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Resumo

Objetivo: Estudar os efeitos da hipoxemia noturna em pacientes com doenga pulmonar obstrutiva crénica sem sindrome da apnéia obstrutiva
do sono. Métodos: Estudamos 21 pacientes—10 dessaturadores e 11 ndo-dessaturadores—submetidos a gasometria arterial, polissonografia,
espirometria, teste de exercicio cardiopulmonar (cicloergdmetro), dinamometria manual e medidas de pressio inspiratoria maxima, pressio
expiratoria maxima e proteina C reativa (PCR). Incluiram-se os pacientes com pressido parcial arterial de oxigénio > 60 mmHg; excluiram-se
o0s com indice de apnéia-hipopnéia > 5 eventos/hora de sono. Foram medidos consumo méximo de oxigénio, poténcia maxima, pressio arte-
rial sistolica, pressdo arterial diastolica (PAD) e frequéncia cardiaca maxima durante exercicio, visando detectar alteracdes hemodinamicas. A
PCR foi considerada positiva quando acima de 3 mg/L. Resultados: A saturacio periférica de oxigénio minima durante o sono foi significati-
vamente maior nos ndo-dessaturadores (p = 0,03). Mais dessaturadores apresentaram PCR > 3 mg/L (p < 0,05). Ndo houve diferenca quanto
a capacidade de exercicio e demais variaveis. No entanto, PAD (p < 0,001) e pressdo inspiratdria maxima (p = 0,001) correlacionaram-se com
saturacdo periférica de oxigénio média durante o sono. Conclusdes: A hipoxemia noturna nio reduz a capacidade de exercicio e a forca de
preensao manual em pacientes com DPOC leve/moderada, mas o ajuste da PAD durante o exercicio maximo parece depender do grau de
hipoxemia. Além disso, ha uma relagdo positiva entre pressdo inspiratoria maxima e saturacdo periférica de oxigénio média durante o sono,
bem como indicios de ativagio inflamatoria diferenciada em pacientes com hipoxemia noturna.

Descritores: Doenca pulmonar obstrutiva cronica; Teste de esforco; Anoxia; Testes de fungdo respiratoria.

Abstract

Objective: To study the effects of nocturnal hypoxemia in patients with chronic obstructive pulmonary disease without obstructive sleep
apnea syndrome. Methods: We studied 21 patients—10 desaturators and 11 nondesaturators—submitted to arterial blood gas analysis,
polysomnography, spirometry, cardiopulmonary exercise testing (cycle ergometer), and hand-grip dynamometry, as well as measurements of
maximal inspiratory pressure, maximal expiratory pressure, and C-reactive protein (CRP) levels. Patients with arterial oxygen tension > 60 mmHg
were included; those with an apnea-hypopnea index > 5 events/hour of sleep were excluded. Maximal oxygen uptake, maximal power, systolic
blood pressure, diastolic blood pressure (DBP), and maximal heart rate were measured during exercise in order to detect hemodynamic
alterations. Patients presenting CRP levels above 3 mg/L were considered CRP-positive. Results: Minimal peripheral oxygen saturation during
sleep was significantly higher among nondesaturators (p = 0.03). More desaturators presented CRP > 3 mg/L (p < 0.05). No differences were
observed in terms of any variables, However, mean peripheral oxygen saturation during sleep correlated with DBP and maximal inspiratory
pressure (p < 0.001 and p = 0.001, respectively). Conclusions: Although nocturnal hypoxemia does not reduce exercise capacity or hand-grip
strength in patients with mild/moderate COPD, its effect on maximal exercise DBP seems to depend on the degree of hypoxemia. In addition,
there is a positive relationship between maximal inspiratory pressure and mean peripheral oxygen saturation during sleep, as well as evidence
of pronounced inflammatory activation in patients with nocturnal hypoxemia.
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Introducao

Pacientes com doenca pulmonar obstrutiva crénica
(DPOC) podem apresentar dessaturacio da hemoglo-
bina durante o sono (dessaturacio noturna), sem
sindrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS)."" Por
isso, podem apresentar fortes indicios da coexisténcia
de uma inflamacio sistémica associada ao processo
inflamatdrio bronquico, capaz de gerar estresse oxida-
tivo anormal,>? que pode inclusive ser exacerbado
por hipoxemia diurna cronica.” Os efeitos sistémicos
da hipoxemia noturna, no entanto, sdo pouco estu-
dados em pacientes com DPOC.

Por outro lado, a hipoxemia noturna intermi-
tente é bem estudada em pacientes com SAQS e em
modelos experimentais e pode causar ou esta forte-
mente associada a inimeras disfungdes que atingem
esses pacientes, como alteracdes cardiacas®® e
musculares,”  hipertensdo arterial pulmonar,®?
neuropatia periférica’® e alteracio autondmica.("”
Todos esses compartimentos afetados sdo determi-
nantes na capacidade de exercicio. Assim, alguns
autores encontraram reducdo da capacidade de
exercicio em pacientes com SAOS,'>" embora
outros ndo tenham evidenciado tal comprometi-
mento.(+1)

Também se sabe que o aumento de proteina C
reativa (PCR), plaquetas, fibrinogénio e interleu-
cina-6 estd associado a hipoxemia noturna em
pacientes com SAO0S,'® ao lado de alteracdes do
tonus autondmico," atividade catecolaminérgica
diurna alterada!"” e elevacio da pressido arterial
diastdlica durante o exercicio maximo (PADmax).('®

Assim, nosso objetivo neste estudo foi verificar
o impacto da dessaturacdo noturna na capaci-
dade aerébia maxima e em seus componentes de
alteracdo hemodindmica, além de determinar as
pressdes respiratdrias maximas, a forca de contracdo
isométrica voluntaria maxima (CIVM) e os niveis
comparativos de PCR em pacientes com DPOC,
normoxémicos ou hipoxémicos leves durante o dia,
com e sem dessaturacdo noturna.

Métodos

Trata-se de um estudo transversal envolvendo
21 pacientes portadores de DPOC classificada como
leve/moderada.' Todos os pacientes foram enca-
minhados para o ambulatorio de DPOC do Servico
de Pneumologia da Universidade Federal de Mato
Grosso do Sul a partir de unidades basicas de saude
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ou ambulatdrios de tabagismo entre maio de 2006
e maio de 2007.

Foram utilizados os seguintes critérios modifi-
cados, baseados nos critérios da Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Diseasé' e da American
Thoracic  Society/European  Respiratory Society
task force for diagnosis and treatment of COPD™:
ter entre 40 e 75 anos de idade, ser fumante ou
ex-fumante (pelo menos 20 anos-maco) e nio ter
limitacdes ortopédicas ou co-morbidades que inter-
firam na capacidade de exercicio, como diabetes,
insuficiéncia cardiaca, asma bronquica ou hiper-
tensdo pulmonar. Como critério obrigatdrio, uma
espirometria apresentando os seguintes resul-
tados: relacdo entre volume expiratdrio forcado no
primeiro segundo (VEF,) e capacidade vital forcada
menor que 70% e VEF, pds-broncodilatador maior
que 50% do previsto.

Nenhum dos pacientes participava de programa
de reabilitacdo pulmonar ou havia usado medica-
mentos com potencial para alterar a capacidade de
exercicio, como corticdides sistémicos e esterdides
anabolizantes androgénicos, nos ultimos 3 meses.
Os pacientes deveriam estar livres de qualquer
exacerbacdo ha pelo menos 6 semanas e apre-
sentar pressdo parcial arterial de oxigénio (PaO,)
em repouso e em ar ambiente acima de 60 mmHg.
Todos foram instruidos quanto aos exames e a fina-
lidade da pesquisa e assinaram, ao concordarem, o
termo de consentimento livre e esclarecido, cujo
protocolo foi aprovado pela Comissio de Etica da
Universidade Federal de Mato Grosso do Sul.

0 estudo foi realizado em trés visitas consecu-
tivas no prazo de uma semana. Na primeira visita
foram realizadas a coleta de sangue venoso em jejum
de pelo menos 2 h para a obtencdo das variaveis
hematoldgicas e bioquimicas, bem como a antropo-
metria para o célculo do indice de massa corpdrea
(peso/altura?)—peso mensurado em balanca (Welmy
S.A., Santa Barbara do Oeste, Brasil) calibrada
antes de cada medida, e altura mensurada com
estadimetro apropriado. Além disso, os pacientes
preencheram um questionario basico sobre o sono e
foram submetidos a exame fisico, e, em seguida, foi
realizada uma espirometria (Master Screen; Jaeger,
Wiirtzburg, Alemanha, 2003). Apos breve intervalo,
foi coletada uma amostra de sangue arterial em
anaerobiose para a realizacdo de gasometria (ABL 5;
Radiometer, Copenhagen, Dinamarca).
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Na segunda visita foi realizada uma polissono-
grafia de noite inteira em um aparelho de 32 canais
(Meditron Eletromedicina Ltda., Sdo Paulo, Brasil),
em clinica credenciada pela Sociedade Brasileira do
Sono, utilizando-se critérios do Consenso Brasileiro
do Sono.?" Foi considerado dessaturador noturno
aquele paciente com queda na saturacdo periférica
de oxigénio (Sp0,; oximetria digital) maior que 4%
em relagdo a SpO, basal (apés 15 min de estabi-
lizacdo do sinal) e pelo tempo minimo de 5 min,
conforme recomendacdo de Block et al.?? Trés
pacientes foram excluidos do estudo em razdo dos
resultados da oximetria noturna ou dos resultados
do teste de exercicio (subesforco).

Na terceira visita medimos a CIVM de membros
superiores com um dinamdmetro analdgico da marca

Jamar (Sammons Preston; Jamar, Bolingbrook, 1L,
EUA). Foram realizadas cinco medidas em cada
méo, e a maior medida foi escolhida.

A mensuracio das pressdes respiratdrias maximas
foi realizada, a partir da capacidade pulmonar total
e do volume residual, em um manovacudmetro
digital (MVD 300; Globalmed, Porto Alegre, Brasil)
com software acoplado, sequindo as Diretrizes para
Testes de Fungio Pulmonar (2002).%?

Para o teste cardiopulmonar de exercicio foram
utilizados um cicloergbmetro (Ergometrics 900;
Ergoline, Bitz, Alemanha) e um analisador de medida
por cimara mista (Jaeger, Wiirtzburg, Alemanha),
com protocolo incremental em rampa e incre-
mento, calculado a partir da formula de Wasserman,
variando entre 2 e 4 W a cada 10 s, até o consumo

Tabela 1 - Dados antropométricos e demograficos, bem como dados relacionados a fun¢do pulmonar, exercicio,
polissonografia e proteina C reativa, da amostra como um todo e dos grupos dessaturadores e nio-dessaturadores.

Variaveis Total da amostra Grupos P
(n=21) D (n = 10) ND (n = 11)

IMC (kg/m?) 24,8+ 4.4 23,5+ 3,5 26,0 + 5,0 0,195
1dade (anos) 60,8 £7,8 62,1 £7,6 59,5 £ 8,2 0,469
Género (Masculino/Feminino) 15/6 6/4 9/2 -

Tabagismo (ex-fumante/fumante atual) 9/12 4/6 5/6 1,000
Corticoide inalatorio (usa/nio usa) 9/12 4/6 5/6 1,000
VEF‘l (% do previsto) 75,8 £ 18,6 77 £ 16,6 74,6 £21,0 0,778
CVF (% do previsto) 102,9 £ 16,5 103,8 = 14,2 102,1 £ 18,9 0,828
VEF, |CVF (%) 56,6 + 8,8 57,6 + 8,1 55,6 + 9,7 0,621
PIméx (% do previsto) 101,5 £ 25,4 97,7 £ 18,1 104,9 + 31,2 0,529
PEmax (% do previsto) 119,9 £ 18,9 114,2 £ 19,8 125,1 £ 17,3 0,195
PaO2 (mmHg) 76,9 £ 9,0 73,1 £7,3 80,3 £ 9,4 0,070
VOZméX (% do previsto) 93,1 £ 15,3 89,1+ 17,9 96,7 £ 12,4 0,267
Wmax (% do previsto) 86,5 + 30,7 79,1 +31,3 93,1+£29,9 0,307
PASméx (mmHg) 210,8 + 27,9 205,4 + 35,2 215,71+ 19,8 0,412
PADméx (mmHg) 101,2 £ 22,2 99,4 £ 19,0 102,9 + 25,5 0,727
CIVM (kgf) 35,56+ 11,6 34,9 + 13,8 36,0 £ 9,8 0,821
SpOZI’ep (%) 96,4 £ 1,0 96,2 £ 1,2 96,5 £ 0,7 0,860
SpOZpiCO (%) 949+19 953+ 1,5 94,5 2,2 0,350
Sp0,médSono (%) 93,7+ 1,5 93,4+ 1,5 93,8 % 1,4 0,610
Sp0,minSono (%) 87,2 £ 4,7 85,1 £5,8 89,1 £2,5 0,030*
1AH (eventos/hora de sono) 2,3+1,8 2,4+18 2,318 0,884
PCR (<3 mg/L/>3 mg/L) 13/8 4/6 9/2 0,045*

D: dessaturadores; ND: ndo-dessaturadores; IMC: indice de massa corporea; VEF, : volume expiratdrio forcado no primeiro segundo;
CVF: capacidade vital forcada; Plméx: pressdo inspiratoria médxima; PEméx: pressdo expiratéria maxima; Pa0,: pressdo parcial arte-
rial de oxigénio; VO,max: consumo maximo de oxigénio durante o exercicio; Wmax: poténcia maxima durante o exercicio (watts);
PASmax: pressdo arterial sistolica durante o exercicio maximo; PADmax: pressao arterial diastdlica durante o exercicio maximo;
CIVM: contragdo isométrica voluntaria maxima; SpO,rep: saturagdo periférica de oxigénio em repouso; SpO,pico: SpO, no pico
do exercicio; SpO2médSono: SpO2 média durante o sono; SpO,minSono: Sp0, minima durante o sono; 1AH: indice de apnéia-

hipopnéia; e PCR: proteina C reativa. *p < 0,05.
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maximo de oxigénio durante o exercicio (VO,méx)
ou o consumo de oxigénio no pico do exercicio. O
protocolo incluia uma medida automatica da pressao
arterial a cada minuto pela técnica de pletismografia
de impedancia. Para tanto, utilizou-se um aparelho
calibrado e acoplado de fabrica ao cicloergdmetro,
com manguito contendo um sensor para determi-
nacdo da pressdo arterial e pulso. Imediatamente
antes do fim do exercicio, ou no final deste, era
realizada uma medida por comando manual pelo
computador.

A PCR foi mensurada por imunonefelometria
quantitativa (CardioPhase; Dade Behring, Marburg,
Alemanha), sendo que valores abaixo de 3 mg/L
foram considerados normais.?¥

Os pacientes estudados foram divididos em dois
grupos (dessaturadores e ndo dessaturadores) pelo

critério ja explanado, e foram excluidos os pacientes
com DPOC e indice de apnéia-hipopnéia maior que
5 eventos/hora de sono.

Os resultados foram expressos como média *
desvio padrdo. O teste de Mann-Whitney foi usado
para a comparagdo das varidveis de SpO, durante
o exercicio e durante o sono entre os grupos. Para
as demais comparacdes numeéricas foi usado o teste
t de Student, e, para as comparacdes nominais, o
teste exato de Fisher. Para a comparacdo da PCR
entre os grupos (individuos com valores normais
vs. individuos com valores elevados) foi usado o
teste do qui-quadrado. O teste de correlacdo linear
de Spearman foi usado para a correlagdo entre as
varigveis Sp0O, durante o sono e as demais varidveis
relevantes. Além disso, realizou-se uma analise de
correlacdo parcial para determinar o grau de influ-

Tabela 2 - Saturacdo média e saturacdo minima durante o sono: correlacdes com indice de massa corporea,
varidveis de fun¢do pulmonar e varidveis de exercicio na amostra como um todo e nos grupos dessaturadores e

ndo-dessaturadores.

Variaveis Total da amostra (n = 21) Grupos
D(m=10) ND (n=11)
Sp0,méd SpO,min Sp0,méd SpO,min SpO,méd SpO,min
Sono Sono Sono Sono Sono Sono
IMC (kg/m?) r=-0,171 r=-0,105 r=-0,209 r=-0,123 r=-0,221 r=-0,159
p = 0,458 p = 0,649 p = 0,562 p =0,735 p =0,514 p = 0,641
VEF, (L) r=0,535 1 =0,472 1= 0,560 r=0,615 r=0,529 t=0,424
p=0012*  p=0031* p = 0,092 p = 0,058 p = 0,094 p=0,193
VEF, (% do previsto) r=0,435 r=0,231 r = 0,345 r=0,462 r=0,558 r=0,250
p=0049*  p=0314 p =0,329 p=0,179 p = 0,075 p = 0,458
VOZméx (% do previsto) r=0,304 r=0,068 r = 0,080 r=-0,031 r=0,561 r =-0,009
p = 0,180 p =0,769 p=0,826 p=0,933 p=0,073 p=0978
Wmax (% do previsto) r = 0,489 r = 0,084 r=0,351 r=0,135 r=0,501 r=0,233
p=0025*  p=0,718 p=0,320 p =0,709 p=0,116 p = 0,490
PASmax (mmHg) r=0,073 r = 0,000 r=0,166 r = 0,062 r=-0,221 T =0,266
p = 0,754 p = 1,000 p = 0,646 p = 0,866 p=0513 p =0,428
PADmax (mmHg) r=-0,449 r=-0,255 r=-0,935 r=-0,695 r=-0,235 r = 0,306
p=0041*  p=0,266 p =0,000%  p=0,026* p = 0,487 p = 0,360
CIVM (kgf) r=0,353 r=0,259 r=0,201 r=0,315 r=0,518 r=0,220
p=0,116 p =0,257 p=0,578 p =0,376 p=0,102 p=0516
PIméx (% do previsto) r=0,529 r=0,551 T = 0,866 r=0,598 r=0,308 T = 0,462
p=0014*  p=0,010* p=0,001"  p=0,068 p = 0,357 p=0,153
PEméx (% do previsto) r=-0,089 r=0,191 T =-0,222 r=-0,086 r=0,083 r=0,229
p = 0,701 p = 0,408 p = 0,538 p=0,813 p = 0,809 p = 0,499

D: dessaturadores; ND: ndo-dessaturadores; SpO,médSono: saturagdo periférica de oxigénio média durante o sono; SpO,minSono:
Sp0, minima durante o sono; IMC: indice de massa corpérea; VEF : volume expiratdrio forcado no primeiro segundo; VO,max:
consumo méaximo de oxigénio durante o exercicio; Wmax: poténcia maxima durante o exercicio (watts); PASméx: pressdo arterial
sistolica durante o exercicio maximo; PADmax: pressdo arterial diastolica durante o exercicio maximo; CIVM: contracio isométrica
voluntaria maxima; PImax: pressdo inspiratoria maxima; e PEmax: pressdo expiratdria maxima. *p < 0,05. **p < 0,01.
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éncia de uma variavel importante sobre uma variavel
final-Sp0, média durante o sono (SpO,médSono).
O desfecho primario do presente estudo foi a
dessaturacdo noturna. Considerando-se uma inci-
déncia média de dessaturacdo noturna de 450%,"
estimou-se que a avaliacdo de 20 pacientes (10 em
cada grupo) permitiria andlises associativas explo-
ratorias entre as principais varidveis de interesse.
As diferencas foram consideradas estatisticamente
significativas quando p < 0,05. A analise estatistica
foi realizada utilizando-se o programa Statistical
Package for the Social Sciences, versio 13.0 para
Windows (SPSS Inc., Chicago, 1L, EUA).

Resultados

No periodo de maio de 2006 a maio de 2007,
estudamos 21 pacientes—sendo 6 (29%) do sexo
feminino—os quais foram divididos em dois grupos:
dessaturadores (D) e nio dessaturadores (ND).
Os dados antropométricos e demograficos, além
dos dados relacionados a polissonografia, funcio
pulmonar e PCR, sdo mostrados na Tabela 1, onde
sdo apresentados os valores totais e os valores refe-
rentes a cada um dos dois grupos.

Observamos uma diferenca estatisticamente
significativa entre os dois grupos quanto a SpO,
minima durante o sono (SpO,minSono; p = 0,03) e
um numero significativamente maior de pacientes
com PCR acima do valor considerado normal no
grupo de dessaturadores (Tabela 1). As varidveis de
exercicio foram, em média, um pouco menores no
grupo de dessaturadores, mas sem diferenca signi-
ficativa. Ndo houve diferenca significativa entre os
grupos quanto a condicdo de fumante/ex-fumante
e 0 uso/ndo-uso de corticoide inalatdrio pelo teste
exato de Fisher (Tabela 1).

Na amostra como um todo (n = 21) foi obser-
vada correlacdo positiva e significativa entre a
poténcia maxima durante o exercicio (em watts) e
a Sp0O,médSono (p = 0,025), mas essa significincia
estatistica ndo se sustentou apds andlise de corre-
lagdo parcial tendo como varidvel de controle a Pa0,
em repouso (r = 0,219; p = 0,354). Os dois grupos
apresentaram SpO,minSono maior que aquela veri-
ficada no pico do exercicio (Tabela 1).

Nido houve diferenca entre os grupos quanto
a forca periférica medida pela CIVM (p = 0,821;
Tabela 1), e a mesma nio se correlacionou com

os parametros de SpO, noturna para os grupos em
separado (Tabela 2).

Apesar de ndo haver diferenca estatistica entre
0s grupos quanto a SpO,médSono, a mesma corre-
lacionou-se, de forma inversa e estreita, com a
PADmax (p < 0,001; r = —0,935; Figura 1) e, de
forma direta, com a pressdo inspiratdria maxima
(Plmax; p = 0,001; r = 0,866; Figura 2) no grupo
de dessaturadores. A correlacdo com essas duas
variaveis também foi significativa quando tomamos
a amostra como um todo, mas ndo constatamos
qualquer correlacdo no grupo de ndo dessatura-
dores (Tabela 2).

A amostra como um todo apresentou corre-
lagdo estreita e positiva do VEF, em porcentagem
(r = 0,535; p = 0,012) e do VEF, em % do previsto
(r = 0,435; p = 0,049) com a SpO,médSono, e,
ainda, do VEF, em litros (r = 0,472; p = 0,031) com
a Sp0,minSono (Tabela 2).

Discussédo

Em nosso estudo ndo encontramos diferenca
quanto a capacidade de exercicio por cicloergometria
entre os dois grupos. Houve um numero significa-
tivamente maior de pacientes com PCR acima do
valor normal no grupo de dessaturadores, e, nesse
grupo, a PADmax em cicloergometro ajustou-se, em
relagdo inversa e estreita, a SpO,médSono.

Como se sabe, o efeito da dessaturacdo noturna
sobre a capacidade de exercicio foi estudado em
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Figura 1 - Correlagdo entre a pressdo arterial

diastolica durante o exercicio maximo (PADmax) e a
saturacdo periférica de oxigénio média durante o sono
(Sp0,médSono).
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Figura 2 - Correlacdo entre a pressdo inspiratoria maxima
(PImax) e a saturagio periférica de oxigénio média durante
o0 sono (Sp0,médSono).

pacientes com SAOS. Alguns estudos ndo demons-
traram reducdo da capacidade aerdbia maxima na
cicloergometria,'>" enquanto outros detectaram
significativa redugiio,'*" e ainda outro estudo
mostrou aumento significativo do VO,max apos uso
de ventilagio de suporte nio invasiva.?” No entanto,
esses pacientes nio foram estudados quanto a forca
periférica e a forca dos musculos respiratdrios, além
de o critério de dessaturacdo ser diferente no estudo
das duas doencas, pois, enquanto a duracdo de cada
episddio de hipoxemia em pacientes com SAQOS ¢
de 15 a 45 s, em nosso estudo, a duracdo de cada
episddio nos pacientes com DPOC foi de mais de
5 min.

Os pacientes com DPOC tém mecanismos de
limitacdo ao exercicio bem conhecidos. Em nosso
estudo os valores das varidveis de exercicio foram
ligeiramente menores, em média, nos pacientes do
grupo de dessaturadores, mas sem diferenca signifi-
cativa quando comparados aos valores encontrados
nos pacientes do grupo de ndo dessaturadores.
Apesar da correlacdo positiva e significativa entre
a poténcia maxima e a SpO,médSono, esse efeito
ndo se sustentou apos andlise de correlacdo parcial
tendo como varidvel de controle a Pa0O, diurna,
diferentemente da correlacdo estreita encontrada
entre 0 VO,max e a SpO,minSono em 12 pacientes
com SA0S.17
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A dessaturacdo verificada durante o exercicio
maximo em relacdo ao repouso foi muito pequena
(em média 1%) comparada a dessaturacio muito
mais significativa durante o sono, com queda
média de 9% na SpO,. Estima-se que o estresse
cardiovascular durante o sono possa ser, em alguns
casos, até mais intenso do que aquele alcancado
durante o exercicio maximo,") e, no entanto, a
indicacdo de oxigenoterapia noturna ndo ¢ tdo
freqliente quanto a indicacdo de oxigenoterapia
durante o exercicio.'?

Os grupos nao diferiram quanto a forca peri-
férica medida por CIVM e a forca gerada pelos
musculos respiratorios, indicando que, em média,
os pacientes do grupo de dessaturadores mantém
preservada sua capacidade de gerar for¢a quando
comparados aos do grupo de ndo dessaturadores.
Salientamos que a PIméx (% do previsto) correlacio-
nou-se com a Sp0O,médSono na amostra como um
todo e, especialmente, no grupo de dessaturadores,
corroborando achados da literatura.?® Sabe-se, por
outro lado, que o treinamento de alta intensidade
da musculatura inspiratdria pode reduzir a profun-
didade da dessaturagiio noturna,”” embora esse nio
tenha sido o caso de nossos pacientes.

Nio observamos diferenca entre os grupos
quanto a pressdo arterial sistolica durante o exercicio
maximo e a PADmax, mas o grupo de dessatura-
dores apresentou correlagio intima entre a PADmax
e a Sp0O,médSono, fato ja conhecido em estudos
envolvendo pacientes com SA0S.>'® Podemos
especular que essa correlacdo pode ser uma apre-
sentacdo inicial de hipertensdo arterial sistémica
que se instala em pacientes com dessaturacdo
noturna, uma vez que a disfuncdo autondmica no
controle da pressao arterial, por uma up-regulation
do barorreflexo controlado pelos corpos carotideos,
estd bem estabelecida em modelos experimentais e
achados clinicos na SAQS.!"

0O estresse oxidativo ¢ certamente um fator rela-
cionado a hipoxemia intermitente. Marcadores de
estresse oxidativo estdo aumentados em pacientes
com SAQOS e se reduzem apds tratamento com
ventilacdo de suporte nio invasiva.?”

Outro consistente efeito da hipoxemia intermi-
tente, associado ao estresse oxidativo, ¢ a capacidade
de aumentar os niveis séricos de biomarcadores,
como a PCR. O fato de o grupo de dessaturadores
apresentar um numero significativamente maior de
pacientes com PCR acima do valor de corte normal
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obstrutiva cronica sem sindrome da apnéia obstrutiva do sono

¢ consistente com os estudos de SAOS,'® mesmo
quando os grupos ndo diferiam quanto ao taba-
gismo, o uso de corticoide inalatdrio e o indice de
massa corpdrea, fatores que poderiam interferir nos
resultados. A PCR tem uma importancia prognostica
em pacientes com DPOC,? e seus niveis correlacio-
naram-se estatisticamente com distancia percorrida
no teste de caminhada de seis minutos,?? sendo um
preditor significativo e independente da endurance
a cicloergometria submaxima em pacientes com
DPOC.®

A correlacdo entre varidvel de espirome-
tria e SpO,médSono foi estabelecida por alguns
autores,'29 e em nosso caso, 0 VEF, correlacio-
nou-se com a Sp0,meédSono, mas essa variavel ndo
chega a ser um preditor importante da hipoxemia
noturna nos estudos.

Entre os fatores limitantes deste estudo estd a
ndo realizacdo da medida da massa livre de gordura,
que poderia caracterizar melhor uma relacio entre
a capacidade de exercicio e a hipoxemia noturna.
Outro fator limitante ¢ o critério de dessaturacéo
adotado. Apesar de alguns autores recomendarem
uma queda de 10% na Sp0O, ou um tempo acima de
30% do tempo total de sono com SpO, abaixo de
90%," seguimos a recomendacio de Block et al.??
por se tratar de um estudo em pacientes com DPOC
leve/moderada, onde aqueles critérios dificilmente
seriam alcancados.

Portanto, concluimos que a hipoxemia leve
noturna ndo causa reducdo da capacidade de
exercicio em pacientes com DPOC leve/mode-
rada. Entretanto, o ajuste da PADmax parece
depender da intensidade da dessaturagdo noturna,
e a PImax em % do previsto tem correlagcdo com
a Sp0,médSono, além de haver indicios de maior
ativacdo inflamatoria sistémica (medida pelos niveis
de PCR) em pacientes com DPOC e dessaturacio
durante o sono.

Como implicagdo clinica, sugerimos que
pacientes com DPOC leve/moderada sejam melhor
investigados quanto a necessidade de oxigeniote-
rapia suplementar durante o sono.
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