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Apneia obstrutiva do sono como fator de risco cardiovascular
Obstructive sleep apnea as a risk factor for cardiovascular disease

Fatima Dumas Cintra

A apneia obstrutiva do sono (AOS) é caracterizada pela
obstrucdo completa ou parcial recorrente das vias aérea
superiores durante o sono, resultando em periodos de
apneia, dessaturacdo de oxihemoglobina e despertares
noturnos frequentes, com consequente sonoléncia diurna.
Apresenta uma predilecao pelo sexo masculino, e, segundo
recentes estudos populacionais, sua prevaléncia pode
chegar a 32,8%. Atualmente, essa anormalidade do sono
é considerada fator de risco para uma série de doencas
cardiovasculares, incluindo hipertensao arterial sistémica,
arritmias  cardiacas, alteragbes estruturais cardiacas,
insuficiéncia cardiaca, dentre outras. Além disso, existe
a comprovacdo do aumento na taxa de mortalidade
cardiovascular nos individuos portadores da doenca sem
tratamento efetivo. O Continuous Positive Airway Pressure
(CPAP) é o método de escolha para a maioria dos pacientes.
A detecgao e o tratamento adequado do distdrbio do sono
podem melhorar a qualidade e a quantidade de sono, além
de aumentar a sobrevida desse grupo de pacientes.

PALAVRAS-CHAVE

Apneia do sono tipo obstrutiva; sono; hipertensao arterial.

Obstructive sleep apnea is a risk factor for cardiovascular
disease including arterial hypertension, cardiac arrhythmia,
heart disease, heart failure, among other. Moreover, 0SA
was also associated to increase cardiovascular mortality.
The use of Continuous Positive Airway Pressure (CPAP)
could improve survival and sleep quality.

Sleep apnea, obstructive; sleep; arterial hypertension.

INTRODUGAO

0 estudo de Framingham foi um dos primeiros a demonstrar a
importancia de alguns fatores de risco para o desenvolvimen-
to de doencas cardiacas e cerebrovasculares.” Em seguida,
existiram centenas de publicacoes na literatura médica para
facilitar o entendimento das caracteristicas epidemiologi-
cas relacionadas a maior probabilidade de doenca cardiaca.?
Esses estudos confirmam a importancia do tabagismo, niveis
elevados de colesterol LDL, baixos niveis de colesterol HDL,
diabete melito, hipertenséo arterial sistémica, histéria fami-
liar, obesidade, sedentarismo, obesidade central, sindrome
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plurimetabdlica e ingestao de alcool como elementos de risco,
assim como fatores relacionados a aterosclerose e suas com-
plicagdes clinicas.

Concomitantemente ao aprimoramento cientifico nos fato-
res de risco cardiovasculares, a Medicina do Sono tornou-se
um importante foco de atuagdo de varios centros de pesquisa,
especialmente apos a constatacao do aumento da mortalidade
cardiovascular® emindividuos portadores de apneia obstrutiva do
sono (AOS). Dessa forma, a investigagao da qualidade e quan-
tidade do sono em individuos cardiopatas tornou-se uma reali-
dade na prética clinica atual e o seu reconhecimento é de suma
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importancia, uma vez que esta associada a pior evolugao car-
diovascular e o tratamento efetivo com pressao positiva pode
propiciar uma evolucao mais favoravel.

APNEIA 0BSTRUTIVA DO SONO

A AOS é caracterizada pela obstrugado completa ou parcial re-
corrente das vias aérea superiores durante o sono, resultando
em periodos de apneia, dessaturacdo de oxihemoglobina e
despertares noturnos frequentes, com consequente sonolén-
cia diurna. Apresenta uma predilec@o pelo sexo masculino, e,
segundo recentes estudos populacionais, sua prevaléncia pode
chegar a 32,8%.*

Maior colapso das vias aéreas superiores durante o sono
esta associado a maior esforco respiratério e alteragao no fluxo
nasal e oral, que pode desencadear hipoxemia e hipercapnia.
Esse processo leva a um despertar com restabelecimento da
ventilagdo. A alternancia, evento respiratdrio anormal/desper-
tar, pode ocorrer vérias vezes durante a noite.®

Durante cada episddio de apneia/hipopneia obstrutiva, a
inspiracao forcada contra a via aérea ocluida é acompanhada
de uma pressao negativa no espaco pleural. A medida que a
apneia se prolonga, acentuam-se a hipoxemia e a hipercapnia,
levando a vasoconstricao pulmonar, com o desenvolvimento de
hipertensao pulmonar transitéria. Ocorre, por outro lado, es-
timulagdo do sistema nervoso simpatico, com vasoconstricao
sistémica e hipertensao arterial, podendo em alguns casos a
pressao arterial sistolica alcancar niveis significativamente ele-
vados apds um episodio de apneia, mesmo em individuos com
pressao arterial normal durante a vigilia.®

Além disso, o fenomeno de hipoxemia e subsequente reo-
xigenacao, repetido inimeras vezes durante a noite, ocasio-
na alteragoes de reperfusdo com formacéo de radicais livres,’
sendo o estresse oxidativo considerado um contribuinte im-
portante para as consequéncias cardiovasculares observadas
nesse grupo de pacientes. O comportamento da homocisteina
e cisteina também estdo alterados nesse grupo de pacien-
tes.® A associacdo da AOS com a obesidade, o predominio
pelo sexo masculino e na fase pds-menopausa, bem como o0s
efeitos sistémicos desencadeados com o seu aparecimento,
sugerem fortemente que a AOS é uma doenga sistémica e nao
uma anormalidade local, e possivelmente inimeros outros fa-
tores estao envolvidos na injlria observada nos portadores de
AQS,*'% os quais a longo prazo ocasionam alteragdes cronicas
no sistema cardiovascular.

HiPERTENSAO

AQS é fator de risco independente para hipertensao arterial sis-
témica (HAS). A prevaléncia da HAS em portadores da sindro-
me da apneia obstrutiva do sono (SAHOS) varia de 40 a 90% e
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0 inverso, a prevaléncia da SAHOS entre portadores de HAS, é
de 22 a 62%."

0 estudo Wisconsing Sleep Cohort' forneceu importantes da-
dos em relagéo a associacao apneia do sono e hipertensao arte-
rial. Tratou-se de um estudo prospectivo da associagao entre as
medidas objetivas de distlrbio respiratdrio do sono e hipertenséo
arterial. Foi realizado um acompanhamento por quatro anos em
709 participantes, e por oito anos em 184 participantes. Como
concluséo, foi encontrada uma dose-resposta na associacao entre
distdrbios respiratdrios do sono e o desenvolvimento de hiperten-
sao arterial em quatro anos, ap6s ajuste para potenciais fatores
de confusao como hipertensao de base, idade, sexo, tabagismo,
uso de alcool, indice de massa corpérea, entre outros. Além disso,
mesmo os distdrbios do sono considerados como leve podem con-
tribuir para os niveis mais elevados da pressao arterial.

Pacientes com AQOS apresentam grande variabilidade da pres-
sao arterial durante a noite, podendo ndo apresentar o descenso
noturno observado em individuos normais, de forma que o uso do
monitor ambulatorial da pressao arterial é de suma importancia
para o diagndstico de hipertensao nessa condicdo.™

0 impacto do tratamento com Continuous Positive Airway
Pressure (CPAP) em pacientes com HAS ainda é controverso e
continua sendo estudado na literatura. Em uma metandlise'
com os dez principais estudos randomizados e controlados que
avaliaram os efeitos do CPAP na pressao arterial de portadores
de apneia do sono, a terapia com CPAP reduziu minimamente
(1,38 mmHg) a pressao arterial sistélica (PAS), o que néo apre-
sentou significancia estatistica. De maneira similar, a pressao
arterial diastolica (PAD) nao apresentou reducao apds o uso do
CPAP quando comparada com o grupo placebo. Entretanto, na
analise de um subgrupo de pacientes com apneia grave (indice de
apneia hipopneia (IAH) > 30 eventos/hora), os efeitos do CPAP
na pressao arterial foi de maior magnitude. O CPAP reduziu a PAS
em 3,03 mmHg e a PAD em 2,03 mmHg com uma tendéncia a
significancia. E conveniente salientar que uma importante limita-
¢cao desses estudos € o grupo controle que, na maioria das vezes,
é tratado com o CPAP em uma pressao subterapéutica, o que po-
deria exercer alguns efeitos benéficos e dessa forma subestimar
o beneficio do tratamento; curto periodo de acompanhamento e
nimero reduzido de participantes nos ensaios clinicos.

ARRITMIAS CARDIACAS
A fibrilagao atrial (FA) merece destaque por apresentar maior
nimero de estudos clinicos correlacionando-a com os distdrbios
respiratérios do sono'>' e alta prevaléncia;?® 81,6% dos pacien-
tes portadores de fibrilacdo atrial cronica persistente ou perma-
nente apresentavam AOS em uma amostra de hospital terciario.
Em um estudo prospectivo' com pacientes referidos para
a cardioversao elétrica de FA/flutter atrial, observou-se 82% de
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recorréncia nos pacientes com AOS sem tratamento ou com tra-
tamento inadequado e 42% de recorréncia nos pacientes tratados
(p = 0,013). Além disso, no grupo de pacientes ndo tratados, a re-
corréncia foi ainda maior entre 0s que apresentavam maior queda
na saturacao de oxigénio durante o evento de apneia (p = 0,034).
Esses dados sugerem que o tratamento adequado com CPAP pode
diminuir a recorréncia de FA nos pacientes portadores de AOS.

DOENCA ARTERIAL CORONARIA

Na AQS, o aumento da atividade nervosa simpética periférica du-
rante o sono persiste durante a vigilia e poderia contribuir para 0s
eventos coronarios agudos nas primeiras horas da manha. Além
do envolvimento do sistema nervoso auténomo, a inflamacao e
lesdo endotelial poderiam participar dos mecanismos envolvidos
na sindrome coronéaria aguda.”’

Em um estudo avaliando o impacto do tratamento da AOS na
evolucao (86,5 = 39 meses) de pacientes com doenca da artéria
coronaria, observou-se que 0s pacientes adequadamente tratados
apresentaram reducao significativa no risco de ocorréncia de even-
tos cardiovasculares definidos, como morte cardiovascular, sindro-
me corondria aguda, hospitalizagdo por insuficiéncia cardiaca, ou
necessidade de revascularizagdo miocardica (p < 0,01).% E con-
veniente salientar que os estudos abordando o sono na doenca
arterial corondria ocorreram na fase cronica da doenca. Estudos
avaliando o papel do sono nos eventos coronarianos agudos séo
escassos na literatura, entretanto resultados sugerem que apenas
12% dos pacientes hospitalizados por infarto agudo do miocérdio
apresentam a suspeita ou diagnéstico de A0S.%

ALTERACAO CARDIACA ESTRUTURAL

Vérios estudos mostraram importante associacéo entre a in-
suficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e distdrbios do sono. No
estudo Sleep Heart Health,”* detectou-se que em pacientes
apneicos com IAH > 11 eventos/hora a probabilidade para
desenvolver ICC foi de 2,38, independentemente de outros fa-
tores de risco estabelecidos. Por outro lado, acredita-se que a
ICC também pode colaborar para o desenvolvimento de altera-
¢oes no sono pela diminuigdo do tdnus muscular das vias aé-
reas superiores durante a fase de repouso da respiragéo perio-
dica tipica da ICC e em razao do acimulo de fluidos em partes
moles da regido cervical, facilitando a tendéncia ao colapso das
vias aéreas superiores.

Estudos com ecocardiografia tridimensional demonstraram
disfuncéo e remodelamento atrial esquerdo® associado a AOS
com reversao apds tratamento efetivo com pressao positiva.?

Como conclusao, a associacao entre distlrbio respiratorio
do sono e alteractes cardiovasculares € alta. Deve-se ficar aten-
to para o padrao e queixas relacionadas ao sono nos pacientes
cardiolégicos, uma vez que a abordagem multidisciplinar com
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instituicdo de medidas e tratamentos que melhorem a quali-
dade e quantidade de sono pode impactar positivamente na
evolucdo desse grupo de pacientes.
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