ARTIGO DE REVISAQ

A aplicabilidade da medicina do sono
nas Emergéncias Médicas e Cardiologicas
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ABSTRACT

The study of sleep disorders medicine in patients with
cardiologic problems has deserved special attention
in the last years.

This report intend to stimulate the clinicians for
investigation of mechanisms that may lead 1o the
development of cardiovascular diseases with sleep
disorders medicine will allow not only confirmation of
the relationship but also creation of a better approach

-and-freatment. This-review-focuses on the praciical

management of medical emergencies in adults and
on the scientific basis of current freatments.

RESUMO

Este artigo enfoca a contribuigdo que a medicina do
sono tem proporcionado & abordagem do paciente na
sala de emergéncia, onde, nos Gltimos anos, cresceu
o interesse por este tema.

Descreve a fisiologia cardiovascular durante o sono,
delineia a relagdo dos disturbios do sono com
determinadas eniidades cardiclégicas e com os
acidentes de transito.

Esta revisfo focaliza a necessidade do conhecimento
das desordens do sono, para gue o médico
emergencista proporcione melhor qualidade no
atendimenio

INTRODUCAQ S

Na dificil tarefa de colher o maior numero de
informacgdes num tempo exiguo, 0 emergencista
precisa abordar a doenca com eficiéncia e rapidez.
Recentemente verificou-se gque as gueixas
cardiolégicas que trazem o paciente & unidade de
emergéncia, assim como os acidentes de transito
apresentam a sua génese nos disttrbios do ciclo sono-
vigilia (1/5/12)

460

Jan /! Fev [ Mar 1999

Rev SOCERJ Vol XII N®1




f
|
|

|

oo

Apesar da vasia literatura das doengas
cardiovasculares e de sua fisiopatologia,
comparativamente hd pouca informacio sobre a
interacdo do sono com esias condigdes. Portanio
descreveremos uma revisao do impactc que o
comportamento do sono t&m sobre o periodo da vigilia,
no que se refere ao aparelho cardiovascular.

O sono, & um processo bimodal sende dividido em: A)
sono sem movimentos oculares rapidos (NREM), com
quatro estagios distintos; B) sono com movimentos
rapidos dos othos (REM). Isse indica que os humanos,
como a maioria dos mamiferos, passam.

por diferentes estagios: vigilia, sono REM e NREM.
Estes estados possuem distintos correlatos
neuroanatbmicos, neurofisiolégicos, neurcguimicos e
neurofarmacologicos (26).

FISIOLOGIA CARDIACAE
HEMODINAMICA DURANTE O SONO
Freqgiiéncia Cardiaca (Fc)

Aatividade parassimpética predomina durante o sono,
sendo gue no soeno REM tem efeito adicicnal de ocorrer
diminuicdo da acao simpatica. Portanto a FC diminui
durante o sono NREM e oscila no sono REM (186).

Débito Cardiaco (DC)

Registra-se uma maior diminuigéo do DC durante o
uliimo ciclo do REM nas primeiras horas da manha.
Isso explica em parte, o motivo pelo qual um maior
nimero de individuos com doenca cardicpulmonar
morrem neste horario {25).

Pressao Arterial Sistémica (PA)

A PA diminui duranie o sono NREM em tormo 5% a
14%, sendo que no sono REM, a PA oscila (16). Coote
concluiu que a queda da PA no sono NREM &
resultante da diminuigao do débito cardiaco, enquanto
as oscilagbes da PA, no scno REM, s&0 decorrentes
das alteracdes do DC e da resisténcia vascular
periférica. (5)

Pressdc Arterial Pulmonar (PAP)
Durante a vigilia, os valores médios encontram-se em
18/08 mmHg e no sonc 23/12 mmHg.(18)

Fluxo Sangiiineo (FS)

As mudancas hemodindmicas do sistema
cardiovascular resuliam das alteracfes no sistema
nervoso auténomo. (5)

No sono REM, ocorre um aumente do FS devido a
vasodilatag8o decorrente da diminuicio da resisténcia
vascular periférica. No sono NREM ocorrem poucas
mudangas do FS.

Angina Noturna (AN)

Na AN os fatores responséveis pela isquamia e dor
néo sdo claros. Existem vérios mecanismos proposto,
mas ainda ndo ha nada definido.

Murao et al, realizaram estudo polissonogréfico em
doze pacientes com AN, em gue enconirou 37
episodios isquémicos com pico de freqliéncia entre 4
e as Gh. Este horario é onde se apresenta, com maior
freqliéncia, o dltimo ciclo do sonc REM e em que &
registrado a maior diminuig8o do débito cardiaco. Este
estudo, ratifica os achados de Nowlin et al, que
registraram, durante o sono noturno, 39 episédios de
dor feracica com alteragdes no ECG, sendo que 32
eventos ocorreram no sono REM.

Wingard e Berkman, estudando 7.000 individuos adultos
encontraram excessiva mortalidade de doenga cardiaca
isquémica nos sujeitos que dormiam pouce {menos do
que 6h) ou demasiadamente (mais do gue 10h).

FIGURA 1
Episédio de Angina noturna durante o exame
Polisonografico

INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO (1AM)
O 1AM apresenta uma distribuicio randomizada
durante o ciclo do sono e vigilia, mas ocorre um pico
de incidéncia entre a meia-noite e 6h. (20)

Kalsner relaciona o lAM ao regime de circulagéo das
catecolaminas, aumento do fibrinogénio, do cortisol
plasmotico, da agregacgéio plaquetaria durante o sono
REM, promovendo vasoespasmao.

Hung et al relacionam a apréia do sone, como sendo
um importante fator associado ao [AM.

Rev SOCERJ Vol Xl N°1

Jan /Fev / Mar 1999 461



HIPERTENSAO ARTERIAL ESSENCIAL
(HAE) ‘ |
AHAE ocorre em 20% da populagda adulta (11), sendo
que aproximadamente 50% destes individuos
apresentam Apnéia do Sono (27). Esta condigdo foi
bem documentada por Coccagna e Guilleminoult, na
década de 70, onde trabalhos independentes,
demonstraram a normalizac¢do da pressdo arterial,
apds a realizacio da traqueostomia em individuos com
AS. Estabelecendo que AS é um fator de risco
independente para HAE.

A teoria de que a hipoxemia estimularia os
quimiorreceptores carotideos, os quais seriam o0s
Gnicos responsaveis pela excitagdo simpatica, nac
explica o motivo pelo qual os pacientes com Sindrome
da Resisténcia das Vias Aéreas Superiores que nao
apresentam hipoxemia durante o sono, desenvolvem
HA e os individuos com diversas causas de hipoxemia
cronica (doenga pulmonar ou neuromuscular) ndo
desenvolvem HA.

O mecanismo propde, demonstrado pela técnica de
microneurcgrafia (3), que exista uma descarga
anormal do sistema simpatico mantida, além do
periodo hipoxémico, resultante do episodio apnéico.
Observou-se, em outro experimenio, a presencga de
um descontrole do endoiélio vascular nos pacientes
comAS, demonstrado por plestimografia do brago, que
é revertido por CPAP (10)

INSUFICIENCIA CARDIACA

Na literatura esta bem documentado que a diminuigéo
do estado contratil do miocardio pode decorrer da AS
(1). Verificou-se fambém, que a parede ventricular
esquerda destes pacientes, mesmo normotensos,
apresentava uma espessura maior do que a populacdo
conircle. (16)

Malone et al demonstraram a melhora da fracdo de
ejecdo ventricular esquerda, apds 4 semanas de
tratamento com CPAP, em pacientes com
cardiomiopatia dilatada e AS.

Lanfranchini et al, estudando 63 pacientes com ICC,
verificaram que o indice de apnéia’hipopnéia (IAH),
que traduz a ocorréncia de distirbio respiratério, éum

——imporante fator prognéstice,-em-que-a-presencade...

AlH> 30/h sinaliza os pacientes com alto risco de
apresentar parada cardiaca.

ARRITMIAS CARDIACAS

Guilleminoult realizou estudo com 400 individuos com
AS, observando que 48% apresentaram arriimias
cardiacas e disturbios de conducdo durante o sono
noturmo. Cinglienta pacientes foram submetidos a

traqueostomia, sendo que 92% ndo mais
apresentaram arritmia ou disidrbio de conducdo.

Otsuka, estudando o efeilo dos estagios do sono e
bloqueio atrio-ventricular, encontrou um maior distarbio
durante o sono REM conirapondo os achados de
Nevins.

Guilleminault et al, em 1984, descreveram casos de
jovens, de ambos 0s sex0s, que apresentaram duranie
o sono REM blogueio sinusal, usualmente em
“clusters”, com assistolias, com durag&o de ate 09
segundos, denominando esta condicZo de Blogueio
Sinusal Relacionado ao Sono REM (9). Os periodos
de assistolias ndo ocorreram durante o sono NREM e
néo estavam associados com AS. Fora procedido
monitorizagdo com Holter, durante ¢ dia sendo
completamente normal, e angiografia, nao revelando
anormalidades. A condicio fisiopatolégica implicada
é a disfungio autondémica.

ACIDENTES DE TRANSITO (AT)

Os AT 530 a terceira causa de morte nos EUA (6) e,
de acordo com o Departamenio Nacional de Transito
Brasileiro, em 1896, 30.430 pessoas motreram e
268.925 ficaram feridas em acidentes. Este quadro
custa aos cofres piblicos cerca de 1 bilh&o de reais
por ano.

Os pacientes com apnéia obstrutiva do sono tem
probabilidade 2 a 3 vezes maior de sofrerAT doque a
populagdc geral (6). Este dado corrobeora a
necessidade de abordarmos os distGrbios do sono na
génese dos AT.

METODOLOGIA PARA AVALIAGAO DOS-

DISTURBIOS DO SONO

A histéria do paciente de sonoléncia diurna, insdénia
persistente, roncos, distarbios respiratdrios durante o
sono noturno s&o alguns dos indicadares para a
realizagdo da polissonegrafia. Este € o instrumento
utilizado para a coleta de informagdes, durante o sono
noturnc, que consiste no registro simulidneo da
eletroencefalegrafis, eletroneuromiografia das pernas
e queixo, eletrooculografia e eletrocardiografia. Para
a determinacio dos fluxos ventilatérios pela boca e
nariz utilizam-se sensores térmicos (termistor). Para

.a .determinacio.dos esforgos_toracoabdominais

utilizam-se cintas toracicas e abdominais. Para
determinagio da saturac@o da oxihemoglobina, utiliza-
se o0 oximetro.

CONCLUSAO

A medicina do sano tem contribuido para uma melhor
compreensdo de determinadas - entidades
cardiolégicas, demonstrando pontos nodais, além de
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{razer novas perspecltivas para o tratamenio e para
abordagem do paciente com acometimento do sistema
cardiovascular.

O nosso intuito é alerfar para melhor apreciagio do
padrao sono-vigilia, especialmente para os individuos
do sexo masculino, cbesos, na meia-idade, com
histdria de roncos, pois um perfil clinico compativel
com apnéeia do sono & imprescindivel para confirmagio
do diagndstico e para quantificagdo do grau de
gravidade, a polissonografia.

Com efeito benéfico do tratamento das desordens do
sono relacionadas as doengas cardiovasculares,
desejamos incentivar o estudo sistematico da
avaliag@o do sono, para que n&o cuidemos apenas
do sintoma, mas tratemos a doenga propriamente dita.
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