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RESUMO: A privacdo do sono é a reducdo ou supressio do sono e pode
comprometer a eficiéncia das vias aéreas superiores e o desempenho cognitivo. O
objetivo desse estudo foi de analisar como a privagdo crénica do sono afeta o
desempenho cognitivo na dire¢do em motoristas roncadores. Fez-se uma revisio de
literatura por meio de artigos das bases de dados. O presente estudo revelou que, apés
um periodo de privagdo de sono, os individuos normais tornam-se roncadores e 0s
roncadores tornam-se apnéicos. Os individuos roncadores podem ter o sono
fragmentado e, consequentemente, a sonoléncia diurna, diminui o desempenho em
diversas tarefas, principalmente a direg@o.

Palavras-chave: privagdo do sono, direcdo de automoveis, desempenho cognitivo, ronco,
apnéia do sono, vias aéreas superiores, vulnerabilidade interindividual

CHRONIC SLEEP DEPRIVATION, CAR DRIVING AND
INTER-INDIVIDUAL VULNERABILITY: SNORE AND OBSTRUCTIVE
SLEEP APNEA SYNDROME

ABSTRACT: The sleep deprivation is the reduction or elimination of sleep and may
compromise the efficiency of the upper airways and cognitive performance. The aim of
this study was to examine how chronic sleep deprivation affects cognitive performance
with the snoring drivers. Such compromises may contribute to traffic accidents. A
literature review was made through sources of articles involving this disorder. This study
revealed that after a period of sleep deprivation, the normal individuals, became snoring,
and the snoring individuals became individuals’ apneics. Snoring individuals have their
sleep fragmented and therefore may have daytime sleepiness. The daytime sleepiness is
cause of reducing the performance of various tasks, and when such tasks include the
direction, there is the inclusion of this activity in danger.

Keywords: deprivation sleep, driving, cognitive performance, snoring, sleep apnea, upper
airway, interindividual vulnerability.
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A privagdo do sono pode comprometer a eficicia de diversos processos cogni-
tivos, o desempenho por causa de um aumento da pressao homeostasica e de distur-
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bios da resisténcia e obstru¢do das vias aéreas superiores. Stoohs e Dement (1993)
observaram que os individuos roncadores ndo-apnéicos podem apresentar uma frag-
menta¢do do sono, devido a resisténcia das vias aéreas superiores, durante o sono.
Esses micro-despertares leva a uma sonoléncia diurna excessiva. Esses autores mos-
traram que os individuos ndo roncadores tornaram-se roncadores e os individuos ron-
cadores ndo apnéicos tornaram-se apnéicos apoés um periodo de restricio do sono
(Stoohs & Dement, 1993). A privacdo do sono € a redugdo parcial ou supressdo do
sono em um organismo que pode ser total (a partir de 24 horas de vigilia continua),
parcial, seletiva (como a privagdo do sono paradoxal), aguda (maior 45 horas) ou cro-
nica, que € a repeti¢do em vdrias noites (Inocente, Inocente, Inocente, & Reimao,
2009). A privagdo do sono pode comprometer a eficiéncia das vias aéreas superiores
e provocar alteracdes no desempenho cognitivo em diversas tarefas, como, por exem-
plo, na direcio, aumentando o risco de acidentes. Os distirbios do sono podem afe-
tar o desempenho cognitivo devido a mé qualidade e quantidade do sono, como € o
caso das hipersonias.

O presente estudo tem como objetivo realizar uma revisao na literatura, como a
privacdo cronica do sono afeta o desempenho cognitivo na dire¢do de automdveis
nos individuos roncadores e ndo roncadores.

METODOS

Materiais

Foram analisados quatro livros cientificos, duas teses de doutorado, um site
cientifico (National Sleep Foundation) e artigos nacionais e internacionais consulta-
dos através das principais bases de dados, como: Pubmed, Sleep, Biblio Vie e Science
Direct, nos anos de 1978 a 2010.

Procedimento

O estudo € do tipo descritivo. Realizado a partir de um levantamento bibliogra-
fico-cientifico, o critério estabelecido foi analisar a relacdo da sindrome de apnéia
obstrutiva do sono, a privagdo cronica do sono, o desempenho cognitivo e a direcdo
de automoveis.

O uso das palavras-chave inclui a associa¢do dos seguintes termos em inglés:
“sleep deprivation”, “apnea”, “snoring”, “interindividual vulnerability”, “driving”,
“cognition”, “cognitive performance” e “automobile accidents”. Com o objetivo de
refinar os resultados, foram utilizados artigos em portugués, inglés, espanhol e em

francés.
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RESULTADOS

Foram encontrados nas bases de dados Pubmed, Sleep, Biblio Vie e Science Di-
rect, 48 pesquisas relacionadas ao tema de interesse do presente estudo e que aten-
diam aos critérios estabelecidos.

O ciclo sono-vigilia

O nivel de vigilia € regulado por trés sistemas: o processo circadiano, o pro-
cesso homeostatico e os sistemas de vigilia. A regulacdo normal do ciclo sono-vigi-
lia € constituida por um composto homeostético, que € o equilibrio entre o tempo do
sono e o tempo de vigilia, e pelo composto circadiano (Borbély, 1999) que regula
pela alternancia dia/noite. O seu objetivo é de estabelecer a vigilancia durante o dia
e consolidar o sono durante a noite. O processo homeostatico depende da qualidade
e da quantidade do sono precedente, este pode levar a pressiao do sono durante o pe-
riodo de vigilia. A pressdo do sono aumenta durante a vigilia e durante o periodo de
privagdo do sono, e declina durante o sono (Taillard, Philip, Coste, Sagaspe, & Bio-
ulac, 2003). O ritmo circadiano € determinado pela atividade de células do hipotdlamo
e do nucleo supraquiasmatico, ambos constituindo o relégio biolégico (cronobiold-
gico). Essa regulacdo € completada pela ativacdo de sincronizadores internos (como
a melatonina) e externos (como a luz, atividade fisica e entre outros) que regulam os
ritmos circadianos sobre a alternancia dia/noite. Eles participam na duracio e na or-
ganizagdo do sono (Czeisler, Weitzman, Moore-Ede, Zimmerman, & Knauer, 1980;
Taillard, Philip, Coste, Sagaspe, & Bioulac, 2003). Fatores externos, como a vida so-
cial (hordrio de trabalho, duracio da direcdo de automdveis, entre outros) interferem
no sono e permite ao individuo adaptar-se ao seu ambiente.

Os sistemas de vigilia constituem-se de neuroénios que liberam diversos neuro-
transmissores que projetam-se no cértex com o objetivo de produzir a vigilia e com-
bater a pressdo homeostatica continua. Esses sistemas funcionam de maneira diferente
durante a vigilia e durante o endormecimento. Esses neurotransmissores sdo igual-
mente inibidos pelo GABA, principal fator hipnogénico. O sistema de referéncia para
o estado de vigilia € a histamina, que é produzida no tdlamo posterior e no nicleo td-
bero-mamilar e que se projeta por todo cérebro. A atividade do sistema noradrenér-
gico (classe das catecolaminas), localizada nas células da regido da ponte (locus
coeuruleus), é reduzida durante o sono e aumenta durante a vigilia (Jones, 2005). As
anfetaminas podem provocar o estado de vigilia devido ao fato de agirem na libera-
¢do das catecolaminas. As hipocretinas (ou orexinas) atuam no hipotidlamo lateral e
participam na regulacdo do sono e do sistema de vigilia em conjunto com os sistemas
colinérgicos e monoaminérgicos. A auséncia de hipocretina conduz a narcolepsia —
uma doenca caracterizada pelo disttirbio de se manter em vigilia. A acetilcolina (sis-
tema colinérgico) participa do processo de inibi¢do da atividade dos neur6nios sin-
cronizadores reticulo-taldmico e contribui na manutengao do estado de vigilia na
regido cortical.
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O ronco e a sindrome de apnéia obstrutiva do sono

Os disturbios respiratérios do sono (DRS) envolvem um grupo de doengas que
incluem apnéia obstrutiva do sono, apnéia do sono central e hipoventilacdo noturna
(Billiard et al., 2009). Os DRS geralmente coexistem com outros distdrbios do sono,
como a insdnia, sindrome das pernas inquietas e privacdo do sono, o principal vildo
na patogénese dos DRS.

O ronco € provocado pela vibragdo do palato e das partes moles da faringe. O
ronco conduz ao aumento da resisténcia das vias aéreas superiores (VAS). Sua pre-
valéncia, que aumenta apds aos 35 anos de idade, é de 60% no sexo masculino. O rea-
parecimento do ronco, apds a apnéia, corresponde ao efeito do retorno da ventilagdo
apos vérios esforcos inspiratérios contra o obstaculo faringeo, desta forma, hd um
aumento na resisténcia das vias aéreas superiores. Existem cinco condi¢des para a
existéncia do ronco: o sono, o limite do fluxo aéreo, uma estrutura vibrante (as pa-
redes da faringe e a tivula), uma diminuicdo do calibre (fechamento) das vias aéreas
superiores e uma pressao inspiratdria intratordxica negativa (Dalmasso & Prota,
1996). Uma pesquisa realizada com grupos de ratos controles, ovariectomizados sem
reposi¢do estrogénica e ovariectomizados com substituicdo do 17beta-estradiol, de-
monstraram que a contratilidade do musculo genioglosso foi acentuada pelo estro-
génio. Segundo esse estudo, os efeitos protetores do estrogénio podem contribuir
para a permeabilidade das vias aéreas superiores € na patogénese da sindrome ap-
néia obstrutiva do sono (Hou, Jia, & Liu, 2010).

A sindrome de apnéia obstrutiva do sono (SAOS) € caracterizada por multiplos fe-
chamentos da faringe, pela reducio (hipopnéia) ou restricao completa (apnéia) do fluxo
aéreo oro-nasal devido aos eforcos respiratérios (Guilleminault, Lee, & Chan 1996) -
com uma dura¢do minima de 10 segundos durante o sono, e devido a obstrucao da VAS.
Ele € igualmente caracterizado pela interrupc¢ao repetida do ronco devido a ocasido de
apnéia - que sdo entrecortadas (pausadas) com reaparecimento ventilatério ruidoso. As
anomalias das vias aéreas superiores (a congestao nasal, a hipertrofia das amidalas e do
palato), a retrognatia (diminuic¢@o do calibre das vias aéreas superiores - posterior a lin-
gua) e a obesidade (acumulag@o de gordura ao nivel do pescogo) sdo os fatores que au-
mentam os riscos de SAOS. Esta sindrome apresenta um aumento progressivo do esforco
respiratério, conduzindo a uma reacdo de despertares. A hipdxia e a fragmentacao do
sono em pacientes com SAOS pode conduzir alteragdes no desempenho cognitivo,
micro-despertares, sonoléncia diurna excessiva e um sono fragmentado nao-reparador.
A SAOS ¢ a patologia mais frequentemente responsavel pela sonoléncia diurna. Sua
prevaléncia € de 3% na populagdo geral adulta (Waltei, 2009) e pode afetar 20% dos
condutores profissionais. Segundo Waltei (2009), a incidéncia é provavelmente maior nos
paises industrializados, onde os padrdes de sono sdo interrompidos por trabalhos em
turnos e com incidéncia ligeiramente maior (1 a 5%) no sexo masculino de faixa etaria
de meia-idade e pode acometer até 67% dos homens idosos.

A polissonografia noturna identifica a hipoventilagdo e a apnéia, caracteristica
dos distirbios do sono ligados a respiracio (American Psychiatric Association, 2003).
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Existem varios métodos para diagnosticar o esforco respiratdrio: a pressdo esofa-
giana como o método de referéncia para a determinacao das variagdes da resisténcia
das VAS e da pressdo intratordxica. O esforgo respiratério € notado pelo aumento
progressivo da pressdo negativa esofagiana durante um periodo minimo de 10 se-
gundos e a qualidade do sono lento e paradoxal ¢ associado a severidade da apnéia
(Cassel et al., 2008). O tratamento de referéncia para a SAOS ¢ a pressio positiva con-
tinua durante o sono.

Durante as dltimas décadas, a obesidade, diabetes, distirbios do sono e priva-
¢do cronica do sono tém se tornado cada vez mais comum nas sociedades industria-
lizadas e modernas. Pode haver um “feed back™ positivo entre as duas doencas:
problemas de sono podem afetar a fun¢do enddcrina e metabdlicas, enquanto as anor-
malidades metabélicas potencialmente interferem na regulacdo do sono. Os disttrbios
respiratdrios do sono, particularmante a SAOS, estdo associados ao metabolismo de
glicose (Jun & Polotsky, 2009; Véber, Dunai, Novik, & Mucsi 2010), colesterol, mar-
cadores inflamatdrios e doenca hepatica gordurosa nao alcodlica (Jun & Polatsky,
2009). Segundo Véber, Dunai, Novik, e Mucsi (2010), a prevaléncia e severidade da
SAOS € maior entre os individuos diabéticos, quando comparados com individuos
sauddveis. A obesidade central ¢ um importante fator de risco tanto na diabetes,
quanto para a SAOS. Os estudos recentes apdiam a associagdo direta entre eles. A
neuropatia diabética e a sindrome metabdlica se correlacionam com a presenca e se-
veridade da SAOS. Para esses autores, a hip6xia intermitente pode causar resisténcia
a insulina, conseqiientemente aumentando o risco de diabetes e prejudicando ainda
mais o controle glicémico. Especialistas em diabetologia e em medicina do sono pre-
cisam trabalhar juntos para impedir interacdes negativas entre os dois grupos de doen-
cas e também para reservar a qualidade de vida dos pacientes. Friedman, Bradley,
Ruttanaumpawan e Logan (2010) afirma, que, experimentalmente, a privagcdo do sono
pode elevar a pressdo arterial e piorar a hipertensdo. Segundo esses pesquisadores,
existe uma prevaléncia significativamente maior de SAOS e reducdo do tempo de
sono, principalmente o sono paradoxal, em hipertensos resistentes a medicamentos,
em comparac¢io com hipertensos controlados.

O impacto da privacdo do sono e a vulnerabilidade interindividual

A pressao homeostética do sono aumenta em fun¢do do tempo de vigilancia e
diminue durante o periodo de sono. Quando maior é o tempo em vigilia, maior serd
a pressdo do sono. Isso explica o efeito rebote compensador do sono do dia seguinte
apds uma noite em claro. A pressdo homeostdtica do sono manifesta-se pelo acrés-
cimo da porcentagem do sono lento, que possui a tendéncia de aumentar sua duragéo
ap6s um episodio de privagdo do sono (American Psychiatric Association, 2003). No
eletroencefalograma (EEG), a frequéncia de ondas teta-alfa (de 6 2 9 Hz) aumenta du-
rante a prolongagao da vigilia e ¢ uma excelente parametro de avaliacdo da pressao
homeostdtica do sono (Cajochen, Brunner, Krauchi, Graw, & Wirz-Justice, 2000;
Taillard, Philip, Coste, Sagaspe, & Bioulac, 2003).
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Na fase adulta, 25% da populag@o € exposta aos contratos de trabalhos - hora-
rios que obrigam a acordar cedo (antes das 5 horas da manha), dormir tarde (apds 23
horas) ou passar a noite em vigilia (Meney, 1999). Estas pessoas apresentam uma al-
teracdo no ritmo cronobioldgico de sono-vigilia, uma importante pressao homeosta-
tica e um sono de ma-qualidade. Os primeiros efeitos da falta de sono sio a sonoléncia
diurna excessiva e uma reducio da vigilancia, que pode levar aos erros, acidentes e
mau desempenho ao trabalho.

A sonoléncia é um estado de diminuicao objetivo e subjetivo de vigilia fisiol6-
gica, de propensdo ao sono ou adormecimento. A modificacio do ritmo sono-vigilia
devido a privacdo total ou parcial do sono gera a sonoléncia diurna (American Psy-
chiatric Association, 2003). Entre 10 a 20% dos acidentes automobilistico sao atri-
buidos a sonoléncia (Horne & Reyner, 1999). A sonoléncia subjetiva é avaliada por
meio de interrogatérios com o auxilio de escalas visuais analdgicas e questionarios,
como a Escala de Sonoléncia de Stanford (Stanford Sleepiness Scale) ou de Escala
de Sonoléncia de Karolinska. O Teste Interativo de Laténcia do Adormecimento
(Teste Itératif de Latence d’Endormissement - TILE) pode ser utilizado para avalia-
¢do objetiva da sonoléncia (Vecchierini, 2006). Durante esse teste, o paciente estd
deitado sobre uma cama, em ambiente escuro e pede-se para que ele tente dormir du-
rante todo periodo do teste. A laténcia do adormecimento € definida como o tempo
de auséncia de luz e a apari¢ao do sono (valor normal > 10 minutos, de 8 a 10 minu-
tos em sonoléncia moderada e 5 minutos em sonoléncia severa), avaliada por uma du-
racdo de 20 minutos ou apds o aparecimento do sono. O TILE pode variar em func¢ao
do ritmo circadiano e € importante levar em consideracdo a idade e a tipologia do pa-
ciente. A sonoléncia provém do aumento patoldgico do sono (hipersonias) ou da pri-
vagdo de sono.

A privagdo do sono conduz a tendéncia homeostatica de recuperar a perda do
sono nos individuos normais ou nos individuos que possuem uma patologia do sono,
por exemplo, a SAOS, devido a fragmentac¢do do sono noturno. A sonoléncia € o re-
sultado da combinacgdo da pressdo homeostatica, a qualidade e a quantidade so sono,
a alteracdo do ritmo circadiano e a queda da excitacao fisioldgica e cognitiva (Valck,
Cluydts, & Pirrera). A sonoléncia excessiva é o mais frequente dos disttirbios do sono
e acomete de 4 a 12% da populagdo geral (Souza, Paiva, & Reimio, 2004). Na Nova
Zelandia, 19% dos acidentes automotivos sao atribuidos a sonoléncia, a privagao do
sono e a dire¢do noturna de automoéveis (Connor et al., 2002). Um estudo realizado
pela National Sleep Foundation (2005) constatou que 60% dos motoristas nos Esta-
dos Unidos apresentaram a sensacdo de sonoléncia e 47% dos motoristas adormece-
ram durante trajetos longos (McCartt, Rohrbaugh, Hammer, & Fuller, 2000). Na
Francga, um estudo mostrou que um motorista sonolento possui oito vezes mais chan-
ces de ter um acidente, que um condutor nao sonolento (Connor et al., 2002). No
Brasil, uma pesquisa verificou que 42% dos motoristas profissionais dirigem em pe-
riodo de longa duragado (de 11 a 15 horas) e 43% dirigiram em um periodo superior
a 16 horas por dia (Souza, Paiva, & Reimao, 2004). Nesse mesmo estudo foi referida
uma queda no desempenho da direcio de automoveis em periodos de curta duragao,
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afetando 21% dos motoristas profissionais na Finldndia e Somadlia. Esses acidentes
podem estar associados a causas organicas, como uma patologia do sono, ou por cau-
sas comportamentais, como a privacao do sono.

A resisténcia das vias aéreas superiores (VAS)

Segundo Tadjalli e Peever (2010) a perda de sono conduz a déficts de neuro-
plasticidade que subjazem fungdes fisiologicas importantes como a aprendizagem e
a memoria. No entanto, a influéncia da perda de sono sobre a plasticidade moto-res-
piratéria ndo € clara. Eles realizaram um estudo sobre a influéncia da perda de sono
sobre a plasticidade do fluxo das VAS-motoras induzido por repetidas apnéias obs-
trutivas. Estes autores demonstraram que as obstrugdes das vias aéreas repetidas e
vividas durante a SAOS, induz uma melhoria em longo prazo das VAS e da atividade
dos musculos respiratérios, e que a privagao de sono em curto prazo (6 horas) reduz
a magnitude dessa resposta. Esse estudo sugere que a plasticidade moto-respiratoria
pode ser minimizada em condi¢des da doenca que se caracteriza por distirbios do
sono anormais, como a apnéia.

As andlises polissonogréficas permitem compreender as variacdes da ventilacio,
das respostas aos estimulos e aos musculos implicados na ventilagdo durante o sono
(Loiodice, Selek, Loire, Levy, & Pepin, 1998). Quanto maior € a limitagdo do fluxo
inspiratdrio, maior serd a resisténcia das VAS e o aumento do esfor¢o respiratorio.
Nos pacientes roncadores ndo-apnéicos, o ronco é predominante nos estagios 3 e 4
do sono e a resisténcia a vigilancia aumenta os estagios 1,3 e 4. Os portadores de ap-
néia apresentam fechamento das vias aéreas durante o sono levando ao aumento da
resisténcia das vias aéreas (Tamisier, Pé€pin, Wuyam, Smith, Argod, & Levy, 2000).

Os episédios de hipdxia transitdrias e frequentes devido a SAOS ou hipopnéia,
podem causar colapsos repetitivos das VAS e expde a perda da reatividade vascular
cerebral e niveis inadequados de oxigénio do cérebro durante o sono. Rae et al. (2009)
observaram a desaturacio de oxigénio > 10% durante o sono em 13 pacientes com
SAOS severa e submetidos a restricao de sono, e apresentaram diminui¢ao do nivel
de adenosina trifosfato no cérebro (P <0,01) e aumento de fosfato inorganico (P
<0,0001). Isso indica que o mecanismo da deplecao de adenosina trifosfato nesses pa-
cientes ¢ diferente daquela observada em norméxia e que a func¢ao de tampao da fos-
focreatina e do sistema creatina quinase nao esté activo durante a hipéxia transitéria.
Esses autores concluiram que os mecanismos cerebrovasculares compensatorios sao
insuficientes para prevenir decréscimos de energia de fosfatos na SAOS.

Existe uma correlagdo entre os micros-despertares e a resisténcia das VAS. A
fragmentacdo do sono leva a uma sonoléncia diurna excessiva semelhante a privagao
total do sono (Philip, Stoohs, & Guilleminault, 1994). Stoohs e Dement (1993) no-
taram que a privacgdo cronica do sono causa disfuncgdes nas resisténcias e nas obstru-
coes das VAS. Esse estudo detectou que os sujeitos normais, submetidos a privagao
cronica do sono (4 horas por noite), tornaram-se roncadores e os pacientes roncado-
res ndo-apnéicos, tornaram-se apnéicos apds 6 dias de priva¢do do sono. Stoohs, Bi-
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ngham, Itoi, Guimmeminault e Dement (2005) constataram que 68% dos motoristas
profissionais apresentam um indice de dessaturacdo de O2 5 (oxygen desaturation
index) ocorréncias por hora de sono e 10% apresentaram uma satura¢ao de 30 ocor-
réncias por hora de sono (Stoohs, Bingham, Itoi, Guimmeminault, & Dement 2005).
Esses autores concluiram que a privacdo do sono pode ser a causa dos distirbios res-
piratdrios. No presente estudo observou-se que ndo se pode desconsiderar a impor-
tancia da vulnerabilidade interindividual e de pensar que os individuos roncadores,
em situacdo de privacdo cronica do sono, agravam a fragmentacio do sono e a sono-
Iéncia diurna de maneira significativa, quando comparados ao grupo controle.

O desempenho cognitivo

A instabilidade do sono, a sonoléncia e a pressdo homeostatica implicam que
quanto mais a restri¢cdo do sono se agrava, maior serd a dificuldade de se manter em
tempo de uma resposta comportamental adequada, levando a degradacdo do desem-
penho cognitivo (Sagaspe, 2004). O desempenho cognitivo € influenciado pela quan-
tidade e qualidade do sono precedente.

Babkoff, Genser, Sing, Thorne, e Hegge (1985) observaram que a privagdo do
sono conduz aos lapsos de respostas aos testes cognitivos. A sonoléncia propicia o
adormecimento em situacdes mondtonas - tarefa repetitivas, direcdo de veiculos e
outros (Dement, Carskadon, & Richardson 1978). As tarefas que necessitam de alto
nivel de desempenho cognitivo e de curta duracio oferecem uma melhor resisténcia
a privagdo do sono. As mais importantes deterioracdes que a privacdo do sono pro-
vocam sdo sobre o desempenho cognitivo e psicomotor. Varios estudos evidencia-
ram o efeito da privacdo parcial e total do sono sobre o desempenho cognitivo. Esses
estudos mostraram que em privacdes longas (superiores as 24 horas) aumentam o li-
miar perceptivo e alteram a eficiéncia em provas de ateng¢do, de memorizagdo e de
raciocinio (Antunes, Monica, Andersen, Tufik, & Mello, 2008). A priva¢do do sono
parcial ou total compromete a cognicio, afetando o lobo frontal (Muzur, Pace-Schott,
& Hobson, 2002). O cértex pré-frontal, que regula os aspectos atencionais, da vigi-
lancia e das capacidades cognitivas e executivas, e os tdlamos podem apresentar uma
reducdo em suas atividades durante 24 horas de privagdo do sono e uma tendéncia a
diminuir ainda mais as suas atividades quando a privagdo aumenta (Thomas et al.,
2003).

O desempenho cognitivo é mais alterado em funcdo da privagdo parcial do sono,
em razdo das mudancas no ritmo circadiano, do que apds uma privacdo total do sono,
que altera o ritmo bioldgico (Pilcher & Huffcutt, 1996). A capacidade mental no es-
tado de privagdo do sono, diminui por volta de 25% por 24 horas consecutivas durante
o periodo em que uma pessoa € submetida a constante vigilia (Belensky et al., 1994).
A privagdo cronica do sono € cada vez mais frequente ao seio da populacio geral e
afeta, principalmente, os motoristas profissionais e nao-profissionais. O individuo
que realiza uma trajetdria apds a restri¢ao do sono, ndo terd o mesmo desempenho na
direcdo. O conjunto de sinais que determinam que o motorista comega a ser hipovi-



A PRIVACAO CRONICA DO SONO, A DIRECAO DE AUTOMOVEIS 49

gilante e que perde as capacidades atencionais sdo: a lentidao de reag@o, erros de
coordenagdo e atencionais, dificuldades de manter-se em velocidade constante e na
trajetéria do veiculo (n3o manter-se sucessivamente em linha reta). A privagdo do
sono influencia diretamente o nimero de travessias das linhas laterais (Philip et al.,
2005). Diversos estudos em simuladores de direcio relacionam os desvios laterais
com a privacdo do sono. As travessias laterais sdo bons parametros para avaliar o es-
tado de sonoléncia dos motoristas. Um estudo realizado na Espanha identificou que
a privacdo cronica do sono de, no minimo, 3 a 4 horas, nos motoristas profissionais
provoca alteragdes motoras e cognitivas (Castro & Soriano, 2002)

Horne e Reyner (1995) desenvolveram um estudo na Inglaterra que constatou
que 16% de acidentes nas pequenas estradas e 20% nas grandes estradas, e ambos
estdo associados ao adormecimento ao volante. Os motoristas, profissionais ou ndo,
possuem a tendéncia de se colocarem em privagdo do sono antes de efetuar os traje-
tos automobilisticos (Philip, Taillard, Quera-Salva, Bioulac, & Akerstedt, 1999). Em
relagcdo a queda do desempenho cognitivo, o trajeto de curta duragdo afeta 21% dos
motoristas profissionais na Finlandia (Souza, Paiva, & Reimao, 2004). Os motoris-
tas apnéicos podem apresentar uma redu¢@o no desempenho cognitivo da dire¢ao de
veiculos (Horne & Reyner, 1995) e nas fungdes cognitivas (Krieger, 2007).

O ronco, a sindrome de apnéia obstrutiva do sono e o desempenho cognitivo

Os acidentes de transito apresentam multiplas causas: reducio da atenc¢do, ma
condicdo do tempo, condi¢cdes que compromete a distancia de frenagem, ma condi-
¢coes das estradas, manutencdo dos veiculos, pressdo/estado dos pneus, quali-
dade/quantidade do sono noturno anterior, aspectos circadianos (hordrios), humor,
doencas (doengas de refragdo visual, auditivas, reumaticas, neurolégicas como a epi-
lepsia e arritmias cardiacas) doengas e o uso de medicamentos, drogas ou dlcool (Ro-
denstein, 2009). Existe uma alta variabilidade fisiol6gica interindividual entre a
qualidade de vida e o distirbio respiratério em individuos que apresentam a mesma
severidade de distirbios do sono, principalmente a apnéia (Cassel et al., 2008) e uma
variabilidade interindividual em pacientes apnéicos correspondente aos riscos da di-
recdo de automéveis (Krieger, 2007). Esses estudos permitem dizer que a mé quali-
dade do sono e a sonoléncia diurna excessiva conduz ao aumento de 3 a 7 vezes o
risco de acidentes em pacientes apnéicos (Philip et al. 2006), e de causar a sonolén-
cia diurna e a fragmentacio do sono que leva a suceptibilidade aos riscos de aciden-
tes no transito (Stradling, 2008).

A SAOS foi associada ao risco elevado e acidentes com veiculos a motor, pro-
vavelmente o maior de todos os riscos devido a condi¢des médicas (Rodenstein,
2009). Vakulin et al. (2009) observaram que, devido a perturbagio do sono e hipdxia,
pacientes com SAOS sdo mais vulneraveis aos efeitos do dlcool e da restrigdo de
sono sobre desempenho cognitivo na dire¢do de automdveis, quando comparados
com as pessoas sauddveis. Existem numerosos fatores de riscos de adormecimento ao
volante, como a restricao cronica do sono, o ronco, a SAOS. Esses riscos aumentam
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com a gravidade da SAOS (Hortsmann, Hess, Bassetti, Gugger, & Mathis, 2000). A
populagcdo masculina constituem a maioria dos motoristas profissionais (Haraldsson,
Carenfelt, & Tingvall, 1992; Stoohs & Dement, 1993; Stoohs, Guilleminault, Itoi, &
Dement, 1994), que possui um nimero importante de individuos roncadores e ap-
néicos (Stoohs & Dement, 1993; Stoohs, Guilleminault, Itoi, & Dement, 1994). Na
Suécia, os motoristas adultos apresentam a prevaléncia de 24% de ronco, 3,8% de in-
terrupcao respiratéria, 27% de micro-despertares e 2,2% de SAOS (Haraldsson, Ca-
renfelt, & Tingvall, 1992). Os roncadores apresentam o aumento da resisténcia das
VAS (Stoohs & Dement, 1993) devido a privacdo do sono. Segundo Rodenstein
(2009), o tratamento da SAOS através da pressio positiva continua nasal parece re-
duzir os riscos de acidentes de trinsito e esses riscos podem ser 3% maior em pa-
cientes ndo tratados. George (2001) mostrou que os pacientes apnéicos nao
submetidos ao tratamento, apresentaram 18% de riscos de acidentes na direcdo, con-
tra 6% de riscos notados em pacientes apnéicos tratados. Os pacientes que apresen-
tam SAOS possui um risco 3 vezes maior de acidentes, comparados com a populagao
em geral (Rodenstein, 2009). Essa mesma pesquisa identificou que os pacientes por-
tadores de apnéia moderada sdo menos susceptiveis de terem acidentes (6%) em com-
paracdo com pacientes SAOS severos (19%), e a ocorréncia de 12% dos acidentes
estdo relacionados aos pacientes SAOS e 3% ao grupo controle (Hortsmann, Hess,
Bassetti, Gugger, & Mathis, 2000).

Segundo Rodenstein (2009), a sonoléncia diurna excessiva pode ser avaliada de
forma auto-perceptiva, de modo que pacientes da SAOS podem ser parcialmente in-
conscientes de seu grau de sonoléncia e podem negar a presenca desse sintoma nos
questiondrios. Para esse autor, os testes independentes da agc@o perceptiva dos pa-
cientes sobre a sonoléncia, tem-se revelado de dificil aplicagdo em grande escala, e
os dados ndo mostram a relacio entre a sonoléncia e o risco de acidentes no transito.
Desta forma, ndo € claro que a sonoléncia € o principal responsdvel pelos acidentes
automobilisticos na SAOS. Rodenstein (2009) acredita na teoria de que a hipdxia in-
termitente, através de mecanismos desconhecidos, determina uma disfun¢éo cogni-
tiva e executivas.

O custo de acidentes de transito devido a SAOS tem sido estimada ser tdo alta
nos Estados Unidos, que diagnosticar e tratar dos motoristas seria economicamente
vidvel, afim de reduzir os custos da sociedade em relacdo a doenca (Rodenstein,
2009).

Wong, Marshall, Grunstein, Dodd, e Rogers (2008) realizaram um estudo cuja
hipétese consistia que individuos com SAOS nio tratados apresentam maior vulne-
rabilidade a privacdo do sono total quando comparados com individuos saudéveis, de-
vido a carga neurobioldgica adicional "de fragmentagdo cronica do sono”. Os
participantes permaneceram privados de sono durante 40 horas ap6s um periodo de
sono de 8 horas. Os pacientes SAOS nado apresentaram diferencas significativas em
Tarefa Psicomotora de Vigilancia (em inglés, Psychomotor Vigilance Task — PVT).
Em relacdo ao teste de dire¢cdo em simulador (AusEd Driving Simulator task), a ve-
locidade foi significativamente mais alta em pacientes SAOS e ndo houve um ten-
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déncia de desvios na direcdo. A sonoléncia excessiva subjetiva avalidada através da
Escala de Sonoléncia de Karolinska (em inglés, Karolinska Sleepiness Scale, KSS)
ndo apresentou diferencas significativas entre os grupos. Para esses pesquisadores, pa-
cientes com SAOS ndo respondem de forma diferente a privagdo do sono do que os
individuos saudaveis e a privagdo do sono total levou a piora significativa no desem-
penho na direcdo e sonoléncia excessiva subjetiva em ambos os grupos.

DISCUSSAO

Diante dos resultados obtidos por meio das analises das pesquisas citadas, é im-
portante considerar que a privagdo cronica do sono pode causar um forte impacto no
desempenho cognitivo da dire¢ao em func¢do do grau de obstrug¢ao das VAS em indi-
viduos roncadores, quando comparados com o grupo controle submetidos a mesma
restricdo do sono. A apnéia do sono diminui a concentracio e a capacidade de reagir
aos acontecimentos inesperados e, ainda, observa-se que muitos dos acidentes sdo
atribuidos a sonoléncia, a privagdo do sono e a dire¢do noturna de automéveis.

E importante considerar a higiene do sono e a qualidade e quantidade do sono
como medidas profildticas contra os riscos de acidentes automotivos e distirbios do
sono, como o ronco e a apnéia do sono, tanto em motoristas profissionais como nao
profissionais.
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