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RESUMO

As alteracbes na arquitetura do sono em pacierdes [Boenca Pulmonar Obstrutiva
Crénica (DPOC) podem ser explicadas pela combinalgio alteragbes fisiologicas da
respiracdo durante o sono com 0 comprometimentonee@inica respiratoria e com a
reducdo da oxigenacao arterial observados nessegsnies. A ventilacdo ndo invasiva
(VNI) noturna promove efeitos na reducdo da hiptisgéo alveolar, melhora da
qualidade do sono, da qualidade de vida e redugaoattalidade. O objetivo do presente
estudo foi avaliar os efeitos agudos da VNI, emganacao a respiracdo espontanea, sobre
a laténcia e os estagios do sono, a ocorrénciaveleas respiratorios durante o sono, a
hipoxemia noturna e as variagfes da frequéncidazadFC) em pacientes com DPOC
moderada a grave estaveis. Tratou-se de um estistddico, desenvolvido no
Laboratorio da Respiracdo da Universidade FederaCelara, no periodo de outubro de
2017 a setembro de 2019. Os pacientes realizaraas palissonografias (PSG). Na
primeira noite foi realizada uma PSG em respiraggmntanea, e na segunda, uma PSG
com VNI, com os parametros ventilatorios ajustadds/idualmente em modo S/T, EPAP
=59+ 1,7 cmkO e IPAP = 14,2 + 2,9 cmdd, com frequéncia de backup = 11,5+ 1,5
rpm. O software Sleepware G3 foi utilizado paranaliae do exame de PSG e das curvas
de presséao, volume e fluxo x tempo. Ao final, 10igates, mulheres, com 68,1 £ 10,2 anos
de idade foram incluidas no estudo. O uso da VName o sono, em comparacdo a
respiracdo espontanea, reduziu a laténcia paré&io o sono (17 + 18,8 mims 46,8 £
39,5 min; p = 0,02); aumentou o tempo de sono REM2(+ 24,7 mirvs 19,7 £ 21,7 min;

p = 0,03) e reduziu o indice de apneia obstruti#&®) (0 vs 8,7 + 18,8; p = 0,01). A FC
média foi menor na PSG com VNI (66,6 + 4,1 bys70,6 + 5,9 bpm; p = 0,03) bem como
a FC maxima (84,1 + 7,3 bprs 91,6 £ 7,8 bpm; p = 0,03). Em pacientes com DPOC
moderada a grave estaveis, o uso de VNI duranteno, €m comparacdo a respiracao
espontanea, aumentou o tempo de sono REM, redulatémcia para inicio de sono, o
namero de eventos respiratérios obstrutivos, asemo a FC média e maxima.

Palavras-chave Sono. Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica. Veg#tlaN&o Invasiva.



ABSTRACT

Changes in sleep architecture in patients with @Gibr®bstructive Pulmonary Disease
(COPD) can be explained by the combination of phlggical changes in breathing during
sleep with impairment respiratory mechanics anductdn of arterial oxygenation
observed in these patients. Nocturnal noninvaseilation (NIV) promotes effects on
reducing alveolar hypoventilation, improving slegyality, quality of life, and reducing
mortality. This study aimed to evaluate the acuteces of noninvasive ventilation (NIV),
compared to spontaneous breathing, on sleep latamtystages, and on the occurrence of
sleep-related respiratory events, nocturnal hypexeand changes in heart rate (HR) in
patients with moderate to severe stable COPD. Whss a physiological study, developed
at the Laboratory of the Respiration of the Fedelalersity of Ceara, from October 2017
to September 2019. Patients completed two polysgrnapby (PSG) studies: one during
spontaneous breathing and one while receiving NiNth the ventilatory parameters
individually adjusted in a bilevel mode, S/T, EPAR.9 £ 1.7 cmHO, IPAP =142 + 2.9
cmHO and a backup respiratory rate = 11.5 = 1.5 rplee@vare G3 software was used
for the analysis of PSG and pressure, volume awl ¢urves x time. Participants were 10
female patients with a mean age of 68.1 + 10.2syedtV during sleep, compared to
spontaneous respiration, decreased sleep onsetyate/ + 18.8 mirvs46.8 + 39.5 min; p

= 0.02); increased REM sleep time (41.2 + 24.7 w¥ri9.7 £ 21.7 min; p = 0.03) and
decreased the obstructive apnea index (OANSB.7 + 18.8; p = 0.01). Lower mean HR
(66.6 £ 4.1 bpnvs 70.6 + 5.9 bpm; p = 0.03) and lower maximum HR.184 7.3 bpnwvs
91.6 £ 7.8 bpm; p = 0.03) were observed in PSG Wi The use of NIV in patients with
moderate to severe stable COPD, while they weepslg, increased REM sleep time and
decreased sleep onset latency, the number of chsguespiratory events, and the mean
and maximum HR.

Keywords: Sleep. Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Nasive ventilation.
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1 INTRODUCAO

O sono tem efeitos bem reconhecidos na respiragémindo reducéo do
controle respiratorio central, aumento da resiséédas vias aéreas e reducdo do tonus
muscular. Esses efeitos incluem um grau leve devhittilacdo com consequente
hipercapnia e uma responsividade reduzida a estémabpiratorios (NEWTON; MALIK;
LEE-CHIONG, 2014). Nos individuos sadios essasagties ndo representam um impacto
relevante. Entretanto, em pacientes com doencagmalnobstrutiva cronica (DPOC), essas
alteracdes fisiologicas durante o sono podem premaiteracdes nas trocas gasosas e
episédios de hipoxemia, principalmente durante nosBREM Rapid Eye Movement
(MCNICHOLAS, 2000).

Segundo &lobal Initiative for Chronic Obstructive Lung Dsse (GOLD) a
DPOC é uma doenga comum, evitavel e tratavel, maiaada por sintomas respiratorios
persistentes e limitagcdo ao fluxo aéreo, devidm@raalidades nas vias aéreas e/ou nos
alvéolos, comumente causada por exposicao sigiviica gases ou particulas téxicas
(PATEL et al., 2019). Atualmente é a quarta causzipal de morte no mundo, mas esta
estimada para ser a terceira causa de morte at® (B2NCALVES-MACEDO et al.,
2019).

Além dos sinais e sintomas ja conhecidos, comatatispneia, dessaturagédo
de oxigénio e hipercapnia diurna associada a higdagdo, o0s sinais noturnos
relacionados com a propria fisiopatologia da dogrogem contribuir para a ma qualidade
de sono nos pacientes com DPOC (SHAH; MURPHY, 2008Al, 2017).

A ventilagdo nédo invasiva (VNI) vem sendo indicgolra pacientes com
hipoventilacdo noturna e sintomas diurnos, causgoms fraqueza da musculatura
respiratoria e alteracdo do controle central ddilagdo. Os principais objetivos da VNI
durante a noite séo reduzir a resisténcia dasadigesas superiores, reduzir a hipoventilagcao
noturna e promover o repouso da musculatura rédpaamelhorando a qualidade do sono
e a qualidade de vida dos pacientes com DPOC (GRA$SGONZALEZ-BERMEJO,
2017; MURPHY et al., 2017).

1.1 Fisiologia do sono

O sono € um complexo processo fisioldgico e conapaental essencial para o

descanso, reparacdo, bem-estar e sobrevivénciaUHRGA-RAMOS et al.,, 2009;

Efeitos agudos da ventilagdo nédo invasiva na figj@ do sono em pacientes com doencga pulmonaruibstrcronica moderada a grave estaveis
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HARDIN, 2009). Pode ser caracterizado por uma itrdtdule relativa e auséncia de reposta
a estimulos ambientais e de carater reversivel BBR; ROTH; DEMENT, 2005).

Durante o sono, o sistema nervoso central (SNC)¢amtrario do que faz
parecer a relativa imobilidade do corpo, € sedentmsa atividade, a qual é responsavel
pela quietude, pela inibicdo de varias funcdes la pevacdo de outras. Alternando-se
ritmicamente com o estado de vigilia, o0 sono sereta em diversas fases consecutivas
que se repetem ciclicamente. O sono € dividido eim estados bioldgicos distintos: sono
REM e sono ndo REM (NREM), cada um definido por ppexdades fisioldgicas,
eletroencefalogréficas (EEG) e comportamentaisasni© sono NREM compreende cerca
de 70% do tempo total de sono (TTS) e € compost@ @stagios em grau crescente de
profundidade - N1, N2 e N3 - que representam deaZ%o, 45% a 55% e 15% a 20% do
TTS, respectivamente. A progressdo dos estagiosMNB&a relacionada a reducdo da
atividade simpatica, com consequente diminuicaéreguéncia cardiaca (FC), na presséo
arterial (PA), no débito cardiaco e na resisténagtular periférica (COLLOP et al., 2008).

O sono REM ocupa 20% a 25% do TTS. Compreende texa@sdnico com
aparente atonia muscular, e uma atividade fasieaequolve os periodos de movimentos
rapidos dos olhos, contracbes musculares e irnedatkes cardiorrespiratorias,
apresentando EEG dessincronizado. Caracteristidameisono REM é acompanhado por
notavel aumento da atividade simpdtica, atingind®is semelhantes aos da vigilia. O
cérebro é altamente ativo durante o0 sono REM easstéciado ao sonho e a aprendizagem
perceptiva. Esses estagios do sono alternam-seaondnte durante uma noite de sono,
formando ciclos NREM-REM (4 a 5 ciclos/noite), caluracdo aproximada de 90 a 120
minutos cada (KRYGER et al., 2005).

Durante a vigilia a respiracdo € controlada pelomandos ventilatérios
voluntario ou comportamental (cortex cerebral)wlantario ou metabdlico que responde
a hipoxemia, hipercapnia e acidose, além de tkrén€ia mecéanica da caixa toracica e do
parénquima pulmonar. Durante 0 sono ocorre a pdadaontrole voluntario e uma
diminuicao da resposta ventilatoria do controleabélico, além da hipotonia dos musculos
respiratorios. Essas alteracdes durante o sonmlavaestado fisioldgico de hipoventilacdo
(NEWTON et al., 2014; PHILLIPSON, 1978).

No inicio do sono (N1) € comum observar padrdeshigerventilacdo e
hipoventilacdo, acompanhado de curtas apneiasacen@®s periodos de hiperventilacdo
coincidem com a vigilia e os de hipoventilacdo cmrasono. A medida que o sono vai

progredindo para os estagios mais profundos (N3)e &lventilacdo vai se tornando mais
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regular no que diz respeito a frequéncia e amm@inegpiratéria. No sono REM ocorre um
padrdo respiratorio mais irregular, onde a hipdlag#o se deve a reducgéo da contribui¢cdo
muscular da caixa toracica e a resisténcia de agssas inalteradas em comparacao a
vigilia (TUFIK, 2008).

1.1.2 Distarbios respiratorios do sono

Os disturbios respiratorios do sono sédo caractiwgzgor anormalidades da
respiracéo durante o sono, que incluem apneiautiysirdo sono (AOS), apneia central do
sono (ACS e distarbios de hipoventilagdo e hipoxemia relaados ao sono (SATEIA,
2014).

A AOS é o disturbio respiratério do sono mais comeiisua prevaléncia vem
aumentando nos ultimos anos. Um estudo sobre alprera mundial da AOS publicado
em 2019 (BENJAFIELD et al., 2019) estimou que quhdelh&o de adultos com idades
entre 30-69 anos em todo o mundo poderiam ter ADBrasil ocupou o terceiro lugar,
com uma média de 25 milhdes de individuos com éndeapneia e hipopneia (IAR)15
eventos/hora, de acordo com os critérios de estagito do sono e eventos associados da
American Academy of Sleep MediciAéASM) (BERRY et al., 2012). Na cidade de Sao
Paulo, uma pesquisa sobre a prevaléncia da AO®&aderdo estudo epidemiolégico do
sono EPISONO, revelou que 1 em cada 3 individuds8¥3) apresentavam AOS (TUFIK
et al., 2010).

A AOS é caracterizada por episodios frequentesbdtrucdo de vias aéreas
superiores durante o sono, acompanhado por desgadsr recorrentes de oxigénio,
aumento do esforco toracoabdominal, despertargadntes e fragmentacdo do sono. Esses
fatores podem levar a um aumento da hipoxia intenteé, do estresse oxidativo e da
atividade simpética, estando associada a um risomemtado para doencas
cardiovasculares, como diabetes, hipertensdo arterinsuficiéncia cardiaca (MARIN-
OTO; VICENTE; MARIN, 2019; MEHRA, 2019).

De acordo com a AASM a apneia é definida quandanie reducdo do sinal da
curva de fluxo> 90%, com durac¢ds 90% de queda do sinal do sensor, por um tempd
segundos. Na apneia obstrutiva, esses critériohaa€istdo associados a presenca ou
aumento do esforco respiratério toracoabdominauanto a apneia central esta associada
a auséncia dele. Ja a apneia do tipo mista € defpgla auséncia de esforco respiratorio no

inicio do evento, seguida pela presenca de esfoaceegunda metade do evento. Com
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relacdo a hipopneia, hd uma reducéo do sinal da cé fluxa> 30%, com duracde 90%

de queda do sinal do sensor, por um temph0 segundos, seguida por uma queda de
saturacdo de oxigénid 3% ou despertar; ou seguida por uma queda deasaturde
oxigénio> 4% sem a necessidade de um despertar associaB&®R{B& al., 2018).

Entre os principais parametros avaliados na PS@&Haoclassifica a gravidade
dos disturbios respiratérios do sono no adulto enmal (IAH < 5), leve (5 IAH < 14),
moderado (15 IAH < 29) e acentuado (IAE 30). Ele é calculado dividindo-se o nimero
de eventos (apneias e hipopneias) pelo TTS (h{a9UR et al., 2017).

A polissonografia (PSG) é considerada o métodondistico “padréo-ouro”
para avaliacdo dos disturbios do sono. A PSG ragsitnultaneamente algumas variaveis
fisioldgicas durante o sono, tais como: EEG, eletrolograma (EOG), eletrocardiograma
(ECG), fluxo aéreo (nasal e oral), esforco respirat(toracico e abdominal), movimentos
corporais, gases sanguineos, posicdo corporal, oromntre outras. O registro
polissonogréfico € realizado em laboratorio, dwanta noite inteira de sono, com
acompanhamento de um profissional especializad®®@. Trata-se do exame de escolha
para diagnosticar disturbios respiratérios do soriogluindo AOS, ACS e
hipoventilagdo/hipdxia relacionada ao sono (KUSHI&AI., 2005).

Além da PSG basal, também existe a PSG com titukdgdpressao positiva nas
vias aéreas, utilizado para avaliar a eficacieedapia pressoérica no controle dos disturbios
respiratorios do sono (RUNDO; DOWNEY, 2019). A P8@n uso da VNI permite a
observacdo da interacdo paciente-ventilador durantso noturno e uma avaliagcdo da
gualidade do sono (HANNAN et al., 2019; KUSHIDA ek, 2005). Em casos de
distarbios respiratérios crénicos é necesséario aitm@mento continuo da saturacao
periférica de oxigénio (Sppe do gas carbonico (GPpara documentar a presenca de
hipoventilacdo noturna (NICOLINI et al., 2014).

1.2 Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica

A DPOC é uma doenca comum, evitavel e tratavehaotarizada por sintomas
respiratorios persistentes e limitacdo ao fluxeagédevido a anormalidades nas vias aéreas
e/ou nos alvéolos, comumente causada por exposigadicativa a gases ou particulas
toxicas (PATEL et al., 2019). Uma recente revisaditératura definiu a DPOC como uma
sindrome clinica caracterizada por sintomas rd$pios cronicos, anormalidades

estruturais pulmonares, fungdo pulmonar comprometd uma combinagdo desses
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achados sendo frequentemente acompanhada de nu@bidAnicamente significativas
(AGUSTI; HOGG, 2019).

Ela ndo é uma doenca uniforme, mas representa pectes de fendtipos
clinicos. Estes variam desde o paciente com hipdgitacdo e baixo indice de massa
corporea (IMC), que normalmente se apresenta cedoprinancia de sintomas de dispneia
e trocas gasosas relativamente bem preservada®iffirente fenétipo de enfisema), até o
paciente com IMC mais elevadaer pulmonale que geralmente apresenta tosse produtiva
e hipoxemia (fenétipo predominante de bronquitaica) (MCNICHOLAS et al., 2019).

A DPOC é atualmente a quarta causa principal déemmr mundo, mas esta
estimada para ser a terceira causa de morte at® (B2NCALVES-MACEDO et al.,
2019). Essa doenca cronica é a maior causa dedadebe mortalidade crénica no mundo
(PATEL et al., 2019). Apesar da prevaléncia da DR&Caumentado (HALBERT et al.,
2006), um estudo realizado com os dados do Mimstda Saude do Brasil e do
Departamento de Informatica do Sistema Unico del&al@sde o ano 2000, mostrou que,
no Brasil, as taxas de mortalidade da DPOC ajustpdia idade diminuiram em regides
com indices socioecondmicos mais elevados, ondesehauma reducdo ainda mais
acentuada em todas as variaveis de morbidade alidade hospitalar. Além de fatores
como melhor adeséao ao tratamento e menores taxababtismo, fatores socioeconémicos
pareceram estar envolvidos no controle da morbidadenortalidade da DPOC
(GONCALVES-MACEDO et al., 2019).

A limitacdo cronica ao fluxo aéreo é resultadordamacao crénica pulmonar
e ocorre como resultado de dois processos distintas geralmente sobrepostos: doencas
de vias aéreas de pequeno calibre, como a broitquidistrutiva, onde ha a remodelagéo
das vias aéreas, estreitamento e perda das vessgegriféricas; e o enfisema, que refere-
se a destruicdo do parénquima pulmonar, perda wades alveolares, aprisionamento
aéreo caracteristico, hiperinsuflacdo e reducdoretmlhimento elastico do pulméo
(DUFFY; CRINER, 2019; PATEL et al., 2019).

A DPOC pode ser decorrente de varias interacfestigas-ambientais ao
longo da vida, dindmicas e cumulativas (por exempdbagismo, inalacdo de outros
poluentes, prematuridade, infec¢des respiratériasidiciéncia dietética), que modulam o
desenvolvimento, manutencdo e funcdo pulmonar,ogapelmente de outros 0Orgaos,
através de mecanismos biolégicos complexos e mjadhcluindo, entre outros, a
inflamacéo (AGUSTI; HOGG, 2019).
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A DPOC deve ser considerada sempre que houvensastoae dispneia, tosse
cronica, producdo de escarro, infeccbes recorraelgesas aéreas inferiores e histéria de
exposicao a fatores de risco para a doenca (PATEL,2019). A espirometria € o método
de diagndstico de primeira escolha para o diagrostideve ser avaliada na presenca de
um contexto clinico. Os valores espirométricosreiatados como medidas brutas de fluxo
e como porcentagem do previsto apos correcao fana,adade e sexo. Os principais
parametros avaliados séo: volume expiratorio farcad primeiro segundo (VER
capacidade vital forcada (CVF) e a relacédo ents. &\ presenca da relacdo VEFVF <
0,70 pos broncodilatador confirma a presenca dialg@o de fluxo persistente e, portanto,
de DPOC. A gravidade da obstrucéo ao fluxo deeart&o estabelecida pelo VEKold 1
(Leve): VER < 80% do valor predito; Gold 2 (Moderado): 58WEF; < 80% do valor
predito; Gold 3 (Grave): 30% VEF1 < 50% do valor predito; Gold 4 (Muito grave): VEF
< 30% do valor predito (PATEL et al., 2019).

O controle dos sintomas por terapia medicamentssm como utilizacao de
oxigenioterapia suplementar, medidas de cessacdabdgismo e reabilitacdo pulmonar
sdo algumas das principais estratégias utilizadasatamento de pacientes com DPOC.
Atualmente a VNI tem sido cada vez mais empregamaocum recurso essencial no
controle da hipoxemia e da hipercapnia, com melhasatrocas gasosas, da qualidade do
sono, da qualidade de vida e da sobrevida dessiésnfes (KOHNLEIN et al., 2014;
PATEL et al., 2019; SPRUIT et al., 2013; STRUIKak, 2014).

1.3 Efeitos do sono na ventilagédo alveolar em pantes com DPOC

Durante o sono sdo observadas algumas mudancamirole respiratorio, na
funcdo dos musculos respiratorios e na mecanicengndr. Os efeitos no controle
respiratorio incluem a reducdo de estimulos castipara o centro respiratorio e a reducao
da sensibilidade aos quimiorreceptores, afetandeg®ostas ventilatorias a hipdxia e a
hipercapnia, além do aumento da resisténcia dasaei®eas (FIGURA 1) (NEWTON et al.,
2014; PHILLIPSON, 1978). Essas adaptacOes fisioédy ndo produzem alteracdes
clinicamente significativas na troca gasosa enviddibs sadios mas pode resultar em uma
maior dessaturacdo de oxigénio em pacientes comCDROque pode levar a sérias
consequéncias clinicas (MCNICHOLAS, 2017).

A funcdo muscular respiratéria também é afetadastioo REM ha inibicao

ativa dos musculos esqueléticos, incluindo os mdasacessorios da respiragdo, enquanto
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7

a contracdo do diafragma € relativamente preser&RASSION; GONZALEZ-
BERMEJO, 2017; JOHNSON; REMMERS, 1984).

Também séo reportadas alteracfes na mecanica pingoe incluem reducéo
da capacidade residual funcional (CRF) e alteragiesrelacdo ventilacdo/perfusao
(HUDGEL; DEVADATTA, 1984). No geral, essas mudangasultam em hipoventilagao
com hipoxemia e hipercapnia associadas, que poderecnhecidas em individuos sadios
em um grau muito leve e clinicamente insignificalteentilacdo minuto (VM) diminui da
vigilia para o sono NREM em cerca de 15% em indiegdsaudaveis, com diminui¢cao
ainda maior durante o sono REM (DOUGLAS et al.,2)98urante o sono, pacientes com
DPOC apresentam acentuada reducgéo, entre 26% a B3¥%eu volume corrente, em
relagcéo a vigilia (GRASSION; GONZALEZ-BERMEJO, 2017

Figura 1 - Alteracdes fisiologicas durante o sono.

Sono
Funcao ..
Controle 1 Mecanica
o muscular
respiratorio . pulmonar
respiratoria
Redugio de Redugio da Aumento da
estimulo cortical e contratilidade dos resisténcia de VAS,
da sensibilidade aos musculos acessorios redugio da CRF e
quimiorreceptores da respiragado alteracio da V/Q
Hipoventilagdo, hipoxemia,
hipercapnia

Legenda: VAS: Vias Aéreas Superiores; CRF: Capdeid®Residual
Funcional; V/Q: Relacdo Ventilacdo/Perfuséo.
Fonte: Adaptado de McNicholas (2017).

Em pacientes com doencga respiratoria crénica, caniPOC, as alteracdes
fisiologicas durante o sono podem ser o suficipat@ resultar em distarbios clinicamente
significativos nas trocas gasosas, especialmeméatiuo sono REM. A perda da contracao
da musculatura respiratoria acessoéria nessa fasormm € especialmente importante na

DPOC. A hiperinsuflacdo dos pulmdes pode diminwgfieacia da contracédo diafragmatica
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tornando a manutencédo da ventilacdo alveolar ete papendente da acdo dos musculos
acessorios da respiracdo (MALHOTRA et al., 2018CNMICHOLAS et al., 2019).

As alteracdes fisioldgicas relacionadas ao soncemoéstar associadas ao
agravamento de sintomas noturnos de pacientes de@CD observado principalmente
naqueles que apresentam dessaturacdo de oxiggmotamte durante o sono. Um estudo
mostrou que 38% dos pacientes com DPOC moderadava gue nao tiveram indicagcéo
para o uso de oxigénio domiciliar com base na fressterial de oxigénio (Pajodiurna
tiveram dessaturacdo de oxigénio noturna sem esimé@le apneia do sono. Portanto, a
avaliacdo das trocas gasosas durante o sono éciessem pacientes com DPOC
(MALHOTRA et al., 2018)

Além disso, os disturbios da relacédo ventilacaduys@o contribuem para a
hipoxemia, que aumenta o grau de dessaturacdo IE€nax noturna, resultante da
hipoventilacdo fisiolégica durante o sono (MALHOTRA al., 2018; MCNICHOLAS,
2000). A hipercapnia cronica diurna pode ser prieeedela hipoventilagdo do sono com
hipercapnia inicialmente noturna, observada em d8%pacientes com DPOC avancada.
Em particular, no sono REM, as atividades dos mdascuespiratérios intercostais e
acessorios estdo diminuidas, e as respostas V@mdigaa hipoxia e a hipercapnia sao
atenuadas, resultando em reducéo da ventilacaotonénda saturacdo de oxigénio com
aumento da presséo arterial de dioxido de carbBa€@®). Essa hipoventilagdo do sono
relacionada a fase REM com episodio de hipercapotiarna esta associada ao aumento da
PaCQ diurna (FIGURA 2) (HOLMEDAHL et al., 2014; KITAMA et al.,, 2018;
MCNICHOLAS et al., 2019).

A hipoventilag&o relacionada ao sono devido a uomalicdo médica é um dos
subtipos dos disturbios de hipoventilacdo de acardm a edicdo mais recente da
International Classification of Sleep Disordgii€SD-3) (SATEIA, 2014). A presenca de
hipoventilagdo relacionada ao sono pode ser coaflaano exame de PSG, através da
monitorizacdo da PaCQarterial, CQ expirado (PetCg) ou CQ transcutaneo (PtcGD
De acordo com a AASM, os critérios para consideifaoventilacdo noturna séo: Pa£®
55 mmHg por> 10 minutos durante 0 sono, ou aumento de Ba€@0 mmHg, em
comparacao com a vigilia, até um nivel superiod anfnHg por> 10 minutos (BERRY et
al., 2018).

O sono e a posicao supina contribuem para a peoabstrucdo do fluxo aéreo,
que pode exacerbar a hiperinsuflacéo e a hipoagéblna DPOC (KRIEGER et al., 2007).
A hiperinsuflagdo aumenta o trabalho respiratogoe contribui para o aumento dos
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despertares e da fragmentacdo do sono. Além d@sdiminuicdo da contracdo da
musculatura esquelética, especialmente durantamwRBM, contribui para a obstrucdo das
vias aéreas superiores, pela diminuicdo da capdeida suportar forcas de colapso das
vias aéreas superiores durante a inspiracao (MCRIGKS et al., 2019).

Sintomas noturnos relacionados com a prépria fampgia da doenca também
contribuem para a ma qualidade de sono nos pasieote DPOC, como presencga de tosse,
dispneia, secrecdo e dessaturacdo de oxigéniotifiads que 10% dos pacientes com
diagnéstico de DPOC estejam nas categorias de ambmlex grave. E mais ou menos
metade dos pacientes desse grupo apresentam uprafragmentacao do sono, devido aos
sintomas como tosse e dispneia (TSAI, 2017).

Figura 2 - Hipoventilagcdo do sealacionada ao sono REM.
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Imagem de polissonografia mostrando 30min de raspe durante sono NREM e sono
REM em um paciente com DPOC.
Fonte: McNicholas e colaboradores (2019).

A prevaléncia de disturbios respiratorios do sonmagor em pacientes com
DPOC quando comparado com a populacdo em geral GEBBNNDO et al., 2018).
Estudos sugerem uma prevaléncia de disturbiosraédpos do sono entre 10 e 30% da
populacdo geral. Ja a prevaléncia de disturbigsireédrios do sono em pacientes com
DPOC estavel é comum e tem sido relatada entre 60% dependendo da definicao
utilizada para classificar os disturbios respiia®do sono (SHAH; MURPHY, 2018). As

gueixas mais comuns incluem a insénia, ou sejeuttiade em iniciar o sono, despertares
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noturnos frequentes e sono nao reparador, apesaemdpo de sono adequado. As
alteragbes na arquitetura do sono em pacientes@BMC podem ser explicadas pela
combinacdo das alteracdes fisiologicas normais edpinracdo durante o sono com a
mecanica respiratoria desfavoravel e baixos nivagais de oxigénio arterial observados
nesses pacientes. A anormalidade mais significatré@rvada durante o sono em pacientes
com DPOC é a dessaturacao de oxigénio noturnaZ®edos pacientes com dessaturacao
de oxigénio diurna entre 90% e 95% sofrem de dessgto noturna (MCNICHOLAS et
al., 2019; NUNES et al., 2009).

A forma mais prevalente de disturbio respiratérosdno € AOS que quando
ocorre em conjunto com a DPOC, é denominada sirelensobreposicdo cawerlap
DPOC-AOS Esse termo, utilizado para descrever a ocorrérecduds ou mais doencas em
uma mesma pessoa, foi primeiramente descrito peasquyisador David Flenley
(FLENLEY, 1985), quando estimou que a associacdo ddas doengas comuns
provavelmente envolvia muitos pacientes. Sua péec# é estimada em 1% da populacao.
A sindrome de sobreposicdo averlap estd associada ao aumento da morbidade e
mortalidade, com piora da funcéo respiratéria euaidade de vida, acima do que seria
esperado de qualquer uma das condi¢fes isoladanstatestq associado a um maior risco
de hospitalizacdo, insuficiéncia respiratéria e tmomuando comparadas com uma
exacerbacdo isolada da DPOC (MALHOTRA et al., 2018 CNICHOLAS, 2017,
NICOLINI et al., 2014). Pacientes com sindromeoglerlap apresentam um aumento da
sonoléncia, menor tempo total de sono, menor efido sono e um maior indice de
despertar em comparacdo com aqueles diagnostiepeéosis com DPOC (LACEDONIA
et al., 2018).

Em pacientes com DPOC, as alteracbes funcionaistrat@ais do sistema
respiratorio influenciam profundamente a funcaodicaascular. A coexisténcia de
limitacdo do fluxo expiratério e a perda do recolento eldstico do pulm&o causam
alteracdes no padrao respiratério e no volume pudmadlesse sentido, ocorre uma série de
ajustes hemodinamicos, principalmente no contrei®redmico da FC para manter a
homeostase. Nesses pacientes o0 sistema nervosomatode ser afetado pela hipoxemia
recorrente, hipercapnia, obstrucdo das vias aémasento do esforco respiratério,
inflamacgé&o sistémica e uso de beta-simpatomimétiaspresenca de AOS, o impacto na
funcdo cardiovascular é ainda maior, podendo hameraumento da atividade simpatica

diurna e aumento da FC em repouso, e diminuica@dabilidade da frequéncia cardiaca,
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0 que pode levar a maior morbidade e mortalidade@pivas doengcas (ZAMARRON et al.,
2014; ZANGRANDO et al., 2018).

Alguns fatores relacionados a DPOC promovem o debamento de AOS,
engquanto outros sdo protetores. Os fatores reladoma doenca que podem promover a
AOS incluem o deslocamento de fluidos para a reg@@pescog¢o na posi¢ao supina, que €
especialmente relevante na DPOC devido a preseagaomitante de insuficiéncia
cardiaca. Outros fatores promotores incluem o tabag que contribui para a inflamacao
das vias aéreas superiores, e medicamentos, depaEti@ os corticosteroides. Os fatores
relacionados a DPOC que protegem contra AOS inclbairo IMC; hiperinsuflacéo,
resultado do efeito da tracdo caudal nas vias siéngeriores; idade avancada; fase de
sono REM diminuida e medicamentos como a teofiliMCNICHOLAS, 2017;
MCNICHOLAS et al., 2019; WHITE; BRADLEY, 2013).

Pacientes com DPOC e com disturbios respiratogosotho associados a AOS
ou hipoventilacdo noturna provavelmente se berefioi do tratamento com presséo
positiva nas vias aéreas (SHAH; MURPHY, 2018). O imermitente da VNI durante o
periodo noturno € capaz de aumentar a ventilag&olal durante o seu uso e melhorar a
funcdo respiratoria durante o periodo de respiragmntanea. Varios efeitos positivos
estdo associados a VNI noturna, tais como: meli@raoca gasosa durante o dia, redugéo
da fadiga, da dispneia e melhora da hipoventilag#arna (GRASSION; GONZALEZ-
BERMEJO, 2017; SCHWARZ; MAGNET; WINDISCH, 2017a).

1.4 Ventilag&do n&o invasiva

A VNI € um método que consiste na aplicacdo de preasdo positiva ao
sistema respiratorio, através de uma mascara oasointerfaces, onde o fluxo de ar é
bombeado para dentro dos pulmbes (BELLO; DE PASCARETONELLI, 2016;
DUCA et al., 2019). O uso de métodos nado invasaamentou significativamente nas
tltimas décadas e a VNI tornou-se uma ferramerganegal no manejo da insuficiéncia
respiratoria aguda e crénica (CARPAGNANO et al.1 20 As principais vantagens da
VNI sobre a ventilagcdo mecanica invasiva (VMI) uerh a prevencdo de complicacdes
relacionadas a intubacdo orotraqueal (IOT), redudgéodesconforto respiratorio do
paciente, preservacdo da fala e degluticdo e magadede mecanismos de protecdo das
vias aéreas (BELLO et al., 2016).
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Embora ja utilizada desde o final da década de 3\ somente veio mostrar-
se como alternativa eficaz e vantajosa em relag@d ano inicio dos anos 90 (BARACH,;
MARTIN; ECKMAN, 1938). Desde entdo, um grande numele artigos tem sido
publicado, demonstrando néo so sua eficiéncia evepir a IOT, mas também seus efeitos
em diminuir as complicacdes decorrentes da intubac&®m reduzir a necessidade de
hospitalizacdo e a mortalidade de pacientes coofigiéncia respiratéria (BELLO et al.,
2016; DRETZKE et al., 2016; SEYFI; AMRI; MOUOM019).

A década de 1990 marcou o interesse de pesquisaedezapeutas pela VNI
qgue a colocou entre uma das modalidades de supentdatorio que mais cresceu no
mundo (ANTONELLI; PENNISI; MONTINI, 2005; ELLIOTTAMBROSINO, 2002).
Dessa forma, a VNI tornou-se um padrdo de cuidatmscontexto da insuficiéncia
respiratoria em uma variedade de etiologias naepgas ou ndo de hipercapnia
(ROCHWERG et al., 2017; VIGNAUX et al., 2009). Atmente é considerada terapia de
primeira linha na exacerbacéo da DPOC e edema palneardiogénico (BARBAS et al.,
2014; HESS, 2011; ROCHWERG et al., 2017).

1.5 Efeitos da VNI durante o sono em pacientes codPOC

Como ja mencionado anteriormente, a DPOC é caizatier por exacerbacdes
recorrentes, podendo causar periodos intermitetgasdeterioracdo clinica, que requerem
hospitalizacdo e suporte ventilatorio. Embora j@jashem estabelecido que o tratamento
com VNI de pacientes com insuficiéncia respirat@gaida por DPOC esteja associado a
reducdo de complicacées e de mortalidade, os efddoVNI domiciliar na hipercapnia
cronica ainda ndo estdo muito claros. Em 2010, simde clinico randomizado em
pacientes com DPOC mostrou uma maior sobrevida al ¥dmbinada com
oxigenioterapia, em relacdo a oxigenioterapia $@girmas ndo encontrou melhora nos
escores de qualidade de vida (MCEVOY et al., 2009 outro estudo clinico
randomizado mostrou que o uso da VNI e oxigeniptareeduziu o risco de readmissodes e
a mortalidade no periodo de 12 meses, quando cadgatom 0 usO somente da
oxigenioterapia domiciliar, em pacientes com DPOIURPHY et al., 2017).

Com o passar dos anos, diferentes modalidades di¢éviNsido investigadas
na literatura. A VNI de alta intensidade foi origimente descrita para pacientes com
DPOC, com hipercapnia cronica, em 2009 (WINDISCHlet 2009), e refere-se a uma
abordagem especifica de ventilacdo, onde as coafijes da pressdo visam atingir a
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menor PaC@possivel. Embora os niveis de pressao positivaraiépa nas vias aéreas
(IPAP) sejam tipicamente altos, € importante olzseque a VNI de alta intensidade nédo é
definida por valores de corte de IPAP. Seu ajuatesendo conduzido visando o objetivo
de melhorar a ventilacao alveolar e reduzir ou mdirar os niveis da PaGQAlem disso,
apesar dos niveis de IPAP serem geralmente eleva@losera mais aumentado se nao for
tolerado pelo paciente. Como consequéncia, ossnileilPAP se tornam heterogéneos
entre os individuos, pois 0s ajustes irdo depeddefisiologia basal do paciente, assim
como outras condicbes subjetivas, tais como: siasomelacionados a doenca, efeitos
colaterais, tolerancia e adesao ao tratamento.i@ssrde IPAP irdo variar entre 20 e 30
cmH0 (SCHWARZ; MAGNET; WINDISCH, 2017b).

A VNI convencional ou de baixa intensidade utilcanfiguracbes menores de
IPAP durante a assisténcia ventilatéria. As coméig@es do ventilador ndo sdo aumentadas
para normalizar a PaGOA VNI de baixa intensidade serviu como abordageimaria de
todos os estudos de resultados publicados ant@®lde Portanto, este padréo de VNI é
considerada a abordagem classica da VNI em pasieoi® DPOC (SCHWARZ et al.,
2017b).

Nos ultimos anos, o uso de VNI de alta intensidi@te mostrado melhores
beneficios com relagdo as técnicas tradicionais/dé com parametros mais baixos.
Embora os parametros da VNI, em casos de exacerlagtéla da DPOC, venham sendo
bastante discutidos nos ultimos anos, a ventildggaiciliar para insuficiéncia respiratoria
cronica, causada pela DPOC, ainda néo esta bebelestiala. Um estudo prospectivo que
acompanhou 51 pacientes com DPOC hipercapnicosntdurh anos mostrou que a
utilizacdo de VNI de alta intensidade foi eficiemi reducdo da PaG@ no aumento da
taxa de sobrevida desses pacientes (BLANKENBUR@.e2017). Dois estudos recentes
controlados e randomizados (KOHNLEIN et al., 20MURPHY et al., 2017) mostraram
haver uma melhora nos pacientes com DPOC quandmamsnetros foram elevados o
suficiente para reduzir de forma significativa £BPa

A VNI domiciliar esta indicada para pacientes qo&esn de hipoventilacdo
noturna, com sintomas diurnos, causados por fraquez musculatura respiratoria e
alteracdo do controle central da ventilagdo (ARNAEXEREAU; GARNERO, 2017,
MACINTYRE, 2019). Nos pacientes com DPOC os pria@pobjetivos da VNI séo:
reduzir a resisténcia das vias aéreas superioada, gricdo de uma pressao positiva
expiratéria final (PEEP); reduzir a hipoventilacAoturna; e promover o descanso da
musculatura respiratéria (FIGURA 3) (GRASSION; GONEZ-BERMEJO, 2017).
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A utilizacdo da VNI durante a noite parece ser zaga compensar as
alteragcbes ventilatorias durante o sono dos paseacdm DPOC, sendo a reducdo da
hipoventilacdo alveolar o efeito benéfico mais @atlo atualmente. Além disso, a VNI
noturna também tem efeitos na reducdo da hipoaeébl alveolar diurna e noturna,
melhora da qualidade do sono e da qualidade de eid@ducdo da mortalidade
(GRASSION; GONZALEZ-BERMEJO, 2017). Outros autoeesda relatam melhora no

tempo de sono e na eficiéncia do sono (STRUIK.eR@alL 4).

Figura 3: Impacto do sono e da ventilagdo ndo im@asoturna na
hipoventilacdo de pacientes com doenc¢a pulmonadrutiys cronica.
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Legenda: VAS: Vias Aéreas Superiores; EPAP: Prefsiitiva Expiratéria nas Vias
Aéreas; IPAP: Pressédo Positiva Inspiratéria nas Xiéreas; PS: Pressdo de Suporte.
Fonte: Adaptado de Grassion; Gonzalez-Bermejo (R017

1.6 Justificativa

Nos pacientes com DPOC as alteracdes fisiologicaqorrem durante o sono
podem ser suficientes para resultar em disturbdioe@mente significativos na ventilacao,
nas trocas gasosas, nos musculos respiratoriognecénica pulmonar. A fragmentacao do
sono e a reducdo do tempo total de sono podemoseegquéncias da hipoventilacao
alveolar desses pacientes, que apresentam diverpis®dios de tosse, dispneia,
dessaturacdo de oxigénio, apneias obstrutivasteaterentre outros fatores.
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Apesar dos efeitos conhecidos da VNI na reduc&esiaténcia das vias aéreas
superiores, reducdo da hipoventilagdo noturna en@géo do repouso da musculatura
respiratoria, a literatura ainda ndo € totalmefdeacquanto aos mecanismos e aos efeitos
agudos e fisiologicos da VNI durante o sono, solieetem pacientes com DPOC néao
hipercdpnicos. Sua utilizacdo durante a noite pasec capaz de compensar as alteracdes
ventilatorias durante o sono dos pacientes com DPOC

Portanto, torna-se relevante o estudo mais aprafimdos efeitos agudos da
VNI na fisiologia do sono dos pacientes com DP@€ahdo-se em consideracdo os ajustes
dos parametros da VNI, como o IPAP, pressao pasitikpiratéria nas vias aéreas (EPAP)
e frequéncia respiratéria de backup, de acordo a®mariaveis individuais e a tolerancia
de cada paciente. Ademais, 0 presente estudo teamimportante relevancia clinica na
contribuicdo de conhecimento cientifico, no intui® melhorar a qualidade do sono e a

gualidade de vida dos pacientes com DPOC.

1.7 Perguntas de partida

As perguntas de partida do presente estudo s&Qudis os efeitos agudos da
VNI noturna sobre a arquitetura do sono em pacentan DPOC moderada a grave
estaveis? 2) Quais os efeitos agudos da VNI solipaxemia arterial e a FC durante o

sono de pacientes com DPOC moderada a grave etavei

1.8 Hipdteses

Com base na revisdo de literatura, as hipdtesesstalo relacionadas as
perguntas de partida acima sdo: 1) A VNI melhoercuitetura do sono, aumentando o
tempo dos estagios do sono N3 e REM e reduzindeaatigade de eventos respiratorios;
2) A VNI promove efeitos na redugdo da hipovenéitacalveolar, com melhora da

oxigenacao arterial e da FC durante o sono emmtasieom DPOC.
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2 OBJETIVOS

2.1 Geral

Avaliar os efeitos agudos do uso da VNI duranteowos em comparacdo a
respiracdo espontanea, sobre a fisiologia do sangacientes com DPOC moderada a

grave estaveis.

2.2 Especificos

Avaliar os efeitos agudos da VNI sobre a laténcis éases do sono, e sobre a
ocorréncia de eventos respiratorios durante o smmgacientes com DPOC moderada a

grave estaveis e comparar com a respiracédo esgantan

Avaliar os efeitos agudos da VNI na hipoxemia @&tex frequéncia cardiaca
durante o sono de pacientes com DPOC moderadava gstaveis e comparar com a

respiracéo espontanea.
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3 MATERIAL E METODO

3.1 Tipo de estudo

Tratou-se de um estudo fisiolégico, de naturezatifadiva em humanos.

3.2 Local e periodo do estudo

A pesquisa foi desenvolvida no Laboratério da Regfb (RespLab),
vinculado ao Programa de Pés-Graduacdo de Ciémdeticas do Departamento de
Medicina Clinica da Faculdade de Medicina da Umidade Federal do Ceara (UFC),
durante o periodo de outubro de 2017 a setemb20 &

3.3 Populagao do estudo

Foram estudados pacientes com DPOC moderada adir@igamente estaveis.

3.3.1 Critérios de incluséo

Pacientes adultos, idade 40 anos, com diagnostico de DPOC por critério
espirométrico segundo a GOLD (PATEL et al.,, 201@gssificados como de grau
moderado (509 VEF; < 80% previsto) ou grave (30% VEF: < 50% previsto), com
doenca estavel caracterizada pela auséncia derlkage ha mais de 2 meses. Foram
consideradas desde as exacerbacOes leves e maegada necessitaram de terapia

adicional, até as mais graves, com necessidadespédlizacao.

3.3.2 Critérios de exclusao

Foram excluidos do estudo os pacientes que apaegaenalguma condicédo que
inviabilizasse a monitorizacéo através dos elesandocados no couro cabeludo e na face
e das cintas toracica e abdominal, como por exent@omas de cranio, face e térax e
presenca de marcapasso cardiaco. Também foramidogliaqueles pacientes que
apresentaram algum tipo de morbidade associadéirmmada pela avaliacdo dos exames

complementares, como: cardiopatias graves, hepaopa nefropatia descompensadas,
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distarbio cognitivo tipo deméncia e sequelas deleate vascular cerebral. Além disso,
também foram excluidos os pacientes que nao coan@heto protocolo do estudo, por

motivo de exacerbacdo da doenca de base ou paonéluirem o protocolo da pesquisa.

3.4 Protocolo do estudo

Inicialmente realizou-se um estudo piloto com wékintarios sadios para a
padronizacdo do método experimental. Posteriormestpacientes com diagndéstico de
DPOC foram triados nos ambulatorios de Pneumoldgiddospital Universitario Walter
Cantidio (HUWC) da UFC e no Programa de Atendimebtoniciliar do Hospital de
Messejana (HM) Dr. Carlos Alberto Studart Gomes$oram convidados a participar da
pesquisa obedecendo aos critérios de inclusdoleséec O HUWC e o HM sao hospitais
publicos e terciarios, de referéncia estadual ewices de alta complexidade, localizados
em Fortaleza (CE). Acumulam fung¢des na pesquisaensino, com servicos de residéncia
multidisciplinar, prestando assisténcia a toda mwuwodade. Para que a triagem dos
pacientes nesses servi¢os citados acima fossezad@ros médicos responsaveis por cada
ambulatoério assinaram uma carta de aceite da E@squi

Apbés um primeiro contato com 0 paciente atravésud& conversa por
telefone, os pacientes selecionados foram conv&dadoomparecer ao ResplLab. Nesse
primeiro momento eles foram informados sobre ogmab do estudo e o tempo necessario
para a realizacdo da pesquisa. As avaliacdes e@iivinicio apds total compreensao do
paciente sobre o protocolo. Apds a assinaturardwtde consentimento livre e esclarecido
(TCLE), todos os pacientes foram avaliados por ukdioo pneumologista para verificar a
estabilidade clinica. Em seguida, os pacientesrf@a@metidos a um exame clinico inicial,
avaliacdo antropométrica, gasometria e espiromdisaes pacientes nao faziam uso de
VNI antes do estudo e nédo reportaram sintomasioelados a disturbios respiratérios do
sono. ApGs as avaliacdes, responderam a um qué@stiorlaborado pelos proprios
pesquisadores com perguntas sobre sua historididgmistéria da doenca, dados
demograficos e informacbes sobre seus habitos de; sdém de outros questionarios
validados na literatura, que serdo descritos mdignte. Entdo foram agendadas duas
noites para o paciente dormir no RespLab. Na pram@ite foi realizada uma PSG basal,
para avaliacdo do sono do paciente, enquanto nmdagioite foi realizada uma PSG
associada ao uso de VNI. Entre essas duas noitesrisiderado um intervalo de 3 a 7

dias.
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Em resumo, o presente trabalho consistiu em quases: 1) Triagem de
pacientes; 2) Avaliacdo clinica dos pacientes ieago de questionarios; 3) Realizagédo do
exame de PSG basal (sem VNI); 4) Realizacdo ded3S@iada a VNI.

A figura 4 representa o fluxograma com as etapgsatocolo da pesquisa.

Figura 4 - Etapas do protocolo da pesquisa.

Selecado dos pacientes

Avaliacao clinica e preenchimento dos questionarips

Avaliagao do sono

Polissonografia :
sem VNI Alice PDx
Polissonografia Alice PDx
com VNI Trilogy

Monitorizacdo do paciente durante toda a noite

Analise dos dados

Fonte: elaborada pela autora.

3.5 Avaliacéo clinica

Os pacientes foram convidados a comparecer ao RBbspbonde foram
informados sobre os objetivos da pesquisa. Nesseeipp momento realizou-se uma
avaliacdo clinica dos pacientes através de avaliagAtropométrica, medida da

circunferéncia cervical, analise dos gases sangsi@@valiacdo da funcédo pulmonar.
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3.5.1 Avaliagdo antropométrica

Para a mensuracao do peso (Kg) e da estatura (pgaiente foi utilizada uma
balanca (Filizola™), acoplada a um estadibmetrese&sdados foram utilizados para

calcular o IMC, que é determinado pela divisdo @sogpela altura ao quadrado (Kg/m

3.5.2 Circunferéncia cervical

A mensuracdo da circunferéncia cervical foi rediézaom o individuo em

posi¢ao ortostatica, utilizando-se uma fita métnmaponto médio da altura do pescoco.

3.5.3 Andlise dos gases sanguineos

A gasometria arterial foi realizada com o pacieeta ar ambiente. Os
procedimentos relacionados a coleta de sangue foemtizados por um técnico de
enfermagem previamente treinado e os materiaizadds permaneceram lacrados e
estéreis até 0 momento da coleta. Os pacientas femhmetidos a coleta de sangue através
da puncéo da artéria radial no proprio RespLabameastra de sangue foi encaminhada ao
laborat6rio do HUWC.

3.5.4 Avaliacéo da funcéo pulmonar

A espirometria foi realizada em um espirémetro (Spioko"), calibrado
imediatamente antes da execucdo do exame, sendmadaacom 0 paciente na posicao
sentada. O protocolo utilizado seguiu as recomédietaga ATS/ERSAMerican Thoracic
Society/European Respiratory Soc)etRAHAM; STEENBRUGGEN, 2019). Solicitou-
se ao paciente a colocacdo do clipe nasal, usoodal,binspiracdo profunda até sua
capacidade pulmonar total e um sopro rapido o wigirosamente possivel até o ar ser
expirado completamente. Todos os individuos reamarés manobras reprodutiveis, com
intervalo entre elas de 60 segundos. A espirométiiaepetida apds 15 minutos da
inalacdo do BD (400mcg de salbutamol). A partirtaesnanobras, foram analisadas as
variaveis utilizadas neste estudo: CVF, YER relacdo entre VEEVF, tanto em valores

absolutos como em valores de porcentagem do poevist
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Para a interpretacdo dos disturbios ventilatoriegusdo a gravidade foram
utilizados os valores de referéncia previstos pgrapulacéo brasileira (PEREIRA; SATO;
RODRIGUES, 2007).

3.5.5 Escalas e questionarios

3.5.5.1 Instrumento de coleta de dados

No mesmo dia da avaliagdo fisica, o paciente resporm um questionario
elaborado pelos proprios pesquisadores (APENDICE@) perguntas sobre sua histdria
familiar, historia da doenca, dados demograficof@macdes sobre seus habitos de sono

e se ja fazia uso de VNI domiciliar.

3.5.5.2Escala de Sonoléncia de Epworth

A Escala de Sonoléncia de Epworth (ANEXO A), validapara a lingua
portuguesa (BERTOLAZI et al., 2009), avalia a ploldade de adormecer em 8
situagbes. O escore global varia de 0 a 24, sendoog escores acima de 10 sugerem o

diagnostico da sonoléncia diurna excessiva (SDE).

3.5.5.3COPD Assessment Test

O COPD Assessment TeLAT) (ANEXO B) é uma escala de gravidade
referente & DPOC. E um instrumento curto e simpéga a quantificacdo do impacto dos
sintomas da DPOC nas atividades de vida diariaireletes tosse, secrecdo, pressao no
peito, dispneia, limitacdo para atividades domasticonfianca, sono e energia. Esse
questionario foi validado para a lingua portugu&haVA et al., 2013), sendo considerado
reprodutivel e confiavel quanto a avaliacdo do etpaa DPOC na vida dos pacientes. O
escore varia de zero a 40 pontos, sendo que esoaieses representam o pior impacto da
doenca na vida dos pacientes. Impacto baixo (1 pohfs), médio (11 a 20 pontos), alto
(21 a 30 pontos) e muito alto (31 a 40 pontos).
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3.5.5.4Escala modificada de dispneia do Medical ResearahnCil

A escala modificada de dispneia ddedical Research CounciimMRC)

(ANEXO C) foi traduzida e validada para o portug((€®VELIS et al., 2008) e tem sido
usada por muitos anos para graduar o efeito daelsmas atividades diarias. A escala de
dispneia do mMRC é simples de administrar, poisngerque os individuos indiquem o
quanto a falta de ar afeta suas atividades. Elaistenem 5 itens pontuados: O- tenho falta
de ar ao realizar exercicio intenso; 1- tenho f@dtar quando apresso meu passo, ou subo
escadas ou ladeiras; 2- preciso parar algumas e@eslo ando no meu passo, ou ando
mais devagar que outras pessoas da minha idagepdso parar de caminhar quando
ando no chéo reto para puxar o félego, depois daraiguns metros ou alguns minutos e,
4- sinto tanta falta de ar que ndo saio de cagaremiso de ajuda para me vestir ou tomar

banho.

3.6 Avaliacdo do sono

Como mencionado anteriormente, apos esse primarded avaliacdo, foram
agendadas 2 noites para o paciente dormir no kiimraEntre essas duas noites foi
considerado um intervalo de 3 a 7 dias. O protodelanontagem e monitorizagéo foi o
mesmo, sendo que na primeira noite foi realizaB&@ basal, em respiracado espontanea e,
na segunda noite, a PSG associada a pressao pobiis duas noites, os pacientes foram
orientados a chegar ao laboratério as 19h e pecerara até a manha do dia seguinte.

O ResplLab esta localizado no 2° andar do prédiBidimedicina, dentro do
complexo da UFC, com seguranca e estacionamenpoi@r® laboratdrio tem um espaco
confortavel, silencioso e climatizado, contando coma maca com colchéo, lencol e

travesseiro, podendo ainda o paciente trazer srtenpes de casa caso achasse necessario.

3.6.1 Polissonografia sem VNI

Todos os pacientes foram submetidos a dois estu&l®SG com o dispositivo
multicanal e portatil, tipo Il e Ill (FERBER et all994), Alice PDx (Philips Respironics,
Murrysville, PA, EUA), utilizado para triagem, mémiamento e diagnostico de disturbios
do sono (FIGURA 5). O dispositivo inclui uma candpressao nasal, termistor oronasal,

cintas toracica e abdominal, oximetria de pulsddSp F e posicdo corporal. Além desses
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canais para monitoramento cardiorrespiratorio, tamforam utilizados os canais de EEG
(C4, 01, M1 e M2), colocados de acordo com o sigtanternacional 10-20; EOG (direito
e esquerdo) e EMG submentoniano, para estagiandestéases do sono (BERRY et al.,
2018). Ainda foram utilizados os canais de EMG eemtoros inferiores. Para os canais de
EEG e EOG, foram utilizados filtros de baixa e #euéncia, de acordo com o manual
AASM (BERRY et al., 2018), nos valores de 0,3 H¥5eHz, respectivamente.

O paciente foi orientado a comparecer ao exame caabelo limpo e seco.
Antes de iniciar cada exame de PSG, era realizadenguracéo da frequéncia respiratoria,
FC e PA do paciente. O estudo poderia ser interidomp qualquer momento caso o
paciente solicitasse a interrupcao ou apresensasais de desconforto respiratorio.

Apés a montagem de todo o experimento, o pacienteohvidado a se deitar,
ficando em uma posicéo confortavel para dormir mherégoda a noite no laboratorio. Nesse
momento as luzes foram apagadas e iniciada a gradm;Alice PDx. Durante toda a noite
foi realizado o acompanhamento do exame e morgigi do paciente a fim de garantir o

desenvolvimento adequado e satisfatorio do estudo.

Figura 5 - Polissonigrafo Alice PDx utilizado
no exame de polissonografia.

Fonte: Internet.
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3.6.2 Polissonografia com VNI

Na segunda noite de avaliacdo, além dos eletrodesnsores de PSG, foi
realizada a instalacéo da VNI, através de uma m&scanasal, conectada a um ventilador
portatil de circuito Unico, o Trilogy 100 (PhilipRespironics, Murrysville, PA, EUA).
Antes de iniciar o exame, foi selecionada a meihi@rface, de acordo com o tamanho de
mascara mais adequado (pequeno, médio ou grande3jderando o conforto e as
dimensdes anatdomicas da face do paciente. Os tipomascaras utilizadas foram a
DreamWear Full (Philips Respironics, Murrysvilléd,FEUA) e a Quattro Fx (ResMed Ltd,
Sydney, Australia).

A titulacdo da VNI foi realizada manualmente petappia pesquisadora. O
protocolo de titulagéo foi adaptado de acordo cemeaomendacdes sugeridas pela AASM
(BERRY et al., 2010). Os parametros de NIV foramstgdos individualmente para cada
paciente.

O ventilador Trilogy 100 foi utilizado no modo ventilatério S/T
(Spontaneous/Timgdcom EPAP e IPAP minimo de 4 cn® e 8 cmHO,
respectivamente. A IPAP foi titulada para atingn ¥C em torno de 6-8 ml de peso
corporal ideal do paciente e de acordo com a todéad& o0 grau de vazamento. O peso ideal
foi calculado através da férmula [50 + 0,91 x (a&ltu 152,4 cm)] para homens, e [45,5 +
0,91 x (altura - 152,4 cm)] para mulheres. A EPARriicialmente definida em 4 cmB),
sendo aumentada a cada 2 c@Hté um maximo de 8 cm@ de acordo com a tolerancia
do paciente, conforto e vazamento de ar. A dife@enipima entre EPAP e IPAP (presséo
de suporte) foi de 4 cmB. A frequéncia respiratoria de backup foi ajustadamesmo
valor ou abaixo da frequéncia respiratoria esp@aato paciente (minimo de 10 rpm). A
sensibilidade utilizada foi o Auto-Trak (BLANKENBUR et al., 2017; DUIVERMAN;
WIJKSTRA, 2015; VASCONCELOS RDOS et al., 2013) pbrtante ressaltar que, antes
do inicio do exame de PSG, foi realizado um peribeladaptacdo do paciente a méscara e
aos parametros ventilatorios, em torno de 20miro fé@ ofertado oxigénio suplementar

durante o exame.

3.7 Andlise dos dados

O software Alice Sleepware G3 (Philips RespironMsirrysville, PA, EUA)

foi utilizado para analisar as variaveis da PSG.cileo da PSG com NIV, foi realizada a
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conexao entre o Alice PDx e o Trilogy 100 (FIGURA, @ o software permitiu a

visualizacdo simultdnea e a andlise das curvagelsdo, volume e fluxo do ventilador
Trilogy 100 e as variaveis da PSG na mesma jar¢@JRA 7).

Figura 6 -

Conexao do Trilogy ao Alice PDx.

o © de
~o=0 W - .
s 2

Fonte: elaborada pela autora.

Figura 7: Interface do software Sleepware G3 cordam®s a polissonografia do Alice PDx
e das curvas de fluxo, presséo e volume do veatiladlogy.
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A figura acima representa uma amostra de 2 mirdgasmna PSG com VNI.
Fonte: elaborada pela autora.

No dia seguinte a monitorizacdo do paciente, o@sladntidos no cartdo de

memoéria do Alice PDx foram transferidos para um potador. Para o estagiamento do

sono, o registro polissonografico foi dividido entervalos de tempo com 30 segundos de

duracdo, denominados “épocas”; e para a analisevirgos respiratérios, “épocas” de 120
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segundos. A andlise do exame foi realizada manuédmpor dois profissionais com
expertise na area de PSG (certificagdo em anatisegxames de polissonografia e
experiéncia de mais de 2 anos). O estagiamentorun e eventos associados foi realizado
de acordo com os critérios padronizado®/dmual for the Scoring of Sleep and Associated
Events(BERRY et al.,, 2018). As seguintes variaveis foranalisadas: tempo total de
registro (TTR), TTS, laténcia para inicio de sotadéncia para inicio de REM, tempo
acordado apos inicio do sono (WASO), eficiénciasdoo, indice de despertar, 1AH,

namero de eventos respiratérios, Sed-C.

3.8 Andlise estatistica

As analises estatisticas foram realizadas usan@&& $Ratistical Pack for the
Social Sciences)ersado 20.0 e Jamovi versao 1.0. Todos os dadamftestados quanto a
normalidade pelo Teste de Shapiro-Wilk. Os resakddram apresentados sob a forma de
graficos e tabelas e foram descritos como meédiaesvid padrdo (DP) para todas as
variaveis com distribuicdo normal, e como mediami@ivalo interquartil) para as variaveis
com distribuicdo ndo normal.

Considerando o0s objetivos do presente estudo, mepo desfecho foi
associado a avaliacdo do efeito da VNI sobre ad&ée os estigios do sono, e sobre a
ocorréncia de eventos respiratorios durante o Sorsegundo desfecho foi o efeito da VNI
na hipoxemia arterial e FC durante o sono.

O teste t de Student pareado foi usado para daeogdistkibuicdo normal
(paramétricos) e o teste de Wilcoxon para dadosdid&ibuicdo ndo normal (ndo
paramétricos) para analisar e comparar todos asreglmédios encontrados para as
variaveis de estudo durante as duas noites de éfaGe sem VNI. O nivel de significancia

estatistica foi fixado em 95% (p<0,05).

3.9 Aspectos éticos

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em RsaqCEP) dos hospitais
(Parecer n° 3.069.232) e foi registrado no RegBtasileiro de Ensaios clinicos (ReBEC)
(Numero de registro: RBR-2s29md), obedecendo amawrda resolucdo 466/2012 do
Conselho Nacional de Saude (CNS) (BRASIL, 2013).

Efeitos agudos da ventilagdo nédo invasiva na figj@ do sono em pacientes com doencga pulmonaruibstrcronica moderada a grave estaveis



Material e Método 50

Todos os pacientes assinaram o TCLE (APENDICE B jparticiparem do
estudo, tendo o direito ao anonimato, sigilo e idenicialidade das informacdes obtidas
bem como a liberdade de recusarem-se a particgsaatividades e questdes propostas. O

TCLE foi aplicado em duas vias, uma retida pelpoasavel e a outra pelo pesquisador.
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4 RESULTADOS

4.1 Amostra

Foram contatados 27 pacientes com diagnéstico de(DRoderada a grave
que preenchiam os critérios de elegibilidade, seqde 12 pacientes se recusaram a
participar da pesquisa quando foram informados tguam que dormir 2 noites no
laboratorio. Dos 15 pacientes que aceitaram ppaticilo estudo, 2 foram excluidos por
apresentarem exacerbacdo da DPOC, 2 por nédo aoeitaalizar a segunda noite de PSG
com a VNI e 1 por ter apresentado tempo de sondidgiente para ser analisado na PSG
com VNI. Portanto, 10 pacientes, todas mulheregnioincluidas na amostra final da
pesquisa (FIGURA 8).

Figura 8 - Fluxograma da sele¢&o dos participasdesstudo.

Pacientes elegiveis (n = 27)

Excluidos (n = 17)
Recusaram a participar do estudo (n = 12)

. Exacerbagao de DPOC (n=2)

- N&o aceitaram comparecer a segunda nojte
de PSG com VNI (n = 2)

- Tempo de sono insuficiente na PSG com
VNI (n = 1)

Y

Incluidos no estudo (n = 10)

\4 y

PSG sem VNI PSG com VNI
(n =10) (n=10

y y
Pacientes analisados (n = 10)

Fonte: elaborada pela autora.
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4.2 Caracteristicas clinicas

A tabela 1 mostra os dados demograficos, espir@ustre gasométricos,
gravidade da doenca e a pontuacdo da Escala dééBcaode Epworth entre pacientes
com DPOC moderada a grave estaveis. Todos os peieram mulheres, com uma média
de idade de 68,1 + 10,3 anos, e apresentaram Uatdoe/ER/CVF menor que 0,7, como
esperado em pacientes com DPOC. De acordo conssfidacdo de gravidade da DPOC,
6 pacientes apresentaram \fE€ntre 50% e 70%, sendo classificados como DPOC
moderada (Gold 2), enquanto 4 pacientes apresentdigF entre 30% e 50%, sendo
classificados como DPOC grave (Gold 3). Com relag@asometria arterial, 6 pacientes
apresentaram PaG@cima de 45 mmHg e 7 pacientes apresentaram &agxo de 80

mmHg.

Efeitos agudos da ventilagdo nédo invasiva na figj@ do sono em pacientes com doencga pulmonaruibstrcronica moderada a grave estaveis



Resultados 54

Tabela 1 - Dados demograficos, espirométricos emgésicos, gravidade da
doenca e escores da Escala de Sonoléncia de Emmonplacientes com DPOC

moderada a grave estaveis (n = 10).

Variaveis Valores

Média Mediana

Dados demograficos

Sexo (F/M) 10/0

Idade (anos) 68,1 + 10,2 69,5 (60,7 - 76,5)
IMC (Kg/m?) 32,8 +8,6 32,3 (25,4 - 40,8)
CC (cm) 40,4 + 6 41 (33,5-46,2)
Severidade da doenca

CAT 16,8+7,1 16 (11 - 23,7)
mMRC 2,3+0,9 2(1,7-3)
Epworth 8+3,7 8(5,2-11,5)
Funcao pulmonar

VEF/CVF (L) 05+0,1 0,5(0,4-0,6)
CVF (L) 15+05 1,3(1,1-2,3)
CVF (%) 66,3 + 18,9 60,5 (52,7 - 87,7)
VEF: (L) 0,8+0,3 0,7(0,5-1,1)
VEF1 (%) 47,7 +14,9 47,5 (35,7 - 57,2)
Gold 2,8+0,6 32-3)

Gases sanguineos

pH 740 7,4 (7,3-7,4)
PaQ (mmHg) 66 + 16,7 67,6 (49,9 - 84)
PaCQ (mmHg) 455+ 11 45,7 (32,9 - 54,1)
SaQ (%) 87,7 +£10,2 93 (82,5 - 94)
HCOs (mEq/L) 29+6,5 28,5 (23,6 - 31,4)
BE (mEq/L) 4,6 +6,3 3,8(-0,3-6,7)

Dados apresentados em média + desvio padréao emagdigervalo interquartil).

Legenda: IMC: indice de Massa Corporal; CC: Cireméfcia Cervical; CAT:COPD
Assessment TesnMRC: Medical Resourch CouncModificado; VEF1: Volume expiratorio
forcado no primeiro segundo; CVF: Capacidade \Raicada; pH: Potencial Hidrogenibnico;
PaQ: Pressdo Arterial de Oxigénio; Pag£Pressdo Arterial de Gas Carbbnico; 8a0O
Saturacéo Arterial de Oxigénio; HgOBicarbonato; BE: Base Excess.

Fonte: elaborada pela autora.
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4.3 Dados analisados no exame de polissonografiarce sem VNI

Na PSG com NIV, os valores médios de IPAP, EPAR@UENCIa respiratoria
de backup utilizados foram 14,2 + 2,9 cgiHl 5,9 £ 1,7 cmbkD e 11,5 + 1,5 rpm,
respectivamente (TABELA 2). O uso de VNI durantsamo em pacientes com DPOC
moderada a grave estavel, em comparagdo com aagEpiespontanea, parece ter sido
eficaz na melhora da arquitetura do sono, com atardmtempo dos estagios REM e N3,
embora ndo tenha havido diferenca estatistica no de ondas lentas. A laténcia para
inicio do sono diminuiu na noite de PSG com VNI £7%8,8 min vs 46,8 + 39,5 min; p =
0,02) (GRAFICO 1). O tempo de sono REM foi sigrifigamente maior na noite de PSG
com VNI (17,2 + 8,3% vs 8 * 7,6%; p = 0,01) (GRAEIQ). A FC média (66,6 + 4,1 bpm
vs 70,6 £ 5,9 bpm; p = 0,03) e FC maxima (84,13bfym vs 91,6 + 7,8 bpm; p = 0,03)
foram menores na noite de PSG com VNI. A utilizagaoVNI durante o sono também
reduziu o indice de apneia obstrutiva (IAO) (0 y6818,8; p = 0,01). A Spmédia foi
maior na PSG com VNI, mas ndo houve diferencaisstat A Tabela 3 mostra os dados

sobre PSG sem e com VNI em pacientes com DPOC embml@rgrave estavel.

Tabela 2 - Parametros de VNI utilizados em pacgewmim DPOC moderada a grave
estaveis durante o sono (n = 10).

Variaveis Valores

Média Mediana
IPAP (cmhb0) 14,2 +2,9 12,5 (12 - 16,5)
EPAP (cmHO) 59+17 5(5-6,5)
f backup (rpm) 115+£15 11,5(10-12)
Respiracao por min (rpm) 158+2,0 15,8 (14,1-17)
Resp. iniciadas pelo paciente (%) 76,8 £ 20,3 80,3 (53,5-95,4)
Ventilagdo minuto (L/min) 72+24 7,1(5,4 - 8,6)
VC (mL) 453 +141,9 439(336,3 - 544,1)
Fluxo inspiratério maximo (L/min) 359+9,3 37,4 (27,5 - 43,7)
Fuga (L/min) 44+ 7,5 42,2 (38,8 - 51,7)

Dados apresentados como média + desvio padréo iemagghtervalo interquartil).

Legenda: IPAP: Pressédo Inspiratoria Positiva nas Wéreas; EPAP: Pressdo Expiratoria Positiva das V
Aéreas; VC: Volume Corrente; f: Frequéncia Respirat rpm: respiragdo por minuto; min: minuto.

Fonte: elaborada pela autora.
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Grafico 1 - Média da laténcia para inicio do sonaténcia para inicio do REM na PSG
sem e com VNI em pacientes com DPOC moderada & gstdveis (n=10).
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Legenda: * (p<0,05)
Fonte: elaborado pela autora.

Grafico 2 - Distribuicdo das fases do sono na P&B s com VNI em pacientes com
DPOC moderada a grave estaveis (n=10).
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Legenda: * (p<0,05)
Fonte: elaborado pela autora.

Efeitos agudos da ventilagdo nédo invasiva na figj@ do sono em pacientes com doencga pulmonaruibstrcronica moderada a grave estaveis



Resultados 57

Tabela 3 - Dados da PSG sem e com VNI em pacieatedDPOC moderada a grave estaveis (n = 10).

Polissonografia

Variaveis Sem VNI Com VNI p
Média Mediana Média Mediana

TTR (min) 484,5+32,4 488 (472,8 -502) 462,4+33,4  469,1 (453,8 - 485) 0?13
TTS (min) 257,3+86,5 241,5(201,1-333,7) 219,7+71,6 231 (154,1-260,8) 0?09
Laténcia inicio sono (mjn 46,8 £ 39,5 34,7 (19,5-57,1) 17 + 18,8 11,2 (4,2 - 25,3) 0,02"
Laténcia inicio REM (mip ~ 224,9+109,6 209 (152,3-336,1) 217,8+121,4 2435 (122,2-306,7) 0,8
WASO (min) 168,2+80,5 162,1(90,7-220,6) 2257+88,1 232,7 (142,4 - 320,3) 0,03
Eficiéncia do sono (%) 54,3+17,2 52,5(42-69,4) 47,9 +16,5 49,5 (31,7 - 65-5) 0219
NREM N1 (min) 14,7 +9,3 10,7 (7,1 - 22,3) 13,2+6,5 11,2 (7,8 - 19) 072
NREM N1 (%) 6,3+4,6 4,6 (2,7-9) 7,1+5,6 4,9 (3,2-9,1) 0,70
NREM N2 (min) 126,8+37,7  127(100,8-153,6) 759+415 65,2 (45,2 -92,5)  0,00"
NREM N2 (%) 51,2 +12,9 52,2 (37,7 - 63,3) 33+9,8 32,2 (24,5 - 40,6) 0,00"
NREM N3 (min 96 + 65,9 97,5 (39,8 - 147) 94,3 +37,6 102,2 (72,1 - 115) 0293
NREM N3 (%) 34,4+17,1 39 (19,8 - 49,3) 42,6 +11,6 46,4 (31,6 - 51,6) 0419
REM (min) 19,7 +21,7 10 (3,7 - 45,2) 41,2 +24,7 42 (19 - 58,5) 0,03"
REM (%) 8+7,6 5(1,6 -15,1) 17,2+8,3 19,5 (11,8 - 23,5) 0,0
indice de despertar (/h) 29,9+224 20 (16,7 -39) 31,1+21,2 23,2 (17,7 - 44,1) 0%57
IAH (/h) 25,2 +27,7 14,2 (5,7 - 40,8) 16,5 + 14,3 12,6 (6,4 - 23,6) 0'%68
IAO (/h) 8,7 +18,8 0,9 (0-10) 0+0 0(0-0) 0,01
IAC (/h) 0,4+0,6 0(0-0,9) 31+58 0,8(0,4-3,1) 0,12
IAM (/h) 00 0(0-0) 0,2+0,6 0(0-0,2) 0,06
IH (/h) 16,1+ 12,8 12,1 (5,6 - 28,2) 13+9 11,9 (6 - 19,6) 0,45
SpQ minima (%) 70,7+12,4  71(59,5 -83) 72,8+8,9 74 (65,5 - 80,5) 061
SpQ média NREM (%) 88,5+2,7 88 (87,5-91) 89,6 +3,1 91 (88 - 91,5) 09
SpQ média REM (%) 82,6 +4,4 82 (79,2 - 86,7) 85,3+6 88 (80,5 - 90) 0,15
SpQ média TTR (%) 89+27 89 (87 -91) 91+3,3 92 (89 - 93) 0,08
SpQ<90% (mir) 182,7 +151,9 173 (49 - 324) 136,7 +138,4 74,7 (45,6 - 230,8) 35
SpQ<90% (%) 41,6 +31,5 36,6 (11,4 -70,1) 29,4 £29,2 15,4 (9,6 - 48,4) 022
FC média (bpm) 70,6 £5,9 71 (66 - 75,5) 66,6 + 4,1 66 (63 - 70) 0,034
FC minima (bpm) 58,1+7,8 58 (50 - 65) 57,8+5,0 58 (54 - 62) 0,922
FC méaxima (bpm) 91,6 +7,8 89 (85 - 99,5) 84,1+7,3 82 (80 - 88) 0,034

Dados apresentados como média + desvio padrdo mmae(intervalo interquartil). O teste t de Studpateado foi usado para dados
paramétricos e o teste de Wilcoxon foi usado pad®sl ndo parameétricos.

Legenda: TTR: Tempo Total de Registro; TTS: Temptallde Sono; REMRapid Eye MovemeniREM: Non Rapid Eye Movemenm1:
Estagio 1 do sono; N2: Estagio 2 do sono; N3: Estaglo sono; WASO: Tempo Acordado Apds Inicio @m& IAH: indice de Apneia e
Hipopneia; IAO: indice de Apneia Obstrutiva; IAGidice de Apneia Central; IAM: indice de Apneia MistH: indice de Hipopneia;
SpQ: Saturacado Periférica de Oxigénio; FC: FrequéBaiaiaca; min: minuto; bpm: batimento por minutonémero; h: hora. *(p<0,05),
a: Teste t de Student; b: teste de Wilcoxon. Ennitoegstéo representados os dados estatisticarsigmiécantes.

Fonte: elaborada pela autora.
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5 DISCUSSAO

Os principais resultados do presente estudo foemmpacientes com DPOC
moderada a grave estaveis, o uso agudo da VNI ®@um@nsono, em comparacao a
respiragdo espontanea, reduziu a laténcia para idécsono, aumentou o tempo de sono
REM, reduziu o nimero de eventos respiratoriosrotdsds e atenuou a hipoxemia com
um aumento da Sp@nédia e uma reducdo da FC média e maxima.

Os pacientes com DPOC analisados no presente esxidbiram uma
diminuicdo no TTS e um aumento na laténcia pakoirdo sono, laténcia para inicio de
sono REM e WASO. Houve também uma reducgéo no estlegsono REM e dessaturacao
arterial, e oito pacientes apresentaram sindroredagpv(DPOC + AOS). A idade avancada
das pacientes e a presenca de DPOC moderada apgrdem explicar esses achados e
corroborar com estudos anteriores (CHOUDHARY; CH®ARY, 2009; MCSHARRY
etal., 2012).

A VNI aumentou o tempo de sono REM, embora tenhadbaum aumento
também no WASO. Os efeitos benéficos de curto pdaz¥NI na arquitetura de sono, no
presente estudo, poderiam ser explicados, pelo sngravcialmente, pelos efeitos
fisiol6gicos esperados da VNI sobre os principaigninantes dos disturbios respiratorios
do sono em pacientes com DPOC (MALHOTRA et al.,, 801D sono ndo REM é
caracterizado pelo aumento da resisténcia das agéasas superiores, que pode estar
associada a alteracdo nas trocas gasosas. Ja ®REbh@ode comprometer ainda mais a
func@o respiratoria por causa da propensdo pamlapsp das vias aéreas superiores e
atonia do musculo esquelético nos musculos acessda respiracdo. Ao todo, estas
alteracbes resultam em aumento do trabalho re§poat dessaturacdo arterial com
consequéncias para o sistema cardiovascular etettqai do sono, que pode ser atenuada
pelo protocolo de VNI utilizado no presente estudo.

Na verdade, um estudo fisiologico (LUKACSOVITS &t @012) mediu os
efeitos agudos (30 min) da VNI nas trocas gasosas é&rabalho respiratorio em 15
pacientes com DPOC grave e estavel. Duas configesagliferentes de VNI foram
utilizadas, uma chamada VNI de alta intensidadeNM), com alto IPAP (27,6 + 2,1
cmH0) e alta frequéncia respiratéria de backup (22)rmnoutra com configuracdes
semelhantes as utilizadas no presente estudo (IFAP+ 1,6 cmkbO e f de 12 rpm). Em
comparacdo com a respiracdo espontanea, ambogass de configuracbes de VNI

agudamente melhoraram a troca gasosa e diminuirasfooco respiratério do paciente.
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Um estudo anterior (KRACHMAN et al.,, 1997) avaliéupacientes com DPOC grave
hipercdpnicos por 3 noites de PSG, sendo a prireeiraespiracdo espontanea e as outras
duas com pressao positiva continua nas vias afedsP) e binivel, e constatou que a
pressdo de dois niveis aumentou a eficiéncia do son TTS, em comparacdo com o
CPAP, sem melhora significativa nas trocas gaségsmnas as noites com CPAP e binivel
foram comparadas. Além disso, ndo houve diferestatistica na arquitetura do sono em
ambos os modos ventilatérios. No presente estutmta com VNI foi comparada a noite
em respiracao espontanea e foi observada umardjeestatistica na reducéo da laténcia
para inicio do sono (p = 0,02) e aumento do tengseaho REM (p = 0,01). Na noite com
VNI foi utilizado o0 modo S/T, com uma média de IPAEPAP de 14,2 + 2,9 cm@ e 5,9

+ 1,7 cmBRO, respectivamente, diferente dos autores citadwsaa que utilizaram uma
média de IPAP e EPAP de 22 + 0,3 cfHe 3 * 1, respectivamente, sugerindo que,
mesmo com pressdes inspiratorias mais baixasoisipel observar no presente trabalho,
uma melhora na arquitetura do sono em pacienteddfe@C moderada a grave, com 0 UsO
da VNI.

Embora tenha havido um aumento no tempo de sono RERSG com NIV, a
laténcia para o inicio do sono REM foi maior nossddias. Considerando o tempo
reduzido de sono REM na primeira noite, provavebmessociado a mecanica pulmonar
desfavoravel da DPOC, discutida anteriormente, @ des VNI parece ter promovido o
repouso da musculatura respiratoria e a otimizalg@® trocas gasosas, favorecendo o
aumento do sono REM. Alguns estudos mostraram gseno REM aumenta em mais
tempo do que N3 em resposta ao primeiro uso dajwemsitiva (ALDRICH et al., 1989),
sugerindo que a restauracdo do sono REM pode desdiapum papel mais significativo
na melhora da qualidade do sono. No entanto, ndenpos descartar o "efeito da primeira
noite", que pode ser um fator de confusdo pararebte do sono REM, definido como
20% aumento no tempo REM na noite da titulagdo poesséo positiva em comparacao
com a PSG diagnéstica (BRILLANTE et al., 2012).eE%feito da primeira noite" diz
respeito ao primeiro contato do paciente com o exa® PSG, podendo haver um
desconforto inicial com o exame, que pode ter atdauado na noite com a VNI.

No presente estudo houve uma reducdo do IAH e doeral de apneias
obstrutivas com a utilizacdo da VNI. Além dissmimnero de apneias centrais e mistas nao
aumentaram significativamente com o uso da VNI, @mparacdo com a respiracao
espontanea. Apesar de baixo, o valor do EPAP aditizpode ter mantido a via aérea

superior mais estavel e patente. Além disso, baikasis de EPAP podem estar associados
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a reducéo da hiperinsuflagdo dindmica em pacie@uesDPOC (HOLANDA et al., 2010).
Alguns pesquisadores (CONTAL et al., 2013) avafrara impacto da frequéncia
respiratoria de backup na eficacia da ventilac@a gualidade do sono em 10 pacientes
com sindrome de hipoventilacdo da obesidade (SkHdgdios com VNI. Eles avaliaram
trés grupos de pacientes usando trés configuragdeslo S, modo S/T com baixa
frequéncia respiratoria de backup (11 rpm), com@nesente estudo, e modo S/T com alta
frequéncia respiratoria de backup (21 rpm). Eleseolaram um aumento do IAH, aumento
na laténcia para inicio do sono e aumento do indealessaturagdo no modo S, em
comparacao com o modo S/T nos dois ajustes deénegqu de backup. Com relacéo a
qualidade do sono e ao conforto da ventilagaonfaielatadas poucas diferencas entre os
pacientes, sendo que houve uma percepcao um paoaico da qualidade de sono e uma
percepcdo um pouco menor dos despertares no gompdoaixa frequéncia de backup, em
relacdo ao grupo com frequéncia mais alta.

Outro achado do presente estudo foi a diminuicadbGaurante o sono com a
VNI, o que sugere efeitos cardiovasculares bengfigpe podem estar relacionados a
atenuacdo da hipoxemia noturna. No entanto, deveet& que houve apenas uma
tendéncia de diferenca estatistica para uma ma@er édia na noite com VNI, em
comparagcdo com a respiracdo espontanea. Essesadesulsdo interessantes porque
eventos respiratorios relacionados ao sono REMrf@ssociados a hipertensao arterial; e a
hipoxemia pode causar hipertensdo pulmonar traissit insuficiéncia cardiaca direita
(BEAUDIN et al., 2017; MALHOTRA et al., 2018).

O presente estudo transversal avaliou os efeitodasgda VNI em um exame
de PSG de uma noite, mostrando uma melhora naeigai do sono e na FC em pacientes
com DPOC. Outros estudos na literatura avaliaranbereficios a longo prazo da VNI
noturna, especialmente em pacientes hipercapneostrando uma melhora na qualidade
de vida e qualidade de sono (GRASSION; GONZALEZ-BHERO, 2017; STRUIK et al.,
2014), reducdo da hipoventilacdo alveolar e maidde (KOHNLEIN et al., 2014),

especialmente quando altas pressodes e frequéspigatéria de backup foram utilizados.
5.1 LimitagGes do estudo
Algumas limitacbes do presente estudo devem seéaaseas. A sequéncia dos

estudos de PSG nao foi randomizada, embora unvahbede 3 a 5 dias entre os exames

provavelmente fosse suficiente para evitar efelgfransicdo. O "efeito da primeira noite"
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também deve ser considerado, desde que o deseodimrpaciente no primeiro dia no
exame de PSG pode ter sido atenuado na noite comQ4itra limitagao foi o tamanho

pequeno da amostra, 0 que aumenta a chance delertip® beta. Além disso, o desenho
do estudo foi transversal o que ndo permite commperaesultados obtidos com um grupo
de referéncia. A PaCGQou, idealmente, o COtranscutaneo, ndo foram monitorizados
durante a PSG no presente estudo, uma vez queo@té@iio da pesquisa ndo dispunha
desse recurso. Ademais, pode-se argumentar qué® éPa frequéncia respiratoria de
backup eram baixos. E embora a Hi-NIV promova uetucdo da PaCGCe repouso da

musculatura respiratoria, ela também pode causaraumento do vazamento de ar,

independentemente do tipo de interface utilizada.

5.2 Implicacdes clinicas do estudo

Nosso estudo apresenta algumas implicacdes clifitaslestaca a importancia
de se considerar a PSG com respiracdo espontacwa &Nl em pacientes com DPOC
moderada a grave, mesmo aqueles sem hipercapni@ gaaendo ajustes adequados dos
parametros de VNI para o controle da hipoventilag&@istirbios respiratérios do sono. O
ajuste correto dos parametros de VNI durante o,qmm@ manter uma ventilagcao alveolar
adequada, com a utilizacdo de uma frequéncia e#dpa de backup, pode reduzir os
distarbios respiratérios do sono em pacientes c®#®@O moderada a grave. A frequéncia
respiratéria de backup garante um tempo expirataiiimo. E importante considerar que
a resisténcia das vias aéreas superiores aumemtiauzonente de 10% a 90% na fase
expiratoria nos estgios 1, 2 e sono REM (TAMISKERal., 2004). Se a combinacédo de
IPAP e EPAP com tempo expiratério limitado e cidlespiratorios controlados com uma
frequéncia respiratéria de backup podem prevercaréncia de colapso completo das
vias aéreas superiores em pacientes com sindromedap, € uma hipétese interessante a
ser avaliada em estudos futuros. Além disso, alasdN| em associagdo com PSG permite
a identificacdo mais precisa e apropriada de assiras paciente-ventilador e a otimizacéo

do ajuste de pressao positiva nesses pacientes.
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5.3 Perspectivas futuras

A partir dos resultados apresentados, mais estsdos necessarios para
investigar os efeitos da VNI no sono e suas corisegas respiratérias, cardiovasculares e
neuroldgicas. E importante ressaltar que a VNI gido estudada por reduzir o fluxo
sanguineo cerebral, um efeito que merece uma anatigis aprofundada de suas
consequéncias para a fisiologia do sono e insami@al em pacientes com DPOC
(HOLANDA et al., 2018).
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6 CONCLUSOES

A VNI, quando comparada a respiracdo espontaneagzite a laténcia para
inicio do sono, aumentou o tempo de sono REM, iedunimero de eventos respiratorios
obstrutivos e a FC em pacientes com DPOC modergdava estaveis.

Considerando que este foi um estudo piloto, osyieadores pretendem dar
continuidade a pesquisa por meio de um estudotlafigal, com uma amostra maior, e
grupo controle. Por isso, mais estudos controlaoandomizados sdo necessarios para
compreender os reais beneficios da VNI noturnauaidpde do sono de pacientes com
DPOC e a importancia de ajustes adequados de pan&raentilatérios.
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APENDICE A - INSTRUMENTO DE COLETA DE DADOS

N° prontuario: Data:

1 IDENTIFICAGAO |

N (0] 5 0 TR TOPPT RO
Data de nascimento: ...........ccoeeeeeeeeeene. diga.......ooovvviiinnnn. Sexo-M( )F( )
Telefone(S) Para CONLALO: ...........ovvvvetcmmmmmm e e e e e eeee e e e e e eeeeeeeea s s e e e e eseeaesaaeaeeeaeaaeeeeennnnnnes
o = 1 PRSPPI
ENdEreco: ... Bairro: ...cooeevveiii
CEP: . Cidade:........cccvvvvnneee. Estado: ......cooeeeeeiieeee,
Estado civil: ...l Profissao: .......cccccevvvvvnnnns Escolaridade:.....................
Documento: RG () CPFE () it
D] F=To | 10 5] oo I o 11101 oo A
L] 1] oTo e (=R e [F= Vo T g To 1] 1ol PP URRUPRPRRR
UItIMa @XACEIDAGAD: .....cveveeeeveeeeeeeememeee ettt te e et et e e teete et et e e essese s sesteete s eseeseeseseeans
T T 7= Vo0 =23

EXAmMES COMPIEMENTAIES: .......ccueeiuieetcemmeemte e e e eeteeeeteeeteeeete e et e e eaeeereeeneeeseeeneeesaeeeneeeans

Morbidades: Diabetes () Cifoescedid ) HAS ( ) Asiha )
Insuf. renal () roilsédo () AVC ( ) Arritmia( )
AOS () bé&sidade () OULIO: wevvieeeeeee e

Nome/parentesco do aCOMPANNANTE: ... e e e e e e eeeeeaeeees

| 2 HABITOS DE SONO

Qual horario habitual de dOrmIr? ...........eeee e
Qual horario habitual de aCOTAAI? .........ocevuuiii e e e e e e eee e e eaaaans
O(a) senhor(a) costuma dormir acompanhado?..............uuueiiiiiiiieeeeeeeeeee e

Quantas horas de sono o(a) senhor(a) acha que darmaioria das vezes? .............ccccuuven.
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S SIM, QUAI(IS)? eeeeeeeeeieeititee e seeeeees s e e e e e e e e e e e et e et e e e e e et s e e e eeeee e s e e e e e e eeeeeeeeeeaenarrrnnnnas

O(a) senhor(a) demora para iNiCIar 0 SONO? cu..ceieeiiiiiiiie e e e e ere e

0O(a@) SENNOI(A) TONCA? ...ttt s e e e e e e e e e e e e aeeeeeeeennes
O(a) senhor(a) tem paradas respiratorias enquUaNIEER ..............cceeeeeeerereeiirieiiiiieeeeenns
O(a) senhor(a) fuma? Sim( ) Nao)

Ja foi fumante? Sim () Nao | Quantos anos/mago: ........cccceeeunn.
O(a) senhor(a) ingere bebida alcéolica? Sim ( )Nao( )

Ja fez exame de polissonografia? Sim( ) Nao( )

| 3 AVALIACAO CLINICA |
Sinais vitais: FC .......... bpm f e dpm PA .......... mmHg SO0....... %
Antropometria: Peso .......... kg IMC....cm Altura.......... CC...... cm
Peso ideal (kg): Peso ideal .......... kg VC..... mL
Gasometria arterial: pH ........... RPao......... PaCg@.......... HC@.......... BE ...........
Espirometria

CVF VEF. VEF/CVF

4 VENTILACAO MECANICA NAO INVASIVA DOMICILIAR

Ja utiliza VNI domiciliar? Sim () N&o ()

Quantas horas utiliza VNI POr dia? ........ooceeeeeeiieiee e
QuUANdO INICIOU 0 USO A€ VINI? ..eeeiiiiie e e e rre e e e e e e e e arae e e e eaeens
Utiliza OXIgENIo SUPIEMENTAI? ......oeeeieeiiceeeee e e e e e et as

[10=) g =TI L 11 (4= Lo - LT
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=0 (811 0= U g [=T 0] (o U1 1] 1= To [0 SRR
Umidificacao: Sim () Nao( )

Modo ventilatério: CPAP () T ) PC( ) ANS ()
Parametros ventilatorios utilizados em casa:

VC ......... mi PC.......... crpBl IPAP .......... cmid EPAP ............ cmB
fonnns rpm sensibilidade....... Tinsp ......... rise time .............
Fim do ciclo .......... % rampa .....min

5 POLISSONOGRAFIA

Polissonografia sem VNI

Temperatura: .................... Presséorhataca. .................... Umidade: ...cccee.......

Luzes apagadas: ...........cceeeevvevrevervienennnnes LUZES ACESAS: ....evviiivviieiiereeeee e
TTR: TTS: Eficiéncia do SONO: ceeevvvvvvviiieeennn.
Laténcia inicio do SON0: .........cccceeeviiinnns Laténcia inicio do REM: ..........cccceennee
WASO: .o, indice de despertares: ..........ccoeeeeeerivinennnne.
SpQbasal: ..........ccoennen FC basa.......ccccceeeen... IAH: o,
Duracéao das fases do sono (min): N1: ........ N2: s N3: . REM: .........

Duracéao das fases do sono (%): N1: ......... N2: .o N3: s REM:..........

Numero de eventos respiratorios: AO: ....... AC: ............ AM: ...l =

OBSERVACOES:
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Polissonografia com VNI

Temperatura: .................... Pressaorhataca. .................... Umidade: ...ccceen......
Luzes apagadas: .........ccceeeeeeiieeiiiiiieeeenees LUZES ACESAS: .....uniiiviiiieeneeee e
TTR: e TTS: o Eficiéncia do SON0: weeevvvveeeeennnee
Laténcia inicio do SoN0: .........ccceeeeviinnns Laténcia inicio do REM: ..........cccceenneee
WASO: .. indice de despertares: ..........ccoeeeeeeveereeeennnne.
SpQbasal: ... FC basa........ccccceeenn.. IAH: oo
Duracéao das fases do sono (min): N1: ........ N2: s N3: . REM: .........
Duracgao das fases do sono (%): N1: ......... N2: N3: s REM:..........
Numero de eventos respiratorios: AO: ....... AC: ........... AM: ............. [ A

Parametros utilizados no Trilogy

Modo ventilatério: CPAP () 9T ) PC( ) VAPS ()
VC: oo ml PC:........... cre®  IPAP: ............ cid  EPAP: ... cmid
s ipm sensibilidade: ......... LR L] o S risetime.........ccc.....
Fim do ciclo: ............ % rampa: ... min

OBSERVACOES:
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APENDICE B - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARE CIDO

O(a) senhor(a) esta sendo convidado(a) a partidpaprojeto de pesquisa intitulado:
“EFEITOS AGUDOS DA VENTILA(;AO NAO INVASIVA NA FISIO LOGIA DO
SONO EM PACIENTES COM DOENCA PULMONAR OBSTRUTIVA CR ONICA
MODERADA A GRAVE ESTAVEIS ”, a ser realizado no RespLab.

O objetivo do presente estudo é avaliar o impaateeahtilacdo ndo invasiva na fisiologia
do sono. Ou seja, sera avaliado se a ventilacadmasiva pode interferir na qualidade do
sono em pacientes com doencga pulmonar obstrutracer.

Solicitamos que leia atentamente as informacfessgueeguem e pergunte 0 que desejar
para obter todos os esclarecimentos necessariasdpaidir conscientemente sobre a sua
participacdo nesse estudo. Caso esteja de acssioe @ autorizacao na ultima folha.

INFORMACOES:

Serd um estudo clinico, onde, em um primeiro momer(a) senhor(a) ird realizar uma

avaliacao clinica inicial no RespLab, além de pceen um questionario elaborado pelos

préprios pesquisadores. Entdo serdo agendadasdites para o(a) senhor(a) dormir no

RespLab. Na primeira noite sera realizada umasmiisgrafia basal. Na segunda noite sera
realizada essa mesma monitorizagdo do sono, maa agm 0 uso de pressao positiva

durante toda a noite.

O(a) senhor(a) podera se beneficiar desse estoommwstrara o que precisa ser feito para
melhorar a qualidade do sono durante o uso da 8B de contribuir para a identificacéo
dos fatores associados a fragmentacdo do sono.irsguossibilitar tracar medidas de
intervencao para corrigir, minimizar ou evitar @wéncia desses fatores, a fim de otimizar
a qualidade do seu sono. Este estudo também pditeriazer riscos e desconfortos
minimos. Durante a realizacdo da avaliacéo cliltans pacientes podem referir tontura
passageira apés a afericdo das medidas da espisrRetdem sentir dor durante a coleta
de sangue para a analise dos gases sanguineonmauobdem apresentar uma sensacao de
incomodo pelo fato de ter que dormir fora do sebiante habitual, ressecamento oral pelo
uso da mascara da VNI durante a noite e a ndoagpao ambiente do laboratorio.

Vale ressaltar que, caso o(a) senhor(a) aceitacipart da pesquisa, sera de forma
voluntaria e ndo envolverd nenhum tipo de gratifica financeira. Nao ha despesas
pessoais para o(a) senhor(a) em qualquer fase tddoesSe ocorrer qualquer despesa
adicional, ela sera absorvida pelo orcamento dauises

Dessa forma, o(a) senhor(a) tem a liberdade deadéi participar do estudo a qualquer
momento, sem nenhum prejuizo no seu tratamenticalin

Seus dados ficardo em segredo, e sob hipotese algardo divulgados. Seu nome nao
aparecera em lugar nenhum das fichas de avaliagn, quando os resultados forem
apresentados.

Efeitos agudos da ventilagdo nédo invasiva na figj@ do sono em pacientes com doencga pulmonaruibstrcronica moderada a grave estaveis



Apéndices 79

Se o(a) senhor(a) tiver alguma duvida a respeitpedguisa, dos métodos utilizados e/ou
sobre os resultados parcial e final da mesma, podescurar a qualquer momento o
pesquisador responsavel:

JULIANA ARCANJO LINO

Endereco: Rua Coronel Nunes de Melo, 1315, Prédio da Bionmealicl® andar -
Rodolfo Tedfilo, CEP: 60.430-270, Fortaleza (CE)

Telefone:(85) 3366-8153

E-mail: juarcanjolino@hotmail.com

Se desejar obter informacdes sobre os seus direitns aspectos éticos envolvidos na
pesquisa podera consultar o Comité de Etica do itdbdpniversitario Walter Cantidio
(HUWC) da UFC ou do Hospital de Messejana Dr. Gafltberto Studart Gomes.

COMITE DE ETICA EM PESQUISA (CEP) DO HUWC/UFC

Endereco: Rua Coronel Nunes de Melo, s/n, ao lado da Matad® Escola Assis
Chateaubriand, Ambulatorios de Especialidades (Bltes Ilhas - Andar Térreo),
Rodolfo Tedfilo, CEP: 60.430-270, Fortaleza (CE)

Telefone: (85) 3366-8589

E-mail: cephuwc@huwec.ufc.br

COMITE DE ETICA EM PESQUISA (CEP) do Hospital de Messejana
Endereco: Av. Frei Cirilo, 3480, CEP: 60.840-285, Cajazejfasrtaleza (CE)
Telefone: (85) 3247-3342

E-mail: unidadepesquisaclinica@gmail.com

CONSENTIMENTO POS-ESCLARECIDO

Declaro que, apos convenientemente esclarecidopesiquisador e ter entendido o que me
foi explicado, sobre os objetivos do estudo, daxguimentos a serem realizados, das
garantias de confidencialidade e de esclarecimgrgnsanentes, do carater voluntério de
sua participacdo e da auséncia de remuneracaoppdreipar do estudo, consinto em
participar do presente protocolo de pesquisa.

Fortaleza, de de

Assinatura do participante ou Assinatura do Pesquisador
Representante legal
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ANEXO A - ESCALA DE SONOLENCIA DE EPWORTH

Qual a possibilidade de vocé cochilar ou adormeasrseguintes situacoes

Situacao

Sentado e lendo

Vendo TV

Sentado em um lugar publico, sem atividade (saksgdera, cinema, reuniao)
Como passageiro de trem, carro ou 6nibus andanddona sem parar
Deitado para descansar a tarde, quando as cirogreggermitem

Sentado e conversando com alguém

Sentado, calmamente apos almoco sem élcool

© N o g s~ w D PE

Se estiver de carro, enquanto para por alguns aamg transito intenso

nenhuma chance de cochilar
pequena chance de cochilar

moderada chance de cochilar

A W N P

alta chance de cochilar
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ANEXO B - TESTE DE AVALIACAO DO DPOC (COPD Assessment Test - CAT)

O seu nome: Data de hoje:

COPD Assessment Test

Como esta a sua DPOC (Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica)?
Faca o Teste de Avaliacao da DPOC (COPD Assessment Test™-CAT)

Esse questionario ird ajuda-o e ao seu profissional da saide a medir o impacto que a DPOC (Doenga Pulmonar
Obstrutiva Cronica) causa no seu bem estar e o no seu dia a dia.As suas respostas e a pontuagao do teste podem
ser utilizadas por vocé e pelo seu profissional da satude para ajudar a melhorar o controle da sua DPOC e a obter
o maximo beneficio do tratamento.

Para cada um dos itens a seguir, assinale com um (X) o quadrado que melhor o descrever presentemente.
Certifique-se de selecionar apenas uma resposta para cada pergunta.

Por exemplo: Estou muito feliz O @OOOO Estou muito triste

PONTUACAO
( N A
Nunca tenho tosse OOOOOO Tenho tosse o tempo todo
o & i

" N
N&o tenho nenhum catarro OOOOOO O meu peito esta cheio de
(secrecao) no peito catarro (secrecao)

\ /L /
-
( N\ [ )
Nao sinto nenhuma OOOOOO Sinto uma grande presséo
pressao no peito no peito
= 7 & /
il
e N\ [ ™

Nao sinto falta de ar Sinto bastante falta de ar
quando subo luma ladeira OOOOOO quando subo uma ladeira ou

ou um andar de escada um andar de escada
J O\ J

4 N\ [ N\
Nao sinto nenhuma

it - Sinto-me muito limitado nas
limitagdo nas minhas _ =50
e e e minhas atividades em casa

o J

o J
.
¢ . = . ( N
Sinto-me confiante para Nao me sinto nada confiante
sair de casa, apesar da O OOOOO para sair de casa, por causa
minha doenca pulmonar da minha doenca pulmonar
L5 /L J
.
4 N\ [ )
Nao durmo profundamente
Durmo profundamente OOOQQO devido a minha doenca
pulmonar
. /A J/
.
4 N\ N\
Tenho muita energia Néao tenho nenhuma energia
(disposicao) (disposicao)
. 7 N J
~
- )
PONTUACAO
O teste de Avaliagdo da DPOC (COPD Assessment Test) e o logotipo CAT é uma marca comercial de
grupo de empresas GlaxoSmithKline. TOTAL
©2009 GlaxoSmithKline. Todos os direitos reservados. \. J
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ANEXO C - ESCALA MODIFICADA DE DISPNEIA (mMRC)

Grau Caracteristicas
0 Sem dispneia, a ndo ser com exercicio extenuante
1 Falta de ar quando caminha depressa no planoboe kdeira suave
5 Anda mais devagar que pessoa da mesma idade rodaaito a falta de ar

ou tem de parar para respirar

Para de respirar apos caminhar uma quadra (90 @)1@0 apds poucos
minutos de plano

4 Muito dispneico para sair de casa ou dispneiocgestr-se
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