores de risco. Por esta razdo a identificacdo destes DRS em

pacientes com insuficiéncia cardiaca ¢ de extrema importancia (SERIES et al., 2005).

O diagnostico dos DRS compreende a monitorizagdo das varidveis respiratorias
durante o sono, através da polissonografia basal noturna, porém esta tem um alto custo, o
numero de laboratdrios de sono ¢ reduzido e requerem tempo. Dada a alta prevaléncia dos
DRS em pacientes com ICC e o ndo acesso a laboratorios do sono, faz-se necessario a
utilizagdo de um método simples, de baixo custo como screening para reconhecer DRS.

(SERIES et al., 2005)

A utilizacdo da oximetria digital de pulso tem sido proposta como uma simples
alternativa para diagnostico de DRS, pela praticidade, custo relativamente baixo, facilidade da
utilizagdo no domicilio do paciente, podendo ser repetido, caso necessario (MAGALANG et

al., 2003).

A escolha do equipamento ¢ de suma importancia. Trang et al (2004), verificaram a
dessaturagdo da oxihemoglobina utilizando dois oximetros simultaneamente e constataram
diferenca na detec¢do do numero de dessaturacOes entre os dois oximetros considerando
dessaturagdes > 3% e > 5%. Os autores observaram que um oximetro detectou maior nimero
de dessaturacdes em relacdo ao outro, concluindo que as caracteristicas técnicas dos
oximetros utilizados durante o sono podem influenciar no valor do indice de dessaturacao,

portanto aparelhos e critérios padronizados sao necessarios.
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Zafar et al. (2005) compararam quatro marcas de oximetros diferentes, e verificaram
que em trés deles o indice de dessaturagao de oxihemoglobina (IDO) foi similar, porém em
um deles o IDO foi superior, demonstrando que a escolha do oximetro tem um importante
efeito no célculo do IAH quando dessaturacdo ¢ incorporada como defini¢ao de hipopnéia. Os
autores concluiram que em pacientes com DRS o uso de diferentes oximetros resulta em
diferentes valores de IAH e isto afeta a elegibilidade para a indica¢ao da conduta terapéutica.
Além disso, eles sugerem que o critério de dessaturagdo com queda de 4% da SaO, basal pode

ndo ser um parametro eficaz na determina¢ao do indice de apnéia/hipopnéia.

No presente estudo foram utilizados dois oximetros simultaneamente, sendo um
oximetro WristOx Nonin portatil e outro acoplado ao sistema polissonografico Embla A-10.
Foi verificado que ndo houve diferencas estatisticamente significativas entre os dois
oximetros quando comparamos os valores referentes ao IDO, a saturacdo minima, a satura¢ao
média, porcentagem de tempo abaixo de 90% e o indice de variabilidade de saturacdo,

observando uma correlacao forte e positiva com r > 0,96 para todos os valores acima.

Nao existe um estudo prospectivo adequado que tenha validado um critério minimo
para o numero de apnéias ou hipopnéias por hora de sono para definir um distarbio
respiratorio do sono ou a severidade destes distirbios. O valor minimo de apnéias e
hipopnéias por hora de sono para caracterizar presenga de disturbios respiratorios divergem

entre muitos autores, variando entre 5 a 30 por hora (MAGALANG et al., 2003).

Devido a variedade de valores de indices de apnéia utilizados para designar presenca
de disturbios respiratorios do sono, neste estudo foram utilizados diferentes IAH, > 5, > 10,

>15,2>20,2>25¢e 2> 30.

A classificagao mais utilizada e aceita para gravidade dos disturbios respiratérios do
sono ¢ da American Academy of Sleep Medicine Task Force (1999), que classifica como
distarbio leve quando o IAH esta entre 5 e 15, como moderado quando IAH esta entre 15 e 30

e grave quando o IAH apresenta-se maior que 30 (44SM TASK FORCE, 1999).
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A definicao de hipopnéia diverge entre os estudos, variando entre qualquer reducao do
fluxo aéreo até 50% dos valores normais, associados ou ndo a qualquer decréscimo na SaO;
basal até uma queda de 4% e relacionados ou ndo a microdespertares. Esta variedade de
critérios de defini¢do de hipopnéia resulta em diferentes indices de hipopnéia por hora de
sono, possuindo portanto, diversos niveis de sensibilidade diagnosticas na pratica clinica e
diferentes prevaléncias em estudos cientificos. A defini¢do mais utilizada de hipopnéia entre
os autores estudados ¢ uma redugdo de 50% do fluxo aéreo associado a uma queda de 3% na

Sa0; basal ou microdespertares, sendo utilizada esta defini¢cdo no presente estudo.

Vazquez et al. (2000), utilizaram dois critérios para definir hipopnéia, um critério
baseado em uma redugdo de 30% do movimento toracico ou abdominal por mais de dez
segundos associado a uma redugdo na SaO; basal de 4% ou mais e outro, associado a uma
queda de Sa0O; > 4% ou despertares, definindo o IAH para cada situagdo e compararam com
diferentes indices de oxihemoglobina (IDO) obtidos pela oximetria, verificando que existe

uma excelente correlagdo entre os pardmetros da polissonografia e o IDO da oximetria.

O IDO teve uma forte correlagio com o IAH (r = 0,97). A inclusdo dos
microdespertares como critério ndo alterou a correlagdo. A oximetria teve uma alta
sensibilidade e especificidade o que ndo afetou significativamente pela incapacidade de
detectar despertares durante o sono. O valor da sensibilidade e especificidade depende do
critério escolhido para IAH e IDO. Os autores concluiram que a analise da dessaturacdo de
oxihemoglobina promove uma estimativa do IAH, possuindo uma alta sensibilidade e

especificidade mesmo sendo incapaz de detectar despertares (VAZQUEZ et al., 2000).

A defini¢do de dessaturagdo de oxihemoglobina durante os distirbios respiratdrios do
sono ¢ muito variavel. Nao existe uma definicdo aceita universalmente de um episddio de
dessatura¢do de oxihemoglobina no DRS. Estudos tém usado diferentes critérios para definir
dessatura¢do de oxihemoglobina, incluindo um decréscimo de 4% da SaO, basal e queda de
1% ou mais, com uma faixa variando entre 0,1% e 4% (DAVILA et al., 2002, NETZER et al.,
2001). Rausher et al. (1991), definiram que um episddio de dessaturagao de oxihemoglobina ¢
mais preciso quando ocorre um rapido retorno da SaO, de 2% ou mais ap6s 10 segundos do
evento respiratorio. Em nosso estudo o critério utilizado para definir um episodio de

dessaturagdo de oxihemoglobina foi uma reducao de 3% ou mais na SaO, basal.
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Diferentes indices de dessaturagao de oxihemoglobina (IDO), ou seja, episodios de
dessaturagoes de oxihemoglobina por hora de sono, t€ém sido utilizados para designar a
presenca de disturbios respiratdrios do sono, porém nenhuma definicdo uniforme existe
quanto a um IDO normal ou anormal. Existem trés pontos limites para um IDO anormal que
parecem refletir a defini¢do do indice de apnéia e hipopnéia por hora (IAH) anormal, > 5
dessaturagdes por hora, > 10 dessaturagdes por hora, ou > 15 dessaturagdes por hora, mas
nenhum ponto de corte tem-se demonstrado superior ao outro (MARTINEZ; RODYSILL,;
MORGENTHALER, 2005; NETZER et al., 2001).

Devido esta variedade de pontos de corte de IDO utilizados na defini¢ao da presenca
de disturbios respiratérios do sono, no presente estudo foram utilizados diferentes indices de

dessaturagdo de oxihemoglobina, >5, >10, >15, >20, >25 e 30.

Existem diversos estudos utilizando a oximetria como ferramenta de screening na
deteccdo dos DRSS, porém os resultados sdo divergentes, com sensibilidades variando entre
31% (RYAN, 1995) a 100% (BRADLEY et al., 1985; ORR et al., 1994; ZUCCONI et al.,
1996) e especificidade entre 18 (OLSON et al.,1999) a 100% (RYAN et al., 1995;
ZUCCONI et al., 1996).

Diversos indices quantitativos derivados da oximetria digital noturna tém sido
utilizados para predizer presenca de DRS. Estes indices incluem: indice de dessaturagdo de
oxihemoglobina por hora de sono (IDO), % de tempo de SaO, abaixo de 90% e indice de
variabilidade da saturagdo de oxihemoglobina. A aplicabilidade destes indices na populacao
geral permanece incerta. Além disso, a sua acuracia tem sido validada utilizando diferentes
indices de apnéia/hipopnéia, devido ao amplo critério estabelecido para diagnostico dos

distarbios respiratorios do sono (MAGALANG et al, 2003).

Diversos estudos tém demonstrado que a utilizacdo do indice de dessaturacdo de
oxihemoglobina (usualmente um decréscimo de 3% ou 4% da SaO, basal) como critério
diagnostico de disturbios respiratorios do sono ¢ insuficiente, j4 que muitos eventos
significantes ndo estdo associados com dessaturacdo, portanto o IDO ¢ inferior ao indice de
apnéia/hipopnéia (GYULAY et al., 1993; LEVY et al, 1996; OLSON; AMBROGETTI;
GYULAY, 1999; SERIES et al., 1993).
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O nosso estudo corrobora com os achados acima no que diz respeito que o indice de
dessaturagao de oxihemoglobina ¢ inferior ao indice de apnéia/hipopnéia, porém discorda que

este parametro (IDO) ¢ insuficiente para detectar distirbios respiratorios do sono.

Olson et al. (1999), utilizaram como critério para definir IDO uma queda de > 1%, >
2% e > 3% na SaO, basal, e verificaram que quanto mais alto o critério utilizado (= 3%),
menor a sensibilidade e melhor especificidade, demonstrando uma sensibilidade de 12% e
especificidade de 98% utilizando um IAH e IDO > 15 (utilizando como dessaturacdo uma
queda > 3% da SaO, basal), concluindo que esta alta especificidade ndo ¢ uma compensagao

para a baixa sensibilidade quando a oximetria ¢ proposta como teste de screening para DRS

(OLSON; AMBROGETTI; GYULAY, 1999).

Em contrapartida, em nossa pesquisa a utilizagdo de uma queda de 3% na SaO, basal
como definicao de episddio de dessatura¢do de oxihemoglobina, utilizando um IDO e IAH >
15, demonstrou uma sensibilidade de 87,5% e especificidade de 100% do oximetro digital do
sistema Embla e uma sensibilidade e especificidade de 100% do oximetro digital WristOx

Nonin em detectar disturbios respiratorios do sono.

Nosso estudo estd de acordo com os achados Chiner et al. (1999), Golpe et al. (1999),
Levy et al. (1996), Netzer et al. (2001), Ryan et al. (1995), Willians et al. (1991), quando
afirmam que um IDO alto representa uma melhor especificidade, enquanto que um IDO baixo

possui melhor sensibilidade para selecionar pacientes com SAHOS.

Os dois oximetros utilizados em nosso estudo demonstraram que quanto menor o IDO
melhor a sensibilidade e pior a especificidade, a medida que se utiliza pontos de corte mais
altos a sensibilidade vai diminuindo e a especificidade vai aumentando. Quanto menor o IDO

e maior o [AH melhor a sensibilidade e pior a especificidade.

Nao encontramos diferencas significativas entre a utilizagdo do IDO > 15 e > 20 para
todos os valores de IDO utilizados. O ponto de corte do IDO que obteve melhor sensibilidade

foi>10e>15.
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Outros estudos tém usado o tempo de SaO, abaixo de 90% e o indice variabilidade da
Sa0, para avaliar a eficacia da oximetria de pulso em detectar apnéia e hipopnéia do sono,

correlacionando com o IAH. (GYULAY et al., 1993; NETZER et al., 2001)

O indice de variabilidade da satura¢do da oxihemoglobina, comumente denominado de

delta indice (A index) corresponde a soma das variacdes absolutas entre dois pontos

sucessivos, dividido pelo numero de intervalos. Este indice mensura a variagdo entre
sucessivas saturagdes de oxihemoglobina em um intervalo de tempo constante. Portanto, se a
saturacdo ¢ quase constante durante a noite, o indice de variabilidade serd muito baixo, ou
seja, a variagdo da SaO, serda minima. A satura¢do de oxihemoglobina noturna em pacientes
portadores de DRS depende da seqiiéncia repetitiva de apnéias e retomadas da ventilacdo. Isto
leva a uma oscilagdo, sendo a alteragdo da SaO, maior para intervalos préximos. Isto
logicamente gera um alto valor de indice de variabilidade de SaO, (LEVY et al., 1996;
MAGALANG et al., 2003).

Olson et al. (1999), utilizaram como critério diagnostico a porcentagem de tempo da
Sa0, abaixo de 90%, > que 0,75, > 1,0 e > que 1,25 e o indice de variabilidade de SaO, de
0,3, 0,35 e 0,4 demonstrando que quanto maior o delta indice e o tempo de SaO, < 90%
menor a sensibilidade e maior a especificidade, e quanto maior o IAH usado (5,10 e 15)
melhor a sensibilidade e menor especificidade. Os autores concluiram que o indice de
variabilidade contribui mais no diagnostico de DRS do que o tempo de Sa0O; abaixo de 90% e
que estes pardmetros da oximetria (indice de variabilidade de SaO, e tempo da SaO, <90%)
sdo sensiveis, porém nao especificos em detectar DRS (OLSON; AMBROGETTI; GYULAY,
1999).

Lévy et al (1996), utilizaram diferentes valores para o indice de variabilidade de SaO,
(0,4 a 3) e verificaram que quanto maior o indice menor a sensibilidade e maior a
especificidade e que o melhor valor do indice de variabilidade de SaO, em detectar DRS esta
entre em torno de 0,8 (sensibilidade de 90% e especificidade de 75%), demonstrando uma
correlagdo entre o delta indice da SaO; ¢ o IAH de 0,72, concordando com os estudos de
Olson et al. (1999) e Magalang et al. (2003) que também demonstraram uma correlagao

positiva entre o delta indice e o IAH, 0,71 e 0,77 respectivamente.
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Estes estudos concluiram que a analise da variabilidade da SaO, pode ser util em teste
de screening inicial para uma investigagao completa em pacientes com suspeita de distarbios

respiratdrios do sono (LEVY etal., 1996; MAGALANG et al., 2003; OLSON et al., 1999).

No presente estudo, o melhor valor do indice de variabilidade de SaO, em detectar
DRS foi em torno de 0,8 (sensibilidade de 80% a 100% e especificidade 77,7% a 100%) e a
correlagdo do indice de variabilidade da SaO, com o indice de apnéia/hipopnéia hor hora foi
excelente e positiva com r = 0,97, corroborando com os estudos de Levy et al. (1996), Olson

et al. (1999) e Magalang et al. (2003).

O nosso estudo também concorda com os achados de Levy et al (1996), quando

afirmam que quanto maior o indice menor a sensibilidade e maior a especificidade.

Viérias pesquisas revelaram que o diagnostico de disturbios respiratorios moderados e
graves pode ser feito apenas com o uso da oximetria (CHINER et al., 1999; DOUGLAS;
THOMAS; JAN, 1992; EPSTEIN; DORLAC, 1998).

Yamashiro ef al. (1995), demonstraram que 30 % dos pacientes considerados normais
pela oximetria, tinham DRS leve no exame polissonografico. Outros estudos usando apenas a
oximetria para diagnosticar DRS demonstraram uma baixa especificidade, os quais nao
incluiram as formas leves de DRS, concluindo que os resultados anormais na oximetria
requerem uma polissonografia para a devidaconfirmacao (GYULAY ef al., 1993; LEVY, et
al., 1996).

Em nosso estudo ambos oximetros demonstraram-se eficazes no diagnostico dos DRS
moderados a graves, porém nao foram eficientes na deteccao dos DRS leves, concordando
com os achados de Chiner et al (1999), Douglas et al. (1992), Epstein et al., (1998) e
Yamashiro et al. (1995).

BACHOUR et al. (2002), utilizaram a pressao esofageana, o fluxo ventilatorio e a
oximetria como métodos diagnostico de distirbios respiratérios do sono leve comparando
com a polissonografia basal completa, observando que a capacidade destes parametros em

detectar DRS foi baixa, sensibilidade de 64% e especifidade de 78%.
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Os autores concluiram que o uso da pressdo esofageana, o fluxo respiratério € o
oximetro como método diagndstico para DRS leve ndo possui custo beneficio (BACHOUR;

HERRALA; MAASILTA, 2002).

A sensibilidade e a especificidade da oximetria em detectar a sindrome da
apnéia/hipopnéia do sono ¢ muito varidvel em diversos estudos, existindo inimeras razdes
para estas discrepancias. Primeiro que a populacdo estudada pode variar de um estudo para
outro. O conceito de hipopnéia pode ser diferente entre os estudos, podendo estar associado
ou nao a um decréscimo na SaO; basal. A idade, a funcdo pulmonar, o grau de obesidade sao
diferentes fatores que podem influenciar na saturagdo de oxihemoglobina durante o sono
podendo gerar diferencas em termos de sensibilidade e especificidade. Todavia, a maior razao

para esta diferenca é o método de anélise da oximetria (LEVY et al., 1996).

A caracteristica do sinal pode modificar potencialmente a acuracia da oximetria. Se
um intervalo for curto a variagdo na SaO, sera conseqiientemente mais baixa entre um ponto e
outro. Isto leva a diferentes valores de indice de variabilidade de SaO, e a sensibilidade,
especificidade e curvas COR precisardo ser calculadas para diferentes intervalos. Neste estudo
o intervalo utilizado para andlise da variabilidade foi de 12 segundos para ambos oximetros,
devido ao fato de que este intervalo de tempo ¢ suficiente para reproduzir um evento

respiratorio e suas repercussoes clinicas.

As diretrizes para investigacdo de pacientes com possiveis DRS diferem de um pais
para o outro. A diretriz européia afirma que a oximetria isolada pode ser suficiente em
diagnosticar a condigdo em alguns pacientes. A recomendacdo americana afirma que a
polissonografia deve ser realizada em todos pacientes. Porém, fatores financeiros estdo a
favor de uma estratégia simplificada para diagndstico. A necessidade de realizar um exame
completo vai variar também com os sintomas do paciente, caso o paciente apresente sintomas
relacionados a presen¢a de DRS como, hipersonoléncia diurna, ronco ou cansago ao acordar

(LEVY et al, 1996).
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Alvarez et al (2006), utilizaram diversos parametros da oximetria como diagndstico, a
% de tempo de SaO; < 90%, o indice de variabilidade da SaO, e o indice dessaturacao de
oxihemoglobina (IDO) com diferentes definicdes de episddio de dessaturacdo (redugdo de
2%, 3% e 4%). O melhor ponto de corte para cada pardmetro foi 1,6 para % tempo inferior a
90%, 10 para um IDO2 (dessaturagcdo > 2%), 6,7 para um IDO3 (dessaturacdo > 3%) e 4 para
um IDO4 (dessaturacao > 4%) e 0,17 para o indice de variabilidade de SaO,. Para estes
pontos de corte a sensibilidade e especificidade foi respectivamente 71,4% e 79,3% para
tempo inferior 90% de Sa0,, 66,7% e 84,9% para IDO2, 68,3% e 83% para IDO3, 68,3% ¢
81,1% para IDO4, 85,6% e 81,6% para o indice de variabilidade da SaO,.

Nossos achados ndo concordam com Alvarez et al (2006), em relagdo ao melhor ponto
de corte para indice de variabilidade de SaO, e para o indice de dessaturacao de
oxihemoglobina. Em nosso estudo, indices de variabilidade de SaO, acima de 1,5
apresentaram uma sensibilidade baixa para DRS leve e moderado, e indices de dessaturagdo
de oxihemoglobina abaixo de 10 demonstraram uma especificidade baixa. O melhor ponto de
corte para o IDO foi de >10, >15 e 220 e para o indice de variabilidade de SaO, foi de 0,8 a
1,0.

A correlagdo entre os indices de variabilidade da SaO, dos dois oximetros foi superior
(r = 0,99) que a correlagdo entre o IDO dos oximetros (r = 0,96). Demonstrando que o
parametro do oximetro Nonin que mais se aproxima com o oximetro do sistema Embla ¢é o
indice de variabilidade da Sa0O,. Os dois indices (IDO e indice de variabilidade) apresentaram
uma correlagdo forte com o indice de apnéia/hipopnéia, indicando que estes parametros sao

eficazes na identificacdo de disturbios respiratorios do sono.

Nosso estudo corrobora com os achados de Gries et al. (1996) quando ndo foi
encontrada correlacdo entre o IAH e a SaO, minima e SaO, média, demonstrando que estes

valores ndo estdo correlacionados com a presenca de distirbios respiratorios do sono.

Em ambos oximetros ao utilizar um IDO > 5 a sensibilidade foi alta, porém a
especificidade muito baixa, ou seja, o indice de falsos positivos ¢ alto, portanto ndo ¢ um IDO
adequado para ser utilizado como screening, ja que detectaria a presenca de DRS levando a

indicacdo de polissonografia basal noturna sem necessidade. Nos dois oximetros ao utilizar
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um IDO > 10 a sensibilidade foi alta para DRS moderada e grave, porém a especificidade ¢é

mais baixa para DRS graves.

No oximetro digital do sistema Embla ao utilizar um IDO > 15, > 20 e > 25 a
sensibilidade se mostrou baixa para DRS leve e alta para moderado e grave com uma
especificidade alta. Com IDO > 30 a sensibilidade para detectar DRS moderado cai, porém

para detectar DRS grave, a sensibilidade e especificidade sdo altas.

No oximetro WristOx Nonin ao utilizar um IDO > 15 e > 20 obteve uma sensibilidade
e especificidade boa para distirbios respiratérios do sono moderado e grave, porém foi mais
sensivel e especifico na deteccdo de DRS moderados. Utilizando um IDO > 25 e > 30 o

oximetro WristOx Nonin foi capaz de detectar somente DRS graves (sensibilidade de 80% e

especificidade 100%).

A correlagdo da porcentagem de tempo de SaO, abaixo de 90% com o indice de
apnéia/hipopnéia por hora foi moderada, o que justifica a baixa especificidade quando
utilizados como critério de presenca de DRS e indice de apnéia/hipopnéia acima de 10.
Portanto este parametro apresentou-se insuficiente como ferrramenta na detec¢do de DRS,
sendo inferior ao indice de dessaturagdo de oxihemoglobina e ao indice de variabilidade da

Sa0,, o que corrobora com os estudos de Olson, Ambrogetti e Gyulay (1999).

As curvas de caracteristica de operacdo do receptor (COR) ilustram a relagdo entre
sensibilidade e especificidade, quanto mais proxima esta curva estiver do canto superior
esquerdo do grafico, mais exato ¢ a capacidade de detectar distirbios respiratorios do sono. A
curva COR quando desviada para direita representa uma especificidade baixa, ¢ quando
representada na parte inferior do grafico indica uma sensibilidade baixa. Portanto as curvas
que apresentam-se na regido direita e principalmente na regido inferior do grafico, demonstra-

se insuficiente para utilizacdo como screening.

Foram considerados como parametros da oximetria adequados aqueles que
apresentaram a curva COR no quadrante acima de 0,8 do eixo Y e abaixo de 0,3 do eixo X.
Os pontos que se apresentaram neste quadrante foram aqueles com IAH >15, >20,>25 e >30.

O TAH >5 e >10, apresentados nestes quadrantes, observado com a utilizagdo de IDO >5
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foram desconsiderados, devido este parametro (IDO>5) representar uma especificidade muito

baixa para os demais pontos.

As curvas COR que apresentaram maior niimero de pontos no quadrante considerado
adequado foram: IDO > 10, >15 e >20 de ambos oximetros, IDO >25 do oximetro Embla,
delta indice > 0,8 de ambos oximetros, € delta indice >1,0 de ambos oximetros. Os demais
parametros que apresentaram as curvas COR fora deste quadrante foram considerados

insuficientes na detecc¢ao de disturbios respiratorios do sono.

A identificagdo e o tratamento dos disturbios respiratdrios em combinagdo com terapia
medicamentosa otimizada pode influenciar o curso da insuficiéncia cardiaca congestiva,

promovendo qualidade de vida e a sobrevida dos pacientes (HU et al., 2006).
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ApOs a realizagdo de nossos estudos, podemos concluir que:

e Nao houve diferenca estatisticamente significativa entre os valores de saturacdo da
oxihemoglobina obtidos através da oximetria digital de pulso noturna WristOx Nonin

portatil e os valores da oximetria digital noturna do sistema ambulatorial Embla A10.

e A utilizacdo da oximetria digital de pulso noturna se mostrou eficaz como método
diagnoéstico de distirbios respiratérios moderados e graves em pacientes com

insuficiéncia carddica congestiva classe funcional II e III.

e Existe uma forte correlagdo positiva entre o indice de apnéia e hipopnéia obtido
através da polissonografia basal noturna e o indice de dessaturacido de oxihemoglobina
e indice de variabilidade da saturagdo de oxihemoglobina verificados por meio da

oximetria digital de pulso noturna dos sistemas WristOx Nonin e Embla A10.

e O indice de dessaturagdo de oxihemoglobina foi sensivel e especifico na detec¢do de
distarbios respiratérios do sono moderado e grave em pacientes portadores de

insuficiéncia cardiaca classe funcional II e III.

e A porcentagem de tempo de saturacdo de oxihemoglobina inferior a 90% do oximetro
do sistema Embla foi sensivel e especifico na detec¢do de disturbios respiratdrios
moderados, e sensivel e pouco especifico na detec¢do de distirbios respiratorios do
sono graves, enquanto que o oximetro WristOx Nonin foi sensivel e especifico em
detectar disturbios respiratorios do sono leves, e sensivel e pouco especifico na
identificacdo de distarbios respiratérios do sono moderado a grave em pacientes

portadores de insuficiéncia cardiaca classe funcional II e III.

e O indice de variabilidade da saturacao de oxihemoglobina foi sensivel e especifico na
identificacao de distarbios respiratorios do sono moderados e graves em pacientes

portadores de insuficiéncia cardiaca classe funcional II e III.
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ANEXO A - CERTIFICADO DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA



Y Jail gy

Ensino UNIVERSIDADE DO VALE DO PARAIBA

COMITE DE ETICA EM PESQUISA DA UNIVAP

CERTIFICADO

Certificamos que o Protocolo n. L100/2003/CEP sobre Estua'o do
Sono e da mecdnica respiratéria em pacientes portadores da re.spzracao de
cheyne Stokes associada a insuficiéncia cardiaca congestiva”, sob a
responsabilidade do Prof. Dr. Luis Vicente F. Oliveira, esta de acordo com os
Principios Eticos, seguindo as diretrizes e normas regulamentadoras de pesquisa
envolvendo seres humanos, conforme Resolugdo n.° 196/96 do Conselho

Nacional de Satde e foi aprovado por esta Comissio de Etica em Pesquisa.

Sdo José dos Campos, 21 de novembro de 2003

PROF. DR. LANDULFO SILVEIRA JUNIOR

Presidente do Comité de Etica em Pesquisa da Univap

Av. Stushima Hifumi, 2911 - URBANOVA - CEP. 12.244-000 - PABX (012) 347.1000 — FAX.(012)347.1002 - Caixa Postal 82 - S.J.Campos-SP




ANEXO B- TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E
ESCLARECIDO



Termo de Consentimento Livre e Esclarecido — TCLE
CONSENTIMENTO FORMAL DE PARTICIPACAO NO ESTUDO
INTITULADO: “Oximetria digital noturna nos disturbios respiratorios do sono
em pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva classe funcional II e
I .

Eu,

____, portador do R.G. n° , voluntariamente concordo em participar de
um estudo cientifico nos termos do projeto proposto pelo Instituto de Pesquisa e
Desenvolvimento — [P&D, da Universidade do Vale do Paraiba — UniVap.

A pesquisa tem por finalidade verificar o valor diagnostico da oximetria digital
de pulso em detectar distirbios respiratorios do sono e correlacionar o indice de
dessaturagdao de oxihemoglobina, indice de apnéia/hipopnéia e o grau de insuficiéncia
cardiaca em pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva classe funcional
IT e III, através da oximetria digital de pulso e exame de polissonografia basal noturna
completa. A avaliagdo clinica sera realizada junto ao servico de cardiologia de
consultorios particulares, na cidade de Sao José¢ dos Campos e Jacarei - SP. A oximetria
e a polissonografia basal noturna completa serdo realizados em sua propria casa, onde
para a polissonografia serd utilizado somente uma noite de sono, ndo causando dor e/ou
desconforto durante a noite.

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

Acredito ter sido suficientemente esclarecido a respeito das informagdes que li
ou foram lidas para mim. Discuti com os pesquisadores sobre a minha decisdo de
participar nesse estudo, e ficaram claros quais os propdsitos do mesmo, os
procedimentos a serem realizados, as garantias de confidencialidade e de
esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha participacdo ¢ 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
participagdo do estudo.

Sao José dos Campos, de de 2006.
Participante:
Orientador: Pesquisadora:
Prof. Dr. Luis Vicente F. de Oliveira Roberta Ribeiro

Batista
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ANEXO C- OXIMETRIA DIGITAL NOTURNA WRISTOX NONIN



Report Title

Patient Data Name: No Patient
Age: 0 DOB: Height: 0 in BMi: 0.0 128
Physician: Weight: 0 b ID: ICC 07
Note 1: Note 2:
Recording Date: 23 November 2005 Time: 23:28:19 Duration: 07:23:53 Analyzed: 07:23:53
Comments:
Sp02 (10 % per division)
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Report Title

Patient Data Name: No Patient

Age: 0 DOB: Height: 0 in BMI: 0.0

Physician: Weight: 0 b ID: ICC 07 129
Note 1: Note 2:

Recording Date: 23 November 2005 Time: 23:28:19 Duration: 07:23:53 Analyzed: 07:23:53
Comments:

Data storage rate of 1 second every sample.

Event Data Sp0O2 Pulse %Sp0O2 Level Events Below(%) Time(%)
Total Events 431 447 99 - 95 3 100 100.0
Time In Events (min) 222.0 145.2 94 - 90 84 a5 71.2
Avg. Event Dur. (sec) 30.9 19.5 89 - 85 186 90 29.9
Index (1/hr) 58.3 60.4 84 - 80 133 85 8.9
% Artifact 0.7 0.7 79 - 75 22 80 1.2
Adjusted Index (1/hr) 58.7 60.9 74 - 70 2 75 0.1
%Sp02 Data 69 - 65 1 70 0.0
Basal SpO2(%) 92.1 64 - 60 0 65 0.0
Time (min) < 90% 131.8 59 - 55 0 60 0.0
Events < 90% 344 54 - 50 0 55 C.0
Minimum SpO2 (%) 69 49 - 45 0 50 0.0
Avg. Low Sp02 (%) 85.9 44 - 40 0 45 0.0
Avg. Low Sp0O2 < 90% 84.4 39 - 35 0 40 0.0
Pulse Data 34 - 30 0 35 0.0
Avg. Pulse Rate(bpm) 49.5

Low Puise Rate (bpm) 38

Analysis Parameters

Desaturation Event: drop in SpO2 by at least 3% for a minimum duration of 10 seconds.

Pulse Event: Change in rate by at least 6 bpm for a minimum duration of 10 seconds.

Graphic Summary
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ANEXO D — RELATORIO DA POLISSONOGRAFIA
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Polysomnography Report

Laboratorio de Disturbios do Sono

Instituto de Pesquisa e Desenvolvimento - IP&D
Universidade do Vale do Paraiba - UniVap

Av. Shishima Hifumi, 2911 - CEP: 12244-000
Sao Jose dos Campos - SP

Tel: (12) 3947-1144
Analyzed Time: 6 hours 53 minutes ( 413 minutes )

Analysis Start Time: 11/23/2005 23:49
Analysis Stop Time: 11/24/2005 6:42

Patient Information

Name: O.P., N. Date of Birth: 8/12/1948
ID: ICC 07 Age: 57
Address: Rua dos Disturbios do Sono, s/n Gender: Male
City: Polissonografia, SP Height: 1.82 m
Zip Code: 12244-000 Weight: 90.0 kg
e-Mail: sonhos@univap.br BMI: 27.2

Phone: 31313232 /90909191

0. P, N, ICC 07 Polysomnography Report
Printed: 3/24/2006 19:31 Page 1/9 Study Date: 11/23/2005
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Sleep Summary

Smnnolocgica

Total Time Analyzed:

Sleep Period:

Wake Time During Sleep Period:
Total Sleep Time:

Sleep Onset:

Sleep Efficiency:

Number of Awakenings:

Number of Movement Time Epochs:

Sleep Latency to Si:
Sleep Latency to S2:
Sleep Latency to SWS (S3 or S4):
REM Latency from Sleep Onset:
Apnea + Hypopnea (A+H):
Obstructive Apnea:
Central Apnea:
Mixed Apnea:
Hypopnea:
Oxygen Desaturation Events (OD):
Snore Time:
Limb Movement:
PLM Sequences:

0. P, N., ICC 07
Printed: 3/24/2006 19:31

412.7 minutes
403.3 minutes
104.8 minutes
298.5 minutes
9.4 minutes
74.0 %
19
0
9.4 minutes
10.4 minutes
352.9 minutes
162.5 minutes
363
101
0
254
8
358
28.6 minutes
117
0

Page 2 /9

73.0 /h
203 /h
0.0/h
51.1 /h
1.6/h
72.0/h
9.6 %

Polysomnography Report
Study Date: 11/23/2005

132



Summary Graph
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O.P, N, ICCO7 Polysomnography Report
Printed: 3/24/2006 19:31 Page 3/9 Study Date: 11/23/2005
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Somnolocgica

Sleep Information

S1 s2 S3 sS4 REM Wake
Minutes: 51.0 min  199.0 min 2.0 min 3.0 min 435 min  104.8 min
% of TST: 17.1 % 66.7 % 0.7 % 1.0 % 14.6 % -
% of Sleep Period | 12.6 % 493 % 0.5 % 0.7 % 10.8 % 26.0 %

PLM Statistics

During PLM
All EMG.Tibialis Number Index Number Index
LM 117 23.5 0 0.0
LM with Arousals 69 13.9 0 0.0
LM with Apnea/Hypopnea 6 1.2 0 0.0
LM with no association 44 8.8 0 0.0
LM during S1 19 22.4 0 0.0
LM during S2 76 229 0 0.0
LM during S3 1 30.0 0 0.0
LM during 54 2 40.0 0 0.0
LM during REM 19 26.2 0 0.0
Mean Minimum Maximum
Total Duration Duration Duration
Number Index [seconds] [seconds] [seconds]
Limb Movements (LM) 117 235 2.4 0.5 49
LM in PLM Sequence 0 0.0 0.0 0.0 0.0
PLM Sequence 0 0.0 0.0 0.0 0.0
Arousal Statistics
Number | Index | Number | Index
Respiratory Arousals 255 51.3 |RERA 0 0.0
LM Arousals 0 0.0 User Defined Arousals 0 0.0
Spontaneous Arousals 6 1.2 otal Arousals 261 52.5
0. P., N, ICC 07 Polysomnography Report

Printed: 3/24/2006 19:31 Page 4 /9 Study Date: 11/23/2005




Apnea/Hypopnea Statistics

Sommbgica

Aor

Mean Longest
Respiration Number %  H/h Supine  Non-Supine  [seconds]  [seconds]
Apnea 355 97.8 71.4 355 0 27.7 58.6
Obstructive 101 27.8 20.3 101 0 17.3 38.0
Central 0 00 0.0 0 0 0.0 0.0
Mixed 254 70.0 51.1 254 0 31.8 58.6
Hypopnea 8 22 1.6 8 0 20.6 31.0
Total 363 73.0 363 0 27.5 58.6
Respiration Number in REM REM Index Number in NREM __ NREM Index
Apnea 46 63.4 309 72.7
Obstructive 9 12.4 92 21.6
Central 0 0.0 0 0.0
Mixed 37 51.0 217 51.1
Hypopnea 0 0.0 8 19
Total 46 63.4 317 74.6
Apnea-Desaturation Relation
Desaturation __ |Apnea Obstructive _Central Mixed Hypopnea |Total
>90% 18 10 0 8 2 20
81-90% 276 71 0 205 2 278
71-80% 31 6 0 25 0 31
61-70% 0 0 0 0 0 0
51-60% 0 0 0 0 0 0
<50% 0 0 0 0 0 0
Total 325 87 0 238 4 329
Flattening Statistics
|
100| Number of breaths detected 1845
3y ‘ Breaths below threshold 37 2.0%
= 75
£
g _ |
g 50|
“6 ]
£ 251
flat B round
O.P, N, ICC 07 Polysomnography Report

Printed: 3/24/2006 19:31
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Study Date: 11/23/2005
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Smnnolo(gica

Position Statistics

Index time
Position [minutes] Relative [%] Transitions A+H/h
Supine 298.5 100.0 73.0
Left 0.0 0.0 -
Prone 0.0 0.0 -
Right 0.0 0.0 -
Upright 0.0 0.0 -
Unknown 0.0 0.0 -
Movement 0.0 0.0 -
Total 298.5 100.0 12 (2/h)
SpO2 Statistics
Average Oxygen Saturation: 90.2 % Saturation < 90%: 115.8 minutes 388 %
Lowest Oxygen Saturation: 740 % Saturation < 80%: 3.2 minutes 11 %
Average Desaturation: 8.8 % Saturation < 70%: - - %
Average Oxygen Saturation during wake: 92.3 %
Average Oxygen Saturation during REM: 87.7 %
Average Oxygen Saturation during NREM: 90.6 %

Desaturation Statistics

Position Number OD/h Average OD Fall [%] Average OD [%]
Total 358 72.0 8.8 85.4
Supine 358 54.5 8.8 85.4
Non-Supine 0 0.0 - -
Desaturation Cumulative Cumulative
Fall Number Number OD/h OD/h
Total 358 358 72.0 72.0
<5% 57 358 11.5 72.0
5%-9% 142 301 28.5 60.5
10%-20% 158 159 318 32.0
>20% 1 1 0.2 0.2
Desaturation
Low Point <90% <85% <80% <70% <60%

Number 305 141 20 0 0

OD/h 61.3 28.3 4.0 0.0 0.0
0. P, N, ICC 07 Polysomnography Report
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Pulse Statistics
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Mean [bpm] (£STD) [bpm] Min [bpm] Max [bpm]
Total 47.2 5.1 32.0 68.0
Supine 47.2 5.1 32.0 68.0
Non-Supine - - - -
REM 459 3.9 34.0 65.0
NREM 47.4 5.2 32.0 68.0
Snoring Statistics
Snoring Time: 28.6 minutes
Relative Snoring Time: 96 %
Number of Snoring Episodes: 59
Average Snoring Episode Duration: 0.5 minutes
Longest Snoring Episode: 3.0 minutes

Scoring Information

Scorer Name:
Scoring Palette: Sleep Scoring
Comments:

Comments

Scoring Date: 2/19/2006 5:03:29

Medicaces em uso: Sinvastatina 40mg, Ictus 6,25mg, Capoten 12,5mg (2X dia), AAS infantil

O.P, N, ICC 07

Printed: 3/24/2006 19:31 Page 7 /9
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