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Resumo - A insuficiéncia cardiaca é um estado em que o coracdo ndo consegue bombear sangue em
quantidade necessaria para suprir as necessidades do organismo. Sua crescente prevaléncia, morbidade e
mortalidade, além dos altos custos associados a internagbes hospitalares, a tornam um importante
problema de saude publica. A associacdo entre insuficiéncia cardiaca e distUrbios respiratérios do sono é
conhecida desde o século XIX atingindo 60 % dos pacientes. Quando diagnosticadas e tratadas
adequadamente pode alterar o curso progressivo da insuficiéncia cardiaca. Esse estudo teve como objetivo
realizar uma revisdo de literatura sobre a associacdo entre a insuficiéncia cardiaca e os distdrbios

respiratérios do sono.
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Sono e Vigilia

Durante o sono as alteragbes dinamicas
cerebrais sédo coordenadas pela ponte e estruturas
subcorticais através dos neurotransmissores
norepinefrina, serotonina e acetilcolina. Na vigilia,
0s neurdnios dos sistemas aminérgicos e
colinérgicos encontram-se ativos, no sono NREM
ambos tém pouca atividade e no sono REM, o
sistema colinérgico atua sozinho [1].

Durante o sono NREM ocorre uma reducéo das
taxas metabdlicas ocasionando uma ventilagao
menos intensa do que a da vigilia [2]. A
caracteristica do estagio inicial do sono NREM é a
estabilidade auton6mica com predominio do nervo
vago e alto ganho de barorreceptores [1].

O sono NREM ¢é associado a uma estabilidade
autondmica e uma coordenacdo funcional entre
respiracdo, acdo de bomba cardiaca e
manutencéo da pressdo arterial. Por sua vez, o
sono REM apresenta importantes ondas de
atividade simpatica e parassimpética, resultando
em significantes picos e pausas no ritmo
cardiaco[1].

Durante o sono REM, o tbnus do nervo vago
eferente cardiaco estd geralmente suprimido; o
padrdo respiratério fica irregular, podendo causar
reducdo da oferta de oxigénio. Os musculos
acessorios e de vias aéreas superiores tém seus
estimulos inibidos, porém, a estimulagdo para o
diafragma permanece preservada [3].

Regulacéo da circulagdo durante o sono

O fluxo sangiiineo cerebral diminui durante o
sono NREM em relacdo a vigilia e, aumenta,
acentuadamente, no sono REM. As flutua¢cbes do
fluxo sangiineo cerebral devem-se as alteragbes
na resisténcia vascular independente das
alteragBes hemodinadmicas sistémicas [3,4].

O sono, segundo a Teoria Restaurativa, € um
estado onde ha um controle de atividade
circulatdria e metabdlica em baixos niveis, levando
a mudancas na perfusdo sanglinea cerebral
decorrente dos diferentes niveis de atividade,
tanto na fase ténica como féasica [4].

Segundo Franzini’, a regulacdo da circulagdo
cerebral tem duas importantes funcdes: suprir as
necessidades metabdlicas regionais; protecdo do
tecido cerebral em face das intensas variacfes
sisttmicas do PaO,, PaCO, e pH. O fluxo
sangiineo, os consumos de oxigénio e de glicose
mantém relacdo com o cérebro durante todas as
variagdes, nos diferentes estados de vigilia ativa e
em repouso, sono NREM e sono REM.

O fluxo sangliineo nos musculos ndo apresenta
alteragcbes consideraveis durante a transi¢do da
vigilia para 0 sono NREM. No sono REM, observa-
se um decréscimo junto as fibras vermelhas e uma
alternancia nas fibras brancas. No sono REM
ocorrera um aumento da atividade simpatica, com
consequente aumento do tbnus dos musculos dos
vasos sanglineos e especificas alteracbes da
atividade muscular com atonias e contracdes [3].
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Controle da ventilagdo durante o sono

O local gerador da respiracéo € a regido caudal
do tronco cerebral. Contudo, véarias areas
medulares contém neurdnios envolvidos com a
respiracdo: o grupo de neurbnios respiratorios
dorsais, 0 grupo de neurbnios respiratérios
ventrais, o complexo de Botzinger, os neurbnios
guimiosensitivos proximos a face ventral medular e
ainda o0s neurdnios respiratérios pontinos que
exercem uma influéncia muito grande na
moderacgédo dos padrdes de estimulos respiratérios

[5].

Os neurbnios contendo serotonina e
norepinefrina, localizados no tronco cerebral,
exercem uma importante funcdo na respiracéo
durante as mudancas de estado sono-vigilia,
devido a seus efeitos na atividade dos neurdnios
respiratorios centrais e motoneurdnios
respiratorios. Tais neurbnios apresentam-se com
alta atividade durante a vigilia ativa, declinando
durante o sono NREM e em minima atividade no
sono REM [7].

A freqliéncia respiratéria aumenta bastante
durante o sono NREM gquando comparada a
freqiiéncia ocorrida durante a vigilia. Durante o
sono REM véarios mudsculos respiratorios
superiores vao estar atbnicos ou hipotdnicos,
inclusive os intercostais que vao diminuir ou
eliminar a respiracao costal [4,6].

Em relacdo a ventilagcdo, ocorre a presenca de
apnéias e hiperpnéias durante os periodos
irregulares extremos da respiragdo. A resposta
ventilatéria quimica vai estar prejudicada durante a
atividade fasica do sono REM e as respostas
laringeana e diafragmética quanto a oclusfes se
mostrardo inconsistentes e variaveis [6].

A variagdo do padrdo respiratorio durante o
sono REM é comandada pelos neurbnios do
tronco cerebral e ndo depende de alteracdes nos
quimiorreceptores, nos receptores vagais ou
aferentes toracicos [4,6].

No sono REM, os neurbnios potencializadores
expiratérios apresentam-se ativados gerando
curtos periodos de expiracdo durante a fase de
irregularidade respiratéria [6].

Durante o sono REM, o metabolismo cerebral
vai se apresentar de forma semelhante ao da
vigilia. Todavia, o aumento do fluxo sangiineo e
do metabolismo cerebral causard uma depressao
da atividade quimiorreceptora central durante o
sono REM, reduzindo a resposta ventilatéria [8,9].

A irregularidade da respiracdo durante o sono
NREM, principalmente na fase inicial, estagio 1 e
estagio 2, constitui numa ciclica alternancia entre
aumento e decréscimo na amplitude da
respiracdo, que € chamada de respiracdo
periddica. Essas oscilagBes podem ser de baixa
amplitude, apresentando hiperventilacdes,

seguidas de hipoventilagcbes, ou de grande
amplitude, apresentando apnéias intercaladas
entre as hiperventilagcdes e hipoventilagbes [10].

Os estagio 3 e estagio 4 do sono NREM séo
marcados por uma respiracao regular, com indices
de amplitude e freqiiéncia normais, com um
discreto decréscimo na ventilacdo minuto, se
comparada a valores da vigilia. Esta reducéo da
ventilacdo minuto se da gradativamente do estagio
1 ao estagio 4, devido a supressao do estimulo da
respiracdo durante a vigilia, em resposta a uma
redugdo das taxas metabdlicas [10].

Insuficiéncia Cardiaca

Para a Sociedade Brasileira de Cardiologia', a
insuficiéncia cardiaca (IC) é a via final comum da
maioria das cardiopatias, representando um
importante problema de salde publica, com uma
crescente prevaléncia, a morbidade, a mortalidade
e os altos custos hospitalares associados.

Javaheri'* relata que a taxa de mortalidade
anual para pacientes com IC e disfuncéo sistolica
esta entre 5% para pacientes assintomaticos, 10 a
20% para leve & moderada insuficiéncia, e 40%
para pacientes com severa insuficiéncia cardiaca.

Colucci e Braunwald', definem a IC como o
estado fisiopatolégico no qual o coracdo é incapaz
de bombear o sangue numa freqiéncia
proporcional as necessidades dos tecidos
metabolizantes, ou pode fazé-lo apenas as custas
de uma elevada presséo de enchimento.

Pacientes com IC muitas vezes queixam-se de
sonoléncia diurna, fadiga, ortopnéia, dispnéia
paroxistica, e alteracdes das funcbes cognitivas
[13].

A associagdo entre IC e distarbios respiratérios
do sono é conhecida desde 1818, com a primeira
descricdo realizada por John cheyne de um
paciente em fase terminal de doenca cardiaca
[14].

Os distlrbios respiratdrios do sono ocorrem em
aproximadamente 60% dos pacientes com IC, se
manifestando em 36% como respiracdo de
Cheyne Stokes, 12% como apnéia obstrutiva e
nos demais na forma mista [15].

Javaheri** observou que a interacdo entre os
disturbios respiratérios do sono e a disfuncado
ventricular esquerda pode gerar um circulo vicioso,
aumentando a morbidade e mortalidade de
pacientes com IC.

E sabido que, pacientes com IC congestiva,
freqiientemente apresentam um padréo
respiratério irregular, especialmente durante o
sono. Alguns estudos indicaram que este padrédo
de respiracé@o periodica perturba o sono e piora a
funcéo cardiaca, o que chama a atencéo para este
aspecto, aumentando a importancia do cuidado
destes pacientes com ICC [16].
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Embora, de forma aguda, 0s mecanismos
adaptativos da IC sejam benéficos na preservacao
de uma adequada pressdo sanguinea arterial, de
maneira crbnica causam edema, disfuncéo
endotelial, reducdo do desempenho dos musculos
esqueléticos e reduz a funcdo ventricular
esquerda, devido ao aumento da pos-carga. As
hipoxemias causadas pelos distlrbios respiratorios
do sono provocam um incremento da pressao
arterial pulmonar decorrente a vasoconstricdo,
reduzindo dessa forma a funcéo ventricular [13].

As desordens respiratorias em pacientes com
ICC normalmente ndo sdo diagnosticadas de
maneira precisa necessitando assim maior
atencdo, pois um tratamento adequado dos
distarbios respiratérios associados a IC altera
significativamente o progressivo declinio no curso

dalC.
Discusséo

Segundo Krachman e Criner'’, o sono altera a
resposta ventilatéria devido a um aumento da
resisténcia durante a inspiracdo. No sono NREM,
pode-se observar um retardo do tempo respiratorio
devido a resisténcia imposta, gerando um
progressivo incremento no esforgo respiratdrio. No
sono REM, ver-se-4& um padrao respiratério muito
irregular com periodos de hipoventilacdo
principalmente durante o REM fasico.

Em relagcdo aos despertares, em sujeitos
normais nota-se que a hipdxia durante o sono
NREM e sono REM, ndo produzird grandes
alteracbes. Por sua vez, a hipercapnia vai
aumentar o numero de despertares a partir de um
aumento de pelo menos 15 mmHg em relacdo aos
niveis de vigilia [8].

Segundo Krieger’, as apnéias observadas
durante o inicio do sono NREM geralmente séo de
origem central, ou seja, concomitantes a
interrupcdo ou diminuicao do fluxo aéreo, ocorrera,
também, uma auséncia do esforco respiratorio.
Esta respiragdo periddica persiste em sujeitos
normais durante a vigilia e durante os estagios 1 e
2 do sono NREM, desaparecendo com a
estabilizacdo do sono , geralmente no final do
estagio 2 e inicio do estagio 3 e sono profundo.

Em relacdo a ventilagdo, percebe-se um
aumento de 3 a 7 mmHg na pressao arterial e
alveolar de CO, e uma reducdo de 3,5 a 9,4
mmHg na pressdo arterial alveolar de oxigénio,
acompanhado de uma baixa de 2% na saturacéo
arterial de oxigénio. O aumento nos valores
relativos ao CO, e a reducao de indices ligados ao
oxigénio ocorrem devido a reducdo da ventilagao
alveolar que, fisiologicamente, se da durante o
sono como resposta a uma reducdo do consumo
de oxigénio e producdo de CO,, refletindo uma
menor atividade metabdlica [18].

Segundo Andreas®, a respiracdo periddica é
observada em pacientes com IC congestiva
compensada tanto quanto em IC descompensada,
tendo como mecanismo de disparo uma oscilagao
na resposta do controle respiratério.

Segundo Andreas'®, as recorrentes hipoxemias
causadas pelos distlrbios respiratérios do sono
provocam um aumento da pressdo arterial
pulmonar devido a vasoconstricdo, reduzindo a
funcdo ventricular.

Javaheri'!, observou que a interacdo entre os
distirbios respiratérios do sono e disfuncao
ventricular esquerda pode resultar em um circulo
vicioso, aumentando a morbidade e mortalidade
de pacientes com insuficiéncia cardiaca.

Gillis'®, constatou também em uma série de
estudos, que padrdes de respiracdo anormal séo
freqlientemente observados durante o sono em
pacientes com IC congestiva. As recorrentes
dessaturacbes de O, oxigénio, devido aos
disturbios respiratérios do sono contribuem para a
piora do quadro de IC congestiva, associando a
um pior prognaostico [20].

Um estudo prospectivo com 81 pacientes
ambulatoriais, estaveis, do sexo masculino, com
insuficiéncia cardiaca devida a disfuncao sistodlica,
com fragdo de ejecdo ventricular esquerda < 45%,
51% desses pacientes apresentavam moderado a
severo grau de distarbio respiratério [21].

O impacto da privacdo ou interrupcdo do sono
na progressao da IC deve ser considerada como
uma abordagem muito importante, uma vez que a
apnéia do sono é caracterizada pela fragmentacao
do sono e o tempo de sono total destes pacientes
tem sido relatado como uma média de 4,5 horas
por noite, ficando pouco tempo nos estagios 3 e 4
do sono N-REM. Sendo assim, ha um
impedimento do usufruto dos efeitos restaurativos
de um sono ininterrupto pelo sistema
cardiovascular [22].

Conclusao

Conclui-se que ha uma associacdo entre os
disturbios respiratorios do sono e a insuficiéncia
cardiaca, e a importancia dessa relagdo deve ser
reconhecida proporcionando ao paciente um
tratamento adequado e precoce melhorando
dessa forma sua qualidade de vida.
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