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ASSOCIAÇÃO ENTRE APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO
 E INSUFICIÊNCIA CARDÍACA

João Carlos Moreno de Azevedo1 e Juliana Oliveira de Sousa2

RESUMO:
Introdução: Os distúrbios respiratórios do sono 
parecem estar associados à progressão e o risco 
de doenças cardiovasculares. Hipóxia intermitente, 
diminuições da pressão intratorácica, hiperativida-
de simpática e consequente aumento da pressão 
arterial sistêmica que ocorrem na apneia obstruti-
va do sono (AOS), são considerados os principais 
contribuintes do desenvolvimento da insuficiência 
cardíaca (IC).
Objetivo: Identificar as associações entre a AOS 
e a IC. Metodologia: Foi realizada uma revisão in-
tegrativa baseada em artigos das bases de dados 
PubMed, MEDLINE, LILACS e SciELO entre os 
anos de 2005 e 2016.
Resultados e discussão: Lesões endoteliais, in-
flamação sistêmica, alterações autonômicas e na 
pressão intratorácica são os fatores que influen-
ciam negativamente a função cardíaca. Os princi-
pais fatores de risco para AOS também estão pre-
sente para na associação entre AOS e IC.
Conclusão: O tratamento com pressão positiva 
tem resultados e efeitos benéficos na função car-
diorrespiratória destes pacientes. Outras medidas 
terapêuticas como a perda de peso e aparelhos 
orais também mostram benefícios.

Palavras-chaves: Apneia obstrutiva do sono; Insu-
ficiência cardíaca; Etiologia; Epidemiologia; Tera-
pêutica.

ABSTRACT:
Introduction: Respiratory sleep disorders appe-
ar to be associated with the progression and risk 
of cardiovascular disease. Intermittent hypoxia, 
decreases in intrathoracic pressure, sympathetic 
hyperactivity, and consequent increase in systemic 
blood pressure that occur in obstructive sleep ap-
nea (OSA) are considered the main contributors to 
the development of heart failure (HF).
Objective: To identify associations between OSA 
and HF. Methodology: An integrative review was 
performed based on articles from the PubMed, ME-
DLINE, LILACS and SciELO databases between 
2005 and 2016.
Results and discussion: Endothelial lesions, sys-
temic inflammation, autonomic changes and intra-
thoracic pressure are the factors that negatively in-
fluence cardiac function. The major risk factors for 
OSA are also present for the association between 

OSA and HF.
Conclusion: The treatment with positive pressure 
has beneficial results and effects on the cardiorespi-
ratory function of these patients. Other therapeutic 
measures such as weight loss and oral appliances 
also show benefits.

Key-words: Obstructive sleep apnea; Cardiac in-
sufficiency; Etiology; Epidemiology; Therapy.

INTRODUÇÃO:
Os distúrbios respiratórios do sono são caracteriza-
dos por interrupções completas ou parciais do fluxo 
de ar nas vias aéreas durante o sono, associadas 
a ciclos de hipóxia crônica intermitente e alterações 
na pressão intratorácica. Os distúrbios respiratórios 
do sono parecem estar associados à progressão e 
o risco de doenças cardiovasculares, sendo a ap-
neia obstrutiva do sono (AOS) e a apneia central 
do sono (ACS) os dois principais tipos de distúrbios 
que ocorrem nesses pacientes.1, 2,3

Enquanto a AOS é caracterizada pelo colapso da 
faringe, a ACS é decorrente da diminuição de im-
pulsos eferentes para os músculos respiratórios e 
está comumente relacionada com o padrão res-
piratório Cheyne-Stokes, no qual a apneia ou hi-
popneia é seguida por hiperventilação(4,5). Esses 
distúrbios são determinados pela presença de cin-
co ou mais episódios de apneia ou hipopneia com 
duração de pelo menos 10 segundos por hora de 
sono, associados à presença de outros sinais e 
sintomas clínicos ou pela presença de 15 ou mais 
episódios,  mesmo sem a presença de outros sinais 
ou sintomas6,7,8,9,10. 

Os sintomas mais frequentes são o ronco e a sono-
lência diurna excessiva. Os pacientes apresentam 
despertares frequentes durante o sono, que podem 
ser percebidos ou não. Essa fragmentação do sono 
além de estar ligada a sonolência diurna, favorece 
o aparecimento de cefaléia matinal, fadiga, dificul-
dades de concentração e memória, alterações de 
humor e diminuição da libido. Outros sintomas in-
cluem boca seca ao despertar, sudorese noturna e 
noctúria9,11.

Os distúrbios do sono podem ser classificados em 
leve quando apresenta de 5 a 15 episódios de ap-
neia-hipopneia por hora de sono, definido como ín-
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dice de apneia-hipopneia (IAH), AIH entre 15 e 30 
indica grau moderado, e AIH acima de 30, grave 
1,6,9,12 

Estudos divergem quanto à forma de distúrbio do 
sono mais frequente em pacientes com insufici-
ência cardíaca (6, 12, 13, 14, 15), porém se sabe 
que a AOS é o distúrbio do sono mais prevalente 
na população geral (15,16). Os fatores que predis-
põem o aparecimento da AOS são as alterações 
anatômicas como a macroglossia, retrognatismo, 
micrognatia e hipertrofia de adenoides, redução da 
atividade dos músculos dilatadores da faringe e de-
posição de tecido adiposo na região do pescoço 15, 

16, 17.

A hipóxia intermitente, diminuição da pressão intra-
torácica, hiperatividade simpática e consequente 
aumento da pressão arterial sistêmica que ocorrem 
na AOS, são considerados os principais contribuin-
tes do desenvolvimento da insuficiência cardíaca 
(IC) nesses pacientes18,19,20,21,22.

A polissonografia é o teste padrão-ouro para a 
AOS, fornece o AIH, a saturação de oxigênio, ati-
vidade muscular respiratória, frequência cardíaca, 
eletroencefalograma, entre outros dados1,4. A ava-
liação também pode incluir questionários como a 
Escala de sonolência de Epworth, Questionário de 
Berlim e o exame físico que avalie condições ana-
tômicas craniofaciais e do pescoço, classificação 
de Mallampati e obesidade4,23.

Existem diversos tratamentos indicados para pa-
cientes com AOS, incluindo Bi-level positive airway 
pressure (BiPAP), aparelhos orais, perda de peso, 
fármacos e cirurgia. Sendo a continuous positive 
airway pressure (CPAP) o mais conhecido e utili-
zado24,25,26,27.

Apesar de muitos dados indicarem a associação 
entre AOS e IC, a identificação dos mecanismos fi-
siopatológicos ainda não é clara para determinar as 
melhores medidas de avaliação e tratamento para 
essa população. Investigar como ocorre a relação 
entre AOS e IC pode colaborar para identificar me-
lhores estratégias preventivas e terapêuticas para 
os pacientes portadores dessas duas comorbida-
des.

METODOLOGIA:
O presente estudo consiste em uma revisão inte-
grativa, método de resumo da literatura de um tema 
específico, na qual são realizadas coleta e análise 
sistemáticas de múltiplos tipos de estudo.28

A busca se baseou em artigos publicados em revis-
tas indexadas nas bases de dados PubMed, ME-
DLINE, LILACS e ScieLo entre os anos de 2005 e 
2016, escritos em inglês ou português, através do 
modelo PVO, acrônimo de População, Variáveis e 
Outcomes/Desfecho (Quadro 1). Este modelo, pro-
posto por Baruel e Santos29, consiste em uma adap-
tação da estratégia PICO (população, intervenção, 
controle e outcome/desfecho) para formulação da 
pergunta em pesquisas que não focam em uma in-
tervenção específica.

Quadro 1: Modelo PVO
População Pacientes com SAOS e IC
Variáveis Etiologia, epidemiologia e terapêutica
Outcomes/
Desfecho

Que dados confirmam a patogênese, 
epidemiologia e resultados terapêuticos 
em pacientes com SAOS e IC?

Os descritores utilizados para a busca foram: “sín-
drome da apneia obstrutiva do sono” OR “distúrbios 
do sono” AND “insuficiência cardíaca” OR “doen-
ças cardiovasculares” e seus correspondentes em 
inglês. Foram incluídos os artigos publicados em 
periódicos classificados em A1, A2, B1 ou B2 na 
categoria Medicina I e Medicina II do critério Qualis 
Capes 2014, e artigos do tipo revisões sistemáti-
cas, metanálises e ensaios clínicos randomizados 
ou não randomizados, disponíveis em texto com-
pleto. Os critérios de exclusão foram estudos com 
pacientes menores de 18 anos, estudos duplicados, 
estudos com foco na apneia central do sono ou na 
interação da AOS com doenças que não fossem a 
IC e com pacientes com IAH menor que 5.

Na primeira etapa foram obtidos 1097 artigos, com 
metodologia do tipo revisão sistemática, metaná-
lise, ensaio clínico randomizado ou não randomi-
zado, com texto completo disponível nas bases de 
dados citadas. Após a exclusão das referências du-
plicadas, foram selecionados os artigos publicados 
em periódicos classificados em A1, A2, B1 ou B2 na 
categoria Medicina I e Medicina II do critério Qualis 
Capes 2014.

Em seguida, após a leitura de títulos e resumos, 
foram excluídas as referências que investigaram a 
apneia central do sono ou a interação entre a AOS 
e outras doenças que não a IC, as realizadas em 
pacientes menores de 18 anos ou com IAH menor 
que 5.
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RESULTADOS E DISCUSSÃO:

Lesão endotelial
Os episódios de apneia intercalados com a respi-
ração normal geram ciclos de dessaturação de oxi-
gênio e reoxigenação, respectivamente, gerando 
quadros de isquemia-reperfusão. Esses quadros 
são semelhantes aos que ocorrem nas lesões te-
ciduais isquêmicas, nas quais o tecido se adapta 
a condição de diminuição do oxigênio disponível 
e sofre danos quando o oxigênio aumenta subita-
mente, devido à produção de espécies reativas de 
oxigênio (EROS)30,31,32.

As EROS são moléculas que podem ser produzi-
das em sistemas enzimáticos como, NADPH-oxida-
se, xantina oxidase, na cadeia mitocondrial e óxido 
nítrico sintase endotelial e interagem com compos-
tos como lipídios, proteínas e ácidos nucleicos, ge-
rando alterações biológicas, modulam vias de si-
nalização específicas (sinalização redox), ativam o 
sistema nervoso simpático e a inflamação e geram 
estresse oxidativo33,34. 

As EROS estão relacionadas com a redução da 
biodisponibilidade de óxido nítrico e produção de 
derivados como o peroxinitrito, que ao modular a 

atividade das enzimas sintase de óxido nítrico 
endotelial, Akt quinase (proteína quinase B) e ca-
talase, favorece a geração de íons superóxidos, 
induzindo um ciclo vicioso de estresse oxidativo 
local35,36,37. Esses processos estão relacionados às 
alterações endoteliais vasculares e consequente 
comprometimento cardiovascular32,36,37,38.

Estudos envolvendo modelos animais expostos 
à hipóxia intermitente crônica indicam que ocorre 
expressão de proteínas relacionadas à lesão vas-
cular. Quando submetidos á hipóxia por 28 dias, 
ocorre a expressão de proteínas 4B com domínios 
como NACHT (central nucleotide-binding domain), 
LRR (leucine-rich repeat) e PYD (pyrin domain), e 
BCL-6 (B-cell lymphoma-6) co-repressor, além de 
encontrar níveis mais elevados de proteínas de 
efeito protetor na amostra de sexo feminino (39). 
Em outro estudo, a exposição à hipóxia intermi-
tente crônica por cinco semanas resultou em au-
mento nos níveis de EROS no miocárdio, da pro-
teína reguladora de glicose (GRP78) e da proteína 
homóloga que induz dano no gene 153 (CHOP), 
produzidas quando há estresse de retículo endo-
plasmático40.

Estudos indicam que o estresse oxidativo prejudica 
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a função e/ou reduz os níveis de células progeni-
toras endoteliais, participam da regeneração endo-
telial32,41. Apesar disso, um estudo não encontrou 
diferenças quando comparou a quantidade de cé-
lulas progenitoras endoteliais e células endoteliais 
circulantes em pacientes com AOS com e sem do-
ença cardíaca42.

Estudos sugerem que a AOS, principalmente a mo-
derada a grave está relacionada ao aumento dos 
níveis séricos de marcadores inflamatórios, como o 
fator de necrose tumoral- α (TNF-α), proteína C rea-
tiva (PCR) e proteína C reativa de alta sensibilidade 
(PCR-as), que estão relacionadas com o processo 
de mediação da aterosclerose, função endotelial 
prejudicada, devido à redução na resposta vasodi-
latadora, e aumento da rigidez endotelial, avaliada 
pela velocidade da onda de pulso carotídea43.

Estudo in-vitro, encontrou aumento do fator de cres-
cimento endotelial vascular (VEGF), PCR-as e na 
migração de monócitos na amostra sanguínea de 
pacientes com AOS, indicando alteração na rege-
neração endotelial pelo desequilíbrio entre fatores 
pró-regeneração (VEGF) e pró-lesão (PCR-as)44.

Há ainda evidências que na AOS ocorre alterações 
na hemostasia refletidas através do aumento da 
coagulabilidade e diminuição da fibrinólise. Dados 
como hematócritos, viscosidade do sangue, fatores 
de coagulação, fator tecidual, atividade plaquetária 
e coagulação estavam aumentados em pacientes 
com AOS45.

Encontrados níveis plasmáticos elevados de homo-
cisteína com associação de molécula à lesão endo-
telial e distúrbios na coagulação, considerada para 
doenças cardiovasculares em pacientes com AOS 
um fator de risco independente46.

Esses achados indicam que a hipóxia intermitente 
é um mecanismo importante para a degeneração 
endotelial, contribuindo para o desenvolvimento da 
arteriosclerose, que pode atingir artérias coronárias 
e levar ao comprometimento cardiovascular. 

Os marcadores inflamatórios como a TNF-α, PCR, 
PCR-as e homocisteína podem ser considerados 
preditivos para risco cardiovascular em pacientes 
com AOS, porém, apesar das alterações nos níveis 
de células endoteliais, células progenitoras endo-
teliais e VEGF nos pacientes com AOS apontarem 
o comprometimento endotelial, mais estudos são 
necessários para determinar se elas podem ser 
usadas como marcadores de lesões vasculares em 

pacientes com AOS sem doenças cardíacas.

Disfunção autonômica
A etiologia da hiperexitação simpática é atribuída a 
hipóxia, hipercapnia, reflexos e despertares provo-
cados pelo fechamento das vias aéreas durante o 
sono, levando a estimulação de quimiorreceptores 
centrais e periféricos, resultando em liberação de 
noradrenalina e aumento da pressão arterial, va-
soconstricção periférica, aumento da contratilidade 
cardíaca e da frequência cardíaca3,47,48.

Entre as consequências do aumento do tônus sim-
pático estão, a necrose de miócitos e dessensibili-
zação e a “downregulation” de receptores β-adre-
nérgicos3.

Estudos utilizando a variabilidade de frequência 
cardíaca como marcador da atividade simpática en-
controu diminuição do componente de alta frequên-
cia e aumento do componente de baixa frequência 
e da relação baixa frequência/alta frequência em 
modelos animais expostos à hipóxia49,50.

Em pacientes com AOS assintomáticos, com ou 
sem insuficiência cardíaca, foi encontrado um au-
mento do componente de muito baixa frequência, 
que reflete a atividade simpática, em relação a pa-
cientes sintomáticos. Indicando que independente 
da presença de IC, os pacientes assintomáticos 
tem maior modulação simpática comparada a pa-
cientes com sonolência diurna 51.

O equilíbrio autonômico é importante para a fun-
ção cardíaca no ciclo sono-vigília, pois se sabe que 
durante a maior parte do sono predomina a ativi-
dade parassimpática, relacionada à diminuição de 
frequência cardíaca e pressão arterial. Ao passo 
que estudos indicam hiperatividade simpática em 
pacientes com AOS, pode-se considerar que a 
mesma contribui com o desenvolvimento da insufi-
ciência cardíaca a partir do momento em que leva a 
aumentos da frequência e contratilidade cardíaca, 
resultando em alterações no tempo de enchimento 
cardíaco, menor débito cardíaco e aumento da de-
manda de oxigênio do miocárdio.

Resposta inflamatória
As EROS também são responsáveis por ativar fato-
res de transcrição, como o fator nuclear KB (NF-kB) 
e o fator induzido por hipóxia-1 (HIF-1), que ativam 
a cascata inflamatória e pela ativação simpática 
através da ativação de quimiorreceptores. Muitos 
estudos sobre a relação entre hipóxia intermitente e 
inflamação medem a influência de fatores de trans-
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crição como o NF-kB e HIF-152.

Enquanto o NF-kB parece estar associado à sina-
lização inflamatória em células endoteliais de pa-
cientes com AOS, o HIF-1 é associado à detecção 
dos níveis de oxigênio pelos corpos carotídeos e 
consequente resposta cardiovascular a esses qui-
miorreceptores52. Sendo o NF-kB responsável pela 
ativação de genes inflamatórios como o fator de ne-
crose tumoral (TNF) e a interleucina-8 (IL-8), que 
são importantes no desenvolvimento de arterioscle-
rose e o HIF-1 está associado à resposta adaptati-
va contra a hipóxia53.

Em um estudo in vitro, células HeLa expostas à hi-
póxia intermitente apresentaram ativação seletiva 
do NF-kB e pacientes com AOS tiveram níveis san-
guíneos de fator de necrose tumoral-α e neutrófilos 
maiores que em pacientes sadios54. Também foram 
encontrados níveis elevados de HIF-1 tipo α em te-
cidos de pacientes com AOS grave55.

Estudos indicam que os marcadores inflamatórios 
como, interleucina-6 (IL-6), IL-8, fator de necrose 
tumoral-α (TNF-α), PCR, moléculas de adesão in-
tercelular (MAIC) e moléculas de adesão celular 
vascular (VCAM) estão elevados em pacientes com 
AOS56,57.

A resposta inflamatória, devido à hipóxia intermiten-
te crônica também compromete a função renal que 
estimula o sistema nervoso simpático, gerando um 
ciclo vicioso na progressão da AOS58.

Os estudos ainda não esclarecem de que forma 
cada uma das citocinas inflamatórias atua no mio-
cárdio. Porém, sabe-se que a inflamação sistêmica 
presente na AOS favorece a lesão de células endo-
teliais, colaborando para a progressão da ateros-
clerose, apoptose de células endoteliais e miocár-
dicas, prejudicando a função cardíaca. 

Pressão intratorácica:
Durante os episódios de apneia são gerados esfor-
ços inspiratórios contra a via aérea ocluída ocasio-
nando uma pressão intratorácica negativa excessi-
va e consequentemente um amento da pós-carga 
do ventrículo esquerdo (VE), aumento da pré-carga 
do átrio direito (AD) e diminuição da pré-carga do 
átrio esquerdo (AE). 

A pressão intratorácica negativa aumenta a pres-
são transmural do VE, desta forma, promove maior 
resistência ao volume sistólico e alteração na for-
ça de ejeção do VE para manter o débito cardíaco, 

e demanda aumentada de oxigênio do miocárdio. 
Ocorre também aumento do retorno venoso para 
o AD e VD, distensão dessas câmaras cardíacas e 
deslocamento do septo interventricular para a es-
querda na diástole, com consequente redução do 
enchimento do VE e redução da pré-carga esquer-
da21,23,26,27.

Os ciclos de hipóxia e reoxigenação levam a remo-
delação vascular pulmonar, podendo ocorrer hiper-
tensão ventricular direita e dilatação do átrio direito 
pelo aumento da pós-carga direita e como resulta-
do da resposta adaptativa à apneia, um aumento 
das pressões transmurais que atuam sobre os va-
sos endocárdicos, alterando o fluxo sanguíneo mio-
cárdico e contribuindo para a progressão da IC3.

Ambas as doenças, AOS e IC, contribuem para hi-
persensibilização do corpo carotídeo e quimiorre-
ceptores. Na IC, quimiorreceptores são mais sen-
síveis devido ao baixo débito cardíaco, menor fluxo 
sanguíneo e tensão de cisalhamento, gerando uma 
hipóxia crônica no nível do corpo carotídeo. Umas 
das respostas para esse fenômeno é a hiperventi-
lação e consequente aumento das pressões intra-
torácicas e da atividade simpática59.
	
Epidemiologia:
Em estudo de corte em adultos com 40 anos ou 
mais, indicou que homens com AOS grave têm 
58% mais risco de apresentar IC do que homens 
sem AOS. O controle da pressão arterial não mos-
trou atenuação dessa associação, indicando que o 
aumento da pressão arterial diurna contribui menos 
para o desenvolvimento da IC em relação a outros 
fatores como hipertensão arterial noturna e as mu-
danças na pressão torácica. Homens com menos 
de 70 anos apresentaram maior risco cardiovascu-
lar associado à AOS do que homens com mais de 
70 anos e mulheres. Entre os que apresentavam 
AOS grave, 68% foram mais propensos em de-
senvolver doenças coronárias do que os com AOS 
leve. (60) Estudos indicam que a AOS é mais pre-
dominante em pacientes com IC do que a apneia 
central do sono61,62,63.

Em pacientes com IC e AOS, o tipo moderada a 
grave teve maior prevalência do que a do tipo leve. 
Quanto à função cardíaca, 63,9% dos pacientes 
com apneia do sono tinham disfunção sistólica ven-
tricular esquerda grave. Hipertrofia do ventrículo 
esquerdo e dilatação das câmaras cardíacas es-
querdas foram mais prevalentes em pacientes com 
apneia do sono63.
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Em uma revisão sistemática os pacientes com AOS 
tiveram maiores chances de apresentarem arrit-
mias ventriculares, porém, os números são confli-
tantes devido à heterogenicidade das amostras e 
metodologias64.

Estudos demonstram que o ronco, a obesidade e 
o sexo masculino como fatores prevalentes em pa-
cientes com AOS e IC, sendo a sonolência diurna o 
sintoma menos presente62,63,65.

Assim, considera-se a sonolência diurna, que é um 
dos principais sintomas da SAOS, um fator de ava-
liação não confiável para determinar a presença de 
SAOS em pacientes com IC.

Estudo aponta que AOS e IC estão associados a 
maior número de fibrilações atriais (átrio direito: 
71,1%; átrio esquerdo: 88%) e na recorrência des-
ses eventos em 97,1% de uma população de 73 pa-
cientes pós-ablação (66). Outras comorbidades es-
tão associadas à AOS e IC, entre elas as doenças 
cerebrovasculares. Em pacientes com IC e distúr-
bios do sono, devido à redução do fluxo sanguíneo 
cerebral há uma diminuição na resposta vascular 
cerebral na hipercapnia, associado ao aumento no 
risco de acidente vascular cerebral67.

A maioria dos estudos confirma que os fatores de 
risco para AOS, como sexo masculino, idade e obe-
sidade, também tem relação com a presença de IC 
nesse pacientes. Dados apontam que a gravidade 
da AOS está diretamente relacionada ao apareci-
mento de IC, sendo a AOS grave é mais prevalente 
nesse pacientes. 

A indicação que a sonolência diurna não é tão pre-
sente nesse pacientes é um dado importante, visto 
que aponta maior dificuldade na detecção da pre-
sença de AOS nos pacientes com IC, visto esta ser 
o principal sintoma da AOS.

Tratamento
O tratamento mais utilizado para a AOS é o uso da 
CPAP durante o sono e muito se discute sobre seus 
efeitos sobre a função cardíaca. Estudos indicam 
que o uso do CPAP diminui a pré-carga ventricu-
lar esquerda através da redução do retorno venoso 
para o tórax e diminui a pós-carga pelo aumento da 
pressão intratorácica18.

Ocorre ainda melhora na função sistólica devido 
à diminuição da atividade simpática, aumento da 
fração de ejeção ventricular esquerda (FEVE) e 
melhora a função diastólica através do aumento 

da relação velocidade de pico de fluxo diastólico/
velocidade de pico na contração atrial, redução da 
desaceleração mitral e relaxamento isovolumétri-
co20,68,69. Em um estudo com pacientes internados 
com AOS e IC descompensada, a CPAP melhorou 
a FEVE, indicando impacto positivo sobre a função 
sistólica62. 

Outras melhorias cardiovasculares em pacientes 
com AOS associadas ao uso da CPAP incluem 
frequência cardíaca, demanda miocárdica de oxi-
gênio, arritmias e redução de peptídeo natriuréti-
co cerebral20,70,71,72,73,74. Em pacientes com AOS e 
IC normotensos, a CPAP não mostrou alterações 
negativas na pressão arterial (PA), frequência car-
díaca (FC) ou débito cardíaco, indicando que não 
há comprometimento cardíaco com o uso da CPAP 
por essa população75.

A função endotelial também apresenta melhora sob 
o uso de CPAP. Aumento da dilatação endotelial e 
da liberação de óxido nítrico, além da diminuição 
da perfusão miocárdica e dilatação mediada por 
fluxo da artéria braquial, que estão relacionados à 
disfunção endotelial, foram observados após três 
meses de terapia com CPAP76,77. Quando marca-
dores pró-trombóticos foram investigados após uso 
do CPAP por três semanas, não foram encontrados 
reduções nos seus valores78.

A redução da atividade simpática pode ser obser-
vada através da diminuição da excreção de cate-
colamina urinária, rigidez arterial e melhoria da 
sensibilidade do barorreflexo79. Quanto a pressão 
arterial, a CPAP foi relacionada à diminuição da PA, 
principalmente a PA diastólica80,81,82,83. Esse bene-
fício é maior quando os pacientes são submetidos 
a outras medidas como exercícios físicos e dieta84.

A indicação correta da terapia é essencial para o 
sucesso. Pacientes com histórico de depressão, 
diabetes, doenças cardíacas, pontuação elevada 
na Escala de Sonolência de Epworth e um IAH< 
5/h têm maior probabilidade de permanecer com 
sonolência diurna excessiva mesmo após o uso 
adequado da CPAP85. 

Em pacientes sintomáticos a CPAP provou ser efi-
caz na redução da sonolência diurna, porém sem 
reduzir fatores de gravidade da IC ou o risco car-
diovascular86,87. Porém, em paciente com SAOS de 
moderada a grave, sem sintomas de sonolência 
diurna não foram encontradas redução na pressão 
arterial média ou na incidência de eventos cardio-
vasculares, incluindo a IC88,89.
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A aderência ao tratamento com CPAP normalmente 
diminui com o tempo, contudo, intervenções preco-
ces intensivas poderiam melhorar a aderência ao 
tratamento em longo prazo para pacientes com 
AOS e doenças cardiovasculares90.

Em pacientes com IC medicados e AOS, a CPAP 
reduziu a atividade nervosa simpática muscular 
diurna, PA sistólica e FC91. A redução da atividade 
simpática pelo uso da CPAP também foi demons-
trada através da redução da atividade ectópica ven-
tricular durante o sono e com o aumento da varia-
bilidade da FC diurna92, 93. O uso do CPAP de curto 
prazo também provou ser eficiente para melhorar a 
função do nervo pré-sináptico simpático através da 
mensuração de retenção da 11C-hidroxiefedrina, 
que é um marcador de inervação94.

A CPAP de curto prazo reduziu índices de meta-
bolismo oxidativo de pacientes com IC e AOS95. A 
excreção urinária de norepinefrina foi reduzida e a 
concentração plasmática de óxido nítrico aumenta-
do após uma noite de uso de CPAP e a sensibilida-
de dos barorreceptores aumentada após três me-
ses de terapia96. Também foi relatado diminuição da 
PA diurna e noturna após três meses de tratamento 
com CPAP97.

Estudos mostram que a CPAP reduziu o risco de 
eventos cardiovasculares em pacientes com AOS 
grave98 e a taxa de mortalidade de pacientes com 
IC e AOS em comparação com pacientes com IC e 
AOS não tratados99,100. Porém, quando utilizado em 
pacientes com AOS moderada e sem sonolência 
diurna, a CPAP não reduziu a incidência de eventos 
cardiovasculares101.

A CPAP se mostrou mais eficaz que a oxigeniotera-
pia para pacientes com AOS. Em um ensaio clínico 
randomizado com 318 pacientes, a CPAP reduziu 
significativamente a PA em comparado à oxigenio-
terapia102.

Assim, a CPAP tem demonstrado ser benéfico para 
pacientes com AOS e IC, de modo a influenciar po-
sitivamente fatores relacionados à função endote-
lial e atividade autonômica. Porém, sua indicação 
deve seguir parâmetros bem definidos para que es-
ses benefícios sejam alcançados. 

Outra forma de ventilação não-invasiva utilizada 
nesses pacientes é o Bilevel Positive Airway Pres-
sure (BiPAP). O aumento da FEVE também foi rela-
tado em pacientes com IC descompensada e AOS 
submetidos a três dias de terapia com BiPAP62. 

Quando comparado ao CPAP, o BiPAP foi superior 
em aumento da FEVE de pacientes com AOS e dis-
função sistólica, porém não houve diferenças em 
relação à redução da PA e FC68. 

A utilização da Adaptive Servo-Ventilation (ASV) 
em pacientes com IC e distúrbios respiratórios do 
sono reduziu níveis de peptídeo natriurético atrial 
e do tipo B, noradrenalina, catecolaminas urinárias 
e troponina T, indicando redução na sobrecarga 
cardíaca, na atividade do SNS e da evolução dos 
danos miocárdios, sendo esse efeito associado à 
pressão positiva intratorácica ofertada por essa te-
rapia. Essa terapia foi mais efetiva que a oxigeno-
terapia na redução do peptídeo natriurético atrial e 
o do tipo B103.

A terapia por ASV também diminui a resposta infla-
matória através da redução dos níveis de peptídeo 
natriurético cerebral e PCR-as104.

Outro estudo indicou que a taxa de filtração glo-
merular foi aumentada e a PCR-as foi menor após 
terapia por ASV. Sendo que a maior taxa de filtra-
ção glomerular está associada ao aumento na fra-
ção de ejeção ventricular esquerda105.

Também foi encontrado redução no IAH após te-
rapia com ASV, em pacientes do sexo masculino, 
diagnosticados com IC e distúrbios respiratórios do 
sono, sendo a AOS predominante106.

Quando comparado ao CPAP, proporcionou menor 
IAH, aumento na fração de ejeção e na qualidade 
de vida de pacientes com IC e distúrbios do sono107.

Outros índices medidos após a terapia por ASV in-
cluem teste de caminhada de 6 minutos e a relação 
entre ventilação minuto e produção de dióxido de 
carbono (VE/VCO2), fração de ejeção, Troponina T 
e peptídeo natriurético cerebral. A ASV mostrou re-
dução do IAH, aumento do FEVE, melhoria da fun-
ção cardíaca diastólica, da distância percorrida no 
teste de caminhada de 6 minutos e capacidade ao 
exercício108,109,110.

Outras modalidades de ventilação não-invasiva 
devem ser consideradas para tratamento desse 
pacientes, pois mostram benefícios para a função 
respiratória e cardíaca.

Medidas que incentivem o aumento da atividade fí-
sica e perda de peso promovem benefícios físicos e 
aumentam a adesão e satisfação com o tratamen-
to16. A perda de peso foi efetiva na redução da gra-



37Revista do Fisioterapeuta - Ano 2018 - V.16 - N.16 - pag.        Artigos | Revista do Fisioterapeuta

vidade da AOS (111). Um programa de treinamento 
físico durante quatro meses proporcionou redução 
do IAH e atividade do nervo simpático, melhoria na 
saturação de O2, aumento da fase nREM em pa-
cientes com AOS e IC, além de melhorar índices re-
lacionados à capacidade funcional e qualidade de 
vida112. O treinamento físico parece estar associado 
à melhora da disfunção autonômica e capacidade 
funcional, apresentando aumento da variabilidade 
da frequência cardíaca e do consumo máximo de 
oxigênio (VO2máx)113.

Aparelhos orais, destinados a fornecer apoio a es-
truturas anatômicas envolvidas na patogênese da 
AOS. Estudo observacional sobre os efeitos de 
aparelhos orais sobre índices cardiovasculares 
mostraram reduções nas PA diastólica, sistólica e 
média, porém são indicados para tratamento de 
AOS leve a moderada114.

Apesar do treinamento físico e aparelhos orais re-
sultarem em melhora de índices cardíacos, seus 
efeitos associados à terapêutica com pressão po-
sitiva não forma bem descritos. Não foram encon-
trados estudos sobre efeitos de cirurgias para re-
dução das obstruções de vias aéreas em pacientes 
com AOS e IC.

CONCLUSÃO:
A patogênese da AOS desempenha um papel fun-
damental para o surgimento e progressão da IC. 
Os estudos têm apontado que fatores como hipó-
xia intermitente, inflamação e alterações mecâni-
cas têm consequências negativas sobre a função 
cardiovascular. 

Os estudos indicam que homens e obesos são mais 
propensos a apresentar AOS e tem maior risco car-
diovascular, indicando que os principais fatores de 
risco para AOS também predispõem ao surgimento 
de IC nesses pacientes. A gravidade da AOS é dire-
tamente proporcional ao risco de desenvolvimento 
de doenças cardiovasculares. E os pacientes com 
AOS e IC estão mais propensos a apresentarem 
outras doenças como arritmias cardíacas e as do-
enças cerebrovasculares, expondo essa população 
a um provável maior risco de morbidade e mortali-
dade. 

A maior parte dos pacientes com AOS e IC não 
apresenta a sonolência diurna excessiva, que é um 
dos sintomas mais utilizados para determinar a pre-
sença de AOS. Sendo assim, a avaliação desses 
pacientes necessita de variáveis mais confiáveis 
para determinar a presença concomitante dessas 

duas patologias.

Os dados atuais sugerem que a ventilação não in-
vasiva, como a CPAP, o BiPAP e a ASV melhoram 
variáveis cardiovasculares nesses pacientes, prin-
cipalmente relacionadas à estrutura e função car-
diovasculares. Outras medidas terapêuticas como 
a perda de peso e aparelhos orais têm apresentado 
resultados positivos. Porém, são necessários mais 
estudos, principalmente quanto à associação des-
sas terapias com a pressão positiva em vias aére-
as, que tem mais evidências cientificas de benefí-
cios para esses pacientes. 
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