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Em escala mundial, o acidente vascular cerebral (AVC) € a segunda principal causa de
morte. Além de ser importante causa de morte, muitos pacientes com AVC ficam
incapacitados e necessitam de ajuda na vida cotidiana. Apesar de importante, € escasso o
estudo quanto as complicacdes respiratdrias que os pacientes hemiplégicos cronicos podem
desenvolver. A disfun¢do respiratéria é uma manifestacdo precoce e importante para
mensurar a gravidade da doenca neuroldgica. Outro aspecto importante é a ocorréncia da
apneia obstrutiva do sono (AOS), que chega a acometer 30-70% dos pacientes com AVC.
Visto isso, o objetivo geral da pesquisa € avaliar a presenca de disfun¢do respiratéria na
vigilia e rastrear a presenca AOS, em pacientes com comprometimento motor pds-AVCi
instalado. Além de, avaliar a funcdo pulmonar de cada paciente, em relagdo as varidveis
respiratdrias; analisar o padrdo respiratdrio através da capnografia volumétrica; avaliar nos
pacientes com AVCi, a associacdo da incapacidade fisica e dos parametros relacionados ao
sono com os exames de imagem. Tratou-se de estudo transversal com 29 pacientes com
AVCi. Foram incluidos pacientes com diagndstico clinico e por imagem de AVCi,
avaliados entre o terceiro e quarto més pos-icto, apresentando déficit motor do tipo
hemiplegia ou hemiparesia, com assisténcia médica regular, no Hospital de Clinicas da
UNICAMP. Como instrumentos de avaliacdo foram utilizados parametros quantitativos e
qualitativos da parte respiratdria, neuroldgica e do sono. Foram utilizados os testes ndo
paramétricos Mann-Whitney e Exato de Fisher para avaliar a relacdo entre as varidveis.
Coeficiente de Spearman para avaliar as correlagdes e Regressdo linear multipla para
identificar as varidveis relacionadas aos parametros respiratérios. O grupo com
comprometimento da for¢ca muscular respiratoria, da fungcdo pulmonar e da tosse
(mensurados por pressdo expiratéria maxima, espirometria, pico de fluxo de tosse)
apresentaram grau de comprometimento neurolégico e incapacidade fisica maior que o
grupo sem déficit respiratério. O padrdo respiratério no grupo de pacientes foi alterado
(mensurado pela capnografia volumétrica). Houve associagdo estatisticamente significante
entre lesdo capsular e comprometimento motor (avaliado pela escala de Rankin e Barthel) e
pior qualidade do sono (avaliado pelo indice de Pittsburgh). Concluiu-se que pacientes com
AVCi apresentaram alteracdo da funcdo respiratéria com comprometimento da forca
muscular, da fun¢do pulmonar, do volume de CO, expirado e da eficdcia da tosse. A média
do indice de apneia-hipopneia (IAH) dos pacientes avaliados pela polissonografia portatil
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foi de 15,6 eventos/hora, e em 76% da amostra houve aumento do IAH, de graus variando
de leve a acentuado. Os pacientes com AVCi e com envolvimento capsular, tiveram
comprometimento da funcdo motora e grau de incapacidade fisica maior e qualidade do

sono pior que o grupo sem envolvimento capsular.
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In a worldwide scale, stroke is the second main cause of death. In addition, many stroke
patients become disabled and need help in their everyday lives. Although it is a frequent
disease, studies about the respiratory complications that chronic hemiplegic patients can
develop are not available. Respiratory dysfunction is an early manifestation of neurological
disease and very important to measure the severity of the disease. Another important aspect
is the occurrence of obstructive sleep apnea (OSA), which can affect from 30 to 70% of
stroke patients. In this scenario, the general objective of this research is to evaluate the
presence of respiratory dysfunction in wakefulness and trace the presence of OSA,
particularly in patients with motor commitment after ischemic stroke, and compare them
with the control group. Besides evaluating the pulmonary function in each patient, in
relation to the respiratory variables, also analyze the respiratory pattern through volumetric
capnography, evaluate the association of physical disability and the parameters related to
sleep in the patients, through the use of the image examining. It was a cross sectional study
patients with 29 patients with ischemic. Patients with a clinical and image diagnosis of
ischemic stroke were included, evaluated between the third and fourth month after the ictus,
presenting a motor deficit either hemiplegia or hemiparesis, with regular medical assistance
at the Hospital of University of Campinas (UNICAMP). As instruments of evaluation
quantitative and qualitative parameters were used, about the respiratory, neurological and
sleep aspects. It were used Mann-Whitney and Fisher exact test for evaluate the relation
between variable. Spearman correlation was used to evaluate the correlations and multiple
linear regression was used to identify the variable related to respiratory parameters. The
group with impairment of respiratory muscle strength, of the pulmonary function and cough
cough (evaluated by maximal expiratory pressure, spirometry and cough peak flow)
presented a higher degree of neurological disability and physical disability than the group
without respiratory deficit. The respiratory pattern of the group of patients was altered
altered (evaluated by volumetric capnography). There was an association with statistical
significance between capsular lesion and motor impairment (as evaluated by Rankin and
Barthel Indexes) and worse conditions of sleep (evaluated by Pittsburgh Index). The
conclusion was that patients with ischemic stroke presented alteration of the function
respiratory with impairment of muscle strength, of pulmonary function, of volume of CO,
expired and of the efficiency of cough. The mean of apnea and hypopnea index (AHI) of
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the patients assessed by portable polysomnography was 15.6 events / hour, and 76% of the
sample had increased rates of AHI, in varying degrees from mild to severe. The patients
with ischemic stroke and with capsular involvement had greater deficit of the motor
function and greater degree of physical disability and a worse quality of sleep than the

group without capsular involvement.

XX



LISTA DE TABELAS

Tabela 1. Dados demogréficos e clinicos dos pacientes com AVCi. .....ccccceeviieenieeenveennne. 89
Tabela 2. Parametros da fungdo respiratdria nos pacientes com AVCi........ccccceeviveenneennne. 90
Tabela 3. Capnografia volumétrica em pacientes com AVCI .......cccvevviiviiniieeneenieeneennen. 91
Tabela 4. PEM em pacientes cOmM AVCI. ......cooouiiiiiiiiiiiiiiniiiiienieceeeee e 93
Tabela 5. CVF na posicao sentada em pacientes cOm AVCi. ......ccceevvveeniieeniiieenieeenieeennee, 94
Tabela 6. Pico de Fluxo de Tosse em pacientes cOm AVCl.......ccccceevviieniieeniiieeniieeenieeenee. 95

Tabela 7. Coeficiente de correlagdo de Spearman entre varidveis respiratorias e
neuroldgicas nos pacientes COmM AV L. ....cocuiiiiiiiiiiniiiiieiieeceeceeee e 96
Tabela 8. Varidveis relacionadas a PEM, usando o modelo de regressao linear multipla. .. 98
Tabela 9. Escala de Barthel nos pacientes com AVCi. .......coooveiiviieiiiiieniieeniieeieeeeee e 99
Tabela 10. Andlise da presenca de envolvimento capsular, avaliado pela ressonédncia
magnética, relacionado a variaveis NEUrolOZICaS. .......cocveevueerieriiieniieenieeieeneeneeeee e 102

Tabela 11. Dados polissonograficos relacionados ao estudo do sono dos pacientes com

Tabela 12. Dados do IAH relacionados a outros pardmetros polissonogrificos e

neuroldgicos nos pacientes COM AV Ci......ooiiiiiiiiiiiiniieieeeeeereeee e 104
Tabela 13. Tabela descritiva da arquitetura do sono nos pacientes de AVCi. ................... 106
Tabela 14. Tabela descritiva dos parametros relacionados ao SONO. ..........ccceeeveeereveennnnenn. 107

XXi



XXii



LISTA DE FIGURAS

Figura 1. Exemplo de uma curva capnogréfica volumeétrica. ........cc.cccecueeveerueeneeniennecnnnen. 77
Figura 2. Imagem do paciente sentado, apds a montagem de SeNSOres. ......c...ceevevveenveennen. 79
Figura 3. Imagem do paciente no leito, apds a montagem de SENSOres. ......coceevveerveereeennen. 79

Figura 4. Fluxograma dos pacientes com AVC do Hospital de Clinicas e Ambulatério
Neurovascular da UnICAMP. .......eeevuiieriiieeiiieeniieesieeeeieeeriteeeriteesieeesaeeessaeesreeenneesnneesnnnes 88
Figura 5. Correlagdo entre as varidveis PIM e PEM, nos pacientes com AVCi. ................. 97
Figura 6. Correlagdo entre as varidveis CVF deitado e PEM, nos pacientes com AVCi. ....97
Figura 7. Exemplo de lesdo isquémica extensa em hemisfério direito (ressonancia
magnética) de um paciente da PESQUISA. .....c.ueerueeeriureeriieerieeerieeesieeesreeesreeesereeensreeesneens 100
Figura 8. Exemplo de estenose na artéria cerebral média a direita (angio-ressonancia) de um
PACIENLE dA PESQUISA. +.uveerereeurieirietiente et et et e st et e site et e sareesbeesateebeesaneebeesaneenneesaneennee 101
Figura 9. Exemplo de resumo grafico de registro de polissonografia por aparelho portatil,
de um dos pacientes avaliados com AVCi, mostrando eventos respiratérios obstrutivos
(apneias € hipOPNEIAS) NO SOMNO. c...ueieurieiriiieeiiieeieeeteeeieeeertteesteeesbeeeseraeensseeessseeensseesnnes 105

Figura 10. Indice de Pittsburgh no grupo com envolvimento capsular. ................c........... 108

XXiii



XXiv



LISTA DE ABREVIATURAS

AOS Apneia obstrutiva do sono

AVC Acidente vascular cerebral

AVCi Acidente vascular cerebral isquémico

Bipap Bilevel positive airway pressure

CcO, Didxido de carbono

CPAP Continuous positive airway pressure

CVF Capacidade vital forcada

DRS Distirbios respiratérios do sono

EEG Eletroencefalograma

FR Frequéncia respiratdria

IAH Indice de apneia-hipopneia

IMC Indice de massa corporal

NIHSS National Institutes of Health Stroke Scale
NREM Nao-REM

PaCO, Pressdo parcial no sangue arterial de dioxido de carbono
PaO, Pressao parcial no sangue arterial de oxigé€nio
PEM Pressao expiratéria maxima

PFE Pico de fluxo expiratério

PFI Pico de fluxo inspiratério

PFT Pico de fluxo de tosse

PIM Pressao inspiratdria maxima

REM Rapid Eye Movements

RSBI Indice de respiracdo rdpida e superficial
SAOS Sindrome da apneia obstrutiva do sono

SDE Sonoléncia diurna excessiva

VCO, Volume de gés carbdnico expirado

Ve Volume expiratorio

VEF, Volume expiratério for¢cado no primeiro segundo
Vi Volume inspiratdrio

XXV



XXVi



SUMARIO

L. INTRODUGAOQ ... 29
2. OBJETIVOS ...ttt sttt 35
2.1, ODbjetivo Geral: ...........coooiiiiiiiiiieee e 37
2.2, Objetivos ESPecifiCos:...........cccooiiiiiiiiiiiiiiiicee ettt 37
3. REVISAODA LITERATURA ..o 39
3.1. Acidente Vascular Cerebral: ................coccoiiiiiiiiiiiieeeee e 41
3.1.1. Definicao e Etiologia ...............cocooiiiiiiiiiiiiiee e 41
3.1.2.  EpIdemiologia..........cc.oooouiiiiiiiiiiiiiiieeeiee et 41
3.1.3. Manifestacoes CHNICAS..............ocoviiiiiiiiiiiieeiee e 42
3.14. Avaliacao clinica e Tratamento ...............c.ccocoooeririiiiiieninineeeeeeeens 43
3.2. Funcio Respiratoria em AV C:...........c.oooiiiiiiiiiiiiieceeeee e 47
3.2.1. Fisiologia do controle respiratorio ...................c.cccccoevvieiiieiiiieiice e 47
3.2.2. Anormalidades do padrao respiratorio ..................c.cccooveevviieniieiiienieeeeeeeenn 48
3.2.3. Avaliacio da funcio do trato corticodiafragmatico e fun¢ao respiratoria..... 50
3.3. Distiirbios Respiratorios do Sono: ...............cccoccevieiiiiiiniiiiieeeeee e 53
331, Historia natural................oocooiiiiiiiiiiie e 53
3.3.2. Fisiologia do sono e Hemodinamica cerebral ......................c.cccoeeiiiniiiinnnnnn. 54
3.3.3. Definicoes € DIagnostiCo ..............ccoooieviiiinininiiieieeeeeeeeeeee e 55
3.3.4. Fisiopatologia da AOS ...........cooiiiiiii e 58
3.3.5. Manifestacoes clinicas da AOS .............cocooiiiiiiiiiieeeee e 59
3.3.6. Fatores de risco Para AOS ...........cociiiiiiiiiiii ettt e 60
3.3.7. Métodos de avaliaciao dos Distirbios Respiratorios do Sono........................... 62
3.3.7.1.  Métodos de Avaliacdo Subjetiva .............ccocoriiiiiiiiiiiiii, 62

XXVii



3.3.7.2.  Método de Avaliacao Objetiva - Polissonografia ......................ccoocverrennnn. 63

3.4. Distirbios Respiratorios do Sono e Doencas Cerebrovasculares: ...................... 65
3.4.1. Correlacioentre DRS € AVC ..ot 65
3.4.2. Aspectos Fisiopatolégicos da interacdo AOS e AVC .........ccoocoeivinieiiieienenne 67
3.4.3. Prevaléncia de DRS em pacientes com AVC...............c.cooeviiiiiniiieniecieeeeeen 68
3.4.4. Evolucao e Prognéstico de pacientes com AVC e AOS ...........ccoeovvvieiveiennenne 69
4. CASUISTICA, MATERIAL E METODOS ...............ooovooommevvemereensereirssseessssennee 71
4.1.  Selecao dos INdIVIAUOS: ............cc.oecuiriieiiiiieiieieciectee et seeens 73
4.1.1.  Critérios de INCIUSA0.............cc.eeciiiiiiiiiieieeeeee e 73
4.1.2.  Critérios de EXCIUSAO ...........cccoocuiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeee e 73
2. IMELOMOS: ..ottt ettt et e et e et e e e e e st e eseessesseebeesaesseeseenseeseenseeneennaens 74
4.2.1. Procedimento para as avaliacOes...............cccceviiriiiniiiiiiniiieeeee e 74
4.2.2. Instrumentos de medida...............cocooiiiiiiiiiiiiii e 75
4.22.1. Avaliag@0 ReSPIratoria ......c.ceevuiiiriiiiiiiiiiiie ettt 75
4.22.2. Avaliag@0 NeUTOIOZICA....cccuueeriiiiriieeiiieeiie et ettt tee e e e eeeree e 77
4.2.2.3.  Avaliagdo dos Aspectos Respiratorios do Sono...........cceevveeviieeeniieeniiennieennnne. 78
4.2.2.4.  Avaliacdo de imagem por Ressondncia e Angio-ressondncia encefélicas......... 80
4.3.  Analise EStatistiCa: ..........ccccooiiiiiiiiiiiiiiece e 82
5. RESULTADOS ...ttt ettt ettt ettt e be e ees 85
6. DISCUSSAQ..........cooooereieriseeetreeete et 109
7. CONCLUSAQ............cooosevieevieeeseesesseesees e 127
8. LIMITACOES E SUGESTOES PARA FUTUROS ESTUDOS ............................. 131
9. REFERENCIAS .........ooovoomeiviieeieeteese s 135
ANEXOS ..ottt ettt sttt sttt ettt e et re et e n e st e aeenteentenaeenteenean 147

XXViii



1. INTRODUCAO

XXiX



30



Em escala mundial, o acidente vascular cerebral (AVC) € a segunda principal
causa de morte. E uma doenca que ocorre predominantemente em adultos de meia-idade e
idosos. Nas tltimas décadas, o Brasil vem mudando o seu perfil de morbimortalidade, com
as doencas cronicas ndo transmissiveis liderando as principais causas de morte. Entre as
doencas cronicas mais importantes, esti o AVC, que ¢ uma das principais causas de
internacdes e mortalidade, causando na grande maioria dos pacientes, algum tipo de

deficiéncia, seja parcial ou completa (1).

Além de ser importante causa de morte, muitos pacientes com AVC ficam
incapacitados e necessitam de ajuda na vida cotidiana, que precisa ser proporcionada por

familiares, pelo sistema de satde ou outras institui¢des sociais (1).

Ap6s o AVC, geralmente, ocorre certo grau de recuperagdo motora e funcional,
mas muitos sobreviventes apresentam sequelas cronicas as quais prejudicam diversas
atividades funcionais. Entre essas, estdo a incapacidade de realizar atividades do dia-a-dia,
seja no aprendizado e aplicacdo de conhecimentos (atencdo, pensamento, célculos,
resolucdo de problemas); na comunicacdo (linguagem falada, escrita); na mobilidade
(manuten¢do da posi¢do corporal, transferéncias, deambulagdo); no autocuidado, vida

doméstica, interacao interpessoal e social (2).

Apesar de importante, € escasso o campo de estudo quanto as complicagdes
respiratorias que os pacientes hemiplégicos cronicos podem desenvolver. A disfungdo
respiratéria € uma manifestacdo precoce e que contribui para aumentar a gravidade da
doenca neuroldgica. Pode ocorrer por anormalidade do padrdo respiratério, devida ao
envolvimento cardiorrespiratdrio, por alteracdo do controle do centro respiratério ou, mais
frequentemente, pela fraqueza da musculatura respiratéria. Segundo Nogués e Benarroch

(2008) (3), o déficit de fungdo respiratéria piora a saide geral p6s-AVC.

Existem alguns instrumentos de medida utilizados para quantificar o
comprometimento do sistema respiratorio, entre eles, a espirometria, pressao inspiratdria
maxima, pressao expiratoria maxima e oximetria de pulso. A tosse, que pode ser mensurada

pelo pico de fluxo de tosse € um parimetro pouco abordado, nas anamneses € pesquisas

31



cientificas. A capnografia volumétrica é outro parametro, até entdo, muito pouco conhecido

e usado em doengas neuroldgicas.

Outro aspecto importante e pouco abordado no processo de recuperacdo e
estabilizacdo do paciente, apds o icto € a ocorréncia dos distirbios respiratérios do sono
(DRS). Os DRS constituem um achado muito comum em pacientes com acidente vascular
cerebral isquémico (AVCi) ou acidente vascular cerebral isquémico transitério (4) (5). Por
isso, varios estudos vém mostrando a maior prevaléncia deste tipo de distirbio do sono, pds
lesdo cerebral, principalmente as apneias obstrutivas (6). Johnson e Johnson (2010) (7),
Kaneko et al. (2003) (8) e Parra et al. (2000) (9) mostraram uma frequéncia elevada do
indice de apneia hipopnéia (IAH) aumentado, nos pacientes com AVCi, com 64 a 72% da

amostra apresentando IAH maior que 5 ou 10 eventos/hora.

Também é conhecido que apneias e hipopnéias dos DRS causam dessaturagdo
de oxihemoglobina, despertares frequentes, interrupcdo do sono, fadiga, falta de atencdo e
sonoléncia diurna excessiva. A apneia obstrutiva do sono (AOS) é acompanhada por sinais
e sintomas noturnos e diurnos, com aumento dos eventos respiratérios, no sono. Porém, a
relacdo entre a AOS e as consequéncias funcionais, ao longo do tempo para os pacientes
com AVCi, na fase cronica, permanecem incertas. Ainda existem poucas pesquisas que
comprovem a correlacdo da AOS com aspectos do comprometimento neuroldgico, nivel de

recuperacgdo ou incapacidade fisica dos pacientes com AVCi (10).

A polissonografia € o registro simultaneo de multiplas varidveis fisiol6gicas no
sono, sendo que a polissonografia de noite inteira, realizada no laboratério, constitui o
método padrdo dureo para o diagndstico dos DRS (11). Porém, desde 1994, a Academia
Americana de Medicina do Sono (12), introduziu o uso de monitores portateis para

diagnosticar AOS.

Dentre os vdrios tipos de registros portéteis, tem-se o Embletta®, que é um
aparelho tipo 2, com vdrios canais que mensuram o fluxo de ar, através da canula nasal,
conectado a um transdutor de pressdo. Esse aparelho estabelece o IAH baseado no tempo
de registro, além de detectar o esforco respiratério e abdominal, através de sensores de

esforco e de detectar a posi¢ao corporal (13). O embletta constitui uma das ferramentas
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para diagnosticar eventos respiratorios no sono, principalmente nos pacientes com maior
chance de ter AOS ou na populacdo com maior prevaléncia de DRS. O aparelho € qtil para
diferenciar os varios tipos de apneias e para obter informagdes quanto aos eventos

relacionados a posicao (14).

O presente estudo formula a hipdtese de que o comprometimento da funcio
respiratdria nos pacientes com AVCi na fase cronica, na vigilia e no sono, possa ocorrer
mesmo sem queixa aparente do paciente. Outra hipétese € que o déficit respiratério possa
estar relacionado com parametros pulmonares e neuroldgicos, na fase cronica da doenca.
Essa suposicdo € importante para a prética clinica de avaliacdo e acompanhamento dos
pacientes, por abranger os sistemas respiratorio, muscular e nervoso. A comprovagdo de
tais hipdteses seria importante para a prética clinica, na avaliacdo e acompanhamento dos
pacientes com AVC, podendo alertar para a necessidade de investigacdo de parametros
respiratorios, permitindo o diagndstico de complicacdes respiratorias, cujo tratamento

poderia modificar a evolugdo desses pacientes.

Para isso, a pesquisa propde avaliar o paciente de maneira integrada,
mensurando a func¢do respiratoria, neuroldgica e ainda, rastrear a presenca de AOS, que €
bem frequente nos pacientes com AVC. A avaliacdo dos exames de imagem poderd dar
alguma informagdo quanto a localizagcdo da lesdo e associacdo com o grau de incapacidade

fisica e parametros relacionados ao sono.
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2. OBJETIVOS
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2.1. Objetivo Geral:

Avaliar a presenca de disfuncdo respiratdria na vigilia e rastrear a presenca de
apneia obstrutiva do sono, em pacientes com comprometimento motor p6s-AVCi instalado

(entre o terceiro e quarto més apds o episddio).

2.2 Objetivos Especificos:

1. Avaliar a fun¢cdo pulmonar de cada paciente pela espirometria, medidas de

PIM e PEM, oximetria de pulso, pico de fluxo de tosse e exame clinico.

2. Analisar o padrdo respiratério dos pacientes com AVCi, por meio da

capnografia volumétrica.

3. Avaliar nos pacientes com AVCi, a associacdo da incapacidade fisica e dos

parametros relacionados ao sono com os exames de imagem.
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3. REVISAO DA LITERATURA
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3.1. Acidente Vascular Cerebral:

3.1.1. Definicao e Etiologia

De acordo com a Organizacdo Mundial de Satde, o acidente vascular cerebral é
o comprometimento neurolégico focal (ou as vezes global), de ocorréncia subita, com
duragdo superior a 24 horas (ou que causa morte), de provavel origem vascular. Cada tipo
de AVC tem suas caracteristicas especificas, quanto a sobrevida e incapacidade em longo

prazo (1).

Ha trés tipos de AVC: isquémico, causado por oclusdo subita de artéria que
irriga o cérebro; hemorragia intracerebral, causada por rompimento de uma das artérias
cerebrais e sangramento no tecido cerebral; hemorragia subaracndide, causada por
rompimento arterial € sangramento no espago entre as meninges pia-méter e aracnoide (1)

(15).

3.1.2. Epidemiologia

Em escala mundial, o AVC é a segunda principal causa de morte. E uma doenca
que ocorre predominantemente em adultos de meia-idade e idosos. Segundo estimativas da
Organizagdo Mundial de Saude, em 2005, o AVC foi responsdvel por 5,7 milhdes de
mortes em todo o mundo, equivalente a 9.9% de todas as mortes. Mais de 85% dessas
mortes ocorrem em pessoas que vivem em paises de baixa e média renda, e um terco ocorre

em pessoas com menos de 70 anos de idade (1).

Nas ultimas décadas, o Brasil vem passando por mudangas importantes no seu
perfil de morbimortalidade, com as doengas cronicas nao transmissiveis liderando as
principais causas de morte e ultrapassando as taxas de mortalidade por doencas infecciosas
e parasitarias, predominantes na década de 80. Entre as doengas crOnicas mais importantes,
estd o AVC, que é uma das principais causas de interna¢des e mortalidade, causando na

grande maioria dos pacientes, algum tipo de deficiéncia, seja parcial ou completa (1).
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No Brasil, foram registradas 160.621 internagdes por doengas cerebrovasculares
em 2009, segundo o departamento de Informdtica do Sistema Unico de Satde
(DATASUS), do Ministério da Sadde (16). A taxa de mortalidade foi de 51,8 a cada grupo
de 100.000 habitantes. O grupo acima de 60 anos representou quase 80% dos 99.174 ébitos
(16).

Cabral et al. (1997) (17) fizeram um registro prospectivo de incidéncia e taxa de
mortalidade de AVC, em Joinville-SC, entre 1995-1996. A incidéncia foi maior em
homens, quando comparados com mulheres e a taxa de mortalidade anual fo1 25/100.000
habitantes. Dos 320 pacientes com histdorico de primeiro episddio de AVC, 73.4% foram

por AVCi.

Outro estudo epidemioldgico, prospectivo € multicéntrico, foi realizado mais
recentemente em Fortaleza-CE, entre 2009 e 2010 (18). Dos 2407 pacientes com
diagnéstico de AVC, 72.9% foram de origem isquémica e o principal fator de risco foi
hipertensdo arterial, seguido de diabete, histéria prévia de AVC e dislipidemia. A
mortalidade foi de 20%, sendo maior nos pacientes com AVC classificados como de causa
indeterminada, hemorragia subaracnodide e intraparenquimatosa, quando comparados aos de
causa isquémica. Dos pacientes com AVC, 81% receberam atendimento fisioterapéutico e
somente 25.7% receberam alta hospitalar, com incapacidade leve para realizar atividades de

vida didria. O restante recebeu alta com incapacidade moderada a grave (18).

3.1.3. Manifestacoes clinicas

Os sintomas do AVC devem ser de provdvel origem vascular e incluir um ou
mais dos seguintes distirbios definitivos, focais ou globais, da funcdo cerebral:
comprometimento motor unilateral ou bilateral (incluindo falta de coordenagdo),
comprometimento sensorial unilateral ou bilateral, afasia, hemianopsia, desvio conjugado

do olhar, apraxia de inicio agudo, déficit de percepcao de inicio agudo (1) (15).
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Além de ser importante causa de morte, muitos pacientes com AVC ficam
incapacitados e necessitam de ajuda na vida cotidiana, proporcionada por familiares, pelo

sistema de sadde ou outras instituicdes sociais (1).

Embora apdés um AVC, normalmente, ocorra certo grau de recuperacao motora
e funcional, muitos sobreviventes apresentam consequéncias cronicas que sdo, usualmente,
complexas e heterogéneas, podendo causar problemas em vdrios dominios da
funcionalidade. Essa funcionalidade se refere a capacidade de realizar atividades do dia-a-
dia, seja no aprendizado e aplicacdo de conhecimentos (atencdo, pensamento, cdlculos,
resolucdo de problemas); na comunica¢do (linguagem falada, escrita); na mobilidade
(manuten¢do da posi¢do corporal, transferéncias, deambulacdo); no autocuidado, vida

doméstica, interacdo interpessoal e social (2).

3.14. Avaliacio clinica e Tratamento

O AVC ¢ o principal diagnéstico diferencial em quadros neuroldgicos de inicio
stbito. Em muitos casos, o uso de um protocolo multiprofissional permite o diagndstico
rapido, a abordagem terapéutica apropriada e melhor qualidade de atendimento ao paciente,
durante a internacdo. O tratamento dos pacientes pelo neurologista parece aumentar a

precisao do diagndstico e melhorar o prognostico (19) (20).

De acordo com as diretrizes para tratamento de AVC, da Sociedade Brasileira
de Doengas Cerebrovasculares e da Academia Brasileira de Neurologia, a recomendagdo do
tempo ideal para a avaliacdo neuroldgica do AVC, numa emergéncia, ndo deve ser superior
a 15 minutos. O tempo da admissdo do paciente até o fim da realizagdo de uma tomografia
computadorizada craniana deve ser de até 25 minutos e o tratamento direcionado ao tipo de
AVC (isquémico ou hemorragico) deve se iniciar dentro de 60 minutos, desde a admissao

no hospital (21).

A abordagem inicial de um paciente com AVC, seja isquémico ou hemorrégico,
deve ser direcionada para: avaliacdo das vias aéreas, respiracdo, circulacdo, sinais vitais e

deteccdo de sinais neuroldgicos focais. Idealmente, num hospital, os pacientes devem ser
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rapidamente encaminhados para leitos com monitorizagdo cardiaca, oximetria de pulso,
além de mensuracdo ndo invasiva e intermitente da pressao arterial e temperatura corporal.
O oxigénio suplementar deve ser fornecido para manter a saturacdo acima de 92%. Além
disso, deve-se atentar para sinais externos de trauma e suas complicagcdes e verificar a

glicemia capilar (22) (23).

Dentre as varias possibilidades de tratamento para AVCi, tém-se a terapia
trombolitica intravenosa. De acordo com as diretrizes da Academia Americana de
Neurologia, o uso do trombolitico associa-se com resultados melhores, nos pacientes
tratados, dentro de trés horas do inicio do AVC. O tratamento precoce (dentro de 90
minutos) pode ter resultados mais favordveis, mas ndo exclui os beneficios daqueles

pacientes tratados até quatro horas e meia (23), (24).

A decisdo de usar o trombolitico deve ser feito com cautela, pois hd o risco de
hemorragia nos pacientes com sequelas graves, podendo ser fatal. O melhor método para
prevenir as complicacdes da hemorragia € selecionar atentamente os pacientes € monitora-

los, tratando precocemente a hipertensao arterial (23).

Alguns fatores que influenciam a decisdo de trombolizar o paciente sdo:
diagnéstico de AVCi com déficit neurolégico mensurédvel; os sintomas de AVC nao podem
ser sugestivos de hemorragia subaracndide; o tempo de inicio dos sintomas deve ser menor
que quatro horas e meia, antes de comecar o tratamento; auséncia de trauma craniano,
infarto do miocardio ou historia de AVC, trés meses antes do icto; auséncia de historia
prévia de hemorragia intracraniana; a pressdo arterial sanguinea sistdlica deve ser menor
que 185 mmHg e diastdlica menor que 110 mmHg; a tomografia computadorizada craniana
nao pode mostrar AVC multilobar, com hipodensidade maior que um ter¢co do hemisfério
cerebral acometido; o paciente ou familiares devem saber dos riscos e vantagens do

tratamento (23) (25).

E importante realizar a mobilizacdo precoce, pois isso diminui a probabilidade
de complicacdes, como pneumonia, trombose venosa profunda, embolia pulmonar e escaras
por pressdo (26). A imobilidade prolongada pode levar a contraturas ou complicagdes

ortopédicas. Uma complicacdo bem conhecida é o ombro doloroso, que ocorre ainda na
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fase aguda, apés o AVC e se associa com subluxacdo da articulagdo glenoumeral e
espasticidade, principalmente do musculo peitoral e subescapular (27). De acordo com
Murie-Ferndndez et al. (2012) (27), num programa de neuro- reabilitacdo, os exercicios
suaves da articulacdo do ombro, guiados pelo fisioterapeuta, reduzem a dor do ombro
hemiplégico. E preferivel mobilizar a articulagio dentro de uma amplitude de movimento
menor e sem agressdo, para prevenir a dor. A dor estd diretamente associada com resultado

funcional ruim.

Dentre as varias possibilidades para reabilitar o paciente com comprometimento
motor, seja de membros superiores, inferiores, na transferéncia, equilibrio ou marcha, tém-
se a terapia com restricdo do membro normal, terapia robdtica, treinamento com tarefas
repetidas, uso de plataformas de movimento, eletroestimulagdo e uso de esteira com suporte

parcial de peso (26).

Outro aspecto importante a se observar no paciente € a nutricdo. O
comprometimento da degluticao (disfagia) estd relacionado com maior risco de pneumonia
e morte (28). Segundo Martino et al. (2005) (28) a avaliacdo da incidéncia de disfagia e das
complicacdes pulmonares na populacio com AVC pode auxiliar na intervencdo e
tratamento dos disfagicos. Nesse estudo, os pacientes com AVC do tronco encefélico,
AVCs miltiplos, lesdo hemisférica extensa ou diminui¢do do nivel de consciéncia t€ém
maior risco para aspira¢do. Ainda segundo os autores, o reflexo de engasgo anormal, a
tosse voluntaria comprometida, disfonia, disartria e a mudanca da voz apds a degluticdao
podem predizer o risco de aspiracdo nesses pacientes. Para Daniels et al. (2000) (29) a
existéncia de no minimo dois desses aspectos pode distinguir a disfagia moderada/grave de

disfagia leve ou degluticao normal.

A pneumonia é uma causa importante de morte apds o AVC, sendo frequente
nos pacientes gravemente afetados pela doenca, nos pacientes que ficam sem mobilidade e
nos que ndo conseguem tossir (28). A pneumonia ainda € frequente nos pacientes que
apresentam disfagia, aspiracdo, desidratacdo e fraqueza da musculatura expiratéria (30).

Aslanyan et al. (2004) (30) mostraram a associa¢do da pneumonia com O risco

elevado de morte ou a um resultado nao favoravel, apés o AVCi. Além disso, os autores
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mostraram relagcdo entre a infeccao do trato urindrio e resultados ruins, apds trés meses do
icto. O surgimento da febre apds a lesdo pode instigar a busca por pneumonia, devendo ser

tratada apropriadamente com antibioticoterapia.

O estado neuroldgico do paciente deve ser seguido e reavaliado em intervalos
curtos utilizando escalas padronizadas, como a escala de AVC - NIHSS (National Institutes
of Health Stroke Scale) e a escala de coma de Glasgow, para mensurar o comprometimento
neuroldgico e possiveis comorbidades. A avaliagdo clinica e neuroldgica, por meio das
escalas, ajuda a padronizar o processo de monitoragdo dos pacientes, além de auxiliar na
avaliacdo do prognostico da doenga (23) (22). O uso de uma escala padriao, como a NIHSS,
pode garantir que os principais componentes do exame neuroldgico sejam realizados
adequadamente. Os escores dessa escala ajudam a quantificar o nivel do déficit
neuroldgico, além de tornar mais ficil a comunicagdo entre os profissionais de saude. A
escala NIHSS € composta por 11 itens de avaliacdo clinica: nivel de consciéncia,
movimentagdo ocular, campo visual, paralisia facial, motricidade de membros superiores e
inferiores, ataxia apendicular, sensibilidade, linguagem, disartria e negligéncia (31). Essa
escala auxilia a promover o diagndstico precoce e ajuda a identificar os pacientes aptos a

intervengdes e reabilitacdo (31) (32). (Anexo 1)

A Escala de Rankin € um instrumento de mensuracdo da incapacidade, que tem
sido amplamente utilizado na avaliagio da recuperagiio neuroldgica apés o AVC. E um
instrumento de mensuragdo global de dificuldades, que combina o comprometimento,
incapacidade funcional e dependéncia do paciente. E composta por 6 escores (0 a 5), onde 0
compreende pacientes sem sintomas e 5, pacientes com incapacidade grave, confinados ao
leito (33). Existem evidéncias amplas de sua validagcdo, confiabilidade e sensibilidade para

utilizacdo neste contexto clinico (34). (Anexo 2)

O Indice de Barthel Modificado é outra escala de avaliacdo de incapacidade,
que mensura aspectos basicos da atividade didria, relacionados a mobilidade e aos cuidados
pessoais: alimentacdo, higiene pessoal, controle dos esfincteres vesical e intestinal,

independéncia no banheiro, transferéncia da cadeira, deambulagdo e capacidade para subir
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escadas. Sua pontuacdo varia de O (dependéncia completa) a 100 (independéncia completa)

(35). Tem sido bastante utilizado como medida de prognéstico pds-AVC. (Anexo 3)

3.2. Funcao Respiratoria em AVC:

3.2.1. Fisiologia do controle respiratorio

A geracdo e manutengao do ritmo respiratorio normal requerem um “drive” que
mantém a excitabilidade dos neur6nios respiratérios. O “drive” pode surgir do sistema de
alerta; de quimiorreceptores centrais e periféricos sensiveis as mudancas da pressdo arterial
de oxigénio e gds carbOnico ou ambos; e da entrada de aferéncia periférica envolvendo o
controle respiratério. A coordenagdo dos neurdnios respiratérios € importante nio sé para a

respiracdo e ventilagdo, mas também para degluti¢do, tosse, vomito e vocalizacdo (3).

A disfuncdo respiratéria pode ser uma manifestacio precoce e importante de
vdrios distirbios neuroldgicos, incluindo doencgas degenerativas ou estruturais do sistema
nervoso central ou periférico ou encefalopatias metabdlicas. A lesdo pode afetar diferentes
componentes do controle respiratério: receptores sensoriais, via aferente, interneurdnios
cerebrais e neur6nios pré-motores, via motora descendente, neur6nios € nervos motores,

transmissores neuromusculares ou musculos respiratorios (36)

A rede neural que controla o ritmo respiratério € formada por trés grupos de
interneurdnios: pontino, dorsal e ventral. O grupo respiratério pontino corresponde ao
“centro pneumotaxico” e tem varias fungdes, incluindo a regulagdo do ritmo respiratdrio e a
integracdo dos reflexos iniciados pelos mecanoceptores pulmonares e transmissdo de
informagdes dos neurdnios respiratorios medulares para a amigdala, hipotdlamo e estruturas
supra pontinas (3) (37). O grupo respiratorio dorsal, localizado no nucleo do trato solitério,
€ o local de processamento e integracdo para varios reflexos respiratorios e
cardiovasculares. O nicleo do trato solitirio também transmite informagdo de
barorreceptores, receptores cardiacos e barorreceptores arteriais, formando o processo

inicial e de integracdo entre varios reflexos respiratorios e cardiovasculares (3) (37). O
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grupo respiratorio ventral localiza-se na medula ventrolateral, estendendo-se do primeiro
segmento da medula cervical até a por¢do inferior dos nicleos faciais. Este dltimo grupo
contém neurOnios expiratérios bulboespinhais que se projetam para neurdnios motores

abdominais e intercostais (3) (37).

Os axonios que se projetam dos grupos respiratorios pontino, dorsal e ventral,
cortex cerebral e outras estruturas supra pontinas descem pela medula espinhal até os
neur6nios motores dos musculos diafragma, abdominal e intercostais. Assim, o modelo
respiratério automadtico encontra-se na formacdo reticular e medula cervical superior,
proximo ao trato espinotalamico. O modelo respiratorio voluntdrio esta associado ao trato

corticoespinhal (37).

3.2.2. Anormalidades do padrao respiratério

z

A respiragdo frequentemente € afetada apds o AVC e o padrdo respiratdrio
anormal pode refletir a etiologia, localizagdo e gravidade da doenca cerebrovascular.
Contudo, a gravidade dessa anormalidade no progndstico e tratamento dos pacientes apds o

icto, permanece incerta (38).

Os distirbios neuroldgicos que afetam a respiragdo estdo associados ao
comprometimento do controle cardiovascular, enfatizando a interacdo entre controle
respiratdrio, cardiovagal e vasomotor. Quanto mais aguda € a lesdo, maior a probabilidade
de desenvolver faléncia respiratéria. Nas doencas crOnicas, os sintomas S30 menos
eminentes € 0s pacientes conseguem tolerar 0 comprometimento respiratorio, mesmo sem

suporte ventilatorio (3)

Nogues et al.(2002) (37) num artigo de revisdo sobre o controle respiratorio em
doencgas neuroldgicas, exemplificaram vérias doencas do sistema nervoso central, que
podem alterar o controle respiratério. Dentre elas, tém-se os AVC bilaterais na substancia
branca, que podem comprometer o padrdo respiratério voluntério, prejudicando a resposta
ventilatdria ao gds carbodnico, além de gerar apneia do sono. Durante o sono, hd o declinio

rapido ou progressivo do volume total e da frequéncia respiratoria, que culminam na apneia
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central. Porém, quando o paciente estd em vigilia, ndo ha comprometimento da respiracao
(38). A respirac@o do tipo Cheyne-Stokes geralmente acompanha os AVC bilaterais dos
hemisférios cerebrais, mas também acompanha os AVCi infratentoriais (39). Nessa mesma
revisdo, Noégues et al. (2002) (37) citaram que lesdes do tegmento bulbar (mesmo
unilaterais), ou envolvendo os grupos respiratérios pontino, dorsal e ventral e suas
conexoes, podem comprometer a ventilagdo automdtica e produzir apneia do sono também,
além de poderem, ocasionalmente, afetar a respiragdo voluntdria, mesmo estando o trato

corticoespinhal intacto.

Reciprocamente, uma funcdo respiratoria diminuida aumenta o risco de lesdo
isquémica cerebral. Lesdo da substancia branca e AVCs lacunares em pessoas idosas

podem associar-se ao comprometimento da fun¢do respiratéria (40).

A lesdo cerebral ocasionada pelo AVC pode interferir no padrio respiratério ao
provocar trés alteragdes: distirbio da geragdo do ritmo central; interrup¢do do trato
respiratério descendente, levando a reducdo do “drive” respiratério; fraqueza na regido da

musculatura bulbar, levando a aspiracdo (38).

A respiracdo periddica central, incluindo a respiragdo Cheynes-Stokes foi
relatada em aproximadamente 53% dos pacientes, com AVCi agudo, na vigilia (39). Rowat
et al. (2007) (41) sugerem uma possivel relacdo entre a localizacio e extensao da lesdo do
AVC com presenca do padrao respiratorio central. Esses autores mostraram que a
respiracdo periddica central, foi mais frequente em pacientes com lesdo isquémica aguda e

extensa nos hemisférios cerebrais e com grande efeito de massa.

Lee et al. (1971) (42) investigaram os distirbios do padrdo respiratorio em
AVC agudos e sua possivel relagdo com a lesdo neuroldgica. Observaram os distdrbios de
respiracdo Cheynes-Stokes, variacdo da respiracdo Cheynes-Stokes e taquipnéia em toda a
amostra, principalmente nos pacientes com déficit neuroldgico grave. A presenca de
taquipnéia mantida, com alcalose respiratoria, contribuiu com maior mortalidade entre os
pacientes, uma vez que foi associado a hipoxemia e subsequente alteracdo do drive
respiratério. Os autores mostraram que a maioria dos pacientes que apresentavam um

padrdo respiratério anormal, tendia a ter um déficit neurolégico mais grave. Os individuos
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que apresentavam diminui¢do do comprometimento neuroldgico, ao longo do tempo,

também apresentavam melhora, ou até desaparecimento do déficit respiratorio.

Nachtmann et al. (1995) (39) sugerem que a falta da associagdo evidente entre a
respiracdo periddica central e uma area especifica de lesdo no cérebro, pode ocorrer porque,
o controle respiratorio se distribui por varias dreas acima do tronco encefalico, como cortex
sensorio-motor e temporal anterior, nucleos do diencéfalo e mesencéfalo, insula e nao

somente no centro respiratério do tronco encefélico.

Rowat et al. (2007) (41) especulam que o grande volume de tecido isquémico
pode liberar mais agentes humorais dentro do fluido cérebro-espinhal e sangue, podendo
afetar mais o centro respiratério do que lesdes pequenas. De qualquer forma, a respiragdo

periddica central associa-se a um resultado ruim, independente da gravidade do AVC.

3.2.3. Avaliacdo da funcdo do trato corticodiafragmatico e funcio

respiratoria

A paralisia do hemidiafragma leva a hipoventilacdo unilateral, que altera a
relacdo ventilagdo-perfusdo, aumenta o “shunt” pulmonar e consequente hipoxia. A
administracdo de oxigénio a pacientes com lesdo isquémica aguda pode ser util, pois o
aumento da PaO, eleva a oxigenacdo cerebral; alivia a hiperventilacdo hipdxica, diminui a
hipocapnia e vasodilata o cérebro; a reducdo do consumo de oxigénio pela musculatura
respiratdria possibilita 0 aumento da demanda de sangue para suprir o poligono de Willis

(43, 44).

A hipéxia noturna, depois do AVC, pode ocorrer devido as comorbidades
prévias ou pelo efeito direto ou indireto da lesdo, na respiracdo e troca gasosa. Muitos
pacientes que apresentam saturacdo de oxigénio normal durante o dia podem desenvolver

uma hipoxia significativa no periodo noturno, logo apds o icto (45).

Desde 1974, Mcmahon e Heyman (46) ja apontavam alteragdes da fungdo
respiratéria em pacientes que sofreram AVC unilateral. Comparando 12 pacientes com

AVC com 17 sujeitos controles, eles avaliaram o mecanismo de ventilacdo e respiragao
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através da resposta ventilatoria a inalacdo de gds carbOnico. Os autores demostraram uma
diminui¢do da complacéncia e maior resisténcia eldstica e nao eldstica do pulmao, quando o
grupo de pacientes inalava gds carbonico. A falha em manter volumes pulmonares e
ventilagdo/minuto, enquanto respira com alguma resisténcia externa, demonstra

deterioragdo respiratdria nos pacientes com doencga cerebrovascular.

A avaliacdo do movimento diafragmatico do lado afetado, e sua modulagao
pelo cértex motor em pacientes de AVC, ja foi bem estudada na literatura (43) (47) (48).
Voyvoda et al. (2012) (48) compararam o movimento diafragmadtico entre 23 pacientes
hemiplégicos, diagnosticados com AVCi e 20 individuos controle, através da
ultrassonografia. Os autores nido encontraram uma diferenca significativa entre os grupos,
seja na respiragdo voluntdria ou automética, mas demonstraram uma redu¢do no movimento
do hemidiafragma esquerdo nos pacientes hemiplégicos a direita ou esquerda, quando
respiravam automaticamente. A explicagdo para isso pode ser devido a inervagdo ipsi e

contra lateral de cada diafragma.

Lanini et al. (2003) (47) demonstraram aumento da ventilagdo automadtica e
diminui¢do da ventilagdo voluntédria, do lado parético, em pacientes de AVC, através da
pletismografia optoeletronica. O déficit motor no AVC produz uma ventilagcdo assimétrica,
com aumento da sensibilidade ao diéxido de carbono (com menor inibicdo da resposta

ventilatéria) e reducdo da ventilacao voluntéria, do lado comprometido.

Khedr et al. (2000) (43) mostraram diminui¢do do movimento diafragmatico do
lado paralisado, nos pacientes de AVC e a correlagdo entre a falta de potencial evocado
motor magnético nos hemisférios afetados e o comprometimento motor, com diminui¢do do

movimento diafragmdtico do lado afetado e disfun¢do respiratéria de moderada a grave.

O movimento diafragmatico nos pacientes de AVC tem sido bem discutido
pelos pesquisadores, porém a mensuracdo da forca muscular respiratdria ainda permanece
escassa. A fraqueza da musculatura respiratoria em pacientes com AVC pode ser grave o

suficiente, para resultar em comprometimento ventilatorio restritivo (49).
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A for¢a muscular respiratoria diminuida ¢ um fator de risco para infarto do
miocardio e doengas cardiovasculares e pode aumentar o risco de AVC (50). Os pacientes
com AVC apresentam diminui¢do da for¢ca muscular respiratéria € menor contribui¢do do
abdome durante o ciclo respiratério (49). Teixeira-Salmela et al. (2005) (49) avaliaram a
forca inspiratoria e expiratéria em 16 pacientes com AVC cronico, comparados a 19
sujeitos sauddveis, pareados por idade. O grupo de estudo mostrou redugdo significativa
dos valores de pressdo inspiratéria maxima (PIM) e pressdo expiratéria maxima (PEM),

sugerindo fraqueza muscular respiratdria.

PIM e PEM sao testes ndo invasivos, simples, rdpidos de serem executados e
eficientes medidores clinicos, para determinar indiretamente, a forca da musculatura
inspiratdria e expiratria em sujeitos sauddveis, com doenca pulmonar ou neuromuscular
(51). A for¢a da musculatura inspiratdria e expiratdria € aferida por medidas de PIM e PEM
a partir do volume residual e capacidade pulmonar total, respectivamente, em concordancia
com o Método Internacional Black e Hyatt (1969) (51) e no Brasil, segundo os valores de

referéncia de Neder et al. (1999) (52).

Durante a mensuracdo de PIM e PEM pelo manovacudmetro, os pacientes
recebem comandos verbais para tentar alcangar a forga inspiratoria e expiratéria maxima e
permaneceram na postura sentada, com um clipe nasal. As medidas sdo realizadas em trés
momentos consecutivos, com intervalo de 30 segundos entre as manobras, para a escolha
do valor maior. Essas medidas sdo executadas em hordrios semelhantes do dia, para

minimizar os efeitos da variac@o subjetiva e objetiva da fadiga dos pacientes (51).

A PIM é um indicador da capacidade ventilatéria e do desenvolvimento de
insuficiéncia ventilatoria, sendo importante para avaliar nivel de anormalidade e

monitoramento da fraqueza dos musculos inspiratérios (53).

A capnografia volumétrica é outro instrumento de medida que analisa o padrao
de diéxido de carbono (CO;) eliminado em fun¢do do volume expirado. O gés expirado
recebe 0 CO, de trés compartimentos sequenciais que formam as trés fases do capnograma
A fase I representa o volume de ar exalado contido nas grandes vias aéreas em cada ciclo

respiratdrio, essencialmente livre de didéxido de carbono (CO,) (o espago morto anatdmico).
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A fase Il representa o esvaziamento das regides proximais jd alveolizadas ; e a fase 111, que

expressa a eliminacdo do CO, da grande maioria dos alvéolos (platd alveolar) (54)

A fraqueza da musculatura expiratéria causa tosse ineficaz, retencdo de
secrecdo e incapacidade de manter as vias aéreas limpas. Isso pode levar a pneumonia e
microatelectasias. A pneumonia ocorre aproximadamente em um ter¢co dos pacientes de

AVC e é a maior causa de morbi-mortalidade (55).

Ward et al. (2010)(56) apontaram o comprometimento da tosse voluntdria e
reflexo de tosse nos pacientes de AVC, na fase aguda, mesmo com a preservacdo da
musculatura expiratoria. Os autores acreditam que a coordenagdo da tosse seja modulada
corticalmente e afetada no AVC. A tosse deixa de ocorrer pela prépria hemiparesia,
posicionamento, imobilidade, apatia e fadiga (55). Nesse mesmo estudo, Ward et al. (2010)
(56) mostraram o efeito significativo da escala de gravidade do AVC, o NIHSS, sobre o
reflexo de tosse e tosse voluntdria nos pacientes. Uma pontuagdo ruim na escala NIHSS,
que mensura as consequéncias neuroldgicas, pode ajudar a predizer o comprometimento da
tosse. Essa informacdo pode auxiliar na preveng¢do de complicacdes, como infecgdes

pulmonares e obstruc@o de vias aéreas superiores.

3.3. Distiirbios Respiratoérios do Sono:

3.3.1. Historia natural

As alteracOes do sono e da respiragcdo sdo relatadas em pacientes com AVC
desde o inicio do século XIX. Em 1818, John Cheyne descreveu a respira¢do periédica em
pacientes com doenca cardiaca e apoplexia. Depois, Hughlings Jackson reconheceu que a
respiragdo Cheyne-Stokes, que € caracterizada pela flutuagdo ciclica na respiragdo, com
periodos de apneia ou hipopnéia central, alternados com periodos de hiperpnéia, em
“crescendo e decrescendo”, frequentemente acompanhava o AVC hemisférico bilateral. Os
sintomas de apneia obstrutiva do sono foram identificados em pacientes com hemorragia

intracerebral, em 1877. No entanto, somente em 1955 houve relato de faléncia da
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respiragdo automatica durante o sono, depois de AVC de tronco encefalico (57). Nas
ultimas décadas, varios estudos vém mostrando a frequente associacdo entre os DRS,
principalmente apneia obstrutiva do sono (AOS) e AVCi (58) (10) e suas implicacdes nos
fatores de risco (hipertensdo arterial sistémica, diabete, fibrilacdo atrial, obesidade,

tabagismo) e na mortalidade (59) (60).
3.3.2. Fisiologia do sono e Hemodinamica cerebral

Apesar de o sono ocupar mais de 30% do tempo da vida humana, o seu efeito
na hemodinamica cerebrovascular, ainda é pouco estudado. O sono, que anteriormente, era
considerado como um estado passivo, para o repouso e restabelecimento fisiolégico, ¢ um
processo ativo, dindmico e complexo, com interacdo entre as estruturas corticais € do

tronco encefdlico (61) (62).

O sono fisiolégico compreende dois padrdoes fundamentais: um com
movimentos rapidos dos olhos (do inglés “Rapid Eye Movements” - REM) e outro sem

movimentos rapidos dos olhos (ndo-REM, ou NREM) (63) (64).

Segundo as caracteristicas do registro do sono no estudo polissonografico, o
sono NREM ¢ dividido em trés estdgios. O estdgio 1 (N1) caracteriza-se pela presenca
predominante de ondas cerebrais de baixa frequéncia e amplitude (ondas teta), no EEG,
reducdo da atividade muscular mentoniana em relagdo a vigilia e movimentos oculares
lentos. O estdgio 2 do sono NREM (N2) caracteriza- se pela presenca de complexo K e
fusos do sono, no EEG, e auséncia de movimentos oculares. No sono de ondas lentas
(estagios N3 do sono NREM) h4 presenca de ondas de grande amplitude e baixa frequéncia

(ondas delta), em mais de 20% do EEG (64)

Ja no sono REM, ocorre acentuada reducdo ou auséncia do tonus muscular,

presenca movimentos oculares rdpidos e ondas em dente de serra no eletroencefalograma

(63).

Com relacdo aos aspectos metabdlicos e hemodindmicos, o sono NREM
caracteriza-se pela diminui¢ao progressiva da atividade neural simpdtica e pelo aumento da

atividade parassimpatica, que usualmente resulta em reducdo da frequéncia cardiaca,
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resisténcia vascular periférica e pressdo sanguinea. H4 uma reducdo de 5 a 28% do fluxo
sanguineo cerebral durante o sono NREM, que tende a se igualar com o consumo de
oxigénio cerebral e com o indice metabdlico basal, ambos reduzidos durante o sono NREM
(61, 65). O sono REM caracteriza-se pela presenca de atonia muscular, pela presenca de
fendmenos fasicos e tonicos, ambos com efeitos diferentes no sistema nervoso autondmico,
e assim, no sistema hemodinamico. O sono REM ¢ caracterizado predominantemente, pelo
estado vagotdnico, com aumento da atividade simpdtica neural, que frequentemente, ocorre
no estado fasico do REM. Devido a “onda simpética”, hd o aumento da pressao sanguinea e
variacdo da frequéncia cardiaca. O fluxo sanguineo cerebral aumenta de 4 a 41% durante o

sono REM (61) (66).

A circulagdo cerebral € sensivel as mudangas na pressdao parcial no sangue
arterial de oxigénio (PaO,) e pressdo parcial no sangue arterial de didxido de carbono
(PaCO,). Nos DRS, ha o aumento da pressdo intracraniana e diminui¢cdo da pressdo de
perfusdo cerebral. Assim, podem-se observar alteragdes na hemodindmica cerebral, com a

perda da auto-regulacdo do fluxo sanguineo cerebral (67) (68).

A manutencido de um metabolismo e consumo de oxigénio adequado durante o
sono, € essencial para a manutengao da homeostase cerebrovascular. A sonoléncia diurna
excessiva, as dificuldades de memodria e concentragdo, podem representar possiveis

consequéncias da homeostase, alterada pelos eventos respiratdrios, nos DRS (62).

3.3.3. Definicoes e Diagnéstico

Os DRS incluem todos os tipos de eventos respiratorios: obstrutivo, central ou
misto. Geralmente, hd predominio do evento central ou obstrutivo (69). No evento tipo
apneia obstrutiva, o esfor¢o respiratério € mantido, mas a ventilacdo diminui ou desaparece,
por causa da oclusdo total ou parcial, de vias aéreas superiores. Na apneia central, o esfor¢o
respiratorio € reduzido, com reducdo ou auséncia da ventilagdo. A apneia mista comega
com a apneia central e termina com evento obstrutivo (70). Apneias e hipopnéias

recorrentes acompanham todas as formas de DRS, muitas vezes causando dessaturacdo de
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oxihemoglobina, despertares frequentes, interrup¢do do sono, com consequentes

repercussdes diurnas, como a fadiga, falta de atencdo e sonoléncia diurna excessiva (10).

Existem vdrios tipos de DRS, como a sindrome da apneia central do sono,
sindrome da hipoventilagdo do sono e sindrome da apneia/hipopnéias obstrutiva do sono,
essa ultima, mais conhecida como sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) (70).
SAOS ¢é uma enfermidade comum, que desperta ampla atencdo, principalmente pelas
consequéncias relacionadas a satde, pelos seus sinais e sintomas, diurnos e noturnos, como
0 ronco e a sonoléncia diurna, assim como sua associacdo com comorbidades, como as

doencas cardiovasculares e cerebrovasculares (61).

No geral, estima-se a prevaléncia de SAOS na populacio adulta de meia idade
em 2% para as mulheres e 4% para os homens (71). No Brasil, o estudo epidemioldgico de
Tufik et al. (2011) (72) revelou a prevaléncia elevada de 32.9% na cidade de Sao Paulo. Os
autores explicam esse valor aumentado pelo uso de uma amostragem probabilistica com
pouca recusa para realizar o exame de polissonografia, pelo uso de técnicas e critérios
clinicos diferentes, pela inclusdo da populacdo mais idosa e com maior prevaléncia de

obesidade.

A SAOS, portanto, se caracteriza por episodios recorrentes de obstrucao,
completa (apneias) ou parcial (hipopnéias), das vias aéreas superiores, durante o sono,
resultando em despertares frequentes e fragmentacdo do sono, hipoxemia intermitente,
aumento da atividade neural simpatica e mudangas significativas na pressao intratoracica. A
reducgdo ou cessagdo do fluxo de ar, nesta condi¢do, ocorrem na vigéncia de manutengio de
esforco inspiratério continuo (hipopneias e apneias obstrutivas, respectivamente). Algumas
apneias iniciam com auséncia de esfor¢o respiratorio, que € seguida pelo aumento gradual
do esforco, contra a via aérea superior ocluida, constituindo uma apneia de tipo misto.
Esses tultimos eventos sdo fisiopatologicamente semelhantes a apneia obstrutiva e também

podem estar presentes na SAOS (70).

Os critérios para diagnosticar a SAOS incluem a presenca de sonoléncia diurna
excessiva, que ndo pode ser explicada por outros fatores, ou dois ou mais dos seguintes

aspectos, que também ndo sdo explicados por outros fatores: episddios de asfixia ou
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respiracdo ofegante durante o sono, despertares recorrentes durante o sono, sono nao
restaurador, fadiga diurna e comprometimento da concentragdo. O diagndstico definitivo é
feito pela monitorizacdo noturna do sono por polissonografia, demonstrando 5 ou mais
eventos respiratorios obstrutivos, por hora de sono. Esses eventos podem incluir a
combinagdo de apneias obstrutivas, mistas, hipopnéias ou o esforco respiratdrio relacionado
ao despertar (70). A gravidade da AOS € avaliada pelo indice de apneia-hipopneia (IAH),

determinado pelo nimero de apneias e hipopnéias por hora de sono (70).

A caracterizagdo da gravidade clinica da SAOS, além da quantificacdo do IAH,
pode ser feita pela avaliagdo da intensidade de sintomas diurnos, como da sonoléncia
diurna. A sonoléncia, que corresponde a um dos sintomas mais frequentes da SAOS, pode
ser classificada em: leve, moderada e grave. A sonoléncia leve € caracterizada por ser
indesejada ou manifestada por episédios de sono involuntdrio, que ocorrem durante
atividades que requerem pouca atencdo, como por exemplo, assistindo televisdo, lendo ou
viajando, com sintomas que alteram pouco a fungdo social ou ocupacional. A sonoléncia
moderada caracteriza-se por ser indesejada, ou manifestada por episédios de sono
involuntdrio, que ocorrem durante atividades que requerem alguma aten¢do, como em
reunides, concertos ou apresentacdes, com sintomas que alteram mais expressivamente o
relacionamento social. A sonoléncia grave caracteriza-se pelos mesmos sintomas, mas em
atividades que necessitam de muito mais aten¢do, como quando se estd conversando,

comendo, andando ou dirigindo, comprometendo muito mais o convivio social (70).

Mesmo com os avangos da tecnologia diagndstica, no campo da Medicina do
Sono, e o aumento da consciéncia publica da AOS, a maioria dos sujeitos com sintomas
sugestivos ndo é diagnosticada. E importante que as equipes médicas e especialistas da
area, sejam capacitadas para reconhecer e identificar esses pacientes, para um tratamento

precoce e apropriado (73).

O padrio dureo para diagnosticar o paciente com apneia do sono € a
polissonografia de noite inteira, realizada no laboratério especifico (70), a qual serd

discutida no texto que se segue.
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3.34. Fisiopatologia da AOS

A respiragdo involuntdria normal é governada pelo centro respiratério medular,
composto de nicleos autbnomos, localizados na formacao reticular do cérebro. Esse centro
€ dividido em 2 grupos: grupos respiratdrios ventral e dorsal (74). Os ax6nios do grupo
respiratdrio dorsal, localizados no bulbo dorsomedial, descem pela coluna ventrolateral da
medula espinhal, para inervar o musculo diafragma, os intercostais e os acessorios. Os
axonios do grupo respiratdrio ventral, localizados no bulbo ventrolateral, contém neurdnios
inspiratorios e expiratorios (75). A lesdo na regido ventral, responsdvel pela inervacao
motora da laringe e faringe, pode explicar o aparecimento da apneia obstrutiva, apds o

AVC (76).

A via aérea superior ¢ uma estrutura com func¢des multiplas que envolvem
tarefas funcionais como a fala, a degluti¢do de alimentos e liquidos e a passagem de ar para
a respiracdo. Apesar da via aérea mudar sua forma e, momentaneamente ser ocluida para a
pessoa conseguir falar e deglutir durante a vigilia, pode também colapsar num momento
inoportuno, como durante o sono. Os pacientes com SAOS sdo mais susceptiveis a colapsar

a faringe durante o sono (77) (78).

O colapso da via aérea durante o sono geralmente acontece na altura da faringe;
posteriormente a lingua, dvula, palato mole ou uma combinacgdo dessas estruturas. A por¢ao
faringea da via aérea superior (do septo nasal posterior a epiglote) possui poucas estruturas
Osseas ou rigidas de suporte (78). A anormalidade priméaria da AOS é um via aérea
anatomicamente estreita, como resultado de fatores propiciadores, como a obesidade, e

caracteristicas estruturais Osseas e de tecidos moles faringeos (79).

Na vigilia, o estreitamento da via aérea leva a um aumento da resisténcia ao
fluxo aéreo e a uma maior pressio negativa intrafaringea na inspiragdo. Os mecanoceptores
localizados na laringe respondem reflexamente a esta pressio negativa e aumentam a
atividades dos musculos dilatadores da faringe, mantendo a via aérea pérvia durante a
vigilia. Durante o sono, entretanto, este mecanismo compensatorio da musculatura faringea

¢ perdido ou reduzido, levando ao estreitamento ou colapso da faringe. Na apneia ou
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hipopnéia, a hipoxia e a hipercapnia resultante estimulam o esfor¢o respiratério e levam ao

despertar, o que determina o final do evento respiratério (79).

Apesar destas anormalidades estruturais € neuromusculares do controle da
musculatura dilatadora da via aérea superior serem a causa predominante do colapso
faringeo nos pacientes com AOS, outros mecanismos estdo envolvidos, como as
anormalidades anatdmicas craniofaciais, incluindo hipoplasia maxilo-mandibular; aumento
da disfuncdo do musculo dilatador da faringe, incluindo hipertrofia tonsilar; limiar baixo
para despertares; aumento da instabilidade do controle ventilatério e/ou reducdo do volume

pulmonar (77).

Durante a inspiracdo, hd aumento fisiolégico da pressdo sub-atmosférica
intratoracica, sendo esta transmitida aos musculos da regido faringea. Na apneia obstrutiva,
esta pressdo sobrepuja as forcas abdutoras dos musculos da regido faringea, promovendo o
colapso total ou parcial da mesma. A falta de ventilacdo alveolar adequada resulta em
frequente dessaturacdo de oxigénio e, em casos de doenga prolongada, no aumento gradual
da pressdo parcial no sangue arterial de didxido de carbono (PaCO;). Os sintomas diurnos,
como sonoléncia excessiva, estdo associados a fragmentacdo do sono, por recorrentes
despertares noturnos e, possivelmente, também devido a hipoxemia recorrente (61) (69)

(70).

3.3.5. Manifestacoes clinicas da AOS

Os sintomas noturnos da AOS incluem: roncos habituais e ruidos respiratorios,
pausas respiratorias, despertares com sufocacdo, respiragdo irregular, sudorese noturna,
sono inquieto, insdnia e nocturia, entre outros. Entre os sintomas diurnos estdao: sonoléncia
diurna excessiva, fadiga, déficit de memoria e atencdo, boca e orofaringe ressecadas ao

despertar, cefaléia (78) (80).

Consequéncias significantes da AOS compreendem a sonoléncia diurna
excessiva, a disfuncdo cognitiva, o comprometimento do desempenho profissional, o risco

aumentado de acidentes, a ansiedade, dificuldades de relacionamento pessoal, o aumento do
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risco de acidentes automobilisticos fatais e ndo fatais, a piora da qualidade de vida e

aumento do risco cardiovascular (10).

A recuperacdo dos déficits motores, a reducdo do tempo gasto na posi¢ao
supina no sono, a melhora da funcdo pulmonar (recuperagcdo da pneumonia), o
desaparecimento das complicagdes cardiacas e a mobilizagdo do paciente, podem contribuir

para a melhora das apneias centrais e respiracao Cheyne-Stokes (80).

3.3.6. Fatores de risco para AOS

Apesar de o mecanismo bdsico permanecer obscuro, os principais fatores de
risco para AOS sdo idade avancgada, sexo masculino e obesidade. Além disso, o acimulo
central de tecido adiposo e a circunferéncia do pescoco sido considerados fortes preditores
da doenca. A histéria familiar, retrognatia, desvio de septo nasal, macroglossia, obstru¢ao
nasal e anormalidades enddcrinas, como hipotireoidismo e acromegalia sdo outros fatores

que predispdem a AOS (70) (77).

O consumo de élcool e cigarro também sdo fatores de risco para AOS. O
tabagismo associa-se com maior prevaléncia de ronco e DRS. O uso do cigarro induz a
inflamacd@o e lesdo de via aérea superior, podendo mudar as propriedades estruturais e
funcionais da via aérea superiores, aumentando o risco de colabamento da mesma, durante
o sono (73). Ja o alcool, relaxa os musculos dilatadores das vias aéreas, aumentando sua
resisténcia, podendo induzir ao colapso da mesma nos sujeitos suscetiveis a AOS. Apesar
de ndo se conhecer tao bem o mecanismo desencadeador da associacdo entre DRS e dlcool,
¢ conhecido que a ingestdo do dlcool pode prolongar a duragdo da apneia, por inibi¢do do
despertar, aumentando a frequéncia de episddios oclusivos e piorando a gravidade da

hipoxemia (81).

Outro fator de risco conhecido € a hipertensdo arterial. Nieto et al. (2000) (82)
realizaram um estudo epidemioldgico, com mais de 6000 sujeitos, avaliando a associacao
entre DRS e hipertensdo arterial. Os autores mostraram associacio entre IAH elevado e

menor duracdo do sono, com saturacdo de oxigénio menor que 90%, no grupo de
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hipertensos, principalmente nos de meia idade. O mecanismo basico de associacdo ente
DRS e hipertensao arterial ainda nao estd completamente elucidado. Um mecanismo
conhecido é o que envolve os distirbios hemodinadmicos, ja que as pressdes intratordcicas
negativas intermitentes, durante a apneia e os episodios recorrentes de hipoxemia e
hipercapnia, resultam em ativacdo anormal dos quimiorreceptores arteriais € aumento da

atividade simpdtica, associada aos despertares repetido durante o sono (83).

O diabete € um fator de risco associado aos DRS. A prevaléncia de AOS em
pessoas com diabete e obesidade pode alcangar 33 a 77% da populacdo (Young et al, 2005).
Virios estudos mostram a associacdo entre apneia obstrutiva do sono e componentes da
sindrome metabdlica, particularmente a resisténcia a insulina e anormalidades no
metabolismo do lipidio (84). No entanto, a direcio dessa associagdo ainda ndo é
completamente conhecida. A combina¢do entre apneia do sono e diabete implica em
complicacdes cardiovasculares e renal se ndo diagnosticada e tratada. Surani ¢ Subramanian

(2012) (85) indicam o tratamento com CPAP para melhorar a resisténcia a insulina.

Existe uma forte associacdao entre AOS e fibrilacdo atrial (86), além de maior
prevaléncia do forame oval patente nos pacientes com AOS, quando comparados aos
controles (87). H4 também o desvio de sangue do dtrio direito para o étrio esquerdo do
coracdo, durante a apneia obstrutiva nos pacientes com forame oval patente, visto pelo
doppler transcraniano. Isso faz aumentar o risco de embolia paradoxal nestes pacientes

(88).

Viérias mudangas ocorrem no organismo, em associagdo com os distirbios
respiratdrios, incluindo hipoxemia, redu¢do do funcionamento cardiaco, arritmias cardiacas,
aumento do esfor¢co respiratdrio, oscilacio da pressdo sanguinea, aumento da atividade
simpdtica, disfuncdo de barorreceptores, disfuncdo endotelial, estresse oxidativo, alteracdes
inflamatorias, diminuicdo da atividade fibrinolitica, aumento da agregacdo plaquetdria,
entre outras. Todas essas alteracdes possivelmente sdo responsdveis pelo inicio ou rdpida
progressdao do AVC e por complicagdes cardiovasculares nos pacientes com SAOS (69)

(67) (68).
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3.3.7. Métodos de avaliacio dos Distirbios Respiratérios do Sono

Os métodos diagndsticos utilizados na avaliacdo dos distirbios do sono
compreendem avaliac@o subjetiva, através de escalas e questiondrios especificos; registros

actigraficos ou polissonograficos diurnos ou noturnos (89).

3.3.7.1. Métodos de Avaliacao Subjetiva

Entre os métodos de avaliacdo subjetiva estdo os questiondrios, que podem ser
utilizados na rotina clinica para fins diagndsticos, na monitorizagcdo da resposta aos
tratamentos instituidos, em estudos epidemioldgicos € em pesquisa clinica. Alguns deles ja
sdo validados para a lingua portuguesa. Podem incluir avaliacao de aspectos gerais do sono
e sua qualidade (como o Indice de Qualidade do Sono de Pittsburgh), aspectos especificos
como a sonoléncia excessiva (como a Escala de Sonoléncia de Epworth), avaliacao de
distirbios especificos (como os DRS) e, ainda, ser utilizados para triagem de disttrbios do

sono e da indicacdo para estudos diagndsticos objetivos (89).

Escala de Sonoléncia Epworth: questiondrio que avalia o indicio de sonoléncia
em 8 situacoes diferentes, num periodo recente. Para avaliar a probabilidade de cochilar, o
individuo utiliza uma escala de 0 a 3, onde O corresponde a nenhuma e 3 uma grande
probabilidade de cochilar (90). Escore total: 24 pontos. Valor maior que 10 indica a

presenca de sonoléncia diurna excessiva. Foi validada em nosso meio (91). (Anexo 4)

Indice de Qualidade do Sono de Pittsburgh: avalia a qualidade do sono em
relacdo ao dltimo més, combinando informacdo quantitativa e qualitativa sobre o sono.
Composta por 19 questdes auto-administradas. Essas questdes sdo agrupadas em 7
componentes, com pesos distribuidos numa escala de 0 a 3. As pontuagdes desses

componentes sdo somadas para produzirem um escore global, que varia de 0 a 21, onde
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quanto maior a pontuacao, pior a qualidade do sono. Também € instrumento validado em

nosso meio (92) (93). (Anexo 5)

3.3.7.2. Método de Avaliacao Objetiva - Polissonografia

A polissonografia € o registro simultdneo de multiplas varidveis fisiologicas no
sono, sendo que a polissonografia de noite inteira, realizada no laboratério, constitui o
método padrdo dureo para o diagnéstico dos DRS. A montagem polissonogréfica possibilita
o registro, em poligrafo, do eletroencefalograma (EEG), eletrooculograma, eletromiografia
do mento e membros, medidas do fluxo de ar oronasal, movimento téraco-abdominal,

eletrocardiograma e oximetria de pulso, entre outras varidveis (94) (63).

O estagiamento do sono € estabelecido pelo padrio de ondas cerebrais
(eletroencefalograma — EEG), atividade muscular por eletromiograma da regido
submentoniana e o eletrooculograma, analisados a cada periodo de 20 ou 30 segundos de

registro, que sao denominados "€pocas" (94) (63).

Alguns dos principais dados apresentados no registro polissonografico sdo:
duracdo total de registro, duracdo total de sono, duracdo de vigilia; eficiéncia do sono;
laténcia para o inicio do sono, laténcia para o sono REM e para os demais estdgios do sono;
duragdes (em minutos) e as proporcdes (percentuais) dos estdgios do sono, no tempo total
do sono; nimero total de eventos respiratorios € o IAH por hora de sono; valores da
saturacdo e numeros de eventos de dessaturacdo da oxihemoglobina, numero total e o
indice dos movimentos periddicos de membros inferiores por hora de sono; nimero total e
o indice dos micro-despertares por hora de sono e sua relagdo com os eventos respiratorios
ou os movimentos de pernas; ritmo e frequéncia cardiaca, presenca e contabilizacdo de

registros de roncos (89).

A polissonografia de noite inteira, realizada num laboratério especializado,
requer o treinamento de técnicos, que atuam durante o exame, monitorando os registros dos

sinais transmitidos para um computador. Além disso, requer o treinamento de profissionais,
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aptos a interpretar os exames. Portanto, trata-se de exame complexo, de custo elevado e que
ainda pode trazer inconvenientes para os pacientes, como dormir fora do ambiente habitual

e a presenca dos sensores (80) (11).

Desde 1994, a Academia Americana de Medicina do Sono(12), introduziu o uso
de monitores portdteis para diagnosticar SAOS. Os aparelhos de monitorizacdo foram
classificados em 4 categorias: tipo 1 - polissonografia de noite inteira, realizada em
laboratério, sob supervisao de um técnico; tipo 2 - polissonografia de noite inteira, portétil,
realizada sem a supervisdo de um técnico; tipo 3 — registro portatil, com no minimo, 4 de 7
variaveis fisioldgicas, incluindo ao menos 2 varidveis respiratorias (fluxo de ar e esforco
respiratorio), sinal cardiaco (pulso ou eletrocardiograma) e saturacdo de
oxihemoglobina(pela oximetria de pulso);tipo 4 — registro portdtil, com 1 ou 2 varidveis,

incluindo saturacdo de oxihemoglobina.

Monitorizacdo portdtil para o diagnéstico da AOS: a AOS, muitas vezes, € sub
diagnosticada na populagdo geral, pois o diagndstico € realizado num laboratério
especifico, através da polissonografia noturna. Por isso, a polissonografia domiciliar, nao
supervisionada (“registro portatil”’), pode ser uma opcao vidvel para avaliar pacientes com
suspeita clinica de AOS moderada a grave. Esse método vem sendo usado amplamente em
paises, como os Estados Unidos da América (13). A avaliacdo ambulatorial pode ser usada
para monitorar o tratamento da AOS, na maioria dos pacientes, quando o acesso a

polissonografia de noite inteira € restrito (73).

Dentre os varios tipos de registros portateis tem-se o Embletta ®, que € um
aparelho tipo 2, com vdrios canais que mensuram o fluxo de ar, através da canula nasal,
conectado a um transdutor de pressdo. Esse aparelho estabelece o IAH baseado no tempo
de registro, além de detectar o esforco respiratério e abdominal, através de sensores de
esforco e de detectar a posicao corporal (13). O Embletta ® constitui uma das ferramentas
para diagnosticar eventos respiratorios no sono, principalmente nos pacientes com maior

chance de ter AOS ou na populagdo com maior prevaléncia de DRS. O sistema em questao
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¢ util para diferenciar os vérios tipos de apneias e para obter informacdes clinicas quanto

aos eventos relacionados a posi¢ao (14).

34. Distirbios Respiratorios do Sono e Doencas Cerebrovasculares:

34.1. Correlacio entre DRS e AVC

Na literatura, vérios estudos mostram a associacao entre AOS e AVC, mas a
relacdo causal ainda ndo pdde ser estabelecida, sendo dificil determinar se a AOS precede o

AVC (6) (10) (95) (59).

Em 2005, Artz et al. (95) publicaram um estudo, no qual foram avaliados
aproximadamente, 1500 individuos, no periodo de 12 anos. Na andlise transversal,
individuos entre 30-60 anos, que tinham [AH > 20/h, apresentaram aumento do risco de ter

um AVC, quando comparados aos que tiverem IAH menor que 5/h.

No estudo longitudinal da pesquisa de Artz et al. (2005) (95), os autores
analisaram se o DRS associavam-se com aumento da incidéncia de AVC, no intervalo de 4
anos (4, 8, 12 anos). No modelo, controlado pelo sexo e idade, individuos com IAH > 20/h

tiveram chance maior de ter o primeiro AVC, que o grupo controle.

Yaggi et al. (2005) (59) avaliaram aproximadamente 1000 pacientes com
diagnéstico de AVC, divididos em dois grupos: IAH >5/h ou < 5/h, durante seis anos. Eles
observaram que a SAOS associava-se com risco elevado para AVC, AVCi transitério ou
morte, quando ha o ajuste para idade, sexo, indice de massa corporal (IMC), hipertensao
arterial sist€émica, diabete, fibrilacdo atrial, hiperlipidemia e habito de fumar. Pacientes com

DRS grave exibem um risco maior para o AVC.

Parte dos resultados obtidos pelo grupo de pesquisa multicéntrico Sleep Heart
Health Study (2010) mostra a importante correlagdo entre doenca cerebrovascular e SAOS.
Da amostra de 5422 sujeitos, 193 tiveram AVCi. Destes, 85 eram homens e 108 eram
mulheres. Dos homens, 54(63.5%) e 37 mulheres (34.3%) tiveram IAH maior que 15/h. O

risco de AVC foi correlacionado com IAH e tempo de registro com saturacdo O, menor que
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90% no sono, tanto em homens quanto em mulheres. Ou seja, os sujeitos com indice de
apneia elevado e que tinham uma saturacdo de oxigé€nio baixa no sono eram mais propensos

a desenvolver o AVC (58).

Redline et al. (2010) (58) também demonstraram que a SAOS aumenta a
chance de ter um AVC em homens. Os homens com IAH com aumento moderado a grave
tiveram chance quase trés vezes maior de ter AVCi, do que os que tinham indice baixo. O
risco de ter o AVC aumentou 6% a cada acréscimo de unidade do IAH, de 5 a 25 eventos
por hora. A SAOS aumentou trés vezes o risco de AVC em homens enquanto que em

mulheres, o risco s6 aumentou com IAH grave, com mais de 25 eventos por hora (58).

Rola et al. (2008) (96) avaliaram 91 pacientes com AVCi ou AVCi transitdrio e
os dividiram em dois grupos: um grupo com DRS e outro sem DRS. Nao houve diferenca
significante, quanto a idade, indice de massa corpdrea e pardmetros funcionais entre os
grupos, mas os pacientes com DRS apresentaram maior risco de desenvolver um novo

evento cerebrovascular, no intervalo de dois anos.

Bassetti et al. (1999) (6) em um estudo de caso controle com 128 pacientes
diagnosticados com AVCi ou AVCi transitério agudo encontraram apneias obstrutivas em
62,5% dos pacientes contra 12,5% no grupo controle (pessoas sem diagndstico de AVC),
pareados por sexo, idade e massa corpdrea. Parra et al. (2000) (9) em um estudo com 161
pacientes, com o mesmo diagndstico clinico, realizaram avaliagdo polissonografica na fase
aguda e cronica do AVC. Eles observaram reducao do indice de apneias centrais na fase
cronica, mas com permanéncia das apneias obstrutivas, sugerindo que esta dltima seria

condicao precedente ao evento.

Ha alguns indicios de que apneias obstrutivas sejam mais um fator de risco para
doencas cerebrovasculares, do que consequéncia destas. Esses indicios sdo: histdria prévia
de roncos habituais, pausas respiratérias e sonoléncia excessiva em pacientes com AVC;
surgimento de apneias obstrutivas com igual frequéncia em pacientes com AVC ou AVCi

transitorio; prevaléncia similar das apneias obstrutivas em AVC supra e infratentoriais (5)

).
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Mohsenin e Valor (1995) (97) selecionaram 10 pacientes com diagndstico de
AVC, mas que ndo tiveram histéria significativa de ronco, sonoléncia ou obesidade. A
média do TAH dos pacientes e grupo controle (individuos sem histéria de AVC, pareados
por idade, IMC, presenca de hipertensdo arterial e tabagismo) foi respectivamente, 52 e 3/h.
Os autores sugerem que o AVC pode ser a causa da SAOS, devido a falta de sinais e

sintomas que sugerissem esse quadro antes do icto.

3.4.2. Aspectos Fisiopatolégicos da interacao AOS e AVC

O aumento do risco de AVC pode ocorrer por mecanismos que hao siao
especificos para a circulagdo cerebral. A AOS pode promover aterosclerose generalizada
por meio da hipoxemia intermitente, induzindo a expressdo de citocinas inflamatérias e
adesdao molecular. A associacdo entre SAOS e risco de AVC, através do modelo

aterogénico é assegurado pela maior prevaléncia de lesdo aterosclerdtica de cardtida

interna, em pacientes com AVC (58).

Dzieawas et al. (2007) (98) também relataram maior prevaléncia de lesdo
aterosclerética de cardtida interna, em pacientes com AVC e AOS, quando comparados aos
que ndo tém a SAOS. Além disso, os autores demonstraram a idade mais avangada, IAH
>10/h e o tabagismo como preditores para a aterosclerose. A ultrassonografia de carétida
demonstrou correlacdo entre gravidade da AOS e espessamento da camada intima média.
Os homens com AOS de leve a moderada intensidade t€ém maior chance de desenvolver
aterosclerose na artéria cardtida. Essa predisposi¢cdo estéd relacionada a gravidade da AOS,

avaliada pelo IAH e intensidade da hipoxemia noturna (99).

Acredita-se que a associacdo entre AVC e AOS possa ser mediada pela oclusiao
da faringe e consequentes periodos de dessaturacio-ressaturacio. Essa resposta resulta na
geracdo de radicais livres, liberagdo de mediadores pré-inflamatérios e pré-tromboéticos
com o aumento da atividade nervosa simpatica e da pressao sanguinea. Assim, a AOS pode

aumentar o risco de desenvolver AVC, contribuindo diretamente para o mecanismo
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fisiopatoldgico envolvido no AVC (58). A influéncia da gravidade da AOS e a dessaturagdo

noturna no evento isquémico permanece indeterminada (60).

3.4.3. Prevaléncia de DRS em pacientes com AVC

Até recentemente, o diagndstico de AOS ndo era frequentemente incluido na
avaliacdo clinica, dos pacientes de AVC. Hermann e Basseti (2009)(80) fizeram uma
revisdo de literatura, a respeito das principais pesquisas, envolvendo prevaléncia de DRS
depois do AVC. Dos 17 artigos revistos, do periodo de 1996 a 2008, 7 mostraram
prevaléncia de IAH > 10/h em mais de 60% dos pacientes com AVC. Destes, apenas 2

estudos foram realizados na fase cronica da doenga.

A metandlise realizada por Johnson e Johnson (2010) (7) selecionou 29 artigos
com 2.343 pacientes com AVC ou AVCi transitério, no periodo de 1995 a 2008. O
diagnostico dos distirbios respiratérios do sono foi feito por 3 métodos: polissonografia
completa com canais de EEG, polissonografia com canais limitados sem EEG e auto-
CPAP. Os autores revelaram alta prevaléncia da DRS, com 72% da amostra apresentando

IAH>5/h e 38% >20/h.

O estudo de Johnson e Johnson (2010) (7) mostrou que a maior porcentagem
dos DRS acomete homens, casos de AVC recorrentes e de causa desconhecida. Dos 29
artigos selecionados, 16 realizaram a avaliacdo do sono na primeira semana pos icto, 8 na
primeiro més e apenas 5 ap0Os 30 dias. Isso reflete a maior preocupagdo das pesquisas em
analisar os pacientes ainda na fase aguda do AVC. Os dados disponiveis foram
insuficientes para avaliar se a frequéncia dos DRS foi influenciada pela localizacdo ou
causa do AVC. Trés estudos mostraram maior porcentagem de pacientes com IAH>10/h,
em AVC de causa desconhecida (82%) e outros 3, de causa macrovascular (71%). Num
desses estudos, o IAH >30/h foi mais frequente, nos pacientes com etiologia de
macroangiopatia, ¢ [AH<10/h, mais frequente, nos pacientes com AVC de origem

cardioembolica (Bassetti et al, 2006)(5). Somente 3 estudos correlacionaram a frequéncia

68



de DRS com localizagdo cerebral ou hemisférica do AVC. Nestes, ndo houve diferenca

significativa entre pacientes com IAH>10/h e a localizacao (7).

Johnson e Johnson (2010) (7), ainda mostraram que a prevaléncia de ronco foi
relatada somente em 6 estudos. De 231 pacientes sem DRS, 53% roncavam, enquanto 73%
de 371 pacientes com DRS tinham histéria de ronco (p< 0.001). O risco relativo de ronco

em DRS foi de 1.39.

34.4. Evolucao e Prognéstico de pacientes com AVC e AOS

Sahlin et al. (2008) (100), investigaram se a Sindrome da apneia do sono reduz
a sobrevida dos pacientes com AVC, ao longo de 10 anos. De uma amostra de 132
pacientes, 116 foram a Obito, no periodo estipulado. O risco de morte foi maior nos
pacientes com AOS, comparados aos controles (pacientes com AVC e AOS com [IAH
menor que 15/h), independente dos fatores de risco, como sexo, idade, IMC, hipertensao

arterial, tabagismo.

Sahlin et al. (2008) (100), acreditam que as Sindromes da apneia obstrutiva e
central afetam o paciente de maneira diferente e que as apneias obstrutivas sao mais
prejudiciais ao cérebro. Autores como Franklin (2002) (101) e Balfors e Franklin (1994)

(68) sugerem que a AOS pode levar a isquemia cerebral, diferentemente da apneia central.

Os possiveis mecanismos que causam a mortalidade entre os pacientes com
AVC e com AOS incluem: hipoxemia noturna e aumento subito no risco de 6bito, por
doenca cardiovascular, durante o sono (86). A velocidade do fluxo sanguineo cerebral
aumenta concomitante a pressdo arterial, durante a apneia obstrutiva. Esse aumento €
seguido por sua diminui¢ao, apds o término da apneia, quando a satura¢ao de oxigénio estd
baixa. Essas mudangas alteram a auto regulacdo cerebral, sendo insuficientes para proteger

o cérebro, do rapido aumento da pressdo sanguinea.

Outro aspecto relacionado a mortalidade € a circunferéncia cervical aumentada.
Medeiros et al. (2011) (60) mostraram a importancia de se mensurar o perimetro cervical,

para predizer mortalidade em AVC. Apés avaliar 89 pacientes com AVCi, acompanhando-
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os por um ano, percebeu-se que o aumento da circunferéncia cervical se relacionou com a
mortalidade e provavelmente, constitui medida clinica importante a ser considerada. O
aumento dessa circunferéncia relacionou-se com a presencga de diabete, hipertensao arterial

e risco elevado de AOS.
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4. CASUISTICA, MATERIAL E METODOS
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Desenho do Estudo
Trata-se de um estudo transversal com pacientes com AVCi na fase cronica.

O estudo foi analisado e aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da

Faculdade de Ciéncias Médicas da Unicamp, de acordo com o nimero do processo

1071/2009. (Anexo 6)

4.1. Selecao dos individuos:

Foram incluidos individuos diagnosticados com AVCi, através da histéria e
exames clinicos de imagem, selecionados no periodo de setembro de 2010 a abril de 2013,

que obedeceram os seguintes critérios:

4.1.1. Critérios de Inclusido

Pacientes com diagnéstico clinico de AVCi, avaliados entre o terceiro e quarto
més pos-icto, apresentando déficit motor do tipo hemiplegia ou hemiparesia, com
assisténcia médica regular, no Hospital de Clinicas da UNICAMP. Foi escolhido avaliar os
pacientes nesse intervalo de tempo, por supormos um quadro neuroldgico relativamente

estdvel nesta fase cronica recente de evolucao apés o AVCi.

4.1.2. Critérios de Exclusao

e Pacientes com outras doencas neuroldgicas associadas.

e Pacientes com doencas pulmonares restritivas ou vasculares periféricas
associadas.

e Pacientes com Indice de Massa Corpérea (IMC) superior a 30 kg/m”.

e Pacientes com doenca cardiaca congestiva.

e Pacientes ndo cooperativos por nivel de consci€ncia rebaixado e/ou
comprometimento cognitivo.
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e Pacientes com uso de sonda nasoenteral ou nasogdstrica para a alimentagao,

pois ndo conseguem realizar os testes da funcdo respiratoria.

4.2, Métodos:

4.2.1. Procedimento para as avaliacoes

O recrutamento dos pacientes foi realizado por meio do acompanhamento, pela
pesquisadora, das consultas médicas realizadas na Unidade de Emergéncia e no

Ambulatorio de Neurologia do HC da UNICAMP.

Os participantes foram informados quanto aos objetivos e procedimentos do
estudo. O termo de consentimento livre e esclarecido (anexo 7) foi assinado pelo paciente
ou seu responsavel legal, antes da inclusdo no estudo. Apoés tal confirmacdo, eles foram

orientados a agendar a avaliacdo, indicando-se a data, hordrio e local da mesma.

N

Na avaliacdo, o grupo dos pacientes foi submetido a coleta de dados e as

mensuragdes que se seguem:

e Coleta de dados pessoais

e Exame clinico avaliando IMC, circunferéncia cervical e abdominal (102), e a
classificacdo de Mallampati modificado (103).

e Mensuracio da fun¢do pulmonar e padrio respiratdrio, realizados pela autora
(fisioterapeuta), pelos instrumentos: histéria, exame clinico, espirometria, PIM e PEM,
oximetria de pulso, pico de fluxo de tosse, capnografia volumétrica.

e Avaliagdo dos aspectos do comprometimento neuroldgico pelo AVC através

da Escala do NIHSS, Escala de Rankin e Indice de Barthel Modificado.
e Aplicagdo da Escala de Sonoléncia de Epworth.
e Aplicacio do Indice de Qualidade do Sono de Pittsburgh.

e Realizacdo de estudo polissonogréfico tipo portétil de noite inteira.
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4.2.2. Instrumentos de medida

4.2.2.1. Avaliacao Respiratéria

Avaliagdo clinica:

Padrdo Respiratorio: pela observagdo da frequéncia, ritmo e da existéncia de

predominio apical, basal ou participacao mista das duas regides, toraco-abdominal.

Tipo de térax: pela observacdo dos didmetros antero-posterior e latero-lateral e

deteccao da presenca de deformidades (pectos excavatus, pectus carinatus, cifo-escoliose).

Saturacdo do oxigé€nio basal diurna: medida pelo oximetro de pulso. Valor de

normalidade: > 95% do valor previsto (104). Oximetro modelo Nonin Onyx 9550, EUA.

Espirometria: os pacientes foram submetidos a espirometria na posi¢cao sentada
e deitada, a fim de quantificar a funcdo respiratéria dinamica. Foram avaliados: capacidade
vital for¢cada (CVF), volume expiratério forcado no primeiro segundo (VEF1) e a relacdo
VFE1/CVEF. Periodos de repouso foram ofertados entre as medidas e os resultados foram
expressos em valores absolutos ou em porcentagens dos valores previstos, de acordo com o
sexo e idade dos pacientes (105). Foi usado o espirdbmetro MicroLab-3500-CareFusion,

EUA.

Medidas de Pressdo Inspiratoria Mdxima (PIM) e Pressdo Expiratoria Mdxima
(PEM): os resultados foram comparados com as porcentagens dos valores previstos,
segundo referéncia brasileira de Neder et al. (1999) (52), pelas férmulas: PIM= (143 - 0,55
x idade) para homens e (104 - 0,51 x idade) para mulheres; PEM= (268 - 1,03 x idade) para
homens e (170 - 0,53 x idade) para mulheres. Durante afericio de PIM e PEM pelo
manuvacudmetro, os pacientes receberam comandos verbais para tentar alcangar a forca

inspiratdria e expiratéria maxima e permaneceram na postura sentada, com um clipe nasal.
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As medidas foram realizadas em trés momentos consecutivos, com intervalo de 30

segundos entre as manobras, para a escolha do valor maior. Foi usado o manovacudémetro

digital MVD 300-Globalmed, Brasil.

Medida de pico de fluxo da tosse: usou-se o medidor de fluxo expiratério
maximo (Mini-Wright Peak Expiratory Flow Meter, Clement Clarke, Harlow, Inglaterra).
Valores abaixo de 270 L/min indicam risco elevado de tosse ineficaz durante episddios de
infeccao respiratdria aguda, devido a deterioracdo da musculatura respiratéria, prejudicando

a remocgao de secrecdes e limpeza adequada das vias aéreas (106).

Capnografia volumétrica diurna: foi utilizado o monitor respiratério DX-8100
CO,SMO PLUS Analyser® (Respironics, Murrisville, PA), o qual permite o célculo e
armazenamento das varidveis capnograficas. O sensor do monitor foi conectado a um bocal,
e o clipe nasal foi utilizado para evitar o escape de ar pelo nariz. O paciente sentado respira
inicialmente pelo bocal por um minuto a fim de se “adaptar” a nova situagdo. Logo apos,
inicia-se o registro da monitorizacdo no computador, por 4 minutos. Seleciona-se uma
sequéncia off-line dos ciclos respiratérios do paciente, admitindo-se um coeficiente de
variagdo para o volume total expirado menor que 15% e para a pressdo expiratdria final de

gas carbonico menor que 5%.

O tracado de capnografia volumétrica € chamado capnograma (107). O
capnograma volumétrico é dividido em trés fases. A fase I representa o volume de ar
exalado contido nas grandes vias aéreas em cada ciclo respiratério, essencialmente livre de
diéxido de carbono (CO,). A fase II tem inicio quando a concentragdo de CO; no ar
expirado, aumenta 0,1% acima da linha de base. Representa o esvaziamento, a regido de
transicdo entre as grandes vias aéreas e os alvéolos; e a fase III, que expressa a eliminacao
do COsdos alvéolos (platd alveolar). A Figura 1 é o exemplo da curva capnografica. A

pressdo parcial do gds carbdnico estd relacionada com o volume expirado (54).
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Os valores de normalidades das varidveis da capnografia volumétrica foram

referidos, de acordo com Paschoal et al. (2007) (108).

Capnograma volumeétrico
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Figura 1. Exemplo de uma curva capnografica volumétrica.

4.2.2.2. Avaliagdo Neuroldgica

Escala NIHSS: sua pontuacgdo varia de 0 a 42, onde escores menores indicam

menor comprometimento.

Escala de Rankin: é composta por 6 itens, onde 0 compreende pacientes sem

sintomas e 5, pacientes com incapacidade grave, confinado ao leito.

Indice de Barthel Modificado: composta por10 itens que avaliam a presenga de

incapacidade fisica em diversas atividades didrias. Sua pontuacdo varia de O (dependéncia

completa) a 100 (independéncia completa).
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4.2.2.3. Avaliacio dos Aspectos Respiratorios do Sono

Todas as monitorizacdes do sono foram realizadas pelo mesmo equipamento
Embletta®X100 (Embla, The Netherlands). Os equipamentos pertencem ao Centro de
Estudos em Otorrinolaringologia, Cabega e Pescogco da Disciplina de Otorrinolaringologia
da Unicamp. Este equipamento € um poligrafo portdtil com diferentes canais de
monitorizagcdo, a partir de uma montagem selecionada para o estudo a ser realizado. O
equipamento dispde de uma memoria interna de 128 MB, permitindo armazenar mais de 24

horas de registro, sendo alimentado por pilhas alcalinas modelo AA.

Estudo  polissonogrdfico: todos os pacientes foram submetidos a
polissonografia tipo portdtil, de noite inteira. Os exames foram realizados integralmente
pela pesquisadora, no Setor de Procedimentos Especializados do HC-UNICAMP, com
montagem e retirada dos sensores e acompanhamento do estudo pela mesma. Os exames
ndo foram acompanhados “on line”, no entanto, a pesquisadora realizou intervengdes
periddicas, durante a noite de realizacao, de forma aleatéria ou quando havia solicitagdo do
paciente.

O registro da polissonografia compreendeu:

a) dois canais de EEG: central direito (C4) e occipital direito (02),
referenciados com eletrodo em 16bulo da orelha esquerda, segundo o Sistema Internacional
10/20 de Colocagao de Eletrodos (109).

b) um canal de eletrooculograma, com referéncia com eletrodo em Iébulo da
orelha esquerda.

¢) um canal de eletromiografia do mento

d) medidas do fluxo oronasal por canula com transdutor de pressao

e) dois canais de medida do esforco respiratdrio: tordcico e abdominal (por
cintas piezo elétricas)

f) um canal para sensor de posi¢do corporal

g) um canal para sensor de ronco
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h) um canal para a saturagdo de oxihemoglobina (através da oximetria de
pulso). Este sensor permite o registro e a andlise dos dados da saturacdo da oxi-
hemoglobina, da frequéncia cardiaca, onda de pulso plestimogréfica e da saturagdo da oxi-

hemoglobina por batimento cardiaco.

A Figura 2 e Figura 3 ilustram a montagem dos sensores em um paciente.

Figura 2. Imagem do paciente sentado, apds a montagem de sensores.

Figura 3. Imagem do paciente no leito, aps a montagem de sensores.
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A leitura e a interpretacdo do estudo do sono foram realizadas por uma médica
neurofisiologista especializada e credenciada, baseado em critérios padronizados, de acordo

com a Academia Americana de Medicina do Sono (63) (64).

Quanto aos eventos respiratorios, apnéias foram classificadas conforme as
recomendacdes sugeridas para adultos pelo Manual da Academia Americana de Medicina

do Sono (2007) e hipopneias foram identificadas de acordo com a regra alternativa (64).

O Indice de Apneia- Hipopnéia (IAH) é determinado pela média do ntimero de
apneias e hipopnéias por hora de sono. Um IAH < 5 eventos é considerado normal e com
TIAH > 5 eventos € considerado aumentado. As faixas do aumento sdo: 5 a 15 eventos/hora,
aumento leve; 15 a 30 eventos/hora, aumento moderado e acima de 30eventos/hora,
aumento acentuado, de acordo com as normas e definicdes da Academia Americana de

Medicina do Sono (70).

Escala de Sonoléncia Epworth: valores maiores que 10 foram considerados

anormais, indicando a presenga de sonoléncia diurna excessiva.

Indice de Qualidade do Sono de Pittsburgh: as pontuagdes dos componentes
sdo somadas para produzir um escore global, que varia de 0 a 21, onde um escore acima de
5 indica que o individuo apresenta maior dificuldade em pelo menos 2 componentes, ou

dificuldade moderada em mais de 3 componentes.

4.224. Avaliacio de imagem por Ressondncia e Angio-ressonancia

encefalicas

Os pacientes foram avaliados radiologicamente através de ressondncia e angio-
ressondncia arterial do encéfalo, realizadas em equipamento 3 Tesla (Achieva Philips
Medical Systems) através das sequéncias: arterial 3D-TOF (time-of-flight), axial FLAIR

(fluid inversion recovery), volumétrica ponderada em T1 e axial ponderada em difusao.
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Em relagdo a avaliacdo radioldgica, ndo foi padronizado o momento em que se
realizou o exame. Houve dificuldades em padronizar, devido a grande demanda de
pacientes, em diversas dreas, a serem atendidos no setor, e devido a manuten¢ao técnica do
aparelho, que frequentemente, impedia o andamento do servico. Em média, o exame foi

realizado 4,5 meses apos o icto.

Quanto ao tipo de isquemia, foram consideradas como lacunares aquelas
menores que 1,5cm e que ndo envolviam o cértex. As demais que envolviam o cortex (de
quaisquer dimensdes) ou ndo envolviam o cortex (maiores que 1,5cm), foram classificadas

como nao lacunares.

Relacionado ao tempo de evolugdo, foram consideradas como isquemias
recentes (fases aguda ou subaguda) aquelas que apresentaram restricdo a difusdo das

moléculas de dgua. As demais foram consideradas como cronicas.

As dimensdes das isquemias ndo lacunares foram consideradas como pequenas,
quando envolviam menos que 1/2 dos territorios das artérias cerebral anterior ou posterior;
e menos que 1/3 do territdrio da artéria cerebral média. Quando o envolvimento foi maior

que estes referidos acima, as isquemias foram classificadas como grandes.

O estudo angiografico definiu auséncia ou presenca de estenose arterial
intracraniana. Quando presente, a estenose foi classificada como leve, moderada ou

acentuada, de acordo com critério visual subjetivo do neurorradiologista.

A quantificacdo da microangiopatia foi de acordo com a classificacdo de
Fazekas (110). Fazekas 0: auséncia ou lesdo puntiforme isolada na substincia branca;
Fazekas 1: multiplas lesdoes puntiformes na substancia branca; Fazekas 2: lesdes na
substancia branca tendendo a confluéncia; Fazekas 3: grandes lesdes confluentes na

substancia branca.
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4.3. Analise Estatistica:

Os dados registrados nos roteiros de avaliagdo foram revisados manualmente
pelo pesquisador. A seguir, foram transcritos e armazenados nos moldes de arquivo para o
banco de dados do programa SPSS versdao 20.0; SAS System for Windows (statistical
analysis system), versdo 9.2. SAS Institute Inc, 2002-2008, Cary, NC,USA; R 3.0.1, versdo
de maio de 2013, sendo novamente revisados para detecc¢do e corre¢ao de possiveis erros de

digitacao. O nivel de significancia adotado foi de 5%.

A utilizagdo da estatistica descritiva de posicdo (média, mediana, minimo e
maximo) e de dispersao (desvio padrao) foi utilizada para descrever os dados demograficos

e clinicos da amostra.
Varidveis quantitativas utilizadas:

1. Dados pessoais: idade (anos), IMC (kg/rnz), carga tabdgica (anos/maco),
perimetro cervical (cm), perimetro abdominal (cm), tempo decorrido entre o AVC e a
coleta de dados (escalas).

2. Dados da CVF, VEFI1, VEF/CVF, PIM, PEM, oximetria de pulso diurna,
pico de fluxo de tosse, parametros da capnografia volumétrica.

3. Dados do sono: TAH (eventos/hora), saturacio média de oxigénio no
registro, saturacdo minima de oxigénio no registro, porcentagem de tempo de registro com
saturacdo menor que 90%, indice de dessaturacdo, presenca de roncos no registro.
Parametros da arquitetura do sono: eficiéncia do sono, laténcia para o sono, laténcia para o
sono REM, indice de microdespertares, percentuais dos estagios do sono (1, 2, 3 e REM).

4. Pontuacdo nas escalas NIHSS, Ranhin, Barthel, Epworth e Indice de
Qualidade de Sono de Pittsburgh.

Variaveis qualitativas utilizadas: sexo, HAS (presente ou ausente), diabete
melito (presente ou ausente),tabagismo (presente ou ausente), dislipidemia (presenteou

ausente), déficit motor (hemiplegia ou hemiparesia), classificacdo de Mallampati (grau I e
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IT ou IIT e IV), IAH (<15 eventos/hora e > 15 eventos por hora), ronco (presente ou

ausente), parametros da ressondncia e angio-ressonancia.

As comparacdes entre as varidveis categdricas foram feitas através do teste nao
paramétrico exato de Fisher, para ver se houve relacio entre as varidveis. As comparagdes
entre as varidveis continuas foram feitas através do teste ndo paramétrico de Mann-
Whitney, para verificar se a média da varidvel € igual a zero ou para diferenca entre médias,

de duas variaveis.

A andlise de regressao linear multipla com transformac¢do por postos foi
utilizada para tentar identificar as varidveis relacionadas aos parametros respiratérios. As
varidveis selecionadas (PEM, PIM, PFP, NIHSS, Rankin, Barthel) foram incluidas no

modelo.

Foi utilizado o coeficiente de Spearman para verificar a existéncia de correlacao
(associagdo linear) entre as varidveis estudadas. O coeficiente de Spearman assume valores
de -1 a +1. Quanto mais préximo de zero, menos correlacionadas sdo as varidveis, e quanto

mais proximo de 1 ou -1, mais correlacionadas sdo as varidveis.
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5. RESULTADOS
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Foram registrados 500 pacientes com diagnoéstico clinico de AVC, no periodo
de setembro de 2010 a abril de 2013. Destes, 58 foram a ébito, seja durante a internacao ou
ap6s a alta hospitalar. Dos 442 pacientes restantes, em 104, os AVC eram de etiologia
hemorrégica. Outros 39 pacientes com AVCi ainda permaneciam internados, na ocasido da
avaliacdo, inviabilizando-a, foram transferidos para outro hospital, ndo apresentavam
contato telefébnico ou moravam em clinicas de repouso ou em cidades distantes,

dificultando o contato e o acesso a Unicamp, para serem avaliados.

Dos 299 pacientes com AVCi, 260 foram excluidos da pesquisa por
apresentarem outras doencgas associadas € complicacdes, como SAOS ja diagnosticada,
fratura de membros inferiores, neoplasia, tuberculose, doenca de Chagas, doenca de
Alzheimer, transtorno psiquidtrico, infarto agudo do miocérdio, estenose mitral grave,
traumatismo craniano e crises epilépticas. Outros pacientes foram excluidos por ndo
apresentarem déficit motor, serem obesos, usarem sondas nasoenterais ou terem afasia
global. Dez pacientes preenchiam os critérios de inclusdo da pesquisa, mas desistiram da

avaliacdo (fluxograma -Figura 4).
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500
Pacientes AVC

58 pacientes foram a 6bito

442
Pacientes \L
338 104
Pacientes AVCi Pacientes AVCH

39 pacientes: ainda internados; transferidos para
outros hospitais; falta de contato telefénico; morando
em clinicas de repouso ou cidades distantes, na
ocasido da avaliacdo.

299
Pacientes

260 pacientes excluidos

39
Pacientes

10 pacientes desistiram da avaliacdo

29
Pacientes avaliados

Figura 4. Fluxograma dos pacientes com AVC do Hospital de Clinicas e Ambulatério

Neurovascular da Unicamp.
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A mediana da idade dos 29 pacientes foi de 61 anos, sendo a maioria do sexo
masculino  (20/29), com hipertensdao arterial sist€mica, além de diabete e
hipercolesterolemia como principais fatores de risco. A média da escala NIHSS foi de 4,5 e
os pacientes apresentaram incapacidade entre leve e moderada para realizar atividades
didrias, de acordo com a escala de Rankin e Barthel. Vinte e trés pacientes tiveram
hemiparesia como déficit motor e apenas 6 apresentaram hemiplegia na ocasido da

avaliacdo (Tabela 1).

Tabela 1. Dados demogréficos e clinicos dos pacientes com AVCi.

Pacientes
Numero de individuos 29
Mediana da idade (min-max) 61 (41-85)
Sexo masculino/feminino 20/9
Numero de pacientes com HAS (%) 23 (79,3)
Numero de pacientes com diabetes (%) 12 (41,4)
Numero de pacientes com hipercolesterolemia (%) 12 (41,4)
Numero de fumantes ou ex-fumantes (%) 17 (58,6)
Carga Tabégica (média em anos/maco) 33,7 (1-64)
Escore médio do IMC 25,6 (18,9-29,9)
Numero de pacientes submetidos a terapia trombolitica (%) 4 (13,8)
Escore médio da NIHSS (min-max) 4,5 (0-15)
Escore médio do Rankin (min-max) 2,3 (0-4)
Escore médio do Barthel (min-max) 72,2 (15-100)
Numero de pacientes com hemiparesia/ hemiplegia 23/6

HAS: hipertensio arterial sistémica, IMC: indice de massa corporal (Kg/m?), NIHSS: National Institutes of
Health Stroke Scale. NIHSS: quanto maior a pontuacdo, maior o comprometimento neuroldgico, Rankin:
quanto maior a pontuacdo, maior a incapacidade funcional, Barthel: quanto maior a pontua¢do, menor o

comprometimento das atividades funcionais.
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Na avaliacdo clinica da fun¢do respiratéria os pacientes apresentaram padrdo
respiratério com frequéncia e ritmo normal, de predominio misto, com participagdo das
duas regides, toraco-abdominal (apenas um paciente apresentou predominio abdominal).
Nao foi detectada nenhuma deformidade do térax, como pectos excavatus, pectus carinatus
ou cifo-escoliose. Em relacdo a ausculta pulmonar, 3 pacientes tiveram ausculta alterada,

com roncos ou sibilos. Dos 29 pacientes, 5 tiveram relacio VEF1/CVF menor que 0,7.

Na avaliacdo dos parametros respiratérios, as médias de espirometria, PIM e
saturacdo de oxigénio na vigilia estavam nos valores de normalidade. As médias de PEM e

PFT estavam abaixo dos valores de referéncia (Tabela 2).

Tabela 2. Parametros da func¢do respiratoria nos pacientes com AVCi.

Pacientes
Média CVF% sentado 68,45
Média CVF% deitado 63,2
Média VEF1% 63,4
Média VEF1/CVF% 94,3
Média PIM% 62,3
Média PEM% 59,3
Média PFT% 246,2
Média SpO,q, diurna 96,4

CVF: capacidade vital forcada, VEF1: volume expiratério forcado no primeiro segundo, PIM: pressdo

inspiratéria maxima, PEM: pressdo expiratdria maxima, SpO,: saturag@o de oxigénio.

A avaliacdo mais especifica e detalhada da forca muscular e dos volumes
pulmonares, através dos instrumentos de medida de espirometria, PIM, PEM, pico de fluxo
de tosse e capnografia volumétrica na vigilia, demonstrou o comprometimento da funcdo

respiratdria, nos pacientes de AVCi.
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Na capnografia volumétrica o grupo de pacientes com a variavel “Slope da fase
3” (Slp3) aumentada (n = 15) apresentou volume corrente, volume inspiratério (Vi),
volume expiratorio (Ve), VCO2 (volume de géds carbdnico expirado), ventilacao alveolar e
tempo inspiratério menor, compensando com frequéncia respiratéria (FR) e indice de
respiracdo rapida e superficial (RSBI) maior. O Slp3 normalizado pelo volume expiratério
€ maior porque o volume expiratorio € menor (Tabela 3). O cut off do Slp3 foi de 7,8. O
exame nao foi realizado em todos os pacientes por falta de disponibilidade por parte do

paciente ou porque o paciente ndo conseguiu realizar a manobra.

Tabela 3. Capnografia volumétrica em pacientes com AVCi

Grupo com Grupo com P3SLP
P3SLP até 7,8 acima de 7,8
(N=17) (N=15)

Mediana I;?et:;:;:::ﬂ Mediana Intervalo Interquartil Val;(-)r*
Peso 80 71 -84 70 60 -73 0,039
IMC 28,4 26,9 - 29,7 25,2 22,8-27.8 0,032
Anos/maco 23 15,2-32.,5 48 31,5 -60,7 0,042
FR 14 13-16 18 15-22 0,032
RSBI 20 13,1-25,5 41,5 27,8 -829 0,005
VCO2 2343 207,5 - 280,7 172,8 141,2 - 219,7 0,011
Vi 728 589 - 1016 472 266 - 563 0,009
Ve 808 707 - 1101 502 277 - 601 0,002
Ti 2 2-2 1 1,0-2 0,014
VCO2/br 16 15-23 10 7-12 <0,0001
VC insp/peso 9,72 7,53 - 12,09 7,08 3,84 - 8,25 0,047
VC exp/peso 11,38 8,72 -13,1 6,86 4,14 - 8,79 0,009
MV alv s 10 7-12 5 4-9 0,021

IMC: indice de massa corporal (Kg/mz), FR: frequéncia respiratdria (br/m), RSBI: indice de respiracdo ripida
e superficial (br/m/L), VCO, (mL/m): volume de gés carbonico expirado, Vi (mL): volume inspiratério, Ve
(mL): volume expiratdrio, Ti (sec): tempo inspiratério,VCO,/br (mL): volume de gis carbdnico expirado a
cada respiragdo, VC insp/Peso (mL/Kg): volume corrente inspirado normalizado pelo peso corporal, VC
exp/Peso (mL/Kg): volume corrente expirado normalizado pelo peso corporal, MV alv s (L): volume minuto

alveolar espontaneo. * Teste U de Mann-Whitney (nivel de significancia com p-valor < 0,05).
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O pico de fluxo inspiratério (PFI) (parametro da capnografia volumétrica) foi menor no
grupo de pacientes com hemiplegia quando comparado ao grupo de pacientes com
hemiparesia, 21,04 e 32,5 L/m, respectivamente (p = 0,042).

Quando avaliada a for¢a da musculatura expiratdria, o grupo de pacientes com
PEM inferior a 60% do valor de referéncia apresentou PIM, VEF1, Vi menor e FR e RSBI
maior que o grupo com PEM acima de 60%, do valor de referéncia. O grupo com
comprometimento da forca expiratria apresentou prejuizo maior da fun¢do neuroldgica,
visto pela maior pontuagdo na escala NIHSS (p= 0,013). Quanto maior a pontuagdo na
escala NIHSS, pior o déficit neuroldgico. Mesmo sem significincia estatistica, o grupo com
fraqueza muscular expiratéria também apresentou maior dificuldade nas atividades

funcionais, avaliadas pelas escalas de Rankin e Barthel (

Tabela 4). O exame ndo foi realizado em todos os pacientes por falta de
disponibilidade (por parte do paciente) ou porque o paciente ndo conseguiu realizar a

manobra.
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Tabela 4. PEM em pacientes com AVCi.

Grupo PEM = Grupo PEM < 60%
(n=12) (n=13)
. Intervalo . Intervalo -

Mediana Interquartil Mediana Interquartil VaIl)or*
Cvr 67,5 58,5 - 82 62.5 55,572 0,346
YT 64.5 51,5-80,2 60,5 47,2 -65 0,283
VEF1% 67 62-91,2 56,5 46 - 64 0,05
PIM% 77,5 67,5 -90,7 41,5 28,2-59 0,02
PFT 260 235-300 240 185 - 300 0,482
SpO,diurna% 95 95 -96 97 96 - 98 0,008
NIHSS 2 1-3 5 2-8 0,013
Rankin 1 1-3 3 2-4 0,069
Barthel 95 70 - 100 60 40 - 85 0,087
FR 14 12,5 -20,5 18 16 - 21 0,169
Vi 724 555,5 - 818 496,5 260,5 - 656,5 0,041
Ve 736 568,5 - 815,5 532,5 277,2 -756,2 0,193
VCO, 207,5 175,2 -227,5 204,8 136,5 - 240,9 0,651
ETCO, 27,5 243-323 31,5 23,6 - 36,9 0,277
RSBI 19,2 15,1-37,3 44 28,5-78,3 0,04
PFI 31,2 28,5-139,5 29 18,6 — 37,5 0,247
Ti 2 1-25 2 1-2 0,31
Te 2 1,5-3 2 1,25-2 0,129
VC inp/Peso 8,7 6,6 - 10,9 6,9 3,6-93 0,129
VC exp/Peso 9 7-11,6 7,5 3,8-10,7 0,219

PEM (cmH,0): pressdo expiratéria maxima, CVF (L): capacidade vital forcada, VEF1(L): volume expiratério
for¢ado no primeiro segundo, PIM (cmH,0): pressdo inspiratéria maxima, PFT (L/m): pico de fluxo de tosse,
NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale, FR (br/m): frequéncia respiratéria, Vi (mL): volume
inspiratério, Ve (mL): volume expiratério, VCO, (mL/m): volume de gds carbonico expirado,
ETCO,(mmHg): concentracdo de gas carbdnico no final da expiracdo, RSBI (br/m/L): indice de respiragdo
rapida e superficial, PFI (L/m): pico de fluxo inspiratério, Ti (sec): tempo inspiratério, Te (sec): tempo
expiratorio, VC insp/Peso (mL/Kg): volume corrente inspirado normalizado pelo peso corporal, VC exp/Peso
(mL/Kg): volume corrente expirado normalizado pelo peso corporal. * Teste U de Mann-Whitney (nivel de

significAncia com p-valor < 0,05).
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Na mensuracdo da CVF na posicdo sentada, os pacientes com volume
pulmonar baixo, ou seja, com medida de valor inferior a 60% do previsto, apresentaram
dificuldade mais significativa para realizar as atividades funcionais. Por exemplo,
necessitaram de auxilio na transferéncia da cama para a cadeira, para alimentacdo e
vestudrio, mobilidade e deambulacdo. (Tabela 5). O exame ndo foi realizado em todos os

pacientes porque alguns ndo conseguiram realizar a manobra.

Tabela 5. CVF na posi¢do sentada em pacientes com AVCi.

Grupo CVF Grupo CVF
sentado > 60 % sentado < 60%
(n=16) (n=38)
. Intervalo . Intervalo -
Mediana Interquartil Mediana Interquartil Varl)or*
NIHSS 2 1-5 4,5 2-6 0,291
Rankin 1 1-2 3 2,2-4 0,009
Barthel 97,5 80 - 100 65 46,2 - 83,7 0,023

CVF: capacidade vital forcada, NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale. NIHSS: quanto maior a
pontuacio, maior o comprometimento neurolégico, Rankin: quanto maior a pontuacdo, maior a incapacidade
funcional, Barthel: quanto maior a pontuag@o, menor o comprometimento das atividades funcionais.* Teste U

de Mann-Whitney (nivel de significancia com p-valor < 0,05).

A andlise da efetividade da tosse mostrou que os pacientes com tosse mais fraca
apresentaram tempo maior com saturacdo inferior a 90% do previsto, na oximetria noturna,
volume de gis carbodnico expirado em vigilia e PFE menor (Tabela 6). O exame nao foi

realizado em todos os pacientes porque alguns ndo conseguiram realizar a manobra.

94



Tabela 6. Pico de Fluxo de Tosse em pacientes com AVCi.

CVF% sentado
CVF% deitado
VEF1%

PIM%

PEM%
SpO;noturna %

SpO; noturna<
90%

VCO,
PFE

Grupo Pico Grupo Pico Fluxo
Fluxo Tosse 2 Tosse <270 L/min
270 L/min
n=9) (n=15)
p-
Mediana Intervalo. Mediana Intervalo. Valor
Interquartil Interquartil "
63 56-73 69 60,5 - 80 0,393
60 53-67,5 62,5 48 - 70,7 0,808
63 45,5 - 83,5 64 56 - 67 0,647
69 49,5-93,5 46 34,5 - 85,5 0,357
53 46,5 - 70 46 38-83 0,357
94.9 93,5-96,5 93 92-94,5 0,055
0 0-1,5 2 1-8 0,042
2243 203.,4 - 240,9 161,2 139,4 -212,1 0,043
36,4 31,6 -43.8 27,6 21,8 -33,6 0,034

CVF (L): capacidade vital forcada, VEF1(L): volume expiratério forcado no primeiro segundo, PIM
(cmH,0): pressdo inspiratéria mixima, PEM (cmH,0): pressdo expiratéria maxima, SpOs:saturacdo de
oxigénio, SpO, noturna: < 90% porcentagem do tempo de saturagdo de oxigénio menor que 90%, VCO,

(mL/m): volume de gés carbdnico expirado, PFE (L/m): pico de fluxo expiratério. * Teste U de Mann-

Whitney (nivel de significancia com p-valor < 0,05).

A andlise das correlagdes entre varidveis respiratérias e varidveis neuroldgicas,
utilizadas comumente, para acompanhar a evolugdo dos pacientes com AVCi, demonstra
que quanto maior a fraqueza da musculatura inspiratéria e expiratdria € quanto menor o

volume pulmonar alcangado, maior € o comprometimento motor e incapacidade nas

z

atividades de vida diaria (Tabela 7).
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Tabela 7. Coeficiente de correlacdo de Spearman entre varidveis respiratorias e

neuroldgicas nos pacientes com AVCi.

PIM PEM CVF sentado CVF deitado
NIHSS -0,4327 -0,5147 -0,0132 -0,2728
p-valor* 0,0308 0,0071 0,9512 0,2079
Rankin -0,3057 -0,4344 -0,4506 -0,5213
p-valor* 0,1373 0,0266 0,0271 0,0108
Barthel 0,2367 0,3807 0,2971 0,4260
p-valor* 0,2547 0,0551 0,1586 0,0427

PIM (cmH,O): pressio inspiratéria mixima, PEM (cmH,0): pressdo expiratéria maxima, CVF (L):
capacidade vital forcada, NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale. NIHSS: quanto maior a
pontuacdo, maior o comprometimento neurolégico, Rankin: quanto maior a pontua¢io, maior a incapacidade
funcional, Barthel: quanto maior a pontuagio, menor o comprometimento das atividades funcionais. Teste de

correlagdo de Spearman, com nivel de significancia de p-valor < 0,05.

Houve correlagdes entre as varidveis respiratérias nos pacientes de AVCi

(Figura 5, Figura 6).
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PIM %

Figura 5. Correlagdo entre as varidveis PIM e PEM, nos pacientes com AVCi.

CVF deitado %

Figura 6. Correlagdo entre as varidveis CVF deitado e PEM, nos pacientes com AVCi.
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Na regressdo linear multipla o Unico parametro relacionado a PEM foi a escala
de NIHSS (Tabela 8). Quase 50% da variagao dos escores da escala NIHSS pode ser
explicada pelo valor da PEM.

Tabela 8. Variadveis relacionadas a PEM, usando o modelo de regressao linear multipla.

Varidvel r p-valor

NIHSS 0.4969 0.0023

Em relacdo a avaliacdo neuroldgica, a amostra apresentou, na média, pouco
comprometimento em relacdo a gravidade da doenca (NIHSS: 4,5), e a funcionalidade nas
atividades didrias (Rankin: 2,3; Barthel: 72). A maioria dos pacientes com AVCi
apresentou o déficit motor do tipo hemiparesia (79%) e deambulavam sem apoio. Porém,
na categorizacdo do grupo em pacientes com hemiplegia e com hemiparesia, percebeu-se
que os pacientes hemiplégicos apresentaram o IAH nas faixas de aumento de grau
moderado a grave e os pacientes hemiparéticos apresentaram IAH de normal a aumento de

grau leve.

O grupo de pacientes com pontuacdo na escala de Barthel inferior a 50 pontos
(maior grau de incapacidade fisica) apresentou pior resultado nos itens de déficit da funcio
neuroldgica e na funcionalidade, avaliados pela NIHSS e Rankin, quando comparados ao
grupo de pacientes com pontuagdo superior a 50. O mesmo grupo (Barthel < 50) mostrou
comprometimento da funcdo respiratéria, demostrando reducdo da forca e volume
pulmonar. Houve redug¢do da PEM, PFI, VC insp/Peso (volume corrente inspirado

normalizado pelo peso) (Tabela 9).
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Tabela 9. Escala de Barthel nos pacientes com AVCi.

Grupo Barthel > 50

Grupo Barthel < 50

(n=19) (n=10)
. Intervalo . Intervalo -

Mediana Interquartil Mediana Interquartil VaIl)or*
CVE 64,5 60 - 74 2 0 50.7-90.5 0,537
CVE 64 58,5 - 69,5 53 44,5 -75,7 0,117
VEF1% 64 59,7 -70 49 37,5 - 86 0,343
PIM% 62,5 47,5 -85,7 40 23-93,5 0,152
PEM % 62 47 -78 40 38-56,5 0,045
PFT 250 222,5-287,5 225 160 - 322,5 0,742
NIHSS 2 1-4,0 8 5,7-11,7 <0,0001
Rankin 1 1-2,0 4 4-40 <0,0001
FR 15,5 13-18 18 15-22 0,329
Vi 576 476 -770 365 214 - 627 0,115
Ve 646,5 472,2 - 806,7 390 2245 -711,7 0,203
VCO, 203,7 152,3 -240,9 181,9 74 - 222 0,294
ETCO, 28 24,6 - 33,2 32,2 23,8 -38,4 0,407
RSBI 26,7 16,9 - 46 61,7 32,8-105,3 0,115
PFI 32,1 28,5-39,4 23,3 15,6 - 31,1 0,027
Ti 2 1-2 1,5 1-22 0,747
Te 2 2-2,75 2 1-22 0,407
VC inp/Peso 8 6,6 - 10,6 4,6 3-8.1 0,049
VC exp/Peso 8,7 6,9-113 5 3,1-9,1 0,083

Barthel: quanto maior a pontuagdo, menor o comprometimento das atividades funcionais, CVF (L):
capacidade vital for¢ada, PIM (cmH,0): pressdo inspiratéria maxima, PEM (cmH,O): pressdo expiratéria
maéxima, PFT (L/m): pico de fluxo de tosse, NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale, FR: frequéncia
respiratéria (br/m), Vi (mL): volume inspiratério, Ve (mL): volume expiratério, VCO, (mL/m): volume de gés
carbdnico expirado, ETCO, (mmHg): concentracdo de gis carbdnico no final da expiragdo, RSBI (br/m/L):
indice de respiracdo rapida e superficial, PFI (L/m): pico de fluxo inspiratério, Ti (sec): tempo inspiratério, Te
(sec): tempo expiratério, VC insp/Peso (mL/Kg): volume corrente, inspirado normalizado pelo peso corporal,
VC exp/Peso (mL/Kg): volume corrente expirado normalizado pelo corporal. * Teste U de Mann-Whitney

(nivel de significancia com p-valor < 0,05).

A ressonancia magnética demonstrou lesdo isquémica cortical e/ou subcortical

em 27 pacientes e lesdo lacunar em 2 pacientes. Sessenta € nove por cento da amostra
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apresentou lesdo unica no exame de imagem. Houve envolvimento capsular em 8 pacientes.
Quanto ao tempo de evolucdo da lesdo, na ocasido da realizacdo da ressonancia magnética,
metade dos pacientes que realizou o exame apresentou sinais de lesdo recente e a outra
metade apresentou lesdo cronica, pois foram avaliados em momentos diferentes. Quanto a

dimensao da isquemia ndo lacunar, 10 de 25 foram de tamanho grande (Figura 7).

A lesdo microangiopdtica ocorreu em 64,3% da amostra. De acordo com a
classificacdo de Fazekas, metade da amostra apresentou auséncia desse tipo de lesdo, lesdo
puntiforme ou multipla na substancia branca. A outra metade apresentou lesdes de
substancia branca tendendo a ou tendo confluéncia, sendo consideradas oclusdes de grau

moderado a acentuado.

Em relagdo ao estudo angiografico, houve presenca de estenose intracraniana
em 13 de 25 pacientes, sendo classificadas como moderada a grave em 41% da amostra

(Figura 8).

Figura 7. Exemplo de lesdo isquémica extensa em hemisfério direito (ressonancia

magnética) de um paciente da pesquisa.
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Figura 8. Exemplo de estenose na artéria cerebral média a direita (angio-ressonancia) de um

paciente da pesquisa.

No grupo de pacientes com AVCi com envolvimento capsular (avaliado pela
ressonancia magnética) houve comprometimento funcional e incapacidade fisica maior que

o grupo sem envolvimento da cdpsula, na lesdao (Tabela 10).
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Tabela 10. Andlise da presenca de envolvimento capsular, avaliado pela ressonancia

magnética, relacionado a varidveis neuroldgicas.

Grupo AVCi sem Grupo AVCi com
envolvimento envolvimento
capsular capsular
(n =20) (n=8)
Intervalo Intervalo p-
Mediana Interquartil Mediana Interquartil ~ Valor*
NIHSS 2,5 1-6 5,5 2,5-8,7 0,281
Rankin 2 1-3,7 4 3-4 0,033
Barthel 85 57,5-100 47,5 32,5-67,5 0,028

NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale, IAH: indice de apneia e hipopnéia, NIHSS: quanto maior a
pontuacdo, maior o comprometimento neurolégico, Rankin: quanto maior a pontua¢do, maior a incapacidade
funcional, Barthel: quanto maior a pontuagdo, menor o comprometimento das atividades funcionais, Epworth:
quanto maior a pontuac¢do, maior a queixa de sonoléncia diurna.* Teste U de Mann-Whitney (nivel de

significancia com p-valor < 0,05).

Foi realizado o exame polissonogrifico nos 29 pacientes. Porém, houve uma
perda de 27,5% da amostra, por falha na captacdo da saturagdo de oxigé€nio (indispensdvel
para a avaliagdo da SAOS) em 8 pacientes, inviabilizando o aproveitamento do registro.
Dos 21 pacientes com avaliagdo completa, a média do IAH foi de 15,6/hora (indice
moderadamente aumentado) e a média da saturagdo de oxigénio foi de 94,0%. Mesmo com
a avaliacdo sendo realizada na fase cronica da doenga, em 16 pacientes, ou seja, em 76% da
amostra houve aumento do indice de apneia e hipopnéia, de graus variando de leve a
acentuado. A principal queixa dos pacientes avaliados foi histéria de roncos, registrado

pelo aparelho portétil, em todos os pacientes (Tabela 11).
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Tabela 11. Dados polissonograficos relacionados ao estudo do sono dos pacientes com
AVCi.

Pacientes
Numero de individuos 21
Escore médio do IAH (min-max) 15,6 (0-52,2)
Numero de pacientes com IAH <5 (%) 5 (23,8%)
Numero de pacientes com IAH entre 5 - 15 (%) 7 (33,3%)
Numero de pacientes com IAH entre 15 - 30 (%) 6 (28,5%)
Numero de pacientes com IAH > 30 (%) 3(14,2)
Escore médio de SpO, noturna (%) (min-max) 94 (89,2 - 97,3)
Escore médio de SpO, noturna min (%) (min-max) 84,8 (67 —94)

9% tempo de registro na PSG com SpO; noturna< 90% (min-max) 5(0-62,5)

Numero de pacientes com presenga de ronco (%) 21 (100%)

IAH: indice de apneia e hipopnéia; SpO,: saturacdo de oxigénio, SpO, noturna min, saturacdo de oxigénio
noturna minima, SpO;noturna< 90%: porcentagem do tempo de satura¢do de oxigé€nio noturna menor que

90%, PSG: polissonografia.

O grupo de pacientes com aumento moderado a grave do IAH foi diferente
daquele com IAH normal ou com aumento leve. O grupo com IAH >15 eventos/hora teve
média de 25 eventos respiratorios/hora e o grupo com IAH < 15 eventos/hora teve média de
7 eventos/hora (p-valor = 0,0001). Como era esperado, o grupo com aumento moderado a
grave do IAH apresentou parametros do sono piores que o grupo com IAH < 15, mas sem
relevancia estatistica. Houve significancia no indice de dessaturagao (5,8 x 20,6
respectivamente, grupo < 15 eventos/hora e grupo IAH > 15 eventos/hora), com p-valor =

0,004 (Tabela 12).

O grupo de pacientes com IAH >15/hora teve pior resultado funcional,
mensurado pela escala de Rankin e indice de Barthel, quando comparado ao grupo de IAH
normal ou leve, mas sem significancia estatistica (Tabela 12). Da mesma forma, o grupo de
pacientes com hemiplegia teve IAH = 22,7 (grau moderado de aumento) e o grupo com

hemiparesia teve IAH = 13,6 (grau leve).
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Tabela 12. Dados do IAH relacionados a outros pardmetros polissonogrificos e

neuroldgicos nos pacientes com AVCi.

Grupo Grupo
TIAH <15 TAH > 15
(N=11) (N =10)
Min - p-
Mediana Mediana Min - Max
Max Valor#*
IAH (eventos/hora) 7 0,0-14 20,9 16-52,2 0,0001
SpO; noturna 94,2 91 -97 93,8 89,2-97,3 0,809
SpO, noturna min 86,6 80 -94 85 67 - 89 0,0349
% tempo de registro na PSG
1,1 0,0-8 2.5 0-14,2 0,152
com SpO; noturna< 90%
Indice de dessaturagdo 5.8 0-12,3 16,8 4,1-50,2 0,004
NIHSS 4 0-15 2.5 0-11 0,758
Rankin 2 0-4,0 2,5 0-4 0,803
Barthel 85 25-100 75 30-100 0,606

IAH: indice de apneia e hipopnéia, SPO2: saturacdo de oxigénio noturna, NIHSS: National Institute of Health

Stroke Scale. * Teste U de Mann-Whitney (nivel de significancia com p-valor < 0,05).

A Figura 9 exemplifica o resumo grafico de registro de polissonografia por
aparelho portitil, de um dos pacientes com AVCi, mostrando eventos respiratorios
obstrutivos (apneias e hipopnéias) no sono. E possivel visualizar os eventos obstrutivos,
principalmente no estdgio do sono REM, acompanhados de dessaturacio de oxigénio e/ou

microdespertares.
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Figura 9. Exemplo de resumo grafico de registro de polissonografia por aparelho portatil,

de um dos pacientes avaliados com AVCi, mostrando eventos respiratdrios obstrutivos
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(apneias e hipopnéias) no sono.

A andlise descritiva da arquitetura do sono, nos 21 pacientes mostrou redugdo

da eficiéncia do

de sono) e aumento da laténcia para o sono REM (> 120 minutos). Quanto aos estidgios do

sono, houve aumento dos percentuais do estdgio 1 do sono NREM e reducdo do percentual

sono (inferior a 85%), aumento do indice de microdespertares (> 10,0/hora
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do estdgio do sono REM, ou seja, os pacientes permaneceram mais tempo no sono

superficial e menos tempo no sono profundo (Tabela 13).

Tabela 13. Tabela descritiva da arquitetura do sono nos pacientes de AVCi.

Pacientes (n = 21) DP

Média de Eficiéncia Sono (%) 73,7 13,44
Média do Indice Microdespertar (eventos/h) 17,1 8,68
Meédia de tempo acordado apds iniciar o sono (min) 101,9 47,61
Média da Laténcia Sono (min) 19,3 28,13
Média de Laténcia Sono REM (min) 149,3 82,64
Média do Estigio 1(%) 10,7 4,83
Média do Estagio 2 (%) 52,9 6,91
Média do Estagio 3 (%) 19,7 6,96
Meédia do Estdgio REM (%) 16,5 4,38

Quanto a avaliacao subjetiva do sono, a maioria dos pacientes nao se queixava
de sonoléncia diurna excessiva (escore médio da escala de Epworth: 7,4), mas referia
qualidade do sono ruim (média na escala de Pittsburgh: 6,6). A média da circunferéncia
cervical nos homens e mulheres estava dentro da faixa de normalidade, mas a média da
circunferéncia abdominal ultrapassou os valores normais, tanto para homens quanto para
mulheres. Vinte e um pacientes (72,4% da amostra) tiveram pontuagdo III ou IV da
classificagdo do Mallampati modificado, demonstrando a ndo visualizacdo das tonsilas

palatinas, amigdalas, palato mole e tvula (Tabela 14).
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Tabela 14. Tabela descritiva dos parametros relacionados ao sono.

Pacientes
Escore médio da escala de Epworth (min-max) 7,4 (0-21)
Escore médio do indice de Pittsburgh (min-max) 6,6 (1-16)
Classificacao Mallampati modificado IIT ou IV (%) 21(72,4)
Escore médio da circ cervical masculina (dp) 42,2 (3,1)
Escore médio da circ cervical feminina (dp) 37,5 (3,2)
Escore médio da circ abdominal masculina (dp) 102,8 (10,0)
Escore médio da circ abdominal feminina (dp) 93,4 (14,0)

Epworth: quanto maior a pontuagcdo, maior a queixa de sonoléncia diurna, indice de Pittsburgh: quanto

maior a pontuagao, pior a qualidade do sono, Cir (cm): circunferéncia.

Os pacientes que tiveram envolvimento capsular na lesdo isquémica, visto
pela ressonancia magnética, apresentaram IAH maior, queixa de sonoléncia mais intenso
(mas sem significincia estatistica) e pior qualidade do sono, avaliada pelo indice de
Pittsburgh (significAncia com p-valor = 0,008) (Figura 10). O indice de Pittsburgh
mensurou qualidade subjetiva do sono, laténcia para o sono, duracdo e efici€éncia do

sono, transtorno do sono, uso de medicamentos para dormir e disfuncdo diurna.
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Teste Mann-Whitney, p-valor: 0,008.

Figura 10. Indice de Pittsburgh no grupo com envolvimento capsular.
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6. DISCUSSAO
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Anadlise da Funcao Respiratoria

Geralmente o foco da reabilitagio em pacientes com sequelas motoras,
fundamenta-se no treino de forca, coordenacdo e desenvolvimento de habilidades para
atividades de vida didria (111) (112). O comprometimento cardiovascular e neuromuscular
juntos com a inatividade fisica, devido ao AVC, afeta adversamente a capacidade na

realizacdo dos exercicios (111), mas € pouco abordado nas pesquisas cientificas.

A preocupagdo com a avaliacdo e mensuracdo da funcgdo respiratdria sé ocorre
quando os pacientes referem sintomas respiratérios com interferéncia importante nas
atividades didrias. Pouca atencdo € dada ao sistema pulmonar durante a avaliacdo e
tratamento de pacientes com comprometimento motor de membros, apesar de se saber, que
esses individuos demonstram déficit nesse sistema (113). No presente estudo, os pacientes
com AVCi apresentaram, na sua maioria, frequéncia respiratoria, ritmo e ausculta
pulmonar, em principio, normais, sem deformidades tordcicas e com média de saturacdo de

oxigénio acima de 94%.

O uso da capnografia volumétrica permite a avaliacio dindmica do padrio
respiratorio. Pdde-se constatar na amostra estudada de pacientes com AVCi, uma
heterogeneidade estrutural do pulmdo. O grupo com a Slp3, acima dos valores de referéncia
(108), apresentou volume corrente menor, com capacidade residual funcional menor para
interagir com o volume corrente novo que chega (Vi) e volume corrente que sai (Ve), a

cada respiragao.

Inclinagcdes maiores do Slp3 podem representar resisténcias difusionais
aumentadas no pulmdo. Estes slopes aumentados podem ocorrer quando o processo da
respiragdo acontece envolvendo uma drea de interface menor entre o volume corrente que
chega e a capacidade residual funcional, durante um intervalo entre movimentos
respiratorios; volumes correntes menores produzem slopes maiores porque o ar inalado
atinge regides menos profundas no pulmao e encontra dreas de interface menores do que o

normal (114). A diminuicdo da forca da musculatura respiratéria presente nos pacientes
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analisados neste estudo explica o Vi (volume inspiratério) ou Ve (volume expiratorio)
menores. O Slp3 aumentado pode, portanto, ser consequéncia da diminuicdo da forca

muscular.

No entanto, muitos dos pacientes avaliados eram fumantes e poderiam ter
também um aumento do Slp3 por lesdo estrutural do pulmdo como, por exemplo,
bronquiolite e/ou enfisema. A lesdo bronquiolar torna a distribuicao do ar na periferia do
pulmdo bastante heterogénea e o enfisema reduz a drea disponivel para difusdo de gases.
Nas duas circunstincias também se espera que a area de contato entre o volume corrente
novo que chega a cada ventilacdo e o ar da capacidade residual funcional também esteja

diminuida.

De qualquer modo, Slp3 maiores nestes doentes aqui avaliados estiveram
associados a medidas que indicam um padrdo de respiracio com volumes correntes

menores e frequéncias respiratorias maiores (Tabela 3).

Na pesquisa de Veronez et al. (2008) (115), 24 pacientes com fibrose cistica e
21 pacientes com bronquiectasia idiopatica, tiveram o Slp3 maior que aqueles individuos
sauddveis. Os autores inferem que as varidveis capnograficas possam sugerir um padrao
restritivo de ventilagdo, na amostra estudada, com frequéncia respiratéria aumentada e
volumes expiratérios menores. Veronez et al. (2008) (115) relatam que pacientes com
doenca pulmonar obstrutiva cronica, tipicamente t€m Slp3 maiores e apagamento da
transicdo, entre a fase Il e fase III, nos espirogramas de CO;.Ribeiro et al. (2012) (116)

também mostraram o aumento da Slp3, em pacientes com fibrose cistica.

Até o momento, € desconhecida a andlise das varidveis capnogrificas em
pacientes com AVC. A capnografia volumétrica pode ser, mais uma ferramenta disponivel,

para identificar as alteragdes da dindmica respiratdria, em doengas neuroldgicas.

A vis@o mais superficial da amostra dos pacientes com AVCi, indicou pouca
alterac@o dos parametros respiratérios, com médias de CVF, VEF1 e PIM acima de 60%, a
média de PEM pouco abaixo de 60% dos valores previstos e a média do PFT menor que

270L/min. Nesse contexto, os pacientes ndo sdo encaminhados a reabilitacdo da funcao
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respiratoria e sé teriam acompanhamento da parte pulmonar caso apresentassem algum

quadro de infec¢do, como pneumonia.

Porém, quando os parametros respiratorios da amostra foram categorizados em
valores acima e abaixo de 60%, pdde-se perceber a diferenca da fun¢do pulmonar, forca
muscular respiratoria e tosse, além da relacio com parametros funcionais, que avaliam
comprometimento neuroldgico, funcionalidade e capacidade para realizar atividades
didrias. Ou seja, os pacientes com fraqueza da musculatura respiratéria € com volumes
pulmonares menores, apresentaram dificuldades e restricoes para realizar atividades

cotidianas, como se vestir, se alimentar e tomar banho sem auxilio.

Como dito anteriormente, desde a década de 70, alguns autores investigam o0s
distirbios do padrdo respiratorio, em AVC agudo e sua possivel relacdo com a lesdo
neuroldgica (42). Mas, hd poucas pesquisas que quantificam o déficit motor respiratério, na
fase cronica da doenga e menos ainda, que tentam fazer as associagdes com o déficit motor,
do lado plégico acometido. Pouco € falado sobre o efeito do AVC na funcido dos musculos

respiratdrios ou na efetividade das estratégias de reabilitacdo (117).

Polese et al. (2013)(118) ndo encontraram correlacdo entre varidveis
respiratorias de PIM e PEM e niveis de atividade fisica nos pacientes com AVC, na fase
cronica(pacientes classificados em inativos, moderadamente ativos ou ativos), apesar de os
valores serem menores nos pacientes inativos. Mesmo assim, os autores acreditam que o
déficit de forca e a capacidade funcional menor se associam com nivel de atividade fisica

menor.

Lee et al. (1971) inferem que as anormalidades do padrao respiratdrio tendem a
ser menos frequentes ou desaparecer, na medida em que a condicao neurolégica do paciente
com AVC melhora. Mas no presente estudo, onde a avaliacao foi realizada ap6s 3 meses do
icto, a restricdo da funcdo pulmonar revelou que os pacientes tinham incapacidade e
restricdo maior para desempenhar as atividades do cotidiano. O grupo com CVF < 60%
apresentou incapacidade moderada e o grupo com CVF > 60% ndo apresentou incapacidade

significativa, conseguindo realizar todas as atividades didrias.
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Jandt et al. (2011) (119) avaliaram a relagdo entre fung¢do pulmonar, forca
muscular respiratdria e controle do tronco, em pacientes pds-AVC. Os autores sugerem que
os pacientes com comprometimento do controle axial de tronco t€m maior probabilidade de
apresentar algum déficit na dindmica respiratdria, devido a fraqueza das estruturas
musculares que o controlam. Se houver a perda do controle do tronco, o diafragma estara
mais fraco e os musculos terdo menor participa¢do na dindmica respiratoria, resultando na

diminui¢do da for¢a da musculatura inspiratéria e expiratoria.

A forga dos musculos respiratorios apds o AVC reduz em aproximadamente
metade do que € registrado em adultos sauddveis, pareados pela idade. A PIM menor que
80 cmH,0 j4 indica fraqueza muscular (120). Essa fraqueza pode acontecer nao pela perda
da funcdo muscular periférica e sim, pela reducdo da estimulacdo motora cortical (pela
lesdo) a esses musculos (55) (56). No presente estudo, a média da PIM no grupo de
pacientes foi de 62 cmH0. O grupo de pacientes com PEM < 60% apresentou quase
metade da forca muscular inspiratéria quando comparado ao grupo com PEM > 60%. (p=
0,02). Isso pode indicar a necessidade de avaliagdo do diafragma, mesmo sem queixas

respiratorias significativas pelo paciente.

Além disso, o grupo com PEM menor apresentou recuperagdo neuroldgica ruim
(mensurado pela escala NIHSS), saturacdo de oxigénio maior e respiracdo rdpida e
superficial duas vezes a mais, quando comparado ao grupo com PEM > 60%. No comecgo
do comprometimento respiratério, o paciente pode se adaptar a perda da for¢a muscular
com respiragdes rdpidas e superficiais, conseguindo manter a saturagdo de oxigénio através

da hiperventilagdo.

A regressdo linear multipla confirmou a relacdo existente entre parametros
respiratérios e neuroldgicos. A escala NIHSS foi a tnica varidvel relacionada a varidvel
PEM. Grande parte do NIHSS alto pode estar relacionada a perda de forca da musculatura

respiratdria.

Mesmo sendo a expiragdo um processo passivo, os pacientes com doencgas
cerebrovasculares nio sdo capazes de realiza-lo com eficiéncia. Com a doenca, os musculos

abdominais, que sdo os responsaveis pela expiracdo for¢ada, apresentam perda da atividade
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muscular e do tonus, alterando a for¢ca muscular expiratéria (121). Na nossa pesquisa, 0s
pacientes que tiveram PEM < 60%, apresentaram musculatura inspiratéria mais fraca e
volumes pulmonares menores. Isso pode levar a dificuldade em tossir eficazmente, uma vez
que a tosse € um importante mecanismo de protecdo contra aspiracio e € frequentemente

prejudicada nos pacientes com AVC (56).

O AVC ¢ notdvel ndo pelo prejuizo que impde ao paciente, mas sim, pela
recuperacdo que ¢ permitida. Contudo, ambos, recuperacdo e sobrevida podem ser
comprometidos por complicagdes cerebrais, sistémicas e cardiacas. Dentre as causas
sist€micas, tem-se a pneumonia, frequentemente relacionada a distirbios da degluti¢do e
aspiracdo, septicemia e embolia pulmonar. As infec¢des sdo as causas mais comuns de
morte na fase subaguda. Consequentemente, € necessdria atencdo especial as infeccoes,
pois elas podem influenciar ndo s6 na mortalidade, como também na morbidade, na fase
subaguda e cronica da doenca. A O prejuizo da eficiéncia da tosse favorece muito o

aparecimento de infec¢des pulmonares (122).

A tosse eficaz depende da habilidade em puxar o ar para dentro do pulmdo e
gerar pressdo e fluxo de ar suficiente, enquanto as vias aéreas permanecem desobstruidas
(47). A fraqueza dos musculos inspiratérios e expiratérios influencia no funcionamento da
tosse. A fraqueza da musculatura inspiratdria leva a redu¢do do volume pulmonar no inicio
da tosse e a fraqueza expiratdria leva a reduc¢do da pressdo intratordcica, necessdria para

produzir um fluxo de ar adequado (123).

Harraf et al. (2008) (55) referem que a PEM pode ser um instrumento eficaz
para avaliar a desobstrucdo de vias aéreas e um exame complementar, para avaliar o risco
de aspiracdo, em pacientes com AVC agudo. Esses autores mostraram a associacao da lesdo
isquémica cortical com fraqueza da musculatura expiratéria. A lesdo cortical pode ainda

contribuir para o comprometimento da tosse em pacientes com AVC.

Kimura et al. (2013) (124) avaliaram o PFT em pacientes com AVC e com
disfagia, com AVC e sem disfagia e no grupo controle. Os autores encontraram que 0S
pacientes com AVC té€m a tosse voluntdria reduzida quando comparados ao grupo controle.

O volume de reserva inspiratério diminuido se associa com PFT menor.
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Nos pacientes com AVC, a fraqueza da musculatura respiratdria e as alteracoes
cinemadticas da parede tordcica podem comprometer a tosse (47). No presente estudo, o
grupo de pacientes com PFT inferior a 270L/min apresentou porcentagem do tempo de
saturagdo de oxigénio noturna menor que 90% aumentado (avaliada pela polissonografia
portétil), e como esperado, reducao do pico de fluxo expiratério e do VCO,, avaliados pela

capnografia volumétrica.

E interessante mostrar que ndo houve associacdo entre PFT e saturacio de
oxigénio diurna (medida pelo oximetro de pulso por poucos minutos), mas houve
associacao entre o PFT e a saturacdo de oxigénio noturna. Esta foi medida varias vezes,
durante todo o periodo noturno. Provavelmente, ao longo do tempo, os pacientes da
amostra poderdo hipoventilar, reter CO; e dessaturar no periodo diurno, levando a restri¢ao
pulmonar grave. Roffe et al. (2003 (45) mostraram indice de dessaturacdo de oxigé€nio
maior, medido pela oximetria de pulso, em pacientes na fase aguda pds-AVC, quando
comparados aos controles. Além disso, quase 25% da amostra, que saturava bem durante o

dia, tiveram mais que 30 minutos com saturacao inferior a 90%, do periodo noturno.

Como a demanda de oxigé€nio ndo € necessdria somente para tarefas funcionais,
mas também para o trabalho respiratdrio, espera-se que os pacientes tenham fadiga mais
facilmente, durante algumas tarefas simples (125). Assim, sugere-se que todos os pacientes
com AVC devam ser avaliados e acompanhados ao longo do tempo, quanto a efetividade

da tosse e oxigenacao.

Quando se compara o grupo de pacientes em relacdo a forca e fungdo pulmonar
boa normal e alterada, pode-se demonstrar a relagdo da perda de for¢ca muscular respiratéria
com a func¢do neuroldgica. Na comparagdo do grupo em relagdo a funcionalidade para
atividades da vida didria pode-se demonstrar a associacdo entre o indice de Barthel
modificado e parametros respiratérios. O grupo com indice de Barthel modificado menor
que 50% apresenta forca muscular expiratéria e PFI menor, volume corrente inspirado
normalizado pelo peso corporal menor, e, como seria esperado, comprometimento

neuroldgico maior, avaliado pelas escalas de NIHSS e Rankin.
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As vdrias correlacdes e associacOes estatisticas obtidas na pesquisa entre CVF,
PIM, PEM, capnografia e parimetros neuroldgicos refor¢a a necessidade de utilizar tais
instrumentos, na rotina de atendimento, dos pacientes com sequelas de AVC. O que se
percebe € que ndo existe um padrdo dureo para avaliar a forca muscular respiratéria e o
comprometimento neuroldgico. Mas, existem alguns testes mais especificos que conseguem

captar melhor, de maneira mais simples e ndo invasiva tais déficits.

Foram utilizados os instrumentos de NIHSS, escala de Rankin e indice de
Barthel modificado que sdo as escalas mais conhecidas e especificas para avaliar os déficits
motores € a funcionalidade em AVC. Tais escalas foram realizadas nos pacientes com
AVC, que fizeram seguimento no ambulatério de Neurovascular, da Unicamp. Apds
confirmar a relacdo entre pardmetros respiratérios e escalas funcionais, na amostra
estudada, sugere-se que os pacientes, na fase aguda ou cronica possam ser avaliados e
acompanhados pela equipe respiratdria. A avaliagdo precoce, onde muitas vezes o paciente
ndo percebe sintomas respiratdrios ou a fraqueza dos musculos respiratdrios, pode ajudar a
evitar quadros infecciosos, seja pela imobilidade, fraqueza muscular ou por dificuldade em

tossir.

Dede 1984, Fugl-Meyer e Grimby (125) ja sugeriam que a fisioterapia
respiratoria precoce e prolongada, ajuda a prevenir contraturas da caixa tordcica, em
pacientes hemiplégicos. O éxito do programa de reabilitacdo fisioterapéutico depende de
um sistema respiratério que funcione de maneira favordvel. Isso significa que, durante a
reabilitacdo, deve-se enfatizar a flexibilidade, mobilidade, complacéncia, for¢a e resisténcia
da caixa torécica, além da atuacdo dos musculos respiratérios e acessorios do tronco, em
que vao assegurar uma ventilagdo ideal (126). Essa informagdo € muito importante para a
equipe de reabilitagdo, pois quantifica e deixa claro que os pacientes sequelados de AVC

apresentam além do déficit motor, o comprometimento respiratorio.

E importante também se considerar na reabilitacio dos pacientes com sequelas
de AVC, o trabalho do controle postural, para aumentar a forca da musculatura respiratdria

e para reduzir as complicagdes pulmonares (119).
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Como visto no trabalho, existem alguns instrumentos de medida que
mensuraram a fun¢do respiratdria e o padrio respiratério. Todos eles, seja a espirometria,
PIM, PEM, PFT, capnografia volumétrica ou oximetria de pulso sdo uteis para monitorar o
paciente. Como a espirometria € um instrumento um pouco mais custoso, onde geralmente
se precisa de um laboratdrio para realiza-lo, sugere-se utilizar as medidas de PIM e PEM
(que avaliam forca muscular) como alternativa mais barata e facil de manusear. O PFT é
um instrumento extremamente necessdrio na avaliagdo respiratéria, apesar de pouco
reconhecido. Geralmente o paciente com AVC complica, pois ndo consegue tossir
eficazmente. O diagndstico precoce da insuficiéncia respiratéria pode levar a intervengao

terap€utica antecipada (38).

Para uma adequada avaliacdo e acompanhamento do paciente com sequela
motora de AVC ¢é necessario ter instrumentos de medida adequados e uma equipe de
reabilitacdo que abranja, por exemplo, o médico neurologista e pneumologista, o
fisioterapeuta, o fonoaudiélogo e o terapeuta ocupacional. E primordial o incentivo e a
criacdo de mais centros de reabilitacdo, pela rede publica em todo o pais, para atender os

pacientes de uma maneira mais integrada e eficaz.

Analise do Sono

Bassetti et al. (2006) (5) relataram frequéncia elevada dos DRS em pacientes
com AVCi e mencionaram que a gravidade ou topografia do AVC ndo prediz a presenca
ou gravidade dos disturbios respiratorios. Essa observagdo apoia a hipotese de que o DRS

muitas vezes, precede o AVC.

Virios estudos mostram a incidéncia elevada do Indice de Apnéia e Hipopnéia
(avaliado pelo estudo polissonogréfico) em pacientes com AVC (5, 8). Porém, a maioria
das pesquisas avalia ainda na fase aguda. De 33 pacientes avaliados por Bassetti et al.
(2006) (5) na fase aguda do AVC (uma semana apds o icto), 28 mostraram decréscimo do
IAH, 6 meses apds a les@do. A melhora dos sintomas relacionados aos distirbios

respiratorios pode ser devida a reducdo da lesdo cerebral, melhora da fun¢do pulmonar e
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caixa torécica, diminuicdo do tempo de sono gasto na posicdo supina e recuperagdo das
complicac¢des associadas a fase aguda da doenca, como pneumonia aspirativa e arritmias

cardiacas.

No presente estudo, optou-se por avaliar os pacientes na fase crOnica recente
(entre o terceiro e quarto més apds icto), devido a suposta estabilizacdo do quadro
neuroldgico e dos sintomas relacionados aos disttirbios do sono nesta fase de evolugao.
Mesmo assim, observou-se uma prevaléncia alta de IAH aumentado em nossa amostra, na
qual 76% dos pacientes apresentou indice maior que 5 eventos/hora. Esse resultado se
assemelha a pesquisa de Parra et al. (2000) (9) , que mostrou incidéncia de 64% de IAH
maior que 10 eventos/hora, trés meses apés o AVCi. Quarenta e sete por cento dos

pacientes da nossa pesquisa apresentaram IAH com aumento moderado ou acentuado.

Houve a preocupacdo em selecionar rigorosamente os pacientes para a
avaliacdo, o que restringiu o tamanho da amostra. Segundo um dos critérios de exclusdo
estabelecidos, os pacientes com IMC maior que 30 Kg/m2 nao foram incluidos, para evitar a
interferéncia da obesidade sobre o IAH, visto ser este, um fator de risco bem conhecido
para os DRS. Ainda, os pacientes com doencga cardiaca congestiva também ndo foram

incluidos, também devido a probabilidade de DRS associado (77).

Medidas antropométricas como IMC, circunferéncia do pescogo e da cintura
podem ser usadas como preditores para AOS e para avaliar sua gravidade. Karakoc et al.
(2012) (130) mostraram associacdo entre IMC, circunferéncia do pescoco e IAH, em
homens com queixas de roncos ou com DRS. O exame fisico simples e cuidadoso pode
ajudar a identificar os pacientes com suspeita de apneia obstrutiva e com anormalidades

anatOmicas.

Interessante mostrar que a maioria dos pacientes da nossa pesquisa teve grau III
ou IV na classificagao de Mallampati modificado. Muitas pesquisas mostram associacdo do
grau III e IV com gravidade da apneia do sono. Zonato et al. (2003) (131) mostraram
associacao desses graus com IMC elevado, anormalidades anatomicas da faringe e IAH

aumentado. Karakoc et al. (2012) (130) apontaram diferenca significativa entre a
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classificagdo Mallampati e o IAH, em individuos com queixa de ronco ou DRS. Porém, a

avaliacdo do Mallampati em pacientes com AVC € muito pouco abordada.

Alguns autores pressupde-se que os DRS possam atuar sobre o grau de
comprometimento motor do paciente. Sabe-se que a AOS pode aumentar o risco de AVC
por meio da alteracdo na oxigenacgdo do tecido cerebral, na velocidade e fluxo sanguineo

cerebral e/ou pela alteragdo na auto regulacdo cerebrovascular (58).

Ha divergéncias na opinido de autores sobre a relagdo entre DRS e resultado
funcional, ao longo do tempo, em pacientes com AVC. Bassetti et al. (2006) (5),
Turkington et al. (2004) (132) e Parra et al. (2000) (9) nao encontraram efeito do IAH sobre
a avaliacdo funcional dos pacientes. Porém, Turkington et al. (2004) (132) mostraram
associacao entre saturagdo de oxigénio minima, observada na polissonografia, e o indice de
Barthel, ou seja, quanto maior a limitagdo nas atividades funcionais, pior a saturacido de
oxigénio minima verificada. Kaneko et al. (2003) (8) mostraram piora funcional, 4 a 6
semanas pos icto, com tempo de reabilitacdo maior, nos individuos com DRS, internados na

Unidade de AVC.

A presenca de DRS em pacientes com AVCi estd associada a resultados ndo
favoraveis. Good et al. (1996) (10) observaram, num estudo de 47 pacientes com AVCi e
DRS, uma elevada mortalidade e pior evolucao funcional, avaliada pelo indice de Barthel,
no periodo de um ano. Uma possivel explicagdo para isso € que as frequentes dessaturacoes
e hipoxemia cronicas alterem o fluxo sanguineo cerebral, exercendo efeito inibitério sobre
o processo de reorganizacdo neuronal nesses pacientes. Portanto, a hipoxemia recorrente

associada com DRS pode ser prejudicial a recuperagdo cerebral, depois do evento

isquémico.

No nosso estudo, observou-se piora funcional para realizar atividades
cotidianas, como na transferéncia, mobilidade, locomocao, vestudrio e higiene pessoal nos
pacientes de AVCi, com IAH > 15 eventos/hora, quando comparados aqueles com [AH <
15 eventos/hora, mas sem significincia estatistica observada. Provavelmente ndo foi
possivel obter a relevancia estatistica devido a amostra reduzida, e/ou porque os pacientes,

na sua maioria, apresentaram déficit motor leve (80% da amostra tiveram hemiparesia e
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20% tiveram hemiplegia). Interessante notar que, dos pacientes com hemiplegia, 80%

pertenciam ao grupo com IAH > 15 eventos/hora.

Rola et al. (2008) (96) também nao encontraram diferenca entre pacientes com
AVCi com e sem DRS, quanto aos parametros funcionais, num seguimento de 2 anos. Os
autores acreditam que isso se deve ao critério de inclusdo rigoroso e porque os pacientes
apresentavam déficit neuroldgico leve, na sua maioria. No entanto, os autores salientam a
importancia de supervisio desses pacientes com AVC e DRS, pela equipe de

neurorehabilitacao.

Yaggi et al. (2005) (59) relatam que os pacientes com SAOS de grau moderado
a grave tem risco aumentado quase duas vezes para desenvolver AVC ou ir a 6bito, depois
de ajustado para outros fatores de risco vasculares, ja conhecidos, como HAS, diabete e
tabagismo. Depois do icto, a apneia do sono interferiu negativamente no tempo de
hospitaliza¢@o e nos resultados a curto e longo prazo, provavelmente pela associacdo com
risco elevado de complicagcdes neuroldgicas, durante a fase aguda e subaguda do AVC(S)

(95).

Essa informag¢do corrobora a tentativa de inserir a avaliacdo e monitora¢do dos
distirbios respiratérios do sono, na pratica clinica neuroldgica, no cuidado de pacientes
com AVC. E importante detectar os sintomas respiratérios na fase aguda, acompanhar a
evolucdo na fase cronica, e tratar a AOS e as complicacOes relacionadas a ela, quando
diagnosticada. A abordagem dos DRS ¢é complexa e interdisciplinar, com atuagdo
diagnéstica e de tratamento das dreas de neurologia, pneumologia e otorrinolaringologia. O
tratamento conta ainda com o auxilio das equipes de: fisioterapia, para a escolha e
adaptacao do suporte ventilatdrio invasivo ou nio invasivo; fonoaudiologia, para exercitar e

fortalecer os musculos da lingua e palato; odontologia, para adaptar aparelhos orais, quando

necessario (133) (134).

Na nossa pesquisa, quando se comparou o grupo de pacientes com IAH normal
ou com aumento leve aqueles com IAH com aumento moderado a grave, pode-se perceber
que eram significativamente diferentes. O primeiro grupo teve média de TAH de 7

eventos/hora e o segundo, média de 25 eventos/hora. Os pacientes com IAH maior
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apresentaram, no estudo polissonogrifico, as médias de saturacdo de oxigé€nio total e
minima menor e tempo de registro com saturacdo inferior a 90% maior, mas a diferenca
ndo foi estatisticamente significante. Isso pode ter sido justificado por uma diferencga

pequena das saturacdes entre os dois grupos.

Kaneko et al. (2003) (8) ndo encontraram diferenca significativa na saturacao
de oxigénio e saturacdo de oxigénio minima, avaliadas pela polissonografia, comparando
pacientes com AVC com e sem apneia do sono, avaliados na fase aguda. Porém, o indice de
dessaturagcdo (nimero de eventos de dessaturacdo dividido pelo tempo total de sono) foi
significativo, com valor de 1,2 eventos/hora no grupo sem apneia do sono e 9,2
eventos/hora, no grupo com apneia do sono. O presente estudo, também revelou diferenca
significativa, no indice de dessaturacao, entre o grupo com IAH normal ou aumento leve e
aquele com IAH de aumento moderado a grave, com valores de 5,85 eventos/hora e 20,62
eventos/hora, respectivamente. A média de saturacdo de oxigénio do grupo com IAH > 15
eventos/hora ndo foi tdo baixa (93,9%), mas os pacientes deste grupo tiveram mais
dessaturacdes inferiores a 90%, ao longo do tempo total de sono, com o indice de

dessaturacdo quase 4 vezes a mais, que o grupo com IAH < 15 eventos/hora.

Rola et al. (2007) (135) avaliaram os DRS em pacientes de AVCi, na fase
aguda com uso de aparelho portatil, também de modelo Embletta ®. Os individuos com
SAOS em grau moderado a grave tiveram, no estudo polissonografico, indice de
dessaturagdo maior, que os individuos com SAOS leve ou sem SAOS. Os autores
pressupdem que o indice de dessaturacdo possa ser um parametro seguro para avaliar o
comprometimento neuroldgico, ja que houve correlagdo entre esse indice e a escala NIHSS.
Pelo nosso estudo, pode-se inferir que os pacientes que apresentam mais déficit motor e que

tém suspeita de DRS, possam ter mais dessaturagoes.

Good et al. (1996) (10) observaram que o ronco e DRS acompanhados de
dessaturacdo de oxigénio, avaliados por estudo polissonografico, sdo achados comuns em
pacientes que se submeteram a reabilitacdo pds- AVC. Eles sugerem que o DRS, mais
precisamente a AOS, preceda o AVC, apesar de achar possivel que o icto possa ser a causa

do distdrbio respiratério em alguns pacientes. Palomaki et al. (1989) (136), em um estudo
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de caso-controle, analisaram 167 pacientes com AVC ao longo do tempo. Nesse grupo, o
risco de AVCi foi duas vezes maior nos pacientes que roncavam, comparado aos que nao
roncavam. No presente estudo, o ronco nao foi um bom parametro para avaliar a gravidade
da AOS ou o risco de AVCi, pois, de forma surpreendente, todos os pacientes apresentaram
roncos (registrados pela polissonografia portitil), mesmo aqueles com IAH normal,
mensurados pelo exame polissonografico. Contudo, é importante perguntar e avaliar na
anamnese, a presenca do ronco, sua intensidade e duracao, pois este pode ser a tinica queixa

referida pelos pacientes ou familiares, com suspeita de apneia do sono.

A deteccdo precoce dos sintomas relacionados aos DRS, como o ronco,
sonoléncia diurna excessiva e disfun¢ao cognitiva, auxilia na investigacao clinica das suas
causas possiveis e no tratamento das complicagdes, colaborando para a prevengdo de outros
problemas, como o proprio AVC. No nosso estudo, todos os pacientes tiveram historia de
ronco, ndo foi significativa a presenga de sonoléncia diurna excessiva (média de Epworth
no grupo com AVC: 7.4) ou queixas de pausas respiratdrias, despertares com sufocagao,
respiracdo irregular, sudorese noturna, sono inquieto ou insdnia. Autores como Bassetti et
al. (2006) (5), Parra et al.(2000) (9) e Rola et al. (2008) (96) sugerem que os DRS possam
ser fator causal do icto. Quanto mais grave a SAOS, maior o risco de o paciente

desenvolver AVC (59).

Virios estudos mostram que a maioria dos pacientes com AVCi tem DRS,
incluindo AVCi transitorio, sem diferenca entre comprometimento da circulagdo anterior
ou posterior (5). Até o momento, ndo se tem conhecimento sobre a relacdo exata entre a
topografia da lesdao isquémica e os DRS. Como as lesdes tém extensdo varidvel e podem
envolver diferentes regides, como hemisférios, tronco encefdlico, cerebelo e regides
subcorticais, € dificil determinar se existe uma 4rea cerebral especifica relacionada ou que

causa os DRS (137).

No presente estudo, ndo houve diferenca entre gravidade do IAH e localizacao
da lesdo, dimensdo da isquemia, presenca de lesdes microangiopdticas ou presenca e
extensdo da estenose de artéria intracraniana. No entanto, percebeu-se que os pacientes com

lesdo isquémica com envolvimento capsular, avaliados por ressondncia magnética,

123



apresentaram incapacidade motora e fisica, nas atividades didrias, mais significativas que
nos pacientes sem envolvimento capsular (p< 0,005). Além disso, os pacientes da pesquisa
referiam qualidade do sono ruim (p= 0,008). Esses mesmos individuos (com envolvimento
capsular) tiveram IAH aumentado, com queixa de sonoléncia diurna mais intensa. Segundo
Vilaplana et al. (2009) (137), a lesdo isquémica capsular pode comprometer os musculos da

faringe, levando a eventos obstrutivos do sono.

E possivel que, no presente estudo, a qualidade do sono ruim dos pacientes que
tiveram envolvimento capsular e incapacidade acentuada nas atividades de vida didria
possa se dar, pela ocorréncia de eventos obstrutivos do sono, hipoventilacao ou pela propria
imobilidade. Vilaplana et al. (2009) (137) sugerem que os pacientes fumantes com AVC
lacunar e com envolvimento da capsula interna ou da ponte, devem ser triados para a
avaliacdo dos possiveis DRS. Nesse estudo, o tabagismo e a lesdo da capsula ou ponte foi
significativamente mais frequente em pacientes com AVC lacunar com IAH > 10
eventos/hora, do que naqueles com IAH < 10 eventos/hora, assim como, em pacientes com
IAH > 30 eventos/hora, quando comparados aos pacientes com AVC lacunar com [AH <

30 eventos/hora.

A utiliza¢do do exame de imagem, para a avaliacdo objetiva da localizacdo da
lesdo, juntamente com outros dados e ferramentas clinicas, pode trazer informacdes tteis
para o rastreio de pacientes mais propensos aos DRS e candidatos a investigacdo

polissonografica.

O que se conhece sobre alteragdes cerebrais na SAOS, avaliadas através dos
exames de imagem, € a relacdo entre apneia do sono e centros de fun¢do cognitiva, motora,
de aprendizado motor e regulacdo cardiovascular (138). Robbins et al. (2005) (139)
revelaram que a apneia do sono central contribui para a progressdo da lesdo de substancia
branca. O fluxo sanguineo cerebral, nos pacientes com AOS € significativamente reduzido
em vdrias regides, como no trato corticoespinhal, ponte, nicleo rubro, lemnisco medial,
pedinculo cerebelar (140). Alguns estudos demonstram atrofia hipocampal nos pacientes
com AOS, alteracdo cognitiva devido a falta de ativacdo cerebral no cértex pré-frontal

dorsolateral e aumento da resposta neural no lobo frontal, tdlamo, cingulo, cerebelo e cortex
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temporal (141). No entanto, as mudangas cerebrais que envolvem os pacientes com AOS e

AVC nio sdo mencionadas nos estudos.

A razdo para a associacdo entre DRS e piora dos resultados funcionais
permanece incerta. Estudos em pacientes com DRS, apoés o AVC, podem ajudar a
esclarecer se o disturbio respiratorio € um fator causal independente para a piora funcional

e podem ajudar a compreender o mecanismo fundamental deste efeito (10).

Alguns estudos mostram mudancas na arquitetura do sono, em pacientes com
AVC. Bassetti e Aldrisch. (2001) (142) identificaram tempo total de sono menor, eficiéncia
do sono menor e reducdo dos estagios 2,3 e 4 do sono NREM em pacientes com AVC
agudo, quando comparados a individuos com AVCi transitério, com imagem cerebral
normal. O nosso estudo mostrou que os pacientes tiveram aumento do estdgio 1 do sono
NREM (superficializacdo do sono), aumento da laténcia para o sono REM (dificuldade para
iniciar o sono), reducdo do estdgio REM, reducdo da eficiéncia do sono e aumento do

indice de microdespertares (fragmentacdo do sono).

Em relacdo a recuperacdo funcional, Bassetti e Aldrisch. (2001) (142)
mostraram que os pacientes com funcao ruim tinham eficiéncia do sono menor, tempo total
de sono menor e reducdo do estdgio 2 do sono NREM. Os autores acreditam que a lesdo
hemisférica focal interrompe a arquitetura do sono e que os hemisférios cerebrais t€ém a
funcdo de modular as fungdes do ciclo sono-vigilia. No nosso estudo, os pacientes com
IAH > 15 eventos/hora tiveram indice de microdespertar maior que os pacientes com [IAH <

15 eventos/hora.

2

E interessante relatar que os pacientes desta pesquisa que tiveram IAH
aumentado, de grau moderado a grave, com queixa de sonoléncia diurna ou roncos
frequentes, foram encaminhados ao ambulatério de neurologia, do Hospital de Clinicas, da
Unicamp, apdés o término da avaliagdo. Todos foram acompanhados para monitoramento
dos sintomas e para indicacdo de tratamento, quando preciso. Mas houve dificuldade em
avaliar tais pacientes, devido a falta de um servigo especializado, com técnicos e aparelhos

de polissonografia de noite inteira.
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Nossa pesquisa rastreou a presenca de apneia obstrutiva do sono, em pacientes
com comprometimento motor, p6s-AVCi, na fase cronica recente da doenga. Esse pode ser
um incentivo para dar continuidade a avaliacdo dos DRS, numa amostra maior de

pacientes.

Frente aos resultados desta pesquisa, julgamos importante conscientizar oS
profissionais da drea médica sobre a importancia de investigar a presenga de alteragdes da
func¢do respiratéria e de DRS, proporcionando tratamento adequado para os mesmos, em

pacientes que apresentem AVC.
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7. CONCLUSAO
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1.

O presente estudo demonstrou que os pacientes com AVCi apresentaram disfungdo
respiratéria, com comprometimento da forca muscular, da fun¢do pulmonar e da
eficacia da tosse. A média do IAH foi de 15,6 eventos/hora, e em 76% da amostra
houve aumento do indice de apneia-hipopneia, de graus variando de leve a

acentuado.

A correlacdo entre os parametros respiratérios e neuroldgicos confirmou a
necessidade de avaliar o paciente de uma forma mais integrada. Quanto maior a
incapacidade motora e fisica, presente no paciente pés AVCi, maior a probabilidade
de o paciente estar se valendo de uma respiracdo rdpida e superficial, para

compensar a perda da for¢a da musculatura respiratoéria.

O padrao respiratorio dos pacientes com AVCi mostrou-se alterado, com
diminui¢do do volume corrente, do volume de gés carbdnico expirado, do volume
inspiratério e do volume expiratério, com aumento compensatério da frequéncia

respiratdria e do indice da respiracdo rapida e superficial.

Os pacientes com envolvimento capsular, demonstrado pelo exame de ressonancia
magnética, apresentaram comprometimento da funcdo motora e grau de

incapacidade fisica maior que o grupo sem envolvimento da cédpsula.

Os pacientes com envolvimento capsular apresentaram qualidade do sono pior que o

grupo sem envolvimento capsular.
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8. LIMITACOES E SUGESTOES PARA FUTUROS ESTUDOS
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Considerando-se o HC-UNICAMP um dos centros de referéncia para
atendimento de AVC, da Regidao Metropolitana de Campinas, procurou-se captar 0 maximo
de pacientes possivel para o estudo. Entretanto, houve fatos que reduziram o tamanho da
amostra, como a dificuldade em encontrar pacientes com acometimento motor acentuado, a
restri¢ao dos critérios de inclusio, os 6bitos e a dificuldade de transporte dos pacientes para

as avaliagdes.

Sugestdes para proximos trabalhos na drea:

Estudos prospectivos, com o monitoramento da func¢do respiratéria nos
pacientes com AVC, ainda na fase aguda e depois na crOnica, com uma amostra de
participantes maior, avaliando a probabilidade e ocorréncia de complicacdes, como

pneumonia e embolia pulmonar.

A mensuracdo do condicionamento cardiopulmonar nos pacientes com AVC,
através do teste ergoespirométrico, na fase aguda e cronica. Correlacionar tal parametro
com escalas que avaliam condicionamento fisico, forca muscular respiratéria, padrio

respiratorio e habilidades funcionais e de vida diaria.

A avaliacdo da polissonografia de noite inteira, em pacientes com AVCi, 3
meses, 6 meses e 1 anos apds o icto, avaliando e comparando a localizagdo da lesdo, o nivel
de comprometimento e recuperacdo motora e as possiveis variacdes do indice de apneia

hipopnéia.
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ANEXO 1. Escala do NIHSS

o
o™

Escala de AVC do NIH

UNICAMP

Paciente:

HC: Data: / /200

PONTOS

1a. Nivel de consciéncia: 0 = alerta, responde com vivacidade
1= ndo esté alerta, mas desperta com estimulo menor,
obedecendo e respondendo
2 = ndo estd alerta, necessita de estimulo repetido para atender
ou esta obnubilado, necessita de estimulo doloroso para fazer
‘movimentos (ndo estereotipados)
3 = responde somente com reflexos motores ou autonémicos ou
totalmente irresponsivo, flacido, arreflexo

1b, Nivel de consciéncia (més atual e idade): 0= responde ambas as questdes corretamente
1 = responde uma questio corretamente

Pergunta idade e més. A resposta deve ser exata A 5
2 = nenhuma questdo ¢ respondida corretamente

lc. Nivel de consciéncia: 0 = Executa ambas as tarefas corretamente
1 = Executa somente uma tarefa corretamente

Comandos: abrir/fechar os olhos, fechar e abrir a mio L]
2 = Nenhuma tarefa € executada corretamente

2. Melhor movimentagdo ocular: 0= normal

1 = Paralisia ocular parcial. C movimento ocular é anormal em

um ou ambos os olhos, mas ndo estao presentes desvio forgado

do olhar ou paresia total do movimento ocular

2 = Desvio forgado ou paresia ocular total ndo sobrepujada pela
manobra oculocefalica

(voluntaria ou olhos de boneca)

3. Campos visuais: 0= Sem perda visual

1 = Hemianopsia parcial

2 = Hemianopsia total

3 = Hemianopsia bilateral (cegueira, incluindo cegueira cortical)

(se tiver cegueira monocular os campos visuais do olho ndo
devem ser considerados)

4. Paralisia facial: 0= Movimento simétrico normal
. ? 5 = 5 3 1 = Paralisia leve (dobra nasolabial apagada, assimetria a
(Considere simetria da contragdo facial em resposta & dor nos Sartin) ( pag 2
pacientes com alteragdo no nivel de consciéncia) N < o
’ 2 = Paralisia parcial (paralisia total ou quase total da face
inferior) - 5

3 = Paralisia completa de um ou ambos os lados (auséncia de
movimento facial superior e inferior)

5. Motricidade dos membros superiores: 0= Sem queda, 0 membro mantém os 90 ou 45 graus durante
. . i 5 IoP

%B.ra'cos esx,endld“ia Y ’(s.enlado) ou 45 (deitado) por 107 1 = Queda, 0 membro mantém os 90 ou 45 graus, cai antes de D
niciar com lado nao-parético) 10 S

, mas ndo atinge a cama ou outro suporte )
2 = Algum esforgo contra a gravidade; o membro ndo atinge ou
néo consegue manter os 90 ou 45 graus; cai até a cama, mas
existe algum esforgo contra a gravidade
3 = Sem esforgo contra a gravidade; o membro cai. E
4 = Sem movimento
x = Amputagéo, fuso articular, ete. Explique:

6. Motricidade dos membros inferiores: 0 = Sem queda, 0 membro mantém os 30 graus durante 5

1 = Queda, o membro cai antes de 5”°, mas ndo atinge a cama. D
(Elevar perna a 30° deitado por 5°") 2 = Algum esforgo contra a gravidade: o membro cai na cama

em 5", mas existe esforgo contra a gravidade.

3 = Sem esforgo contra a gravidade, o membro cai E

imediatamente,
4 = Sem movimento.
x = Amputagio, fusdo articular, ete. Explique:

7. Ataxia apendicular: 0 = ausente

1 = presente em um membro

2 = presente em dois membros

x = Amputaggo, fusdo articular, etc. Explique:

(Checar teste index-nariz e calcanhar-joelho em ambos os Jados.
Se o paciente estiver afasico ou plégico néo considerar)
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PONTOS

8. Sensibilidade:

|
0 = Normal, sem perda de sensibilidade
i = Perda da sensibilidade Jeve a moderada; o paciente sente que
a fincada ¢ menos aguda ou ¢ romba no lado afetado, ou existe
uma perda da doe superficial com 2 fincada mas o paciente estd
clente que esth sendo tocado
2 = Perda severa ou total da sensibilidade; o paciente nio cstd
ciente de ter sido tocado na face ou membros

9. Melbor Linguagem:

(Descrever o que esté d
paciente intubado deve escrevé-la)

na figura ap

0 = Sem afasia, normal

1 = Afasia leve & moderada; alguma perda dbvia da fluéncia ou
da facilidade de compreensio, sem limitagho significativa nas
Mawuﬁuwumdew.\m&
clou toma ¥
sobre 0 material do dificil ou impossivel, O
mmpwelwxﬁwmmﬂmﬂgumw
nomeagdes a partir das respostas do paciente

2 = Afasia severa; toda i ¢ através de expressd,
ags da; hé grande dade de inferénci:
questionamento ¢ adivinhaglo pelo examinador. A variedsde de
informago que pode ser trocada € limitads; o examinador
carrega o fardo da icagdo. O inador nko
thmw:muunwwhmdo

pamn
3 = Mudez, afasia global; sem linguagem apeoveitivel ou
compreensio auditiva

$AGS0

10. Disartria:
(Frases ¢ palavras)

0 = Normal

l-uwcmdcadgopoomwmpdomdumn
I ¢, na pior situaglio, pode ser dido com alguma

2 Smafnhdopodmedo-nmhquemu
inteligivel, na auséncia ou desproporcional & qualquer disfasi

ou o paciente ¢ mudo/andrtrico

x = Entubado ou outra barreira fisica. Explig

11. Extinclio ¢ | do (prévia ligéncia)

(Tocar o paciente em ambas as mos simultaneamente, mostrar
o8 dedos em ambos 08 campos visuais, perguntar sobre o lado
afetado)

0 Scnnom-lld-de
I=] 0 0w S0 visual, titil, auditi ial ou
pessoal lmnuhdonmhh\ahw-nmdu
modalidsdes de seasibilidade

2 = Hemi-i 3 funda ou hemi-i 30 a mais que uma
MMN&Wmmman
somente a um lado do espago

TOTAL:
FRASES PALAVRAS
Vocé sabe como. Mamae Rico
Com os pés no chio. Tip-top Berro
Eu cheguei em casa do trabalho. Foto — fato Triste
Perto da mesa da sala de jantar. Tanque Problema
Eles o ouviram falar no rddio na noite passada.
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ANEXO 2. Escala Modificada de Rankin

N ESCALAS AVC o
Paciente:
HE: Data: / /200

ESCALA DE RANKIN

Circule 0 niimero correspondente:

0 — Sem sintomas.

1 — Nenhuma incapacidade significativa, com capacidade para desempenhar todas as atividades de vida didrias
(AVDs). :

2 - Incapacidade leve, incapaz de realizar algumas atividades prévias de AVDs, mas com capacidade de cuidar de
suas proprias atividades sem assisténcia.

3 - Incapacidade moderada, requerendo alguma ajuda, mas com capacidade de caminhar sem assisténcia.

4 - Incapacidade moderadamente severa, incapacidade de caminhar e para atender a prépria necessidade do corpo
sem assisténcia.

5 — Incapacidade severa, confinado ao leito, incontinente e requerendo cuidados e atengdo de enfermagem
constantes.
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ANEXO 3. Indice de Barthel Modificado

INDICE DE BARTHEL MODIFICADO

ATIVIDADES DESCRICAQ PONTO
1. Alimentagio Totalmente dependente 0
Necessita de ajuda (para cortar) 5
Independente 10
2. Banho Nio pode executar sem assisténcia 0
Executa sem assisténcia 5
3. Toalete Pessoal Necessita de ajuda 0
Lava o rosto, penteia os cabelos e escova os dentes 5
4. Vestudrio Totalmente dependente 0
Necessita de ajuda, mas faz pelo menos a metade da tarefa dentro de um
tempo razodvel 3
Independente, amarra sapatos, fixa fivelas € coloca adaptacdes 10
5. Controle de Acidentes freqiientes 0
Intestinos Acidentes ocasionais ou necessita auxilio com enema ou supositario 5
Sem acidentes e independente para uso de enemas ou supositorios, se necess. 10
6. Controle da Bexiga  Incontinéncia ou necessidade de uso catéter 0
Acidentes ocasionais ou necessita de ajuda com dispositivo 5
Sem acidentes, capaz de cuidar do dispositivo de coleta, se for usado 10
7. Locomogio até o Niio usa banheiro, restrito ao leito 0
banheiro Necessita de ajuda para equilibrar-se, colocar as roupas, cortar o papel higién. 5
Independente no banheiro 10
8. Transferéncia da Restrito ao leito, ndo € possivel o uso da cadeira 0
cama paraacadeira  Capaz de sentar, mas necessita de assisténcia maxima na transferéncia 5
Minima assisténcia ou supervisio 10
Independente, inclusive nas travas da cadeira de rodas e levantar o suporte pé 15
9, Mobilidade e Senta na cadeira de rodas mas nio se impulsiona 0
Deambulagio Independente na cadeira de rodas por 50m, néio consegue caminhar 3
Caminha com ajuda por 50m 10
Independente por 50m, pode usar dispositivo de auxilio (-andador com rodas) 15
10. Subir escadas Nio sabe escadas 0
Necessita de ajuda ou supervisio 3
Independente, pode usar dispositivo de auxilio 10

TOTAL:

Seore total mdximo: 100
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ANEXO 4. Escala de Sonoléncia de Epworth

Nome:
Data: Idade:

Qual a probabilidade de vocé cochilar ou dormir, e ndo apenas se sentir cansado, nas seguintes
situacdes? Considere o modo de vida que vocé tem levado recentemente. Mesmo que voc€ nao
tenha feito algumas destas coisas recentemente, tente imaginar como elas o afetariam. Escolha o
numero mais apropriado para responder cada questao:

0 = nunca cochilaria

1 = pequena probabilidade

2 = probabilidade média de cochilar
3 = grande probabilidade de cochilar

Situacao Probabilidade de cochilar
Sentado e lendo 0 1 2 3
Assistindo TV 0 1 2 3
Sentado, quieto, em lugar publico (por exemplo, em um teatro, 0 1 5 3
reunido ou palestra)

Andando de carro por uma hora sem parar, como passageiro 0 1 2 3
Ao deitar-se a tarde para descansar, quando possivel 0 1 2 3
Sentado conversando com alguém 0 1 2 3
Sentado quieto apds o almogo sem bebida de alcool 0 1 2 3
Em um carro parado no transito por alguns minutos 0 1 2 3
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ANEXO 5. Indice de Qualidade do Sono de Pittsburgh

Nome: Data:

Instrugdes:

As questdes a seguir sdo referentes aos habitos de sono apenas durante no ultimo més. Suas respostas devem indicar
a lembranga mais exata da maioria dos dias e noites do Ultimo més. Por favor, responda a todas as questdes.

1) Durante o ultimo més, a que horas vocé foi deitar a noite na maioria das vezes?

Hordrio de deitar:

2) Durante o ultimo més, quanto tempo (minutos) vocé demorou para pegar no sono, ha maioria das vezes?
Quantos minutos demorou para pegar no sono: _
3) Durante o ultimo més, a que horas vocé acordou de manh3, na maioria das vezes?
Hordrio de acordar:

4) Durante o ultimo més, quantas horas de sono por noite vocé dormiu? (pode ser diferente do numero de horas que
vocé ficou na cama)
Horas de sono por noite:

Para cada uma das questGes seguinte escolha uma a melhor (uma) resposta. Por favor, responda a todas as questdes.
5) Durante o ultimo més, com que freqiiéncia vocé teve dificuldades de dormir porque vocé...

a) Ndo conseguiu adormecer em até 30 minutos
( )nenhuma vez ( )menos de uma vez por semana
( Juma ou duas vezes por semana ( )trés vezes por semana ou mais

b) Acordou no meio da noite ou de manha cedo
()nenhuma vez ( )menos de uma vez por semana
( Juma ou duas vezes por semana ( )trés vezes por semana ou mais

c) Precisou levantar para ir ao banheiro
( )nenhuma vez ( )menos de uma vez por semana
( Juma ou duas vezes por semana ( )trés vezes por semana ou mais

d) Ndo conseguiu respirar confortavelmente
( )nenhuma vez ( )menos de uma vez por semana
( Juma ou duas vezes por semana ( )trés vezes por semana ou mais

e) Tossiu ou roncou forte
( )nenhuma vez ( )menos de uma vez por semana
( Juma ou duas vezes por semana ( )trés vezes por semana ou mais

f) Sentiu muito frio
( )nenhuma vez ( )menos de uma vez por semana
( Juma ou duas vezes por semana ( )trés vezes por semana ou mais

g) Sentiu muito calor
( )nenhuma vez ( )menos de uma vez por semana
( Juma ou duas vezes por semana ( )trés vezes por semana ou mais
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h)Teve sonhos ruins
( )nenhuma vez ( )menos de uma vez por semana
( Juma ou duas vezes por semana ( )trés vezes por semana ou mais

i) Teve dor
( )nenhuma vez ( )menos de uma vez por semana

( Juma ou duas vezes por semana ( )trés vezes por semana ou mais

j)Outra (s) razdo(0es), por favor, descreva:

Com que freqiiéncia, durante o ultimo més, vocé teve dificuldades para dormir por esta razdo?
( )nenhuma vez ( )menos de uma vez por semana
( Juma ou duas vezes por semana ( )trés vezes por semana ou mais

6) Durante o Ultimo més, como vocé classificaria a qualidade do seu sono de uma maneira geral?
( )Muito boa ( )ruim
()Boa ( )muito ruim

7) Durante ultimo més, com que freqiiéncia vocé tomou medicamento (prescrito ou “por conta prépria”) para lhe
ajudar a dormir?

()nenhuma vez ( )menos de uma vez por semana

( Juma ou duas vezes por semana ( )trés vezes por semana ou mais

Qual(is)?

8) Durante ultimo més, com que freqliéncia vocé teve dificuldade de ficar acordado enquanto dirigia, comia ou
participava de uma atividade social (festa, reunido de amigos, trabalho, estudo)?

()nenhuma vez ( )menos de uma vez por semana

( Juma ou duas vezes por semana ( )trés vezes por semana ou mais

9) Durante o ultimo més, qudo problematico foi para manter o entusiasmo (animo) para fazer as coisas (suas atividades
habituais)?

( )Nenhuma indisposi¢do nem falta de entusiasmo

( )indisposicdo e falta de entusiasmo pequenas

( )Indisposicdo e falta de entusiasmo moderadas

() muita indisposicdo e falta de entusiasmo

Comentarios do entrevistado (se houver):

10) Vocé tem um (a) parceiro {esposo(a)}ou colega de quarto?
()Nao

() parceiro ou colega, mas em outro quarto

() parceiro no mesmo quarto, mas ndo na mesma cama

() parceiro na mesma cama

Se vocé tem um parceiro ou colega de quarto, pergunte a ele/ela com que freqiiéncia no ultimo més vocé teve:
a) Ronco forte

() Nenhuma no ultimo més

() Menos de 1 vez/semana

()1 ou 2 vezes/semana
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() 3 ou mais vezes/semana

b) Longas paradas na respiragdo enquanto dormia
() nenhuma no ultimo més

() menos de 1 vez/semana

()1 ou 2vezes/semana

() 3 ou mais vezes/semana

c) Contragdes ou puxdes nas pernas enquanto vocé dormia
() nenhuma no ultimo més

() menos de 1 vez/semana

()1 ou 2 vezes/semana

() 3 ou mais vezes/semana

d) Episédios de desorientagdo ou confusdo durante o sono
) nenhuma no ultimo més

) menos de 1 vez/semana

) 1 ou 2 vezes/semana

) 3 ou mais vezes/semana

(
(
(
(

e) Outras alterag@es (inquietagdes) enquanto vocé dorme; por favor, descreva

() nenhuma no ultimo més
() menos de 1 vez/semana
()1 ou 2vezes/semana

() 3 ou mais vezes/semana

Pontua¢do do componente:

1 ;28 ;38 ; 4: 5: ; 6:
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ANEXO 6. Parecer do Comité de Etica em Pesquisa

FACULDADE DE CIENCIAS MEDICAS
COMITE DE ETICA EM PESQUISA

&% woww, fom unicamp.br/

CEP, 19/02/10,
(Girupo 111

PARECER CEFP: N® 1071/2009 {Este n°® deve ser citado nas comespondéncias referente a este projeta)
CAAE: 0840.0.146.000-09

I - IDENTIFICACAO:

PROJETC: “DISTURBIOS RESPIRATORIOS DO SONO E FUNCAQ RESPIRATORIA
NO PACIENTE COM HEMIPLEGIA POS ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL
ISQUEMICO™.

PESQUISADOR RESPONSAVEL: Sara Regina Meira Almeida

INSTITUIG AD;: Hospital das Clinicas UNICAMP

APRESENTACAO AOQ CEP: 10/11/2009

APRESENTAR RELATORIO EM: 19/02/11 {0 formulério encontra-se ne sife acima)

I - OBJETIVOS

Avaliar a incidéncia ¢ a intensidade de distirbio respiratorio do sono (DRS) ¢ a fungiio
respiratdria em pacienies com hemiplegia pis AVCi instalado (a0 final de trés meses apds o
episddio) e apds um ano da primeira avaliagdo. Para cada doente incluido, um controle, de
idade, sexo, IMC e intensidade de abagismo compardveis serd também avaliado e

acompanhado,
Il - SUMARIO

Descrigho e caracterizagdo da amostra (caso e controles) bem determinada, com critérios
de inclusio e exclusiio claros e objetivos, Metodologia adequada,

IV - COMENTARIOS DOS RELATORES

Apds respostas ds pendéncias, o projeto encontra-se adequadamente redigido e de acordo
com a2 Resolugin CNS/MS 19696 e suss complementares, bem como o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido,

V- PARECER DM} CEP

O Comité de Ftica em Pesquisa da Faculdade de Ciéncias Médicas da UNICAMP, apds
acalar os pareceres dos membros-relatores previamente designados para o presente caso e
atendendo todos os dispositivos das Resolugies 1969 e complementares, resolve aprovar sem
restrigies o Protocolo de Pesquisa, bem como ter aprovado o Termo do Consentimento Livie ¢
Esclarecido, assim como todos oz anexos incluidos na Pesquisa supracitada.

O conteido e as conclusdes aqui apresentados sdio de responsabilidade exclusiva do
CEFFCMAUNICAMP ¢ niio representam a opiniio da Universidade Estadual de Campinas nem
a comprometenm.

Comitd de Ptica em Pesyubsa - 1UNICAMEP

Hun! Tessdlin Yicra de Camarge. 126 FUONE {019} 3521-B9%6
Caitva Prestul 6111 FAX (009 3521-7187
1| MAI-58T Campinns - 5P oo e b bes . e
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NEs FACULDADE DE CIENCIAS MEDICAS
A% COMITE DE ETICA EM PESQUISA
ﬂ::;"y"i-. & www fem.uni s i icai himl

VI - INFORMACOES COMPLEMENTARES

O sujeite da pesquisa tem a liberdade de recusar-se a participar ou de retirar seu
consentimento em qualquer fase da pesquiza, sem penalizacio alguma e sem prejuizo ao scu
cuidado (Res. CNS 196/96 — ltem IV.1.{) e deve receber uma copia do Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido, na integra, por ele assinado (Ttem [V.2.d).

Pesquisador deve desenvolver a pesguisa conforme delineada no protocolo aprovado ¢
descontinuar o estudo somente apds andlise das razdes da descontinuidade pelo CEP que o
aprovou (Res, CNS Item 1111.2). exceto quando perceber risco ou dano nio previsto ao sujeito
participante ou quando constatar a superioridade do regime oferecido a um dos grupos de
pesquisa (Item V.3.).

0 CEP deve ser informado de todos os efeitos adversos ou fatos relevantes que alterem o
curso normal do estudo (Res. CNS Item V.4). E papel do pesquisador assegurar medidas
imediatas adequadas frente a evento adverso grave ocorrido (mesmo que tenha sido em ouiro
centro) ¢ enviar notificaglio ao CEP e a Agéncia Nacional de Vigilincia Sanitiria — ANVISA -
Junto com seu posicionamento.

Eventuais modificagies ou emendas ao protocolo devem ser apresentadas ao CEP de
forma clara ¢ sucinta, identificando a parte do protocolo a ser modificada ¢ suas justificativas.
Em caso de projeto do Grupo 1 ou I1 apresentados anteriormente & ANVISA, o pesquisador ou
patrocinador deve envid-las também & mesma junio com o parecer aprovatdrio do CEP, para
serem juntadas ao protocolo inicial (Res, 251/97, Ttem [11.2.¢)

Relatérios parciais e final devem ser apresentados ao CEP, de acordo com os prazos
estabelecidos na Resolugio CNS-MS 196/%6.

VII- DATA DA REUNIAO

Homologado na XII Reunido Ordindria do CEF/FCM, em 135 de dezembro de 2009,

P‘II‘h o
Prof, Dr. j& ﬁﬂhnlu Steiner

PRESIDENTE do COMITE DE ETICA EM PESQUISA

FCM ¢ UNICAMEP
Comité de Etica em Prsguisa - [NHCAMP
R Tessdilia Vicira de Cassargn, 126 FONSE ji1%) 35218930
Caina Postal 6111 FAX  (01%) 3521-TIR?
TIORE-HHT Cumpins — 5P oepia fem, umicamp. e
o
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ANEXO 7. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

TCLE - Distarbios Respiratorios do Sono e Funciao Respiratéria no Paciente
com Hemiplegia pés Acidente Vascular Cerebral Isquémico

Eu (assinatura do paciente ou
responsavel) abaixo assinado dou meu Consentimento Livre e Esclarecido para
participar como voluntario (a) da pesquisa acima citada sob a responsabilidade da
fisioterapeuta Sara Regina Meira Almeida, juntamente a orientadora Dr Ilma
Aparecida Paschoal.

Assinado este termo estou ciente de que:

z

O objetivo da pesquisa é avaliar incidéncia e a intensidade de distirbios
respiratérios do sono e funcao respiratéria em pacientes com hemiplegia (fraqueza
muscular) pés AVC isquémico na fase cronica atendidos no Hospital de Clinicas da
UNICAMP e monitoriza-los durante 12 meses. Esses distirbios respiratorios siao
muito comuns em pacientes com AVC; e as apneias (quando pdra de respirar)
desses distirbios DRS causam dessaturacdo de oxigénio, despertar freqiientes,
interrup¢do do sono, fadiga, falta de atencdo e sonoléncia durante o dia excessivo.
Para avaliar o sono o paciente precisard dormir uma noite no hospital. Para avaliar a
forca dos miusculos da respiracdo serdo usados aparelhos onde o paciente precisa
inspirar e expirar profundamente. Serdo realizados questiondrios com perguntas
rapidas para avaliar: queixa de sonoléncia excessiva durante o dia; conseqiiéncias
neuroldgicas e nivel de recuperacdo dos pacientes; sintomas relacionados ao
comprometimento, incapacidade e dependéncia do paciente nas atividades didrias;
incapacidade fisica. Havera um grupo de caso controle onde serdo selecionadas
pessoas da mesma faixa etdria aproximadamente, sem ter tido doenca neuroldgica
prévia. Nao haverd riscos previsiveis para o paciente € espera-se com a pesquisa
poder demonstrar o comprometimento da apneia do sono na qualidade de vida dos
pacientes. Foi-me explicado que os procedimentos serdo elaborados de acordo com
as diretrizes e normas regulamentadas de pesquisa envolvendo seres humanos,
atendendo a resolucdo numero 196, de 10 de outubro de 1996, do Conselho
Nacional de satide do Ministério da Sadde, Brasilia-DF. Autorizo que os resultados
de exames, fotos e imagens (com utilizacdo de tarjas adequadas que nao permitam

minha identificacdo) ou quaisquer informacdes obtidas durante a pesquisa sejam
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utilizados para fins de ensino e divulgacdo em livros, jornais e revistas cientificas
brasileiras e/ou internacionais, desde que seja reservado o sigilo absoluto de minha
identidade. Nao vai haver nenhuma forma de reembolso de dinheiro, j4 que com a
participacdo na pesquisa voc€ nao vai ter nenhum gasto. Estou livre para
interromper, a qualquer momento, minha participacdo no trabalho, sem qualquer
prejuizo a pesquisa. A interrup¢do da minha participagdo ndo causard prejuizo ao
meu eventual atendimento, cuidados e tratamento pela equipe responsavel. Meus
dados pessoais serdo mantidos em sigilo e os resultados gerais obtidos através da
pesquisa serdo utilizados apenas para alcancar os objetivos do trabalho expostos
acima, incluida sua participagdo na literatura cientifica especializada. Em qualquer
etapa da pesquisa terei acesso aos profissionais responsdveis para esclarecimento de
eventuais dividas. Confirmo que recebi uma cdpia deste termo de consentimento e

autorizo a execug¢do do projeto de pesquisa.

Responsavel pelo paciente Responsavel pela pesquisa

Sara Regina Meira Almeida, Dep. de Neurologia — FCM - UNICAMP, Cidade Universitria /

Campinas-SP, e-mail: sararm@fcm.unicamp.brTelefone: (0xx19) 3521-7478.Para dentincias e/ou

reclamacgdes de condutas ndo éticas entrar em contato com o CEP/FCM. Fone (019) 3521-8936, e-

mail: cep @fcm.unicamp.br

Campinas, / /
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