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NORMAS PARA PUBLICAÇÃO DE ARTIGOS NA

REVISTA DA SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DE SÃO PAULO

A Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de São
Paulo (Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo) é o órgão oficial de
divulgação da Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo (SO-
CESP). Trata-se de uma publicação trimestral, com previsão de 120
páginas por edição, e indexada no LILACS (Literatura Latino-Ameri-
cana e do Caribe em Ciências da Saúde) e no Latindex (Sistema Regio-
nal de Información en Línea para Revistas Científicas de América
Latina, el Caribe, España y Portugal).

Cada edição abrangerá dois temas distintos, selecionados a critério
da Diretoria de Publicações. Cada tema incluirá no máximo seis arti-
gos. Em todas as edições serão convidados dois editores, um para cada
tema. Editores convidados e autores devem adequar os artigos às Nor-
mas para Publicação, evitando-se prejuízo às fases de produção edito-
rial e de produção gráfica.

1 DADOS GERAIS PARA PREPARO DO ARTIGO
A Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo

adota as Normas de Vancouver (Uniform Requirements for Manuscript
Submitted to Biomedical Journals – revisão em julho/2010), organizadas
pelo International Committee of Medical Journal Editors: “Vancouver
Style” (http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_ requirements.html).
1.1 Cada artigo deverá ter até 20 páginas, incluindo as referências,

respeitando a configuração de página padrão (2,5 cm nas laterais
da página e 3,5 cm nas bordas superior e inferior), e deverá ser
digitado em Times New Roman, tamanho 10, e espaçamento en-
tre linhas de 1,5. Poderão ser inseridas até 4 ilustrações, conside-
rando figuras, fotografias, gráficos e/ou tabelas, e até 50 referên-
cias. As exceções serão analisadas pelos editores.

1.2 O uso de abreviaturas, mesmo as consagradas, deverá ser evitado.
1.3 O texto deverá ser digitado sem formatações especiais.
1.4 As tabelas deverão ser digitadas no mesmo processador/editor de

texto utilizado para o restante do texto. Não serão aceitas tabelas
enviadas como imagem.

2 SEQUÊNCIA DA DISPOSIÇÃO DO TEXTO
Somente serão considerados aptos a produção editorial os artigos

que se enquadrarem nas Normas para Publicação aqui apresentadas,
respeitando a seguinte disposição:
2.1 Primeira página

- Título do artigo em português.
- Nome(s) do(s) autor(es) por extenso.
- Instituição(ões) a que cada autor pertence.
- Nome do autor responsável pela correspondência e endereço

completo, incluindo endereço eletrônico.
2.2 Segunda página

- Resumo: até 250 palavras.
- Descritores: até 5 (obter os termos no “DeCS – Descritores em

Ciências da Saúde”, disponível em: http://decs.bvs.br).
2.3 Terceira página

- Título em inglês.
- Abstract (resumo em inglês): até 250 palavras.
- Descriptors: até 5 (obter os termos no DeCS – versão em inglês).

2.4 Quarta página e demais
- Corpo do texto: organizado em intertítulo, subtítulo, etc.



Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo — Vol. 20 — N
o

 4 — Out-Nov-Dez — 2010 vii

ANÚNCIO PHILIPS

3 ESTILO E FORMATO DAS REFERÊNCIAS
3.1 As referências devem ser citadas quando efetivamente consultadas

e numeradas, no corpo do texto, em formato sobrescrito, respei-
tando a ordem de entrada no texto.

3.2 Incluir até 50 referências relevantes.
3.3 Exemplos de referências
Artigo de revista com até 6 autores, citar todos os autores

Pahl E, Seghal R, Chystolf D, Neches WH, Webb CL, Duffy CE.
Feasibility of exercise stress echocardiography for the follow-up
of children with coronary involvement secondary to Kawasaki.
Circulation. 1995;91(1):122-8.

Artigo de revista com mais de 6 autores, citar os seis primeiros
autores seguidos de et al.

Yu CM, Fung JW, Zhang Q, Chan CK, Chan YS, Lin H, et al.
Tissue Doppler imaging is supervisor to strain rate imaging and
prost systolic shortening on the prediction of reverse remodeling
is both ischemics and nonischemics heart failure after cardiac
resynchronization therapy. Circulation. 2004;110(1):68-79.

Instituição como autor
The Cardiac Society of Australia and New Zeland. Clinical exerci-
se stress testing: safety and performance guidelines. Med J Aust.
1996;164(5):282-4.

Sem indicação de autoria
Cancer in South Africa [editorial]. S Afr Med J. 1994;84(12):15.

Volume com suplemento
Shen HM, Zhang QF. Risk assessment of nickel carcinogenicity
and occupational lung cancer. Environ Health Prospect. 1994;102
Suppl 1:275-82.

Livro
Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA. Medical
microbiology. 4th ed. Saint Louis: Mosby; 2002.

Capítulo de livro
Mylek WY. Endothelium and its properties. In: Clark BL Jr,
editor. New frontiers in surgery. New York: McGraw Hill; 1998.
p. 55-64.

Monografias, dissertações e teses
Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a telephone survey of
Hispanic Americans [dissertation]. Mount Pleasant (MI): Central
Michigan University; 2002.
Takemura CK. Correlação das variáveis geométricas de lesões co-
ronárias com achados ultra-sonográficas [tese]. São Paulo: Facul-
dade de Medicina da Universidade de São Paulo; 2003.

Eventos
Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza’s computational
effort statistic for genetic programming. In: Foster JA, Lutton E,
Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG, editors. Genetic programming,
EuroGP 2002: Proceedings of the 5th European Conference on Ge-
netic Programming; 2002 Apr 3-5; Kinsdale, Ireland, Berlin: Sprin-
ger; 2002. p. 182-91.

Material eletrônico
- CONSULTAS NA INTERNET:
Ministério da Saúde [homepage]. Secretaria Executiva. Datasus.
Informações de Saúde. Morbidade e informações epidemiológicas
[citado 2000 maio 10]. Disponível em: http://www.datasus.gov.br.
Sabroza PC. Globalização e saúde: impacto nos perfis epidemioló-
gicos das populações. In: 4o Congresso Brasileiro de Epidemiolo-
gia [on line]; 1998 Ago 1-5; Rio de Janeiro. Anais eletrônicos. Rio
de Janeiro: ABRASCO; 1998 [citado 1999 jan 17]. Disponível em:
http://www.abrasco.br/epirio98.

- JORNAL:
Novo remédio ajuda a deixar o hábito de fumar. O Globo, Rio de
Janeiro [jornal on line]. 1999 maio 17 [citado 1999 ago 17].
Disponível em: http://www.oglobo.com.br.
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- REVISTA:
Morse SS. Factors in the emergence of infections diseases. Emerg
Infect Dis. 1995;1(1):e10-e23. [cited 1996 Jun 5]. Available from:
http://www.cdc.gov/ncidod/EID/eid.htm.
- LIVRO:
Tichenor WS. Sinusitis: treatment plan that works for asthma and
allergies too. New York: Health On The Net Foundation; 1996 [cited
1999 May 27]. Available from: http://www.sinuses.com/postsurg.htm.
- CAPÍTULO DE LIVRO QUANDO O AUTOR DO CAPÍTULO É O MESMO

AUTOR DO LIVRO:
Tichenor WS. Sinusitis: treatment plan that works for asthma and
allergies too. New York: Health On The Net Foundation; 1996.
p. e31-e43. [cited 1999 May 27]. Available from: http://www.sinuses.
com/postsurg.htm.
- TESE (LIVRO NO TODO):
Lourenço LG. Relação entre a contagem de microdensidade vasal tu-
moral e o prognóstico do adenocarcinoma gástrico operado [tese on
line]. São Paulo: Universidade Federal de São Paulo; 1999 [citado 1999
jun 10]. Disponível em: http://www.epm.br/cirurgia/gastro/laercio.

4 TABELAS E FIGURAS
4.1 Tabelas

As tabelas devem ser inseridas apenas quando necessário para a efeti-
va compreensão do trabalho, não devem ser redundantes (repetindo
informações já mencionadas no corpo do texto), e devem ser nume-
radas por ordem de citação. Devem ser apresentadas em páginas
separadas, no mesmo arquivo do texto, depois das referências, digita-
das em Word e configuradas em espaço duplo, sem linhas de grade.
Devem ser numeradas em numeral arábico e o título (enunciado) deve
ser conciso. Os marcadores de rodapé devem obedecer à seguinte
ordem: *, †, ‡, §, #, **. As abreviações utilizadas devem ser definidas
no rodapé da tabela.

4.2 Figuras
As figuras devem ser submetidas em alta resolução (mínimo de 300 dpi)

e enviadas em formato JPEG ou TIFF, preferencialmente, ou em PDF.
As legendas das figuras devem constar em páginas separadas, após
as tabelas, e permitir sua perfeita compreensão, independentemente
do texto. Siglas e abreviações usadas nas figuras devem ser explici-
tadas nas legendas.

5 ENVIO DO MATERIAL
O artigo completo, compreendendo texto, figuras/fotos/gráficos e

tabelas, deverá ser enviado unicamente via Internet para o e-mail do
editor responsável pelo tema para o qual o autor foi convidado a
escrever. O artigo deverá ser acompanhado por uma carta de submis-
são, em PDF, contendo uma declaração do autor de que todos os coau-
tores estão de acordo com o conteúdo expresso no trabalho, explici-
tando a presença ou não de conflito de interesses e a inexistência de
problema ético relacionado.
Atenção: Solicitamos aos autores a elaboração de um teste de múlti-
pla escolha relativo ao assunto abordado em seus respectivos artigos.
Esse material será disponibilizado no website www.socesp.org.br, como
contribuição ao programa de educação médica continuada destinado a
nossos leitores.
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artigo não infringe os direitos autorais ou qualquer outro direito de pro-
priedade de terceiros, e confirma(m) que sua versão final foi revista e
aprovada por ele(s).

Todos os artigos publicados tornam-se propriedade permanente da
Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo e
não podem ser publicados sem o consentimento por escrito da Direto-
ria de Publicações.



Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo — Vol. 20 — N
o

 4 — Out-Nov-Dez — 2010 419

CARTA DO EDITOR CONVIDADO

O sono e a doença cardiovascular

Os médicos mais velhos sabem que a Medicina é repleta de novas condutas, novas medicações, novas
doenças. Muitas novidades não resistem ao tempo e acabam desacreditadas ou até mesmo contraindicadas.
O sono pode ser uma dessas modas, com grande repercussão na mídia. Será que tudo isso não passa de
mais uma moda? Afinal, tanto nas escolas médicas como na prática clínica diária o sono sempre foi pouco
estudado. No entanto, várias evidências indicam que o sono pode ser mais que uma moda, em especial
para o cardiologista. Passamos cerca de um terço a um quarto de nossas vidas dormindo e hoje sabemos
que o sono é essencial para múltiplas funções, incluindo aprendizado, memória e reparação celular. Vive-
mos numa sociedade privada de sono, e nesta edição da Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de
São Paulo está sendo feita uma revisão, demonstrando que a privação de sono está associada a risco
aumentado de várias doenças cardiovasculares, incluindo hipertensão arterial sistêmica e infarto agudo
do miocárdio. Outra parcela da população dorme um número suficiente de horas, mas dorme mal. A apneia
obstrutiva do sono é caracterizada por episódios recorrentes de pausas da respiração, resultantes de
obstrução da faringe. As consequências imediatas são quedas cíclicas da saturação de oxigênio, geração
de pressão intratorácica negativa decorrente do esforço respiratório contra a via aérea superior colapsada
e sono fragmentado e superficial.1 Além de poder causar vários sintomas clínicos, incluindo sonolência
excessiva diurna, perda de memória e significativa diminuição da qualidade de vida, existem evidências
crescentes de que a apneia obstrutiva do sono contribui para várias doenças cardiovasculares.1 Chama
especial atenção a prevalência da apneia obstrutiva do sono. Estudo recente demonstrou que 32,8% da
população da cidade de São Paulo (SP) tem apneia obstrutiva do sono2. A prevalência dessa afecção
atinge números alarmantes entre os pacientes com doença cardiovascular já estabelecida. Por exemplo,
entre os pacientes com hipertensão arterial sistêmica e hipertensão arterial sistêmica resistente a prevalência
de apneia obstrutiva do sono é estimada em 35% e 70%, respectivamente.3-5 A prevalência de apneia
obstrutiva do sono entre pacientes com síndrome metabólica é tão alta que na realidade deve ser interpre-
tada como mais um componente da síndrome.6 Hoje a apneia obstrutiva do sono é uma causa reconhecida
de hipertensão arterial sistêmica secundária,5 provavelmente a mais comum e a menos reconhecida.7,8 Essa
alta prevalência não é somente decorrente de fatores de risco em comum, que incluem sexo masculino e
obesidade. Os episódios recorrentes de pausas respiratórias podem causar uma cascata de reações adver-
sas ao sistema cardiovascular, e incluem ativação do sistema nervoso simpático, estresse oxidativo, infla-
mação sistêmica, disfunção endotelial e resistência à insulina.1 Interessante notar que as consequências
deletérias da apneia obstrutiva do sono não se restrigem ao período noturno, mas persistem ao longo das
24 horas. A apneia obstrutiva do sono também está associada, de forma independente, a risco aumentado
de desenvolvimento da fibrilação atrial, aterosclerose, acidente vascular cerebral, infarto agudo do miocárdio
e morte de origem cardiovascular.9-13 Em pacientes com insuficiência cardíaca congestiva estabelecida
cerca de 50% dos pacientes apresentam distúrbio respiratório do sono, quer na forma de apneia central
associada a respiração de Cheyne-Stokes quer como apneia obstrutiva do sono. A presença de distúrbios
do sono está associada a aumento de mortalidade e pode ser revertida com reconhecimento e tratamento
adequados.

Portanto, respondendo à questão inicial, o sono é mais que uma moda. É um aspecto que deve ser
incorporado na prática clínica de todo cardiologista. Esperamos que os artigos integrantes desta edição,
fruto do trabalho de vários autores brasileiros, ajudem nesse sentido.

Geraldo Lorenzi Filho
Editor Convidado
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A síndrome da apneia obstrutiva do sono é o distúrbio respira-
tório do sono mais comum na população geral. Faremos bre-
ve revisão de sua definição, prevalência, fisiopatologia, con-
sequências e quadro clínico. O diagnóstico deve ser suspeita-
do sempre que houver história de ronco alto, relato de para-
das respiratórias observadas e sonolência excessiva diurna.
No exame físico chama a atenção a presença de obesidade e/ou
de garganta estreita (com dificuldade de visualizar o cavum).
A polissonografia completa de noite inteira sob supervisão é
o padrão de referência para o diagnóstico, mas em pacientes
cuja suspeita clínica é alta os registros simplificados domici-
liares podem ser uma alternativa. O tratamento da síndrome
da apneia obstrutiva do sono vai depender da gravidade (de-
terminada na polissonografia) dos sintomas clínicos e das co-
morbidades presentes. O tratamento inclui medidas gerais,
como evitar álcool e benzodiazepínicos, dormir em decúbito
lateral, número adequado de horas de sono, perda de peso e
uso de aparelhos intraorais e de pressão positiva contínua em
via aérea através de máscara (CPAP). Os procedimentos ci-
rúrgicos têm indicação restrita em adultos. O CPAP é o trata-
mento de escolha para síndrome da apneia obstrutiva do sono
moderada e grave.

Descritores: Apnéia do sono tipo obstrutiva/diagnóstico/
terapia. Transtornos do sono/diagnóstico/terapia.

OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA SYNDROME: BASIC CONCEPTS

Obstructive sleep apnea syndrome is the most common sleep
disordered breathing in the general population. We will do a
brief review of definition, prevalence, pathophysiology, con-
sequences and treatment of obstructive sleep apnea syndro-
me. Patients with a history of loud snoring, witnessed apneas
and excessive daytime sleepiness should be screened for obs-
tructive sleep apnea syndrome. The physical examination ty-
pical of obstructive sleep apnea includes obesity and/or a
narrow throat. A full overnight polysomnography under su-
pervision is the gold standard for the diagnosis of obstructive
sleep apnea syndrome. In patients with a high pre test pro-
bability, simplified in home respiratory monitoring may be an
alternative. The treatment of obstructive sleep apnea syndro-
me depends on the severity (determined by polysomnogra-
phy), symptoms and presence of co-morbidities. The treatment
includes general measures (avoidance of alcohol and benzo-
diazepinics, sleeping in lateral decubitus, sleeping the right
number of hours, losing weight, use of oral appliances and
use of continuous positive airway pressure – CPAP). Surgical
procedures are restricted in adults. The use of CPAP is the
treatment of choice for patients with moderate to severe obs-
tructive sleep apnea syndrome.
Descriptors: Sleep apnea, obstructive/diagnostic/therapy. Sleep
disorders/diagnostic/therapy.



422

Bittencourt LRA et al./Síndrome da apneia obstrutiva do sono: conceitos básicos
Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo. 2010;20(4):421-7

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo — Vol. 20 — N
o

 4 — Out-Nov-Dez — 2010

D e acordo com a Classificação Internacional dos Distúr-
bios do Sono, segunda edição (CIDS-2)1, os distúrbios
respiratórios relacionados ao sono são definidos

como: a) síndromes da apneia obstrutiva do sono, b) síndromes
da apneia central do sono, c) síndromes da hipoventilação/
hipoxemia relacionada ao sono, d) hipoventilação/hipoxemia
relacionada ao sono causada por condições médicas, e e)
outros distúrbios respiratórios relacionados ao sono. Vários
desses distúrbios têm interesse para o clínico geral e, em espe-
cial, para o cardiologista. Por exemplo, sabemos que a apneia
central associada à respiração de Cheyne-Stokes é extrema-
mente frequente entre os pacientes com insuficiência cardía-
ca congestiva. Neste texto o enfoque será dado à síndrome
da apneia obstrutiva do sono.

De acordo com a Academia Americana de Medicina do
Sono, a síndrome da apneia obstrutiva do sono é caracteriza-
da por eventos recorrentes de obstrução da via aérea superior
durante o sono, associados aos sinais e sintomas clínicos
descritos a seguir. O principal sintoma clínico noturno da
síndrome da apneia obstrutiva do sono é o ronco alto e o
principal sintoma diurno é a sonolência excessiva diurna. No
adulto, a obstrução da via aérea pode causar redução do fluxo
aéreo, que pode ser parcial (hipopneia) ou completa (apneia),
e deve ter duração igual ou superior a dez segundos. A nature-
za obstrutiva caracteriza-se por esforço respiratório durante
o evento respiratório (ou seja, hipopneia ou apneia). A inter-
rupção periódica da ventilação resulta tipicamente em episó-
dios recorrentes de dessaturação da oxi-hemoglobina e hiper-
capnia. Os despertares ocorrem no final dos eventos respirató-
rios e apresentam-se com aumento abrupto da frequência do
eletroencefalograma e duração mínima de três segundos.2,3 O
diagnóstico de síndrome da apneia obstrutiva do sono depen-
de da polissonografia noturna completa, exame que registra
uma série de variáveis fisiológicas durante o sono, incluindo
eletroencefalograma, eletromiograma, parâmetros respiratórios
e eletrocardiograma. O principal resultado derivado da polis-
sonografia é o índice de apneias e hipopneias, representando
o número de eventos respiratórios por hora de sono.

PREVALÊNCIA

Estudos epidemiológicos demonstraram que a prevalên-
cia da síndrome da apneia obstrutiva do sono em adultos
pode variar de 1,2% a 7,5%, considerando como critérios diag-
nósticos presença de sonolência excessiva diurna e índice de
apneias e hipopneias acima de 5 eventos por hora de sono.4,5

Um estudo epidemiológico recente realizado na cidade de
São Paulo (SP), e que utilizou a polissonografia, observou que
a prevalência de síndrome da apneia obstrutiva do sono che-

ga a alarmantes 32,8% da população analisada.6 A prevalência
de síndrome da apneia obstrutiva do sono é ainda maior em
pacientes com doença cardiovascular estabelecida, como hi-
pertensão arterial sistêmica, doença coronária e fibrilação atrial.
Chama a atenção o fato de a maior parte dos pacientes seguir
sem diagnóstico ou mesmo sem suspeita diagnóstica.

FISIOPATOLOGIA

A síndrome da apneia obstrutiva do sono é consequência
da obstrução recorrente da faringe durante o sono. A obstru-
ção ocorre tanto por mecanismos anatômicos como por meca-
nismos funcionais. Pacientes com síndrome da apneia obstru-
tiva do sono apresentam a faringe de tamanho reduzido e
forma alterada, passando de forma elíptica laterolateral para
circular, o que a tornaria mais suscetível ao colapso.7 Além
disso, ocorre diminuição da eficiência motora dos músculos
dilatadores da faringe8 associada ao aumento do volume san-
guíneo nessa região, principalmente com decúbito9, e aumen-
to da aderência entre as superfícies da mucosa, colaborando
para a ocorrência e a perpetuação do colapso da via aérea
superior. As alterações funcionais ocorrem porque a via aérea
superior dos indivíduos com síndrome da apneia obstrutiva
do sono age de maneira diferente daquela dos indivíduos
normais. A pressão crítica de fechamento da via aérea superior
(valor da pressão interna da via aérea superior quando ocorre
a oclusão) é positiva nos indivíduos com síndrome da apneia
obstrutiva do sono, quando deveria ser negativa como nos
indivíduos normais.10 Como consequência ocorre hiperativida-
de tônica neuromuscular para manter a via aérea superior
aberta durante a vigília, sendo essa mais alta que em indiví-
duos normais. Durante o sono, esse fenômeno compensató-
rio neuromuscular diminui, contribuindo para a oclusão transi-
tória da via aérea superior.11 O colapso da via aérea superior
ocorre quando há desequilíbrio entre as pressões luminais da
faringe, em decorrência de aumento da pressão extraluminal
na síndrome da apneia obstrutiva do sono, associado a pres-
são intraluminal negativa gerada pela caixa torácica.12

CONSEQUÊNCIAS

Entre as principais consequências da síndrome da apneia
obstrutiva do sono encontram-se alterações cardiovascula-
res13, sonolência excessiva14 e, com isso, aumento do risco de
acidentes de trabalho15 e de trânsito16, alterações de humor17,
alterações neurocognitivas18 e alterações metabólicas19, que
comprometem a qualidade de vida dos pacientes. Diversos
estudos de natureza clinicoepidemiológica têm demonstrado
a associação da síndrome da apneia obstrutiva do sono com
a mortalidade geral e por eventos cardiovasculares.20
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QUADRO CLÍNICO

O ronco, as pausas respiratórias durante o sono e a sono-
lência excessiva são os sinais e sintomas mais comuns da
síndrome da apneia obstrutiva do sono. Além disso, prejuí-
zos das funções cognitivas, tais como concentração, aten-
ção, memória e de função executiva, são frequentemente obser-
vados. Alterações de humor, como irritabilidade, depressão e
ansiedade, também podem ocorrer nessa síndrome3.

Na síndrome da apneia obstrutiva do sono, dentre as variá-
veis do exame físico destacam-se, como de maior valor prediti-
vo, a circunferência do pescoço e o índice de massa corpórea
aumentados, além da presença de hipertensão arterial sistêmi-
ca. Hipertrofia das tonsilas palatinas, pilares que podem ser
volumosos e medianizados, inserção baixa dos pilares poste-
riores na úvula formando uma membrana bilateral paralela-
mente à extensão da úvula (palato-web), palato mole pos-
teriorizado com diminuição do espaço retropalatal, palato mole
espesso e alongado e úvula espessa e alongada são comu-
mente observados. Hipertrofia de cornetos e desvio de septo
nasal são também observados3.

Destacam-se as alterações do desenvolvimento da maxila
(hipoplasia) e da mandíbula (retroposição mandibular)3. As
alterações da oclusão dentária (mordida cruzada, mordida
aberta, maloclusão de classe II de Angle, presença de palato
ogival e estreitamento lateral da maxila) podem sugerir cresci-
mento inadequado da maxila e/ou da mandíbula.3 Anatomia
desproporcional da cavidade oral, seja por aumento de teci-
dos moles (principalmente do volume da língua) seja por hipo-
desenvolvimento da estrutura óssea bimaxilar, é frequente-
mente observada nesses pacientes (classificação de Mallam-
pati modificada III e IV).3

DIAGNÓSTICO

A polissonografia realizada durante a noite inteira no
laboratório, sob supervisão de um técnico habilitado em polis-
sonografia, constitui o método diagnóstico mais adequado
(Figura 1).21

Mais recentemente, de acordo com a Classificação Interna-
cional de Distúrbios do Sono1, para diagnosticar a síndrome
da apneia obstrutiva do sono no adulto devemos observar a
presença dos itens A, B e D associados ou C e D associados,
descritos a seguir:

A - No mínimo uma queixa de: episódios de sono não
intencionais durante a vigília, sonolência excessiva diurna,
sono não reparador, fadiga ou insônia; acordar com pausas
respiratórias, engasgos ou asfixia; companheiro(a) relata ronco
alto e/ou pausas respiratórias durante o sono.

B - Polissonografia apresentando 5 ou mais eventos respi-
ratórios obstrutivos detectáveis de apneia e/ou hipopneia
e/ou despertar relacionado ao esforço respiratório por hora
de sono, com evidências de esforço respiratório durante todo
ou parte de cada evento.

C - Polissonografia apresentando: 15 ou mais eventos res-
piratórios obstrutivos detectáveis (de apneia e/ou hipopneia
e/ou despertar relacionado a esforço respiratório) por hora
de sono; evidência de esforço respiratório durante todo ou
parte de cada evento.

D - O distúrbio não pode ser mais bem explicado por outro
distúrbio do sono, doenças médicas ou neurológicas, uso de
medicações ou distúrbio por uso de substâncias.

A Academia Americana de Medicina do Sono, em recente
publicação, recomenda, para marcação de apneias, que o even-
to respiratório deve preencher todos os critérios: 1) queda da
amplitude do registro do termístor > 90% da linha de base; 2)
a duração mínima do evento é de 10 segundos; 3) pelo menos
90% da duração do evento encontra o critério de redução da
amplitude. A presença de dessaturação da oxi-hemoglobina
e/ou despertares não são critérios para marcação de apneias
(Figura 2).

Com base no esforço inspiratório, a apneia do sono pode
ser classificada em: apneia obstrutiva (ausência do fluxo aéreo
e manutenção do esforço respiratório), apneia central (ausên-
cia do fluxo aéreo e ausência do esforço respiratório) e apneia
mista (o início do evento respiratório apresenta ausência do
fluxo aéreo e ausência do esforço respiratório e, no final do
evento, a ausência do fluxo aéreo persiste, mesmo após a
retomada do esforço respiratório)22. A definição recomenda-
da para hipopneia inclui queda > 30% da amplitude do fluxo
aéreo pela cânula nasal, com duração mínima de 10 segun-

Figura 1. Paciente realizando polissonografia.
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dos, associada a dessaturação da oxi-hemoglobina > 4%. A
Academia oferece, ainda, uma definição alternativa para hi-
popneia, que sugere marcar o evento respiratório que encon-
trar queda da amplitude do registro da cânula nasal > 50%
da linha de base, com duração mínima de 10 segundos, asso-
ciada a dessaturação da oxi-hemoglobina > 3% ou a um des-
pertar do eletroencefalograma.

A polissonografia também é aplicada para o diagnóstico
da gravidade da síndrome da apneia obstrutiva do sono, clas-
sificada a partir do índice de apneia + hipopneia por hora de
sono (índice de apneias e hipopneias), sendo 5 a 14,9 even-
tos/hora, 15 a 29,9 eventos/hora e > 30 eventos/hora conside-
rados, respectivamente, síndrome da apneia obstrutiva do
sono leve, moderada e grave.

A monitorização cardiopulmonar ambulatorial no domicí-
lio sem supervisão tem sido utilizada recentemente para diag-
nóstico da síndrome da apneia obstrutiva do sono. Os parâme-
tros avaliados são frequência cardíaca, fluxo aéreo, movimen-
tos torácico e abdominal, e oximetria. Recomenda-se que essa
monitorização se restrinja a pacientes com forte suspeita de
síndrome da apneia obstrutiva do sono sem outras comorbida-
des ou outros distúrbios do sono, quando a polissonografia
padrão não é disponível ou quando o paciente não pode reali-
zá-la no laboratório de sono por imobilidade, doença clínica
ou segurança, ou para monitorizar tratamento da síndrome da
apneia obstrutiva do sono. Na eventualidade de exame negati-
vo em pacientes com suspeita de síndrome da apneia obstru-
tiva do sono, indica-se a polissonografia padrão no laborató-
rio de sono.23

A polissonografia do tipo split-night consiste, numa mes-
ma noite, em registro inicial para o diagnóstico de síndrome

da apneia obstrutiva do sono, seguido de titulação da pres-
são positiva de via aérea. Esse exame é uma alternativa para
casos graves de síndrome da apneia obstrutiva do sono, e
não se recomenda sua utilização de rotina. Polissonografia
diurna e oximetria não são recomendados como métodos
diagnósticos.21

TRATAMENTO

O tratamento da síndrome da apneia obstrutiva do sono
depende da gravidade observada na polissonografia, dos sin-
tomas e das comorbidades. Higiene do sono e medidas com-
portamentais, como perda de peso, retirada de drogas (ben-
zodiazepínicos, barbitúricos e narcóticos), evitar o consumo
de álcool à noite e mudança da posição do corpo durante o
sono (evitando decúbito dorsal), devem ser incentivados, sem-
pre que possível.3

A pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP – con-
tinuous positive airway pressure) é considerada a terapia de
escolha para o tratamento da síndrome da apneia obstrutiva
do sono, em especial dos quadros moderados a graves. Tra-
ta-se de um aparelho que gera e direciona o fluxo de ar contí-
nuo através de um tubo flexível para uma máscara aderida
firmemente à face do paciente (máscara nasal ou oronasal),
em que a resistência expiratória é determinada por fenestra-
ções na máscara (Figura 3).3 A pressão positiva é transmitida
para as vias aéreas superiores, criando-se um coxim pneumáti-
co que projeta o palato mole anteriormente (sobre a base da
língua) com consequente dilatação e desobstrução de todo o
trajeto das vias aéreas superiores. Os benefícios do uso de
CPAP são imediatos e promovem abolição das apneias, hipop-

Figura 2. Época de 30 segundos de uma polissonografia de-
monstrando apneia obstrutiva.

Figura 3. Paciente realizando polissonografia para ajuste de
pressão positiva contínua nas vias aéreas.
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neias e roncos, aumento da saturação de oxi-hemoglobina
noturna e diminuição dos despertares relacionados aos even-
tos respiratórios. Como consequência, há diminuição da so-
nolência excessiva diurna e de todos os sintomas associados
à síndrome da apneia obstrutiva do sono. Os benefícios nas
funções cognitivas, bem como melhora do humor e da quali-
dade de vida, são evidentes, mas não observados universal-
mente.24 A melhora da hipertensão arterial sistêmica24 e de outras
comorbidades cardíacas nos pacientes com síndrome da apneia
obstrutiva do sono em tratamento com CPAP abre uma pers-
pectiva importante nessa área.25

A despeito do fato de que o tratamento com CPAP é eficaz
e de que são poucos seus efeitos colaterais, os pacientes
podem apresentar dificuldade em aderir ao tratamento. O ideal
é que o paciente use o CPAP durante toda a noite, sempre
que estiver dormindo. Estudo recente sugere que a melhora
dos sintomas depende do número de horas que o paciente
utiliza o CPAP. O uso de pelo menos quatro horas por noite
melhorou a sonolência excessiva diurna subjetiva, enquanto
o uso de pelo menos seis horas por noite foi necessário para
melhorar a sonolência objetiva medida pelo teste das latên-
cias múltiplas do sono. A melhora da qualidade de vida ava-
liada pelo Functional Outcomes of Sleep Questionnaire ocor-
reu de forma mais acentuada nos pacientes que utilizaram
CPAP por pelo menos 7,5 horas por noite.26 Entretanto, quan-
do avaliada objetivamente, a adesão ao uso de CPAP na prática
clínica varia entre 40% e 46%.27 O uso de umidificadores pa-
rece ter relação com melhor adesão ao CPAP, devendo ter seu
uso recomendado, sempre que possível.24 Os programas de
educação têm sido muito valorizados. Estudos demonstram
que pacientes submetidos a programas educacionais mais
detalhados, muitas vezes com auxílio telefônico e visitas do-
miciliares, apresentam melhor adesão à terapia quando
comparados a pacientes não orientados.28

Os aparelhos intraorais, outro tratamento proposto, têm
como objetivo aumentar o volume das vias aéreas superiores
por meio de uma manobra mecânica, sendo a tração anterior
da mandíbula e consequentemente da língua o mecanismo
mais provável para o aumento do diâmetro da via aérea supe-
rior. Os aparelhos intraorais são indicados para o tratamento
do ronco primário e da síndrome da resistência de vias aéreas
superiores, e para o controle da síndrome da apneia obstruti-
va do sono leve.29 Os aparelhos intraorais podem ser uma opção
de tratamento para os indivíduos com síndrome da apneia obs-
trutiva do sono moderada e grave que não aceitam o CPAP, e
para aqueles que são incapazes de tolerar ou que falharam nas
tentativas de seu uso.30 Atualmente os aparelhos intraorais
mais utilizados são os retentores de língua e os reposiciona-
dores de mandíbula (Figura 4), sendo este último o mais eficaz.3

Diversos tratamentos cirúrgicos têm sido propostos e
podem envolver tanto a correção de alterações anatômicas
encontradas na faringe, na cavidade nasal e na base da lín-
gua como a correção de alterações do esqueleto craniofacial.
A literatura é controversa quanto ao sucesso e normalmente
a indicação dos procedimentos cirúrgicos está relacionada à
gravidade da síndrome da apneia obstrutiva do sono e às al-
terações anatômicas encontradas na via aérea superior e no
esqueleto facial.31

Alguns tratamentos farmacológicos, como a reposição
hormonal em pacientes que apresentam acromegalia, hipoti-
reoidismo e mulheres no climatério, associados à síndrome
da apneia obstrutiva do sono podem ser benéficos.32 Outros
agentes farmacológicos não são utilizados ocasionalmente
na síndrome da apneia obstrutiva do sono, pois apresentam
baixa eficácia e efetividade33.

Pacientes com síndrome da apneia obstrutiva do sono
usando adequadamente CPAP podem ter queixa persistente
de sonolência excessiva. Nesses casos, devem ser feitos ava-
liação clínica e exames complementares (polissonografia e
teste das latências múltiplas do sono) no intuito de reavaliar
o diagnóstico de síndrome da apneia obstrutiva do sono, a
pressão ideal do CPAP, a adesão ao tratamento, a presença
de outros distúrbios do sono associados (narcolepsia, hiper-
sonia idiopática e síndrome das pernas inquietas/distúrbio
dos movimentos periódicos de membros), a higiene do sono
e o uso de medicações sedativas. Alguns estudos revelam
que, mesmo em indivíduos com o uso adequado e documenta-
do de CPAP (igual ou superior a 7 horas de uso em todas as
noites de sono) e cujas outras causas de sonolência excessi-
va diurna estejam descartadas, pode ocorrer sonolência resi-
dual em 10% a 20% dos casos. A etiologia específica da so-

Figura 4. Aparelho reposicionador mandibular.
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nolência excessiva residual nesses pacientes ainda não está
bem estabelecida, mas vários anos de fragmentação do sono
e hipoxemia ou ambos podem alterar permanentemente os
mecanismos geradores do sono.34 Os pacientes com síndro-
me da apneia obstrutiva do sono, que utilizam CPAP de forma
adequada (ou seja, todas as noites e a noite inteira) e que
apresentam sonolência excessiva residual, podem melhorar
com o uso de estimulantes do sistema nervoso central.35
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A apneia obstrutiva do sono é fator causal de hipertensão
arterial sistêmica. A evidência dessa relação de causalidade
provém de resultados de pesquisa em pelo menos três cam-
pos: 1) estudos observacionais transversais e de coorte que
identificaram maior prevalência e incidência de hipertensão
em pacientes com apneia do sono; 2) estudos de coorte que
observaram efeito dose-resposta (quanto mais grave o dis-
túrbio do sono maior a probabilidade de hipertensão); e 3)
ensaios clínicos randomizados e meta-análises que demons-
traram que o tratamento da apneia do sono utilizando pressão
positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) reduz a pressão
arterial, sobretudo quando esta estiver mais elevada. Esfor-
ços vêm sendo empreendidos para identificar apneia do sono
em hipertensos. Embora o mecanismo fisiopatológico seja
ainda apenas parcialmente compreendido, a hipóxia intermi-
tente parece ser a principal causa de aumento da pressão
arterial sistêmica. Hipertensão arterial sistêmica per se não é
indicação para avaliação diagnóstica de apneia obstrutiva do
sono; entretanto, nos casos de hipertensão de difícil contro-
le, a apneia obstrutiva do sono é particularmente comum e a
investigação diagnóstica torna-se obrigatória.

Descritores: Apnéia do sono tipo obstrutiva. Síndromes da
apnéia do sono. Hipertensão.

OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA AND HYPERTENSION

Obstructive sleep apnea is a cause of hypertension. The evi-
dence of this causal relationship comes from researches made
at least in three fields: 1) cross-sectional and cohort studies
that identified a higher prevalence and incidence of hyper-
tension in patients with sleep apnea, 2) cohort studies that
observed dose-response effect: the more severe sleep distur-
bance, greater the likelihood of hypertension, 3) clinical trials
and meta-analysis that showed that the treatment of sleep
apnea with continuous positive airway pressure (CPAP) lowers
blood pressure, especially when it is highly elevated. Efforts
have been undertaken to identify sleep apnea in patients with
hypertension. Although the pathophysiology mechanism is
still not fully understood, hypoxia seems to be the main cau-
se of increased blood pressure. Hypertension alone is not an
indication for diagnostic evaluation of obstructive sleep apnea;
however, since obstructive sleep apnea is extremely common
in difficult control hypertension, diagnostic investigation of
obstructive sleep apnea is mandatory.

Descriptors: Sleep apnea, obstructive. Sleep apnea syndro-
mes. Hypertension.
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I ndivíduos com apneia obstrutiva do sono estão sujeitos
a aumento de mortalidade1, em parte por sofrerem sete
vezes mais acidentes automobilísticos e em parte pelo

risco de hipertensão2 e doenças cardiovasculares3, incluindo
acidente vascular cerebral4. Episódios repetidos de apneia e
redução do fluxo aéreo inspiratório resultante de obstrução
parcial ou completa da via aérea durante o sono associam-se
a períodos intermitentes de hipóxia e hipercapnia interrompi-
dos pelo despertar, único meio de restaurar a ventilação e as
trocas gasosas. A hipóxia intermitente5 e a hiperatividade sim-
pática decorrentes desse processo são os principais fatores
associados ao aumento da pressão arterial. Desde 2003, após
a apneia obstrutiva do sono aparecer entre as causas identi-
ficáveis de hipertensão arterial sistêmica listadas pelo relató-
rio do sétimo Joint National Committe (JNC-VII)6, estabelece-
se novo paradigma na investigação da hipertensão arterial
sistêmica. Pacientes hipertensos passaram a ser potencial-
mente secundários à apneia do sono. As evidências mais re-
centes sobre o risco que a apneia obstrutiva do sono repre-
senta para elevação da pressão arterial e os resultados de in-
tervenções são aqui revisados.

A apneia obstrutiva do sono é a forma mais comum e mais
estudada de transtorno respiratório do sono e será o objeto
principal desta revisão. O diagnóstico de apneia obstrutiva
do sono é feito por meio da polissonografia, de acordo com
indicações estabelecidas pela Academia Americana de Medi-
cina do Sono7. A polissonografia portátil, realizada no domi-
cílio, recentemente validada por nosso grupo, é alternativa
diagnóstica efetiva e de mais baixo custo8. A prevalência da
apneia obstrutiva do sono varia de acordo com a técnica e os
critérios utilizados para definir a condição bem como as ca-
racterísticas da população estudada em diferentes países e
chega a 10% dos adultos.9 Em trabalhadores com idade entre
30 e 60 anos, observa-se prevalência de apneia obstrutiva do
sono definida como índice de apneia-hipopneia > 5 apneias e
hipopneias por hora de sono: 9% em mulheres e 24% em ho-
mens.10 Recente estudo da população da cidade de São Paulo
(SP), realizado por Tufik et al.11, encontrou apneia do sono em
32,8% da amostra. Com o aumento da proporção de idosos e
obesos, a apneia obstrutiva do sono tornou-se importante
problema de saúde pública.12 Apesar de pouco investigada
no cenário clínico, a apneia obstrutiva do sono é mais preva-
lente que a asma e o diabetes melito.

A obstrução parcial da via aérea que obriga o indivíduo a
despertar, mesmo que não ocorra hipoxemia, configura a cha-
mada síndrome de resistência das vias aéreas superiores e tem
sido considerada o estágio inicial na evolução da apneia obs-
trutiva do sono. A prevalência da síndrome de resistência das
vias aéreas superiores é semelhante em homens e mulheres, e a

média de idade dos pacientes situa-se em torno de 30 anos.
Apesar de sua menor repercussão no processo respiratório, a
síndrome de resistência das vias aéreas superiores também pa-
rece estar associada a elevação da pressão arterial sistêmica.13

HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA

A associação entre apneia obstrutiva do sono e hiperten-
são tem sido observada desde a descrição clínica inicial da
apneia do sono a partir dos anos 1970.14 Associação, entre-
tanto, não implica relação causal. Os estudos iniciais, trans-
versais, basearam-se em amostras pequenas e não utilizaram
polissonografia para o diagnóstico de apneia obstrutiva do
sono. Um estudo, por exemplo, com 93 pacientes, estimou a
prevalência de apneia obstrutiva do sono em indivíduos com
hipertensão em 38%, ao passo que em indivíduos normoten-
sos a prevalência era de 4%.15 O maior problema é que, na
maioria desses estudos de associação, não foram controla-
dos os múltiplos fatores de risco compartilhados entre as
duas enfermidades, como obesidade, sexo, idade, uso de ál-
cool e fumo. As variáveis de confusão eram o principal moti-
vo para os resultados conflitantes. Isso perpetuava a contro-
vérsia sobre a apneia obstrutiva do sono ser fator de risco
independente para hipertensão arterial sistêmica até o ano
2000. Naquele ano, quatro artigos publicados, somando mais
de 10 mil indivíduos avaliados com polissonografia, serviram
como base epidemiológica para estabelecer a associação in-
dependente entre presença de apneia obstrutiva do sono e
desenvolvimento de hipertensão arterial sistêmica.

O maior estudo transversal já realizado16 utilizou os da-
dos da avaliação basal do Sleep Heart Health Study, coorte
de indivíduos com mais de 40 anos recrutados de múltiplos
centros, delineado para avaliar a relação entre transtorno res-
piratório do sono e doenças cardiovasculares. Na amostra de
6.132 pessoas, observou-se aumento da prevalência de hi-
pertensão arterial sistêmica com o aumento do índice de apop-
neia-hipopneia acima de 5 eventos por hora. Outro estudo
transversal, com 2.677 participantes, demonstrou associação
significativa entre hipertensão arterial sistêmica e apneia obs-
trutiva do sono, identificando aumento de 11% no risco de
hipertensão arterial sistêmica para cada aumento de 10 pon-
tos no índice de apopneia-hipopneia.17 Bixler et al.18 avalia-
ram 1.741 indivíduos e encontraram associação independen-
te de transtorno respiratório do sono e hipertensão arterial
sistêmica em um padrão dose-resposta, evidenciado pelas
razões de chance (odds ratio – OR) de 6,8, 2,3, e 1,6 para
apneia obstrutiva do sono moderada a grave, leve e ronco,
respectivamente.18 Com dados do Wisconsin Sleep Cohort
Study, Peppard et al.19 avaliaram 709 indivíduos, com média
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de idade de 44 anos e com seguimento mínimo de quatro
anos, e encontraram associação independente entre apneia
obstrutiva do sono e hipertensão arterial sistêmica, com sig-
nificativa relação entre índice de apopneia-hipopneia cres-
cente e risco de hipertensão arterial sistêmica. O interessante
é que nesse grupo mais jovem, mesmo o índice de apopneia-
hipopneia com valores tão baixos quanto 0,1 apneia-hipop-
neia por hora de sono já representa risco significante de hi-
pertensão arterial sistêmica19 (Figura 1). Assim, em 2003, o
JNC-VII incluiu a apneia do sono entre as causas identificá-
veis de hipertensão arterial sistêmica.

Dúvidas sobre o assunto, porém, ainda permanecem. Em
2009, estudo de incidência de hipertensão arterial sistêmica,
utilizando os dados de 2.470 indivíduos do Sleep Heart Health
Study, sugeriu que, em indivíduos não-hipertensos na primeira
polissonografia, o índice de apopneia-hipopneia não é predi-
tor independente de hipertensão arterial sistêmica em cinco
anos, ao ajustar-se para o índice de massa corporal. A média de
idade era de 59 anos. Ajustando-se para idade, sexo, raça e
tempo desde a polissonografia encontrou-se risco aumentado
de desenvolvimento de hipertensão arterial sistêmica quanto
maior o índice de apopneia-hipopneia basal [OR 2,19 (1,39-
3,44)]. Após ajustar-se para o índice de massa corporal ou cir-
cunferências da cintura e do pescoço, a associação atenuou-
se e perdeu significância.20 Limitações potenciais desse estu-
do podem ser: 1) a idade do grupo, em torno dos 60 anos em
média, faixa na qual a perda de elasticidade vascular aumenta a
pressão de pulso; 2) cinco anos de acompanhamento podem

ser insuficientes para avaliar incidência de hipertensão arterial
sistêmica; e 3) covariáveis de confusão não aferidas, como
consumo de sal, atividade física e mudança de comportamento
dos indivíduos dessa coorte por participarem de outros estu-
dos cardiovasculares e, com isso, ficarem mais bem informa-
dos sobre questões de saúde. Casos com apneia obstrutiva do
sono, especialmente moderada a grave, arrolados no estudo,
mas normotensos na primeira polissonografia, podem ser indi-
víduos com maior resistência ao desenvolvimento de hiperten-
são, via eliminação de sódio, por exemplo. Apneia do sono
parece causar hipertensão arterial sistêmica rapidamente, quan-
do o índice de apopneia-hipopneia ainda é baixo ou normal.
Assim, ao excluir 51% dos indivíduos hipertensos na primeira
polissonografia, os casos com apneia obstrutiva do sono foram
excluídos do seguimento. Em face da grande variabilidade na
predisposição ao desenvolvimento de hipertensão, o estudo
incluiu apenas os casos com evolução lenta. Esse efeito é cha-
mado “viés do sobrevivente”. Um novo modelo de indução de
hipóxia intermitente, desenvolvido por Tamisier et al.21, corro-
bora essa hipótese ao demonstrar que pessoas saudáveis
submetidas ao protocolo de hipóxia intermitente experimental
apresentaram aumento significativo da pressão arterial sistóli-
ca e da pressão arterial diastólica diurnas em 2 e 4 semanas,
respectivamente.21 Talvez o principal limitador da coorte do
Sleep Heart Health Study seja o próprio controle da obesidade
no modelo de regressão multivariada. Obesidade é fator cau-
sal de apneia do sono; apneia do sono causa hipertensão ar-
terial sistêmica. Obesidade poderia, pela alta colinearidade,
anular o efeito da apneia na hipertensão arterial sistêmica. O
mecanismo mais provável para apneia do sono causar hiper-
tensão arterial sistêmica seria via ativação do simpático. Sabe-se
que a obesidade aumenta a atividade do simpático e, por isso,
pode ser parte do mecanismo pelo qual apneia do sono causa
hipertensão arterial sistêmica.

Duas linhas de evidência adicionais corroboram a relação
sugerida pelos dados epidemiológicos: 1) experimentação em
modelos animais demonstrou aumento da pressão arterial no-
turna e diurna ao submetê-los a hipóxia intermitente; e 2) en-
saios clínicos nos quais a apneia do sono foi abolida com o
tratamento da apneia obstrutiva do sono por meio do uso de
pressão positiva contínua (CPAP) evidenciaram redução da pres-
são arterial. O tratamento é o argumento mais robusto em favor
da existência de relação causa-efeito, pois cessando a causa
(apneia) deve cessar o efeito (hipertensão arterial sistêmica).

TRATAR APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO PODE

CONTROLAR HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA?

Os reflexos envolvidos no controle da pressão arterial não
são desligados durante o sono e a apneia obstrutiva do sono

Figura 1. Hipertensão e índice de apneia-hipopneia. (Dados
adaptados de Peppard et al.19) HAS = hipertensão arterial sis-
têmica; IAH = índice de apneias e hipopneias por hora de sono;
IMC = índice de massa corporal; RC = razão de chances.
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causa mudanças contínuas na pressão arterial durante o sono
e sustentadas durante o dia. Possivelmente, ao se eliminar os
períodos de hipóxia e os despertares repetidos observados na
apneia obstrutiva do sono, ocorra interrupção dos mecanis-
mos causais da hipertensão arterial sistêmica.22,23

Apesar do grande número de estudos demonstrando re-
dução da pressão arterial em pacientes com apneia obstruti-
va do sono tratados com CPAP, poucos estudaram pacientes
hipertensos exclusivamente, com aferição adequada da pres-
são arterial por meio da monitorização ambulatorial em 24 horas
(MAPA), com grupo comparativo e com adequado controle
de variáveis confundidoras. Assim, a maioria dos trabalhos
avalia o efeito do aparelho de CPAP na pressão arterial de
indivíduos normotensos ou de hipertensos tratados e con-
trolados. A duração dos tratamentos é, em geral, de semanas
ou meses, tempo insuficiente para reverter o remodelamento
vascular presente na hipertensão arterial sistêmica. Se os
pacientes forem idosos, as alterações podem ser irreversí-
veis. Alguns autores analisaram o efeito de CPAP em indiví-
duos com apneia obstrutiva do sono leve ou moderada e com
apenas 15%24 ou 25%25 dos casos sendo de hipertensos, to-
dos em tratamento. Sabe-se que nos casos incipientes de
apneia obstrutiva do sono a adesão ao aparelho de CPAP é
baixa. Nesses ensaios, o número de horas de uso efetivo do
tratamento foi em média de 3 horas por noite, esperando-se,
portanto, persistência de mais de 50% das apneias nas de-
mais horas de sono. Assim, pode-se concluir, ironicamente,
que estudos desse tipo são adequados para demonstrar que,
quando os indivíduos não têm apneia obstrutiva do sono
nem hipertensão arterial sistêmica e não usam o aparelho de
CPAP, a pressão arterial não se altera.

Norman et al.26 retiraram os anti-hipertensivos de 46 hi-
pertensos com apneia obstrutiva do sono no mínimo modera-
da e avaliaram randomicamente o efeito do CPAP, de suple-
mentação de oxigênio noturno e de placebo na pressão arte-
rial. Encontraram redução significativa da pressão arterial afe-
rida pela MAPA apenas no grupo usando CPAP.26 Logan et
al.27 demonstraram intensa redução da pressão arterial em
11 indivíduos com hipertensão resistente; a sistólica caiu de
138 mmHg para 126 mmHg e a diastólica, de 78 mmHg para
73 mmHg, mas como série de casos não controla para a re-
gressão à média. Dernaika et al.28 demonstraram maior efeito
do uso de CPAP nos casos com hipertensão mais acentuada.
Barbé et al.29, em estudo multicêntrico, randomizaram 359 hi-
pertensos sem sonolência diurna, com índice de apopneia-
hipopneia > 40, para uso de CPAP ou tratamento conserva-
dor (aconselhamento sobre dieta e higiene do sono) por 12
meses. Não encontraram diferença na pressão sistólica entre
os grupos e encontraram redução de cerca de 2 mmHg na

pressão diastólica no grupo do CPAP.29 Já Lozano et al.30,
estudando 96 hipertensos resistentes com apneia obstrutiva
do sono no mínimo moderada randomizados para CPAP e
tratamento convencional contra apenas tratamento con-
vencional por 3 meses, encontraram redução da média da
pressão arterial sistólica nas 24 horas de 9,71 mmHg e de
6,98 mmHg na diastólica naqueles pacientes que usaram CPAP
por tempo superior a 5,8 horas.

Três meta-análises, publicadas em 2007, denotaram que,
apesar das dificuldades da evidência disponível sobre esse
assunto, o uso de CPAP reduz a pressão arterial. Uma delas31

não demonstrou queda significante da pressão arterial quan-
do analisou em conjunto 10 ensaios de CPAP efetivo contro-
lados com CPAP subterapêutico, pílulas de placebo ou cui-
dado usual. Entretanto, analisando em separado 6 estudos
que incluíram casos de apneia obstrutiva do sono com índice
de apopneia-hipopneia > 30 houve redução de 3,03 mmHg da
pressão arterial sistólica e de 2,03 mmHg da pressão arterial
diastólica. Na meta-análise de Haentjens et al.32, de 12 en-
saios controlados de CPAP efetivo contra CPAP subterapêu-
tico ou pílulas de placebo, os autores descrevem redução
bruta significativa, em média, de 1,69 mmHg da pressão arte-
rial média de 24 horas, e, além disso, demonstram a ocorrência
de quedas maiores de pressão arterial para cada aumento do
índice de apopneia-hipopneia em 10 pontos e para cada hora
a mais de uso de CPAP.

Na maior meta-análise, realizada por Bazzano et al.33, de 16
ensaios controlados com CPAP subterapêutico, pílulas de
placebo ou cuidado usual, os autores incluíram 10 artigos
que constam na revisão de Haentjens et al.32. Apesar de in-
cluir estudos de insuficiência cardíaca congestiva e de admi-
tir que o grande número de indivíduos com obesidade difi-
culta extrapolações para a população geral de hipertensos, os
autores consideram seus achados prova da eficácia terapêu-
tica do uso de CPAP. A meta-análise descreve redução de
2,46 mmHg da pressão arterial sistólica, de 1,83 mmHg da
pressão arterial diastólica e de 2,22 mmHg da pressão arterial
média (Figura 2). Reduções de pressão arterial dessa magni-
tude já são suficientes para reduzir os riscos de desfechos
clínicos primordiais.

MECANISMO DE AÇÃO DO CPAP NA REDUÇÃO

DA PRESSÃO ARTERIAL

O estresse oxidativo e a fragmentação do sono estão en-
tre os principais mecanismos de participação da apneia obs-
trutiva do sono no desenvolvimento de hipertensão arterial
sistêmica.34 O tratamento com CPAP elimina tanto os desper-
tares como as dessaturações, resolvendo estes e outros me-
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canismos da hipertensão arterial sistêmica, como hiperaldos-
teronismo35, disfunção endotelial36 e elevações de endote-
lina-137, de proteína C-reativa38 e de insulina39.

Após tratamento com CPAP, ocorre normalização dos ní-
veis previamente reduzidos de óxido nítrico, o mais potente
vasodilatador e marcador de disfunção endotelial, reconhe-
cidamente associado à hipertensão arterial sistêmica.40 Du-
rante tratamento com CPAP ocorre melhora da vasodilatação
dependente do endotélio41 e redução do precursor da endo-
telina-142.

QUANDO INVESTIGAR APNEIA DO SONO

EM HIPERTENSOS?

Hipertensão arterial sistêmica isolada não se constitui em
indicação obrigatória de investigação diagnóstica de apneia
obstrutiva do sono. Diversos preditores clínicos de apneia
obstrutiva do sono em hipertensos vêm sendo estudados.
Drager et al.43 avaliaram 99 hipertensos com idades entre 40 e
70 anos com polissonografia e encontraram que 70% apre-
sentavam alto risco para apneia obstrutiva do sono pelo ques-
tionário de Berlin (instrumento validado para rastrear apneia
obstrutiva do sono em atenção primária) e apenas metade
dos pacientes com apneia do sono apresentavam sonolência
diurna. O questionário de Berlim teve sensibilidade de 93% e
especificidade de 59% para apneia obstrutiva do sono. Os

preditores clínicos independentes para apneia obstrutiva do
sono foram idade e síndrome metabólica. A presença de hi-
pertensão resistente (pressão arterial > 140/90 mmHg em uso
de pelo menos três drogas, sendo uma delas um diurético)
tem especificidade de 91%, com valor preditivo positivo de
86% para apneia obstrutiva do sono.43

Apneia do sono tem sido descrita em mais de 70% dos
pacientes com hipertensão resistente, comparada com preva-
lência de menos de 40% em pacientes com hipertensão con-
trolada.44 Síndrome metabólica deve sempre sugerir a presen-
ça de apneia do sono.45 Gus et al.46 verificaram que, nesses
pacientes hipertensos resistentes, o alto risco pelo questio-
nário de Berlim foi melhor preditor de apneia obstrutiva do
sono que sonolência diurna excessiva avaliada pela escala
de sonolência de Epworth.46 A polissonografia é o padrão
áureo para o diagnóstico da apneia obstrutiva do sono, mas
a monitorização domiciliar do sono com monitores portáteis é
aceitável como método de rastreamento.

SÍNDROME DA APNEIA-HIPOPNEIA OBSTRUTIVA

DO SONO E HIPERTENSÃO RESISTENTE

Apesar do inegável benefício, diferentes estudos demons-
tram que o controle ideal da pressão arterial é obtido em me-
nos de 50% dos pacientes. A hipertensão é considerada não-
controlada quando o tratamento instituído não reduz os ní-

veis pressóricos pa-
ra valores inferiores
a 140/90 mmHg,
sendo considerada
hipertensão arterial
sistêmica resistente
quando esses níveis
não são atingidos
em vigência de es-
quema terapêutico
com pelo menos
três agentes, em do-
ses plenas, com ade-
são comprovada,
incluindo-se um diu-
rético ou necessi-
tando de quatro dro-
gas para obter tal
controle. Pacientes
que não respondem
ao tratamento da hi-
pertensão arterial
sistêmica represen-

* Mudança líquida média na pressão arterial em mmHg (intervalo de confiança de 95%).

Figura 2. Mudança da pressão arterial. (Dados adaptados de Bazzano et al.33)
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tam problema clínico intrigante e é comum imputar-se a resis-
tência ao comportamento do paciente com adesão inadequa-
da ao tratamento. A possibilidade de que a apneia obstrutiva
do sono possa estar na raiz desse problema raramente é lem-
brada. Existe embasamento para que se considere a existên-
cia de apneia obstrutiva do sono sempre que a hipertensão
arterial sistêmica for de difícil controle ou mascarada.47 Hiper-
tensos resistentes têm mais de 10 apneias-hipopneias por
hora de sono em 83% dos casos.44 Nosso grupo investigou a
associação entre apneia obstrutiva do sono e hipertensão
resistente no primeiro estudo controlado da literatura.44 Em
uma amostra de 126 indivíduos com hipertensão arterial sis-
têmica que frequentam o ambulatório especializado do Hos-
pital de Clínicas de Porto Alegre, mediu-se a pressão arterial
pela MAPA e o índice de apopneia-hipopneia por polissono-
grafia portátil. Entre os 63 casos de hipertensão resistente,
71% tinham índice de apopneia-hipopneia acima de 10. Nos
63 casos com a pressão arterial controlada, a prevalência de
índice de apopneia-hipopneia > 10 foi de 38%, significativa-
mente inferior. Controlando-se para sexo, idade e índice de
massa corporal, a única diferença significante entre os gru-
pos foi o índice de apopneia-hipopneia. Observou-se uma
curva dose-resposta entre o índice de apopneia-hipopneia e
a prevalência de hipertensão resistente. Entre os casos com
índice de apopneia-hipopneia normal, ocorreu hipertensão
resistente em 31% dos casos. Já entre os indivíduos com
índice de apopneia-hipopneia > 30, a prevalência alcançou
86% (Figura 3).

CONCLUSÕES

Os transtornos respiratórios do sono, particularmente a
síndrome da apneia-hipopneia obstrutiva do sono, estão cla-
ramente associados à hipertensão arterial sistêmica, sendo
aceitos como causa secundária de hipertensão. Ao se avaliar
indivíduos com hipertensão arterial sistêmica, deve-se bus-
car preditores clínicos de apneia obstrutiva do sono, como
presença de síndrome metabólica, alto risco no questionário
de Berlin e idade entre 40-70 anos. Dados clássicos de histó-
ria, como roncar no sono, particularmente intermitente, acom-
panhado de pausas e de sono agitado, além de sonolência
diurna tornam imperativa a investigação diagnóstica de apneia
obstrutiva do sono. Na suspeita de apneia obstrutiva do sono,
especialmente se forem casos de hipertensão arterial sistêmi-
ca resistente, há indicação de avaliação por polissonografia
e, se confirmada a existência de apneia obstrutiva do sono,
de tratamento com CPAP. Sugere-se que pacientes com obe-
sidade mórbida sejam avaliados independentemente da pre-
sença de sintomas, pois a chance de existir apneia obstrutiva
do sono pode chegar a 100%.

Indivíduos hipertensos com apneia obstrutiva do sono,
adequadamente tratados com aparelho de CPAP, fornecem
evidência de que tratar essa afecção reduz significativamente
a pressão arterial. O resultado é melhor quanto mais grave for
a apneia obstrutiva do sono e quanto maior for o tempo de
uso de CPAP por noite. Serão necessárias pesquisas adicio-
nais para confirmar que tratar apneia do sono controla ade-
quadamente a doença hipertensiva e reduz a incidência de
desfechos clínicos primordiais.
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SLEEP APNEA AND CARDIAC ARRHYTHMIAS

Obstructive sleep apnea is highly prevalent in the general po-
pulation, predominantly in patients with cardiovascular di-
seases and is considered a risk factor for hypertension, heart
failure, myocardial infarction, stroke and arrhythmias. The
arrhythmias more frequently associated with obstructive sleep
apnea are atrial fibrillation, bradycardias, and ventricular arrhy-
thmias. The pathophysiologic mechanisms responsible for the
negative effects of sleep apnea on the cardiovascular system
act via neural, humoral, hemodynamic, and metabolic me-
chanisms. Recent evidences suggest that cardiologists should
recognize patients with high risk for obstructive sleep apnea,
as well as the subgroup of patients that should be referred to
polysomnography and treated with continuous positive air-
way pressure (CPAP) in order to improve their quality of life
and prevent the negative effects of obstructive sleep apnea
on arrhythmias.

Descriptors: Sleep apnea syndromes. Arrhythmias, cardiac.
Atrial fibrillation. Cardiovascular diseases.

A apneia obstrutiva do sono é muito comum na população
em geral, sendo ainda mais comum entre os pacientes com
doença cardiovascular estabelecida. A apneia obstrutiva do
sono é considerada fator de risco para o desenvolvimento de
hipertensão arterial sistêmica, insuficiência cardíaca, infarto
do miocárdio, acidente vascular encefálico e arritmias car-
díacas. Dentre as arritmias mais comuns e associadas com
apneia obstrutiva do sono destacamos a fibrilação atrial, as
bradiarritmias e as arritmias ventriculares. Diversos meca-
nismos fisiopatológicos, incluindo as vias neural, humoral,
hemodinâmica e metabólica, são responsáveis pelos efeitos
negativos da apneia obstrutiva do sono nas doenças cardio-
vasculares. Evidências científicas atuais sugerem que os car-
diologistas identifiquem os subgrupos de pacientes portado-
res de alto risco para apneia obstrutiva do sono, sua referên-
cia para a polissonografia e a indicação do tratamento com
pressão positiva contínua em vias aéreas (CPAP). A identi-
ficação e o tratamento da apneia obstrutiva do sono melho-
ram a qualidade de vida dos pacientes e podem prevenir os
efeitos negativos da apneia obstrutiva do sono nas arritmias
cardíacas.
Descritores: Síndrome da apnéia do sono. Arritmias cardía-
cas. Fibrilação atrial. Doenças cardiovasculares.
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A apneia obstrutiva do sono é ocasionada por um colap-
so com oclusão parcial ou total da via aérea superior
durante o sono, sendo extremamente comum na po-

pulação geral.1 O exame padrão de referência para diagnósti-
co da apneia obstrutiva do sono é a polissonografia noturna.
O índice de apneia e hipopneia é o principal parâmetro a ser
considerado na polissonografia, e a maior parte dos estudos
considera a síndrome da apneia obstrutiva do sono quando o
paciente apresenta 5 ou mais eventos de apneia e hipopneia
por hora de sono associados a sintomas como sonolência
excessiva diurna. Outros parâmetros que podem determinar a
gravidade da apneia obstrutiva do sono, além do índice de
apneia e hipopneia, são os níveis de saturação de oxigênio
durante o sono e a eficiência do sono. Os sintomas mais co-
muns da apneia obstrutiva do sono são sonolência excessiva
diurna, cefaleia matinal, e alterações da memória, do humor e
do comportamento. O método mais comum e eficaz de trata-
mento da apneia obstrutiva do sono é o uso de máscara com
pressão positiva contínua em vias aéreas (CPAP – continuous
positive airway pressure).

A apneia obstrutiva do sono é altamente prevalente nos
pacientes portadores de doença cardiovascular e fator de risco
para o desenvolvimento de hipertensão arterial sistêmica, in-
suficiência cardíaca, infarto do miocárdio, acidente vascular
encefálico e arritmias cardíacas.2 As arritmias mais comuns
durante o sono em pacientes com apneia obstrutiva do sono
são as extrassístoles ventriculares, a fibrilação atrial, o blo-
queio atrioventricular de segundo grau e a taquicardia ven-
tricular não-sustentada.3 Nesta breve revisão, descreveremos
os mecanismos fisiopatológicos responsáveis pela associa-
ção entre apneia obstrutiva do sono e arritmias cardíacas e
analisaremos as recentes evidências científicas sobre os efei-
tos do tratamento da apneia obstrutiva do sono nas arritmias
cardíacas.

FIBRILAÇÃO ATRIAL

A fibrilação atrial é a arritmia sustentada mais frequente
no mundo atual, acometendo aproximadamente 2,3 milhões
de adultos, correspondente a 0,4% da população americana,
e 6% de idosos com mais de 80 anos de idade.4 Apesar do
avanço no tratamento farmacológico e eletrofisiológico, a fi-
brilação atrial é um problema de saúde pública mundial e é
reconhecida como grave fator de risco para acidentes vascu-
lares tromboembólicos, insuficiência cardíaca e mortalidade
cardiovascular.5 Evidências recentes sugerem que a apneia
obstrutiva do sono pode estar presente em aproximadamente
50% dos indivíduos portadores de fibrilação atrial.6 No sub-
grupo de pacientes portadores de fibrilação atrial que recebe-

ram tratamento com cardioversão elétrica eletiva, a preva-
lência de apneia obstrutiva do sono chegou a atingir níveis
próximos a 57%.7

Os fatores de risco mais associados à arritmogênese nos
pacientes portadores de apneia obstrutiva do sono são a
obesidade, a hipertensão arterial sistêmica e a disfunção ven-
tricular sistólica e diastólica. Diversos mecanismos partici-
pam para o surgimento da fibrilação atrial em pacientes com
apneia obstrutiva do sono. Acredita-se que a hipóxia obser-
vada durante os repetitivos ciclos de apneia noturna partici-
pe da ativação autonômica e dos quimiorreceptores que de-
sencadeiam a arritmogênese. Outro importante mecanismo
descrito considera que o colapso da via respiratória alta pro-
duzido pela apneia obstrutiva do sono acarreta modificações
na pressão intratorácica que promovem a distensão e o au-
mento do átrio esquerdo, elevando assim o risco de fibrilação
atrial.8,9 Admite-se que a instabilidade neuroautonômica, as-
sociada ao aumento da atividade simpática e característica da
apneia obstrutiva do sono, seja outro mecanismo fundamen-
tal na fisiopatologia da fibrilação atrial em indivíduos porta-
dores de apneia obstrutiva do sono. Mais recentemente, a
apneia obstrutiva do sono foi associada a aumento dos me-
diadores de inflamação, sobretudo a proteína C-reativa. Acre-
dita-se que esses mediadores possam estar associados ao
remodelamento atrial, aumentando o risco de desencadea-
mento da fibrilação atrial.2

Os efeitos da apneia obstrutiva do sono no desenvolvi-
mento das arritmias cardíacas, sobretudo a fibrilação atrial,
têm sido objeto de diversos estudos nos últimos anos. Den-
tre eles, destacamos o estudo observacional realizado por
Gami et al.6, que utilizou o questionário de Berlim validado
para estratificar o risco da apneia obstrutiva do sono. Esses
autores compararam a prevalência de apneia obstrutiva do
sono, por meio do questionário clínico, em 151 pacientes por-
tadores de fibrilação atrial com 312 pacientes sem fibrilação
atrial e demonstraram, após a análise multivariada controlada
para idade, sexo e índice de massa corpórea, maior porcentual
de indivíduos com risco aumentado para apneia obstrutiva
do sono no grupo com fibrilação atrial comparado ao grupo
controle (49% vs. 33%, respectivamente; p = 0,0004) e forte
associação entre apneia obstrutiva do sono e fibrilação atrial
[odds ratio (OR) 2,2; p = 0,0006].6 Em recente estudo, Pedrosa
et al.10 verificaram alta prevalência de apneia obstrutiva do
sono em portadores de miocardiopatia hipertrófica. Os porta-
dores de apneia obstrutiva do sono possuíam maior diâmetro
atrial esquerdo que os indivíduos sem apneia obstrutiva do
sono e a fibrilação atrial foi 5 vezes mais prevalente nos indi-
víduos com apneia obstrutiva do sono comparativamente ao
grupo controle. Além disso, o índice de gravidade da apneia
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obstrutiva do sono foi o único fator associado à presença de
fibrilação atrial na população estudada.10

Outro estudo de relevância avaliou cerca de 3.500 adultos
sem história prévia ou atual de fibrilação atrial, que se subme-
teram a polissonografia noturna na Mayo Clinic (Estados
Unidos), e demonstrou em indivíduos com menos de 65 anos
de idade que a presença de apneia obstrutiva do sono é um
forte preditor do risco de fibrilação atrial na análise univa-
riada (OR = 2,18; p = 0,002). Na análise multivariada, quando
controlada para os possíveis fatores de confusão, como ida-
de, sexo, presença de doença coronária e índice de massa
corpórea, o nível de dessaturação de oxigênio durante o sono
foi um fator preditor independente do risco de fibrilação atrial
em um período de acompanhamento médio de cinco anos
(OR para cada 1% de diminuição na saturação noturna de
oxigênio = 3,3; p = 0,009).11

No estudo observacional proposto por Kanagala et al.12,
foi demonstrado que os pacientes com apneia obstrutiva do
sono submetidos a tratamento com cardioversão elétrica para
fibrilação atrial e que não receberam tratamento adequado
com CPAP apresentaram risco de recidiva da fibrilação atrial
de 82% em um ano. No grupo que recebeu o tratamento com
CPAP, foi observada diminuição de 50% na chance de recidi-
va da fibrilação atrial no mesmo período.12 Outro importante
estudo demonstrou que pacientes com apneia obstrutiva do
sono portadores de arritmias cardíacas, entre elas a fibrilação
atrial, quando submetidos a traqueostomia, apresentaram sig-
nificante diminuição da incidência dessas arritmias, com ex-
ceção das extrassístoles ventriculares.13

Apesar da carência de estudos prospectivos, randomiza-
dos e controlados, que definitivamente comprovem o real
benefício do tratamento da apneia obstrutiva do sono em
pacientes portadores de fibrilação atrial, já é comum na práti-
ca clínica de diversos centros de referência mundial a inves-
tigação da apneia obstrutiva do sono e seu tratamento. Esse
tratamento visa à manutenção dos indivíduos em ritmo sinu-
sal e à diminuição de complicações relacionadas a essa arrit-
mia, como o acidente vascular encefálico e a insuficiência
cardíaca.

APNEIA DO SONO E AS BRADIARRITMIAS

A ocorrência de bradicardia associada a eventos de apneia
e hipopneia reflete uma hiperativação parassimpática no sen-
tido de reduzir o consumo de oxigênio pelo músculo cardíaco
num contexto de hipoxemia. Apesar de a apneia obstrutiva do
sono estar comprovadamente relacionada ao aumento da ati-
vidade simpática tanto cardíaca como periférica, o sistema
autonômico cardíaco sofre diferentes influências durante e

logo após a ocorrência da apneia.14-16 Quando ocorre hipoxe-
mia na ausência de ventilação, a estimulação dos quimiorre-
ceptores carotídeos tem efeito vagotônico, causando bradi-
cardia. Quando a ventilação é reiniciada, ainda na presença
de hipoxemia, o estiramento dos receptores pulmonares inibe
a estimulação vagal, o que resulta em taquicardia mediada
pela descarga simpática cardíaca não-antagonizada. Além dis-
so, a apneia simula o “reflexo do mergulho”, que se associa à
bradicardia decorrente de hiperativação parassimpática que
é revertida pelo uso de atropina.2,17-19

Perini et al.19 avaliaram praticantes de mergulho em apneia
e observaram redução média da frequência cardíaca em 14
batimentos por minuto nos primeiros 30 segundos de sus-
pensão da respiração. Entretanto, a resposta da frequência
cardíaca durante a apneia tem grande variabilidade interindi-
víduo, e na maioria dos pacientes com apneia obstrutiva do
sono não ocorre bradicardia significativa. Isso provalvemen-
te é consequência de diferentes graus de gravidade e dura-
ção da hipóxia, da resposta intrínseca dos quimiorreceptores
e de mecanismos regulatórios autonômicos. As pausas assis-
tólicas noturnas em pacientes com apneia obstrutiva do sono
podem ser secundárias à parada sinusal, ao bloqueio sinoa-
trial ou ao bloqueio atrioventricular. Destaca-se que, mesmo
nos casos de bloqueio atrioventricular avançado associados
à apneia obstrutiva do sono, a avaliação do sistema de con-
dução por meio do estudo eletrofisiológico é normal ou ape-
nas levemente alterada.18 Os episódios de bradiarritmia foram
associados principalmente ao período de sono REM e à ocor-
rência de apneias prolongadas e de dessaturação arterial de
oxigênio > 4%.20,21

Os estudos que avaliaram a prevalência de bradiarritmias
em pacientes portadores de apneia obstrutiva do sono de-
monstraram resultados controversos. Inicialmente foram re-
latadas frequências entre 18% e 50% e nos estudos mais re-
centes, entre 7% e 11%.3,22-25 Tal discrepância se deve prova-
velmente a diferenças de tamanho das amostras e de critérios
de gravidade da apneia e também a distintos períodos de
monitorização eletrocardiográfica. Em um estudo em que se
utilizou o monitor de eventos implantável em pacientes com
apneia obstrutiva do sono moderada a grave, 47% dos pa-
cientes apresentavam distúrbios do ritmo cardíaco, principal-
mente bradiarritmias noturnas.26 Os autores destacaram a ele-
vada variabilidade semana a semana da frequência de apare-
cimento das arritmias. Nesse mesmo estudo, apenas 3% dos
pacientes apresentavam distúrbios do ritmo cardíaco ao Hol-
ter de 24 horas.

Koehler et al.22 observaram bloqueio atrioventricular do
segundo ou terceiro graus e/ou parada sinusal superior a
dois segundos em 7% dos pacientes com apneia obstrutiva
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do sono, e a ocorrência de bradiarritmias estava relacionada
ao grau de obesidade e à gravidade da apneia obstrutiva do
sono. O índice de apneia e hipopneia médio nesse grupo era
de 90 eventos/hora. Roche et al.25 relataram que assistolias
paroxísticas no período noturno eram significativamente mais
prevalentes em pacientes com apneia obstrutiva do sono em
relação àqueles sem essa afecção (10,6% vs. 1,2%, respec-
tivamente; p < 0,02), e que havia associação positiva com a
gravidade da doença. No consenso do American College of
Cardiology sobre a apneia obstrutiva do sono e doenças car-
diovasculares, publicado em 2008, estima-se que a prevalên-
cia de bradiarritmias secundárias aos distúrbios do sono seja
de aproximadamente 10%.2

Ao contrário do que demonstraram os estudos anterio-
res, uma subanálise do Sleep Heart Study, estudo epidemio-
lógico multicêntrico e longitudinal com o objetivo de determi-
nar as consequências cardiovasculares da apneia obstrutiva
do sono, obteve resultados diversos.27 Foram incluídos 228
pacientes com apneia obstrutiva do sono grave e 338 pacien-
tes sem essa afecção, e o primeiro grupo apresentava maior
prevalência de taquiarritmias atriais e ventriculares, mas não
de distúrbios de condução.

A evidência mais consistente da relação entre apneia obs-
trutiva do sono e bradiarritmias é a excelente resposta ao uso
do CPAP. Diversos estudos demonstraram remissão ou redu-
ção significativa dos eventos arrítmicos durante o sono em
pacientes tratados com CPAP em comparação aos que não
receberam tratamento.16,18,20,25,26 Na avaliação de 16 pacientes
com apneia obstrutiva do sono, bradicardia noturna e estudo
eletrofisiológico normal, foram observados 651 episódios de
pausas superiores a dois segundos, secundárias a parada
sinusal ou bloqueio atrioventricular do segundo ou terceiro
graus.20 Após tratamento com CPAP, houve redução signifi-
cativa do número de episódios de 651 para 72 (p < 0,01).
Nesse mesmo estudo, foi indicado implante de marca-passo
em apenas 3 pacientes refratários à terapia e com pausas su-
periores a cinco segundos. Em pacientes com apneia obstru-
tiva do sono e monitorizados continuamente pelo loop re-
corder implantável, foi observada redução do número de bra-
diarritmias nas primeiras oito semanas de terapia com CPAP, e
o benefício foi progressivo nos seis meses seguintes.26 Re-
centemente, Abe et al.28 avaliaram a resposta ao CPAP em 316
pacientes com apneia obstrutiva do sono e índice de apneia e
hipopneia > 20 eventos/hora e observaram melhora significa-
tiva da ocorrência de bradiarritmias. Desse modo, acredita-se
que muitos dos implantes de marca-passo convencional po-
deriam ser evitados se a apneia obstrutiva do sono fosse
diagnosticada e tratada precocemente.

Corroborando tal hipótese, alguns autores descreveram
elevada prevalência de apneia obstrutiva do sono em pacien-
tes com indicação para implante de marca-passo.29,30 Martí
Almor et al.30 avaliaram 38 pacientes com diagnóstico de dis-
função do nó sinusal e relataram que apenas 5 (13%) tinham
índice de apneia e hipopneia normal à polissonografia. Em
2007, o European Multicenter Polysomnographic Study in-
cluiu 98 pacientes portadores de marca-passo por diferentes
indicações e observou que 59% dos pacientes apresentavam
apneia obstrutiva do sono, principalmente do tipo obstrutiva
e pouco sintomática.29 Assim, os autores sugeriram que pa-
cientes portadores de marca-passo deveriam ser sistematica-
mente avaliados quanto à presença de apneia obstrutiva do
sono oligossintomática, com o objetivo de evitar os efeitos
deletérios cardiovasculares decorrentes da doença.

Diante do exposto, pacientes apresentando bradiarritmias
noturnas e com diagnóstico de apneia obstrutiva do sono
devem ter seu tratamento inicial direcionado à apneia obstru-
tiva do sono2. Pequenos estudos testaram a utilização de
estimulação artificial cardíaca, mais especificamente a sobre-
estimulação atrial, para redução dos eventos de apneia e hi-
popneia e obtiveram resultados conflitantes.31-33 Porém, uma
recente meta-análise que incluiu 10 estudos demonstrou que
o benefício é discreto (redução média do índice de apneia e
hipopneia em 4,65 eventos/hora) e provavelmente sem signi-
ficância clínica.34 Dessa forma, o tratamento convencional com
a utilização do CPAP é a terapia mais eficaz e, com base nos
diversos estudos descritos anteriormente, associa-se a me-
lhora consistente dos episódios de bradiarritmias noturnas.

APNEIA DO SONO E AS ARRITMIAS VENTRICULARES

Diversos são os mecanismos que podem contribuir para o
surgimento de arritmias ventriculares em indivíduos com ap-
neia obstrutiva do sono. Indivíduos com apneia obstrutiva
do sono não tratada apresentam risco aumentado de desen-
volvimento de hipertensão arterial sistêmica35, associação com
hipertrofia ventricular esquerda36 e infarto do miocárdio37. O
remodelamento cardíaco promovido direta ou indiretamente
pela apneia obstrutiva do sono, quando associado a hipoxe-
mia noturna, aumenta o tônus simpático, levando ao surgi-
mento de diversas arritmias ventriculares, dentre as quais se
destacam a taquicardia ventricular não-sustentada e as ex-
trassístoles ventriculares frequentes.3

A presença de arritmias ventriculares é mais prevalente
em indivíduos com apneia obstrutiva do sono comparativa-
mente a indivíduos sem apneia obstrutiva do sono, e o índice
de apneia e hipopneia e o grau de dessaturação noturna es-
tão associados à densidade de arritmias. Indivíduos com apneia
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obstrutiva do sono e coração estruturalmente normal subme-
tidos a ablação de arritmias ventriculares (taquicardia ventri-
cular e extrassístoles ventriculares) apresentam maior recor-
rência das arritmias que pacientes sem essa afecção.38 Como
os indivíduos com apneia obstrutiva do sono apresentam
grande quantidade de comorbidades, como hipertensão arte-
rial, obesidade e doença arterial coronária, há dificuldades em
se individualizar o papel da apneia obstrutiva do sono como
fator de risco independente para o surgimento de arritmias
ventriculares.

Nesse sentido, Mehra et al.27 publicaram resultados de
prevalência de arritmias ventriculares derivados de um gran-
de estudo populacional americano. Demonstrou-se prevalên-
cia aumentada de taquicardia ventricular não-sustentada (5,3
vs. 1,2%) e extrassistolia ventricular complexa (25% vs. 14,5%)
em indivíduos com apneia obstrutiva do sono quando com-
parados aos indivíduos sem essa afecção, respectivamente.
Além disso, os indivíduos com apneia obstrutiva do sono
tinham chance três vezes maior de apresentar taquicardia ven-
tricular não-sustentada e quase duas vezes de apresentar
extrassistolia ventricular complexa, mesmo após ajuste para
fatores de confusão como idade, sexo, índice de massa cor-
poral e prevalência de doença arterial coronária. Esses acha-
dos foram confirmados em uma recente publicação do mesmo
grupo, que avaliou a presença de arritmias em uma população
com idade maior que 65 anos.

O efeito do tratamento da apneia obstrutiva do sono no
controle de arritmias ventriculares ainda é pouco estudado.
Um ensaio clínico que avaliou pacientes com apneia obstru-
tiva do sono, insuficiência cardíaca e arritmia ventricular com-
plexa demonstrou que o tratamento da apneia obstrutiva do
sono com CPAP foi capaz de reduzir a densidade de arritmias
apenas no grupo tratado para essa afecção, enquanto não foi
observada melhora no grupo controle. No entanto, outro es-
tudo com maior número de pacientes com apneia obstrutiva
do sono sem insuficiência cardíaca demonstrou apenas dimi-
nuição da frequência cardíaca nas 24 horas, sem efeito nas
arritmias.39

CONCLUSÃO

As evidências científicas atuais demonstram forte associa-
ção entre apneia obstrutiva do sono e arritmias cardíacas,
envolvendo mecanismos que possivelmente atuam por meio
das vias neural, humoral, hemodinâmica e metabólica. Ainda
são necessários novos estudos que realmente comprovem
os subgrupos de pacientes portadores de apneia obstrutiva
do sono de maior risco para o desenvolvimento de arritmias
cardíacas e que avaliem o efeito do tratamento da apneia obs-

trutiva do sono no desenvolvimento e na evolução das ar-
ritmias cardíacas. Os cardiologistas devem identificar a alta
prevalência da apneia obstrutiva do sono entre os pacientes
portadores de doenças cardiovasculares e suas manifesta-
ções clínicas para a referência desses pacientes de alto risco
para polissonografia e tratamento da apneia obstrutiva do
sono com CPAP. Esse tratamento é fundamental para melhora
da qualidade de vida e prevenção dos efeitos negativos da
apneia obstrutiva do sono nas doenças cardiovasculares.
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SLEEP APNEA AND ATHEROSCLEROSIS

Recent evidence suggests that obstructive sleep apnea is in-
dependently associated with death from cardiovascular di-
seases including myocardial infarction and stroke. Because
these are diseases tightly linked to atherosclerosis, this obser-
vation suggests that obstructive sleep apnea contributes to
atherosclerosis progression. There are multiple direct and in-
direct mechanisms by which obstructive sleep apnea can con-
tribute to the progression of atherosclerosis. Obstructive sleep
apnea is a recognized secondary cause of hypertension and
may contribute to insulin resistance, diabetes and dyslipidemia
that are in fact well established risk factors for atherosclero-
sis. In addition, there is a growing body of evidence both in
animal models and humans, suggesting that obstructive sleep
apnea triggers other key factors associated with atheroscle-
rosis progression, including systemic inflammation, oxidative
stress, vascular smooth cell activation, increased adhesion
molecule expression, monocyte/lymphocyte activation, increa-
sed lipid loading in macrophages, lipid peroxidation and en-
dothelial dysfunction. Several cross sectional studies have
consistently shown that obstructive sleep apnea is indepen-
dently associated with increased validated markers of athe-
rosclerosis. Moreover, there is recent evidence from one ran-
domized trial that obstructive sleep apnea treatment with con-
tinuous positive airway pressure (CPAP) can attenuate signs
of early atherosclerosis. This review provides an update on
the role of obstructive sleep apnea in the genesis of atheros-
clerosis.

Descriptors: Sleep apnea syndromes. Atherosclerosis. Car-
diovascular diseases. Myocardial infarction. Stroke.

Evidências recentes sugerem que a apneia obstrutiva do sono
está independentemente associada ao aumento da mortalida-
de por doenças cardiovasculares, incluindo infarto do mio-
cárdio e acidente vascular cerebral. Uma vez que essas doen-
ças estão intimamente ligadas à progressão da aterosclerose,
essa observação sugere que a apneia obstrutiva do sono possa
contribuir para a progressão da aterosclerose. Existem múlti-
plos mecanismos diretos e indiretos pelos quais a apneia obs-
trutiva do sono pode contribuir para a progressão da ateros-
clerose. A apneia obstrutiva do sono é uma causa reconheci-
da de hipertensão arterial secundária e pode contribuir para
resistência à insulina, diabetes e dislipidemia, que são fatores
de risco bem estabelecidos para aterosclerose. Além disso,
há um crescente conjunto de evidências, tanto em modelos
animais como em humanos, sugerindo que a apneia obstrutiva
do sono desencadeia vários mecanismos associados com a
progressão da aterosclerose, incluindo inflamação sistêmica,
estresse oxidativo, ativação de células da musculatura lisa
vascular, aumento da expressão de moléculas de adesão, ati-
vação de monócitos/linfócitos, aumento da carga lipídica em
macrófagos, peroxidação lipídica e disfunção endotelial. Vá-
rios estudos transversais têm demonstrado consistentemen-
te que a apneia obstrutiva do sono está independentemente
associada ao aumento de marcadores da aterosclerose. Além
disso, um estudo recente demonstrou que o tratamento da
apneia obstrutiva do sono com pressão positiva contínua
de vias aéreas superiores (CPAP) pode reverter sinais de ate-
rosclerose. Esta revisão apresenta uma atualização sobre o
papel da apneia obstrutiva do sono na gênese da ateros-
clerose.
Descritores: Síndromes da apnéia do sono. Aterosclerose.
Doenças cardiovasculares. Infarto do miocárdio. Acidente
vascular cerebral.
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A apneia obstrutiva do sono é caracterizada por episó-
dios recorrentes de um colapso total ou parcial das
vias aéreas superiores durante o sono, resultando em

apneias ou hipopneias, respectivamente.1 Vários estudos de
coorte publicados em revistas de alto impacto demonstraram
recentemente que a forma grave da apneia obstrutiva do sono
está independentemente associada a risco aumentado de in-
farto do miocárdio, acidente vascular cerebral e morte por do-
ença cardiovascular.2-6 Embora as razões para a morte cardio-
vascular associada à presença de apneia obstrutiva do sono
não tenham sido investigadas nesses estudos epidemiológicos,
esses eventos cardiovasculares são manifestações típicas de
complicações da doença aterosclerótica. Portanto, a ateroscle-
rose é um mecanismo atrativo que pode explicar a ligação entre
apneia obstrutiva do sono e doença cardiovascular. Nesta re-
visão, faremos uma síntese das evidências dos mecanismos
intermediários ligando apneia obstrutiva do sono e ateroscle-
rose e dos principais estudos que investigaram marcadores de
aterosclerose em pacientes com apneia obstrutiva do sono.

MECANISMOS QUE LIGAM APNEIA OBSTRUTIVA

DO SONO À ATEROSCLEROSE

Os mecanismos pelos quais a apneia obstrutiva do sono
pode contribuir para a progressão da aterosclerose incluem
uma cascata de múltiplos mecanismos inter-relacionados e
que estão sob investigação. Os principais mecanismos que
ligam apneia obstrutiva do sono à aterosclerose parecem ser
uma consequência principalmente da hipóxia intermitente. A
apneia obstrutiva do sono pode contribuir para a progressão
da aterosclerose, por meio de mecanismos indiretos. Por exem-
plo, apneia obstrutiva do sono é uma causa reconhecida de
hipertensão secundária7 e pode contribuir para resistência à
insulina, diabetes e dislipidemia8,9, que, por sua vez, são fato-
res de risco bem estabelecidos para a aterosclerose. Além
disso, há evidências crescentes de que a apneia obstrutiva
do sono pode desencadear uma cascata de vários mecanis-
mos intermediários que podem contribuir diretamente para a
progressão da aterosclerose e serão o principal foco desta
revisão. Embora as contribuições mais importantes sejam
derivadas de estudos em animais, um número crescente de
estudos em humanos apoia dados experimentais.

Entre os diferentes modelos de apneia obstrutiva do sono,
que variam em frequência e gravidade do estímulo hipóxico,
um dos que mais se destacam por mimetizar a duração da
hipóxia intermitente consiste na utilização de um sistema con-
trolado de gás concebido para regular o fluxo de ar, nitrogê-
nio e oxigênio em gaiolas personalizadas para camundongos.
Uma série de reguladores de fluxo programável (solenoides)

é utilizada para alterar a fração inspirada de oxigênio (FiO
2
),

que simula a magnitude das mudanças observadas na dessa-
turação arterial de oxigênio em pacientes com a forma grave
da apneia obstrutiva do sono. Durante cada período de hipó-
xia intermitente, a FiO

2
 é reduzida de 21% para 5%-6,5%, du-

rante um período de 30 segundos, e depois rapidamente reo-
xigenada nos 30 segundos subsequentes. A utilização de
múltiplas entradas na gaiola produz um nadir uniforme da
FiO

2
 em toda a gaiola e flutuação correspondente da SaO

2
 de

95%-98% a ~70%.10 Evidências recentes usando esse modelo
demonstraram que em animais resistentes à aterosclerose (ca-
mundongos C57BL/6J) a hipóxia intermitente por 12 semanas
associada a dieta rica em colesterol promoveu a ocorrência
de lesões ateroscleróticas caracterizadas pela formação de
estrias gordurosas e pequenas placas maduras no arco aórti-
co e na aorta descendente. Em contraste, a aterosclerose não
se desenvolveu em camundongos com dieta regular expos-
tos a hipóxia intermitente ou em ratos em uma dieta rica em
colesterol que não foram expostos à hipóxia.11 Mais recente-
mente, em camundongos propensos a aterosclerose (apoli-
poproteína E knockout), a exposição à hipóxia intermitente
por 4 semanas dobrou o tamanho das placas ateroscleróti-
cas10. Essas observações no modelo animal sugerem que os
efeitos nocivos da hipóxia intermitente no leito vascular são
potencializados quando outros fatores de risco para ateros-
clerose também estão presentes. Esse cenário, de certa for-
ma, é semelhante à situação clínica, na qual vários fatores de
risco para aterosclerose frequentemente coexistem no mes-
mo paciente. Na discussão a seguir, vamos analisar as evidên-
cias dos efeitos da hipóxia intermitente em diferentes compo-
nentes da patogênese da aterosclerose. Além disso, estudos em
pacientes com apneia obstrutiva do sono também serão citados.

Dislipidemia
No modelo em camundongos, a hipóxia intermitente inva-

riavelmente induz hiperlipidemia, aumentando os níveis de
lipoproteínas ricas em triglicérides (lipoproteínas de muito
baixa densidade – VLDL).12,13,,,. Existem evidências de que os
dois principais mecanismos de hiperlipidemia (aumento da
secreção de lipoproteínas pelo fígado e diminuição do clea-
rance de lipoproteínas) podem ser induzidos pela hipóxia in-
termitente.

Apesar dos dados experimentais e emergentes em estu-
dos humanos, não há conclusões definitivas sobre o impacto
da apneia obstrutiva do sono na dislipidemia.14 Diversos es-
tudos transversais sugerem que apneia obstrutiva do sono
está independentemente associada a níveis aumentados de
colesterol total, de lipoproteína de baixa densidade (LDL) e
de triglicerídeos, e a diminuição da lipoproteína de alta densi-
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dade (HDL), enquanto outros estudos não conseguiram de-
monstrar tal relação. Além disso, alguns estudos demonstra-
ram que o tratamento da apneia obstrutiva do sono com pres-
são positiva contínua de vias aéreas superiores (CPAP – con-
tinuous positive airway pressure) pode ter efeito benéfico
no perfil lipídico. No entanto, a maioria desses estudos não
foi desenhada especificamente para avaliar o perfil lipídico e
ignorou importantes fatores de confusão, tais como dieta,
atividade física e composição corporal. Portanto, em contras-
te com os achados em modelos animais, o efeito da apneia
obstrutiva do sono na dislipidemia e no metabolismo lipídico,
importantes fatores para o desenvolvimento da aterosclero-
se, necessita de futuras investigações.

Estresse oxidativo
Está bem estabelecido que a aterogênese está relacionada

ao estresse oxidativo.15 A oxidação de ácidos graxos poli-insa-
turados por espécies reativas de oxigênio leva à formação de
aldeídos que modificam os resíduos de lisina na apolipoprote-
ína B-100, resultando na formação de LDL oxidado. Os LDL
oxidados são incorporados por macrófagos, gerando a for-
mação dos chamados foam cells. A hipóxia intermitente au-
menta a formação de espécies reativas de oxigênio na parede
vascular, induzindo a peroxidação lipídica e a formação de
LDL oxidado.16 Em macrófagos expostos a hipóxia intermitente,
observou-se aumento da absorção de lipídios e formação de
foam cells.17 Em humanos, a maioria dos estudos tem demons-
trado que a apneia obstrutiva do sono leva ao aumento da
peroxidação lipídica e a níveis elevados de LDL oxidado.18,19

Disfunção endotelial e inflamação
A disfunção endotelial é outro fator que contribui para a

progressão da aterosclerose. Há boas evidências, tanto no
modelo animal como em humanos, de que a apneia obstrutiva
do sono está associada, de forma independente, à disfunção
endotelial, e que o tratamento da apneia obstrutiva do sono
com o CPAP promove significante melhora da vasodilatação
mediada pelo endotélio.20,21 A hipóxia intermitente pode de-
sencadear a disfunção endotelial por vários mecanismos.
Além dos fatores indiretos anteriormente descritos (dislipi-
demia, aumento da pressão arterial, resistência à insulina), a
apneia obstrutiva do sono pode levar ao aumento de vários
marcadores inflamatórios, incluindo TNF-α, proteína C-rea-
tiva, IL-6, IL-8, e moléculas de adesão (ICAM-1, VCAM-1,
L-selectina, sE-selectina, P-selectina).22-26

Ronco
Recentemente, postulou-se que as vibrações do ronco

são transmitidas para os tecidos ao redor da parede da ca-

rótida, que, por sua vez, desencadeariam fenômenos inflama-
tórios e aterosclerose local.27,28 A observação de que pacien-
tes com ronco apresentaram sinais de aterosclerose só na
artéria carótida e não em outros leitos vasculares (artéria fe-
moral) suporta a hipótese de um papel independente do ron-
co na aterosclerose carotídea. Cabe ressaltar que as evidên-
cias nos pacientes com apneia obstrutiva do sono não se res-
tringem ao leito carotídeo, sugerindo ser a hipóxia intermitente
um importante componente para a ocorrência da aterosclerose
sistêmica.29 O grande desafio é separar indivíduos que apre-
sentam somente o ronco (sem apneia obstrutiva do sono) de
indivíduos com apneia obstrutiva do sono (em que a presença
do ronco é uma ubiquidade). Essa importante área de investi-
gação requer futuras investigações para esclarecer a relativa
contribuição do ronco na patogênese da aterosclerose.

MARCADORES DA ATEROSCLEROSE EM PACIENTES

COM APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO

Até o momento, foram realizados 33 estudos com pacien-
tes com apneia obstrutiva do sono que avaliaram sinais de
aterosclerose em diferentes leitos arteriais. A consistência
dos dados pode ser verificada pela constatação de que 30
dos 33 estudos encontraram associação positiva entre os
marcadores da aterosclerose e a apneia obstrutiva do sono,
sendo a maioria no leito carotídeo, enquanto alguns também
exploraram o leito coronário. Apesar do número de estudos, a
maioria avaliou pacientes típicos com apneia obstrutiva do
sono, em que coexistiram vários fatores de risco para apneia
obstrutiva do sono. A fim de evitar fatores de confusão asso-
ciada com apneia obstrutiva do sono, Drager et al.30 estuda-
ram um grupo selecionado de pacientes adultos do sexo mas-
culino com apneia obstrutiva do sono aparentemente saudá-
veis (sem hipertensão, diabetes) e que não usavam medica-
ções. Comparados ao grupo controle pareado para idade e
índice de massa corpórea, os pacientes com apneia obstruti-
va do sono apresentavam aumento significante de marcado-
res de remodelamento vascular e aterosclerose, incluindo a
velocidade da onda de pulso, a espessura íntima-média caro-
tídea e o diâmetro da carótida. Além disso, foi observado que
a gravidade de todos os marcadores vasculares estudados
se correlacionou com a gravidade da apneia obstrutiva do
sono. Uma limitação do estudo é que esses pacientes eram
relativamente jovens e sem comorbidades, não podendo, dessa
forma, representar o paciente típico com apneia obstrutiva do
sono. Por exemplo, entre pacientes com apneia obstrutiva do
sono, aproximadamente 50% apresentam hipertensão arterial,
um fator de risco conhecido para aterosclerose.31 Além disso,
entre os pacientes com apneia obstrutiva do sono e pressão
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arterial normal, aparentemente, uma proporção significativa
dos pacientes apresenta a chamada hipertensão arterial mas-
carada.32 Um estudo subsequente encontrou que pacientes
com apneia obstrutiva do sono apresentavam sinais de ate-
rosclerose semelhantes àqueles com hipertensão, e que os
pacientes com ambas as condições (ou seja, apneia obstruti-
va do sono + hipertensão) apresentavam sinais aditivos so-
bre os marcadores da aterosclerose (Figura 1).31 Mais recen-
temente, Drager et al.33 avaliaram pacientes consecutivos com
síndrome metabólica, nos quais os fatores de risco para ate-
rosclerose estavam bem documentados. Nesse grupo a ap-
neia obstrutiva do sono estava presente em cerca de 70%,
apesar de nenhum ter diagnóstico prévio de apneia obstruti-
va do sono. De forma muito consistente com o verificado em
pacientes sem comorbidades e em pacientes com hiperten-
são arterial, a apneia obstrutiva do sono se associou de for-
ma independente com marcadores de aterosclerose nos pa-
cientes com síndrome metabólica.33

No entanto, para melhor avaliar a hipótese de que a apneia
obstrutiva do sono é um fator de risco independente para a
aterosclerose e não somente uma associação, Drager et al.34

realizaram um estudo randomizado, avaliando os efeitos de 4
meses de tratamento com CPAP sobre marcadores precoces
da aterosclerose, monitorização ambulatorial da pressão arte-

rial (MAPA) por 24 horas, proteína C-reativa no plasma e
catecolaminas em pacientes com apneia obstrutiva do sono
grave. Após 4 meses de tratamento eficaz com CPAP, houve
melhora significativa dos marcadores de aterosclerose nes-
ses pacientes. A melhoria foi associada a reduções signifi-
cantes da proteína C-reativa no plasma e de catecolaminas,
sem alterações simultâneas no peso, na pressão arterial ou
nos lípides. Pacientes randomizados para tratamento com
CPAP apresentaram reduções na espessura íntima-média (Fi-
gura 2) para valores que foram semelhantes aos relatados em
controles previamente saudáveis. Apesar de esse estudo ter
envolvido uma amostra pequena de pacientes, os resultados
foram consistentes e sugerem que a apneia obstrutiva do
sono é um fator de risco independente para a aterosclerose. A
implicação clínica desses achados é que o tratamento da apneia
obstrutiva do sono pode alterar significativamente o curso
natural da doença cardiovascular.

PERSPECTIVAS

Conforme discutido anteriormente, a apneia obstrutiva do
sono pode induzir a aterosclerose por múltiplos mecanismos.
No entanto, ainda são necessárias evidências mais definiti-
vas para que se fale em causalidade. A maioria dos dados em
seres humanos é baseada em estudos transversais. Há uma
forte necessidade de explorar sistematicamente o impacto do
tratamento da apneia obstrutiva do sono na progressão ou
na regressão da aterosclerose. Pesquisas futuras devem cen-

Figura 1. Espessura íntima-média carotídea (EIMC) em pes-
soas saudáveis (controles), pacientes com síndrome da apneia
obstrutiva do sono (SAOS), pacientes com hipertensão arte-
rial sistêmica (HAS) sem SAOS e pacientes com SAOS e HAS.
Comparativamente ao grupo controle, a EIMC foi 19,4% maior
no grupo com SAOS, 19,5% no grupo de pacientes com HAS e
40,3% no grupo com as duas condições (SAOS + HAS). (Mo-
dificado de Drager LF et al.31)

Figura 2. Avaliação do tratamento com pressão positiva contí-
nua de vias aéreas superiores (CPAP) na espessura íntima-mé-
dia carotídea em pacientes com apneia obstrutiva do sono. Dife-
rentemente do observado no grupo controle (sem tratamento
por 4 meses), pacientes randomizados para o CPAP apresenta-
ram reduções significantes da espessura íntima-média carotí-
dea. (Modificado de Drager LF et al.34) NS = não-significante.
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trar-se no papel relativo da apneia obstrutiva do sono em
várias vias aterogênicas, incluindo hipertensão arterial, re-
sistência à insulina, dislipidemia/metabolismo lipídico, infla-
matórias/regulação imunológica, e angiogênese.
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Os distúrbios respiratórios do sono, incluindo a apneia obs-
trutiva do sono e a respiração de Cheyne-Stokes, são extre-
mamente comuns em pacientes com insuficiência cardíaca
congestiva, com prevalência estimada de 50%. Ambos os dis-
túrbios estão associados à piora da qualidade de vida e ao
aumento da mortalidade em pacientes com insuficiência car-
díaca congestiva. Nesta revisão abordaremos tanto a etiologia
da respiração de Cheyne-Stokes em pacientes com insufi-
ciência cardíaca congestiva, suas consequências e seu trata-
mento, como o impacto cardiovascular da apneia obstrutiva
do sono nos pacientes com insuficiência cardíaca congestiva.

Descritores: Síndrome da apnéia do sono/terapia. Insufi-
ciência cardíaca. Respiração de Cheyne-Stokes.

SLEEP APNEA AND CONGESTIVE HEART FAILURE

Sleep disordered breathing represented by obstructive sleep
apnea and Cheyne-Stokes respiration are extremely common
in patients with congestive heart failure, with an estimated
prevalence of 50%. Both obstructive sleep apnea and Cheyne-
Stokes respiration are associated with impaired quality of life
and increased mortality in congestive heart failure patients.
We will review the etiology of Cheyne-Stokes respiration, its
consequences and treatment as well as the cardiovascular
impact of obstructive sleep apnea in patients with congestive
heart failure.
Descriptors: Sleep apnea syndromes/therapy. Heart failure.
Cheyne-Stokes respiration.
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O s distúrbios respiratórios do sono são muito comuns
em pacientes com insuficiência cardíaca congestiva.
Cerca de 50% dos portadores dessa afecção podem

apresentar distúrbios do sono, representados por apneia
obstrutiva do sono e respiração de Cheyne-Stokes.1 A apneia
obstrutiva do sono caracteriza-se por obstrução parcial (hipop-
neia) ou completa (apneia) das vias aéreas superiores duran-
te o sono (Figura 1). A respiração de Cheyne-Stokes é caracte-
rizada por períodos cíclicos de hiperventilação que ocorrem
de forma crescente-decrescente interpostos por apneias ou
hipopneias de origem central2,3 (Figura 2). A respiração de
Cheyne-Stokes já foi utilizada para descrever diferentes pa-
drões de respiração cíclica em pacientes com várias doenças
de base, inclusive doença neurológica. No entanto, o padrão
de hiperventilação prolongada denota um retardo circulató-
rio, sendo portanto uma característica exclusiva dos pacien-
tes com insuficiência cardíaca congestiva. Pacientes com in-
suficiência cardíaca congestiva grave, porém estável, frequen-
temente apresentam tanto apneia obstrutiva do sono como
respiração de Cheyne-Stokes.4 Pacientes com insuficiência
cardíaca congestiva podem converter apneias obstrutivas em
centrais ao longo de uma única noite.5 Nesta revisão, assumire-
mos que a respiração de Cheyne-Stokes está associada à apneia
central em pacientes com insuficiência cardíaca congestiva, a
não ser que dito de outra forma. A respiração de Cheyne-

Stokes constitui um padrão específico de apneia do sono e
está associada a sono fragmentado e hipóxia recorrente, sen-
do marcador independente de mortalidade em pacientes com
insuficiência cardíaca congestiva. Nesta revisão abordaremos
a etiologia da respiração de Cheyne-Stokes em pacientes com
insuficiência cardíaca congestiva, suas consequências e seu
tratamento. Faremos também uma breve revisão sobre o im-
pacto cardiovascular da apneia obstrutiva do sono nos pa-
cientes com insuficiência cardíaca congestiva.

ETIOLOGIA DA RESPIRAÇÃO DE CHEYNE-STOKES

Vários estudos demonstraram que pacientes com insufi-
ciência cardíaca congestiva e respiração de Cheyne-Stokes
apresentam hipocapnia, tanto acordados como dormindo.2,3

A respiração de Cheyne-Stokes pode ocorrer durante a vigília,
porém é mais comum durante o sono, quando o centro respira-
tório passa a depender do controle dos quimiorreceptores e
se torna instável.3 Formas mais leves de instabilidade respira-
tória com padrão de ventilação periódica sem interposição de
apneias ou hipopneias também podem ocorrer durante o exer-
cício físico, sendo sua presença marcador independente de
mortalidade (Figura 3).6 A partir da analogia traçada com ou-
tros tipos de apneia central com PaCO

2
 baixa (como apneia

central idiopática e apneia central da altitude), existem várias
evidências de que a PaCO

2

baixa exerça papel central na
gênese da instabilidade res-
piratória e respiração de Chey-
ne-Stokes.3 A PaCO

2
, quando

atinge níveis abaixo do limiar
de apneia durante o sono, de-
sencadeia a apneia central.
Esta, por sua vez, causa hi-
perventilação, nova queda
da PaCO

2
 e nova apneia cen-

tral.7 A instabilidade respira-
tória e a respiração de Chey-
ne-Stokes têm mais possibi-
lidade de ocorrer durante o
sono, quando o centro res-
piratório depende exclusiva-
mente do controle dos qui-
miorreceptores para a ma-
nutenção da ventilação.2,3 A
inalação de pequenas con-
centrações de CO

2
 por más-

cara durante o sono foi ca-
paz de elevar a PaCO

2
 acima

Figura 1. Polissonografia de um paciente com apneia obstrutiva do sono. O traçado é de 3 minutos.
Os canais demonstrados são, de cima para baixo: eletroencefalograma, cinta torácica, abdominal,
fluxo respiratório determinado por cânula de pressão, oximetria de pulso e frequência cardíaca.
Observa-se ausência de fluxo aéreo (apneias) no canal da cânula de pressão e persistência conco-
mitante de movimentação das cintas torácica e abdominal, denotando apneias obstrutivas.
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No entanto, pacientes está-
veis com insuficiência car-
díaca congestiva não apre-
sentam hipóxia, e a adminis-
tração de oxigênio durante a
noite pode prevenir a hipó-
xia, mas o efeito é pequeno
na respiração de Cheyne-
Stokes.3

Os pacientes com insufi-
ciência cardíaca congestiva
hiperventilam provavelmen-
te por causa da congestão
pulmonar, que estimula re-
ceptores aferentes vagais.2

Em um trabalho em que foi
coletada gasometria arterial
de pacientes submetidos a
cateterismo cardíaco, encon-
trou-se relação inversa entre
pressão capilar pulmonar e
PaCO

2
.9 Adicionalmente, a

relação foi confirmada em um
subgrupo de pacientes que

tiveram pressão capilar pulmonar modificada agudamente,
quer por conta da infusão de contraste durante o cateterismo
quer durante a administração de vasodilatador.9 Quando com-
preendidos de forma conjunta, os trabalhos sugerem que a
respiração de Cheyne-Stokes é a manifestação clínica da con-
gestão pulmonar em pacientes com insuficiência cardíaca con-
gestiva.10 Dando suporte a esse conceito, outro trabalho in-
dependente que realizou polissonografias em pacientes com
insuficiência cardíaca congestiva imediatamente após o cate-
terismo cardíaco demonstrou que os pacientes com respira-
ção de Cheyne-Stokes apresentavam pressão capilar pulmo-
nar significativamente mais alta que pacientes com insufi-
ciência cardíaca congestiva sem apneia ou com apneia obs-
trutiva do sono.11 Outros fatores também contribuem para
instabilidade do centro respiratório e respiração de Cheyne-
Stokes, entre os quais incluem-se retardo circulatório (cau-
sando a “resposta certa na hora errada”) e hipersensibilidade
dos quimiorreceptores (causando respostas exageradas).3

CONSEQUÊNCIAS DA RESPIRAÇÃO DE CHEYNE-STOKES

Pacientes com respiração de Cheyne-Stokes apresentam
oscilações cíclicas da saturação de oxigênio (SaO

2
), da fre-

quência cardíaca e da pressão arterial. O padrão cardiovas-
cular parece ser primariamente dependente das oscilações da

Figura 2. Polissonografia de um paciente com insuficiência cardíaca e respiração de Cheyne-
Stokes. O traçado é de 10 minutos. Os canais demonstrados são, de cima para baixo: eletroen-
cefalograma, fluxo respiratório determinado por cânula de pressão, cinta torácica, abdominal,
oximetria de pulso e frequência cardíaca. Observa-se padrão crescendo-decrescendo do fluxo
aéreo culminando com ausência de fluxo (apneia) no canal da cânula de pressão e ausência
concomitante de movimentação das cintas torácica e abdominal, denotando apneias centrais.

Figura 3. Gráfico de volume minuto (VE) vs. tempo durante
um teste ergoespirométrico em paciente portador de insufi-
ciência cardíaca congestiva, evidenciando ventilação perió-
dica no repouso, acentuada durante o exercício físico.

do limiar de apneia e eliminar a respiração de Cheyne-Stokes
em pacientes com insuficiência cardíaca congestiva.8 A dife-
rença média entre PaCO

2
 associada a respiração estável e

respiração de Cheyne-Stokes foi de apenas 1,6 mmHg, de-
monstrando o papel central da PaCO

2
 no controle da ventila-

ção.8 Alguns estudos teóricos apontam para um papel impor-
tante da hipóxia na gênese da respiração de Cheyne-Stokes.7
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ventilação, pois pode ocorrer mesmo em indivíduos saudáveis
que simulam um padrão de respiração de Cheyne-Stokes.12 Além
de sono fragmentado, pacientes com respiração de Cheyne-
Stokes apresentam aumento da atividade simpática, arritmias
ventriculares e aumento do risco de morte.2,13-15

QUADRO CLÍNICO

As características clínicas dos pacientes com respiração
de Cheyne-Stokes estão associadas à insuficiência cardíaca
(ortopneia, dispneia paroxística noturna) e à má qualidade do
sono (sono fragmentado, fadiga, sonolência diurna) causada
por despertares frequentes. A oscilação da ventilação pode,
em alguns casos, ser percebida pela observação cuidadosa
do paciente enquanto acordado em repouso. A monitoriza-
ção respiratória ou mesmo da oximetria de pulso isoladamen-
te pode ajudar na identificação da ventilação periódica do
paciente em repouso (Figura 4).

Os fatores de risco para a respiração de Cheyne-Stokes
incluem PaCO

2
 (gasometria arterial) < 38 mmHg, fibrilação

atrial, sexo maculino e mais de 60 anos de idade.1

TRATAMENTO

Uma vez que a respiração de Cheyne-Stokes é provavel-
mente a manifestação clínica de congestão pulmonar, a otimi-
zação da medicação para insuficiência cardíaca congestiva pode
ser uma abordagem inicial. No entanto, muitos pacientes apre-

sentam respiração de Cheyne-Stokes apesar de tratamento oti-
mizado da insuficiência cardíaca congestiva. O tratamento mais
bem avaliado para respiração de Cheyne-Stokes é o uso de
pressão positiva contínua em vias aéreas (CPAP – continuous
positive airway pressure) durante o sono. Quando usado por
períodos de um a três meses, foi associado a melhora da respi-
ração de Cheyne-Stokes, diminuição da atividade simpática,
aumento da fração de ejeção do ventrículo esquerdo, e melho-
ra da qualidade de vida.2,3,16 O CPAP parece ser efetivo em re-
duzir a mortalidade no subgrupo de pacientes em que foi capaz
de diminuir de forma significativa a gravidade da respiração de
Cheyne-Stokes.17,18 Uma das limitações do CPAP é que fre-
quentemente não é capaz de eliminar a respiração de Cheyne-
Stokes. Uma nova modalidade de ventilação não-invasiva com
o uso de dois níveis de pressão foi desenvolvida para a respi-
ração de Cheyne-Stokes (ventilação servocontrolada). Essa
modalidade elimina quase que instantaneamente a respiração
de Cheyne-Stokes, pois oferece pressão de suporte variável,
que é menor quando o paciente hiperventila e maior quando o
paciente hipoventila. Além de estabilizar a ventilação, a venti-
lação servocontrolada tem o potencial de melhorar desfechos
cardiovasculares.19,20 No entanto, os efeitos sobre a mortalida-
de cardiovascular em pacientes com insuficiência cardíaca con-
gestiva ainda não está estabelecida e estudos multicêntricos
atualmente em curso pretendem responder a essa pergunta
fundamental. A administração de oxigênio durante a noite é
capaz de reduzir as quedas de SaO

2
 durante a noite, mas causa

apenas redução modesta da gravidade
da respiração de Cheyne-Stokes.3 Teofi-
lina e acetazolamida são duas medica-
ções que estimulam o centro respiratório
e estabilizam a ventilação com redução
da gravidade da respiração de Cheyne-
Stokes.3 No entanto, as duas drogas têm
o potencial de piorar arritmias cardíacas
e estimular o sistema nervoso simpático,
e não foram testadas em grandes estu-
dos como tratamento viável para a respi-
ração de Cheyne-Stokes.3 Um estudo re-
cente demonstrou que o exercício físico
em pacientes com insuficiência cardíaca
congestiva foi capaz de reduzir significa-
tivamente a atividade simpática, indepen-
dentemente dos efeitos sobre a respira-
ção de Cheyne-Stokes.21 Essa pode ser
uma alternativa promissora, pois a ativi-
dade simpática é um marcador indepen-
dente de mortalidade em pacientes com
insuficiência cardíaca congestiva. Em re-

Figura 4. Polissonografia de um paciente com insuficiência cardíaca acordado. O
traçado é de 10 minutos. Os canais demonstrados são, de cima para baixo: eletroen-
cefalograma (EEG), fluxo respiratório determinado por termistor e cânula de pres-
são, cinta abdominal, oximetria de pulso e frequência cardíaca. Observa-se padrão
crescendo-decrescendo do fluxo aéreo no canal da cânula de pressão, denotando
ventilação periódica.
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sumo, o uso de CPAP durante a noite e em particular a ventila-
ção servocontrolada parece ser a melhor opção de tratamento
para pacientes com respiração de Cheyne-Stokes.

RECONHECIMENTO E IMPORTÂNCIA DA

APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO NA

INSUFICIÊNCIA CARDÍACA CONGESTIVA

A apneia obstrutiva do sono também é comum entre pa-
cientes com insuficiência cardíaca congestiva e parece estar
relacionada ao deslocamento rostral de líquido dos membros
inferiores para a via aérea durante a noite, quando o indiví-
duo assume a posição supina.22 Nesses indivíduos, sintomas
como roncos altos e frequentes e má qualidade do sono são
comuns, apesar de grande parte dos pacientes não apresen-
tar sonolência diurna excessiva, comum em pacientes da po-
pulação geral com apneia obstrutiva do sono.23 A ausência
de sonolência diurna excessiva entre os portadores de apneia
obstrutiva do sono e doença cardiovascular pode ser expli-
cada pela hiperestimulação simpática concomitante da ap-
neia obstrutiva do sono e da doença cardíaca, bem como pelo
uso concomitante de medicações cardiovasculares que inter-
ferem com o sono.24 Sexo masculino, aumento da idade e ín-
dice de massa corpórea são preditores que ajudam a identifi-
car os pacientes com insuficiência cardíaca congestiva com
maior chance de apresentar apneia obstrutiva do sono.25

Insuficiência cardíaca congestiva é duas vezes mais co-
mum entre os pacientes com apneia obstrutiva do sono que
em pacientes sem essa afecção.26 Diversos mecanismos po-
dem levar os portadores de apneia obstrutiva do sono a de-
senvolver insuficiência cardíaca congestiva. Destacam-se o
aumento da incidência de isquemia miocárdica noturna27 e de
arritmias cardíacas28 nesses indivíduos. A apneia obstrutiva
do sono parece não estar apenas associada à insuficiência
cardíaca congestiva, já que indivíduos com apneia obstruti-
va do sono e insuficiência cardíaca congestiva apresentam
maior mortalidade quando não tratados em comparação a in-
divíduos com insuficiência cardíaca congestiva e sem apneia
obstrutiva do sono, mesmo após correção para fatores de
confusão.29 Esses estudos ressaltam a importância do reco-
nhecimento precoce, pelo cardiologista, dos pacientes sob
risco de apneia obstrutiva do sono, já que muitos dos pacien-
tes não apresentam os sintomas típicos que colaboram para o
diagnóstico da apneia obstrutiva do sono.

TRATAMENTO DA APNEIA OBSTRUTIVA DO

SONO NA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA CONGESTIVA

Estudos pequenos demonstraram melhora da função ven-
tricular30, diminuição da atividade simpática periférica31, bem

como diminuição da densidade de arritmias ventriculares32

após 30 dias de tratamento com CPAP em indivíduos com
disfunção ventricular e apneia obstrutiva do sono. Esses es-
tudos avaliaram um número pequeno de indivíduos por curto
período de tempo. No entanto, acredita-se que o tratamento
da apneia obstrutiva do sono possa ser benéfico nos pacien-
tes com insuficiência cardíaca congestiva, apesar da carência
de estudos clínicos que comprovem essa hipótese de forma
consistente.
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A apneia obstrutiva do sono é uma condição crônica caracte-
rizada pelo colapso repetitivo das vias aéreas superiores, cau-
sando hipóxia intermitente, despertares recorrentes e frag-
mentação do sono. Como consequência, pode ocorrer au-
mento da atividade simpática, inflamação sistêmica, estresse
oxidativo e disfunção endotelial, mecanismos implicados em
complicações cardiovasculares e distúrbios metabólicos.
Evidências crescentes suportam a hipótese de que a apneia
obstrutiva do sono está associada à síndrome metabólica,
independentemente da obesidade e dos demais fatores de
risco. Nesse contexto, a apneia obstrutiva do sono foi sugerida
como um dos componentes da síndrome metabólica. Quanto
ao efeito do tratamento com pressão positiva em vias aéreas
nas alterações metabólicas presentes na apneia obstrutiva
do sono, os resultados ainda são controversos. Faltam estu-
dos longitudinais para provar a relação causal entre apneia
obstrutiva do sono e síndrome metabólica, bem como estu-
dos randomizados e bem controlados para confirmar o efeito
da terapia com pressão positiva em vias aéreas (CPAP) nas
consequências metabólicas desses indivíduos. Este trabalho
se propõe a rever os principais estudos da literatura que dis-
cutem a interação da apneia obstrutiva do sono com a síndrome
metabólica.
Descritores: Apnéia do sono tipo obstrutiva. Síndrome me-
tabólica. Anóxia. Resistência à insulina. Pressão positiva con-
tínua nas vias aéreas.

OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA AND METABOLIC SYNDROME

Sleep apnea is a chronic condition characterized by repetitive
upper airway collapse during sleep, causing intermittent hy-
poxemia, recurrent arousals and sleep fragmentation. As con-
sequences it can increase sympathetic activity, provoke sys-
temic inflammation and oxidative stress, mechanisms related
to cardiovascular and metabolic dysfunctions. There are gro-
wing evidences supporting the association between obstruc-
tive sleep apnea and the metabolic syndrome – independently
of obesity and other risks. In this context, obstructive sleep
apnea has been suggested to be included as one of the com-
ponents of metabolic syndrome. The effect of positive airway
pressure on metabolic alterations present in the obstructive
sleep apnea syndrome is still controversial. We still lack lon-
gitudinal studies to prove the causality between obstructive
sleep apnea and metabolic syndrome as well as randomized
controlled trials to evaluate the effect of continuous positive
airway pressure (CPAP) in these individuals. This article
reviews the current knowledge of the relationship between
sleep-disordered breathing and the metabolic syndrome.

Descriptors: Sleep apnea, obstructive. Metabolic syndro-
me. Anoxia. Insulin resistance. Continuous positive airway
pressure.
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E vidências surgem cada vez mais na literatura quanto às
consequências adversas da apneia obstrutiva do sono
no metabolismo e à associação da apneia obstrutiva

do sono com a síndrome metabólica.1-4 A síndrome metabóli-
ca é caracterizada como um conjunto de anormalidades car-
diometabólicas associadas entre si pela resistência à insulina
e pelo alto risco de desenvolver doenças cardiovasculares.5

De acordo com o Third Report of the National Cholesterol
Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult
Panel III-ATP III), indivíduos que preenchem três ou mais
dos critérios abaixo podem ser classificados como portado-
res dessa síndrome6:

1. obesidade central (circunferência da cintura > 102 cm
em homens e > 88 cm em mulheres);

2. hipertrigliceridemia > 150 mg/dl;
3. colesterol de lipoproteína de alta densidade (HDL-co-

lesterol) < 40 mg/dl em homens e < 50 mg/dl em mulheres;
4. hipertensão arterial sistêmica > 130/85 mmHg;
5. glicemia de jejum > 100 mg/dl.
Observações iniciais descreveram que indivíduos com

apneia obstrutiva do sono apresentam características clíni-
cas similares às da síndrome metabólica, como obesidade prin-
cipalmente visceral, maior prevalência na pós-menopausa e
no sexo masculino, e efeitos sistêmicos, como hipertensão
arterial, resistência à insulina, diabetes melito tipo 2 e dislipi-
demia. O aumento da prevalência de apneia obstrutiva do
sono nas últimas décadas ocorreu em paralelo à epidemia
mundial de obesidade, levando os autores a apontar estreita
relação entre apneia obstrutiva do sono e síndrome metabó-
lica. A primeira referência na literatura sobre essa associação
ocorreu em 1998, quando Wilcox et al.4 sugeriram a inclusão
da apneia obstrutiva do sono como parte dos critérios da
síndrome metabólica e também por representar um fator de
risco adicional para eventos cardiovasculares, denominan-
do-a de síndrome Z. Vgontzas et al.2 demonstraram evidên-
cias de que a apneia obstrutiva do sono seria uma manifesta-
ção da síndrome metabólica. Em outro estudo que incluiu
indivíduos saudáveis e portadores de apneia obstrutiva do
sono, realizado por Coughlin et al.3, verificou-se que a apneia
obstrutiva do sono estava independentemente associada aos
parâmetros da síndrome metabólica. Para excluir a influência
da obesidade como fator de viés na análise dos resultados,
um estudo que incluiu homens japoneses não-obesos e con-
trolados para a gordura visceral demonstrou que a apneia
obstrutiva do sono está associada a hipertensão, dislipide-
mia e hiperglicemia, sugerindo que até mesmo nos indivíduos
não-obesos com apneia obstrutiva do sono pode ocorrer o
aparecimento da síndrome metabólica.7 Mais uma evidência

importante que favorece a associação entre apneia e síndro-
me metabólica é o fato de ambas as condições clínicas apre-
sentarem aumento da prevalência com a idade, atingirem um
platô entre 50-70 anos, e em seguida declinarem.

Nesse contexto, vários estudos clínicos e populacionais8-11

demonstram que a apneia obstrutiva do sono não está simples-
mente associada à síndrome metabólica, mas que pode con-
tribuir, independentemente da obesidade, nas alterações me-
tabólicas. Esta revisão se propõe a discutir as evidências da
literatura sobre a relação causal independente da apneia obs-
trutiva do sono na exacerbação dos riscos metabólicos, abor-
dando separadamente as consequências no metabolismo da
glicose e dos lipídios. Adicionalmente avaliará o efeito do
tratamento da apneia obstrutiva do sono nesses parâmetros
metabólicos.

RESISTÊNCIA À INSULINA E INTOLERÂNCIA À GLICOSE

A resistência à insulina é definida como uma condição em
que concentrações fisiológicas de insulina não produzem uma
captação de glicose adequada pelos tecidos periféricos (cé-
lula beta-pancreática, músculo, gordura e fígado), em decor-
rência de falha da resposta de seu receptor nas células dos
órgãos-alvo. Consequentemente, ocorre elevação compen-
satória da secreção de insulina pelas células beta-pancreá-
ticas, que resulta no aumento dos níveis circulantes de insu-
lina (hiperinsulinemia). Além dos efeitos metabólicos nos te-
cidos clássicos (célula beta-pancreática, músculo, gordura e
fígado), a resistência à insulina também pode provocar altera-
ções hemodinâmicas no endotélio, com menor liberação do
potente vasodilatador óxido nítrico e maior liberação de en-
dotelinas-1 (ET-1), um potente vasoconstritor, aumentando o
tônus vascular.12

Quanto aos mecanismos implicados na fisiopatogenia da
apneia obstrutiva do sono levando à resistência insulínica,
várias vias estão implicadas a partir da hipoxemia intermiten-
te e fragmentação do sono (decorrentes do despertar pelas
apneias e hiponeias) (Figura 1). A apneia obstrutiva do sono
leva à ativação do sistema nervoso autônomo e do eixo hipo-
tálamo-hipófise-adrenal, à liberação de fatores inflamatórios
como IL-6 e TNF-α (via NF-kB), e à diminuição dos níveis de
adiponectina13 (Figura 2). Em estudo publicado por nosso
grupo, demonstramos que o eixo hipotálamo-hipófise-adre-
nal se encontrava ativado quando avaliado por meio de teste
de supressão de cortisol em pacientes com apneia obstrutiva
do sono grave, quando comparados aos controles.14 Também
demonstramos que a adiponectina, uma citocina que aumen-
ta a sensibilidade insulínica, está reduzida em obesos com
apneia obstrutiva do sono comparativamente aos controles
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obesos sem apneia obstrutiva do sono.15 Há de se considerar
também os efeitos diretos da hipoxemia intermitente, provo-
cando diminuição da secreção de insulina pelas células pan-
creáticas, aumento da neoglicogênese e da glicogenólise no
fígado, e redução da captação da glicose pelos tecidos em
decorrência da inibição da translocação do GLUT 4 (proteína
carreadora de glicose) para a superfície celular.16 Apesar de
todas essas evidências, a literatura é ainda controversa quan-
to ao fato de a apneia obstrutiva do sono predispor à resis-
tência à insulina independentemente da obesidade8-11 ou que
isso decorra da influência da obesidade.18 Ip et al.9 realizaram
um estudo pequeno, que incluiu 14 pacientes com apneia

obstrutiva do sono e 12 controles (pareados para idade e
peso), e demonstraram que a insulina e a glicemia eram mais
elevadas nos pacientes com apneia obstrutiva do sono que
nos controles. A medida do homeostasis model assesssment
for insulin resistance (HOMA), parâmetro que avalia a resis-
tência à insulina, também se encontrava mais elevada nos
pacientes com apneia obstrutiva do sono. Entre os fatores
que concorriam para a resistência à insulina, a obesidade foi
o maior determinante; no entanto, a gravidade da apneia obs-
trutiva do sono expressa pelo índice de apneia e hipopneia e
a saturação mínima também foram fatores independentes para
a resistência à insulina. O estudo inicial de Punjabi et al.10

também corroborou esses achados, em que a intolerância à
glicose se correlacionava com intensidade da dessaturação
de oxigênio. Esses autores também encontraram que quanto
maior era o índice de apneia e hipopneia pior era a resistência
à insulina. Resultados semelhantes foram confirmados em
estudos epidemiológicos transversais, como Sleep Heart
Health Study11 e Epi-sono, que foi realizado na cidade de São
Paulo (em submissão).

Todos esses estudos, portanto, sugerem que a apneia
obstrutiva do sono pode levar ao desenvolvimento ou ao
agravamento do diabetes melito tipo 2. No entanto, faltam
estudos prospectivos e populacionais bem controlados para
os fatores de confusão, bem como estudos de intervenções
terapêuticas randomizados e controlados para esclarecer
melhor a relação entre a apneia obstrutiva do sono e o meta-
bolismo da glicose.

Por outro lado, alguns estudos sugerem o contrário, ou
seja, os componentes da síndrome metabólica, particularmente
obesidade e resistência à insulina, podem influenciar o apa-
recimento da apneia do sono.17 Balkau et al.18 demonstraram
que a hiperinsulinemia e o índice de resistência à insulina são
fatores de risco para o aparecimento de apneia do sono após
seis anos de seguimento dos pacientes independentemente
de sexo, idade e circunferência da cintura.18 Essa suposição
pode ter grande impacto na conduta terapêutica e é baseada
nas seguintes premissas:

- pacientes com apneia obstrutiva do sono nem sempre
apresentam lesões estruturais nas vias aéreas e vice-versa,
pacientes com estreitamento das vias aéreas nem sempre apre-
sentam apneia do sono;

- possível insucesso da terapêutica cirúrgica da apneia
do sono e presença de melhora dos sintomas até mesmo com
pequena perda de peso;

- nem todos os estudos demonstram os benefícios do
tratamento da apneia obstrutiva do sono com pressão posi-
tiva contínua nas vias aéreas (CPAP – continuous positive
airway pressure) nas anormalidades metabólicas;

Figura 1. Registro polissonográfico evidenciando presença
de apneia obstrutiva do sono seguida de despertar e queda
da saturação de oxigênio.

Figura 2. Mecanismos implicados nas alterações metabóli-
cas relacionados à apneia obstrutiva do sono.
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- apneia do sono é frequente nas condições em que a
resistência à insulina é a anormalidade primária, como síndro-
me dos ovários policísticos;

- intervenções anti-inflamatórias têm a capacidade de di-
minuir a sonolência e os episódios de apneia e/ou hipopneia
por hora de sono.

Os possíveis mecanismos pelos quais a hiperinsulinemia
poderia levar à apneia do sono são a atividade do músculo
dilatador da faringe diminuída na presença de hiperinsuline-
mia19 e a inflamação associada a hiperinsulinemia, resistência
à insulina e obesidade.20

DISLIPIDEMIAS

Os estudos que abordaram a relação entre apneia obstru-
tiva do sono e distúrbios do metabolismo dos lípides são
escassos e com resultados ainda controversos.

O estudo epidemiológico Sleep Heart Health Study21 in-
cluiu 6.440 homens e mulheres acima de 40 anos e demons-
trou relação inversa entre índice de apneia e hipopneia e ní-
veis de HDL-colesterol e relação direta entre índice de apneia
e hipopneia e triglicérides em homens e mulheres mais jovens
após ajustar para os fatores confundidores. No entanto, essa
relação não foi encontrada nos indivíduos com mais de 65
anos de idade.

Contrariamente Lam et al.1 estudaram 255 indivíduos adul-
tos de uma comunidade chinesa em Hong Kong, de ambos os
sexos, entre 30 e 60 anos de idade, e não identificaram asso-
ciação entre apneia obstrutiva do sono e níveis de HDL ou
triglicérides após controlar para variáveis confundidoras.
Outro estudo demonstrou que, apesar de os pacientes com
apneia obstrutiva do sono apresentarem a mesma concentra-
ção de lipídios circulantes em comparação a indivíduos con-
trole, as propriedades antiaterogênicas do HDL em inibir a
oxidação da lipoproteína de baixa densidade (LDL) nos pa-
cientes com apneia obstrutiva do sono estavam diminuídas
e, consequentemente, as partículas de LDL oxidada, que são
mais aterogênicas, estavam elevadas.22 Portanto, a apneia do
sono pode influenciar os níveis circulantes de lipídios ou
apenas modular a função dos lipídios circulantes, aumentan-
do o risco de doença cardiovascular nos indivíduos com apneia
obstrutiva do sono.

EFEITOS DO TRATAMENTO DA APNEIA OBSTRUTIVA

DO SONO NA RESISTÊNCIA À INSULINA,
NO DIABETES MELITO E NAS DISLIPIDEMIAS

Quanto ao efeito do tratamento da apneia obstrutiva do
sono com CPAP no metabolismo da glicose, o estudo realiza-

do por Babu et al.23 merece destaque. Esses autores detecta-
ram redução dos níveis de glicemia pós-prandial e de hemo-
globina glicosilada, sugerindo ser o CPAP útil adjuvante no
manejo de paciente com diabetes melito e apneia obstrutiva
do sono. Entretanto, estudos adicionais se fazem necessá-
rios para confirmar esses resultados.

Harsch et al.24 demonstraram que o uso de CPAP promove
a melhora dos parâmetros de resistência à insulina com ape-
nas dois dias de uso de CPAP, mantendo-se após três meses.
Esse efeito foi maior nos indivíduos não-obesos que nos
obesos. A melhora do padrão de resistência à insulina pode
refletir a diminuição da atividade simpática observada com o
uso de CPAP.

Robinson et al.25 realizaram um estudo randomizado em
220 indivíduos com apneia obstrutiva do sono, comparando
o perfil lipídico dos pacientes antes e após um mês do uso de
CPAP terapêutico ou subterapêutico. Os resultados demons-
traram que o tratamento da apneia com CPAP terapêutico di-
minuiu os níveis de colesterol total e não alterou os níveis de
triglicérides.25 Em outro estudo randomizado, Coughlin et al.26

não encontraram alterações no perfil lipídico de indivíduos
com apneia do sono após seis semanas de tratamento com
CPAP terapêutico, comparativamente ao uso de CPAP não-
terapêutico.

Apesar das fortes evidências de melhora do perfil meta-
bólico após o uso de CPAP, são necessários estudos rando-
mizados que levem em consideração a adesão terapêutica ao
CPAP, as alterações antropométricas, os hábitos alimentares
e a atividade física durante esse tratamento.

É reconhecido que a obesidade tem papel importante no
desenvolvimento da apneia obstrutiva do sono. Portanto o
tratamento da obesidade é fundamental, por meio da modi-
ficação do estilo de vida, incluindo aumento da atividade
física, melhora dos hábitos alimentares e tratamento medica-
mentoso para os indivíduos que não respondem à mudança
de hábitos. A perda de peso melhora os níveis da pressão
arterial e dos perfis lipídico e glicêmico. Em relação à melhora
da apneia obstrutiva do sono em diabéticos após perda de
peso, os resultados ainda são inconclusivos. O estudo de
Foster et al.27, multicêntrico e randomizado, incluiu 264 pa-
cientes com diabetes melito tipo 2 submetidos a tratamento
intensivo da mudança de estilo de vida para perder peso ou
apenas a tratamento convencional do diabetes. O grupo que
perdeu 10 kg ou mais após um ano foi o grupo que apresen-
tou menores níveis de índice de apneia e hipopneia. Esse
estudo revelou que a perda de peso resultou em melhora clí-
nica relevante da apneia obstrutiva do sono de indivíduos
obesos com diabetes melito tipo 2. Em contrapartida, recente-
mente foram publicados os resultados preliminares de um
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estudo prospectivo realizado na Austrália, que incluiu 12
obesos com apneia obstrutiva do sono para participar de um
programa para perda ponderal com dieta de baixa caloria e
atividade física assistida por 16 semanas. Houve perda signi-
ficativa de peso (12 kg) seguida de melhora clínica cardiome-
tabólica significativa, porém melhora discreta, mas não signi-
ficante, do índice de apneia e hipopneia.28 Os autores con-
cluem que esses dados precisam ser confirmados em estudos
randomizados e com maior número de pacientes.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

As evidências sugerem que a apneia obstrutiva do sono
contribui de forma independente para o aumento dos riscos
cardiometabólicos, sendo provável o efeito sinérgico da obe-
sidade nesses riscos. Assim, na abordagem terapêutica da
apneia obstrutiva do sono deve-se estar atento à presença
dessas anormalidades metabólicas. No entanto, são neces-
sários estudos longitudinais para provar a relação causal entre
apneia obstrutiva do sono e síndrome metabólica, bem como
estudos multicêntricos, randomizados e bem controlados para
confirmar o efeito da terapia com pressão positiva entre ou-
tros tratamentos nas alterações metabólicas em indivíduos
com apneia obstrutiva do sono.
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A privação de sono tem se tornado uma situação frequente
na sociedade moderna. A excessiva demanda econômica e
social numa sociedade 24 horas tem feito os indivíduos reduzi-
rem seu tempo de sono para suprir as exigências do mercado
de trabalho. A privação de sono pode ser tanto aguda (por
exemplo, ficar uma noite sem dormir), seletiva (perda de uma
fase específica do sono), como também parcial e crônica (dor-
mir poucas horas por um período prolongado). Atualmente, a
privação de sono tem recebido particular atenção em virtude
das consequências deletérias que exerce na saúde dos indiví-
duos, incluindo os distúrbios metabólicos e cardiovasculares.
Essas situações representam um estresse fisiológico ao orga-
nismo, uma vez que possuem grande impacto negativo aos
vários sistemas, incluindo o sistema cardiovascular. O desen-
volvimento das doenças cardiovasculares decorrentes da pri-
vação de sono tem sido amplamente discutido na literatura e
depende intimamente da condição em que essa privação é
imposta (total, parcial ou seletiva), visto que os mecanismos
que mantêm o sistema cardiovascular estável respondem dife-
rentemente a cada uma delas. Estudos sugerem causas multi-
fatoriais, incluindo alterações imunológicas, inflamatórias, au-
tonômicas e de regulação dos barorreflexos. Existem evidên-
cias crescentes na população de que a privação crônica pode
ser um fator etiológico para o desenvolvimento sustentado
da hipertensão arterial sistêmica, que, por sua vez, provoca
lesões em órgãos-alvo, além de estar relacionada à ocorrên-
cia de demais eventos cardiovasculares futuros. Assim, pode-
se afirmar que a falta de sono pode interferir no sistema car-
diovascular, predispondo o indivíduo a maior risco cardíaco.
Descritores: Privação do sono. Hipertensão. Doenças cardio-
vasculares.

THE EFFECT OF SLEEP DEPRIVATION ON CARDIOVASCULAR SYSTEM

Sleep deprivation has become a frequent condition in modern
society. Excessive economic and social demand in a 24h so-
ciety make individuals reduce their sleep time to get through
the demands of work. Sleep deprivation can be acute (for
example, a night without sleep), selective (deprivation of a
specific phase of sleep), as well as partial and chronic (few
hours of sleep during a long period), Nowadays, sleep depri-
vation has received special attention because of the delete-
rious consequences it has on the health of individuals. These
deleterious effects include metabolic and cardiovascular
disorders. Both situations represent a physiological stress to
the body, since they will have negative impact to the various
systems, including cardiovascular system. The development
of cardiovascular disease due to sleep deprivation has been
widely discussed in the literature and depends closely on the
condition that this deprivation is imposed (total, partial or
selective), whereas the mechanisms that keeps the cardio-
vascular system stable, respond differently to each one of
them. Studies suggest multifactorial causes, including immu-
nological, inflammatory and autonomic alterations, as well as
baroreflex regulation. There are growing evidences that chro-
nic sleep deprivation may be an etiological factor for the de-
velopment of sustained hypertension, which causes lesions
in target organs and is responsible for the occurrence of other
future cardiovascular events. Thus, it can be stated that the
lack of sleep can interfere with the cardiovascular system pre-
disposing to a higher cardiac risk.

Descriptors: Sleep deprivation. Hypertension. Cardiovascular
diseases.

1 Laboratório do Sono – Disciplina de Pneumologia – Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina
da Universidade de São Paulo (InCor/HCFMUSP) – São Paulo, SP.

2 Disciplina de Medicina e Biologia do Sono – Departamento de Psicobiologia – Universidade Federal de São Paulo –
Escola Paulista de Medicina (Unifesp-EPM) – São Paulo, SP.

Endereço para correspondência:
Monica Levy Andersen – Rua Napoleão de Barros, 925 – São Paulo, SP – CEP 04024-002
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O sono e todos os ritmos biológicos regulam-se sincro-
nicamente ao ciclo claro-escuro e às rotinas sociais
por meio de estímulos internos e/ou ambientais (luz

solar) ao núcleo supraquiasmático do hipotálamo, importan-
te marca-passo circadiano e maior relógio biológico do nosso
organismo. O núcleo supraquiasmático do hipotálamo rece-
be informações fotossincronizadas e as transmite ritmicamente
para outros núcleos hipotalâmicos adjacentes, responsáveis
pela periodicidade da secreção de hormônios, pelas varia-
ções da temperatura do sistema nervoso central, pela inges-
tão alimentar, pela propensão e duração do ciclo vigília-sono,
e pela secreção de melatonina. Portanto, esse núcleo é capaz
de gerar ritmo endógeno próprio e passível de sincronização
por meio de ajustes e adaptações às alterações nos horários
de atividade-sono (trabalho em turnos, jet lag, etc.). Contu-
do, essa readaptação não ocorre imediatamente, uma vez que
são necessários vários ciclos para que o núcleo supraquias-
mático do hipotálamo e outros sincronizadores periféricos se
ajustem a essas mudanças de fase. No decorrer desse perío-
do de transição, as alterações agudas ou crônicas de sono
podem interferir nessa regulação ou reduzir sua efetividade.

Embora o sono seja um comportamento essencial para a
integridade neurobiológica de diversos sistemas, existe uma
necessidade de sono diária que sofre modificações ao longo
do desenvolvimento humano quanto a duração, distribuição
de estágios e ritmo circadiano. Para um adulto jovem, num
período de 24 horas, são necessárias, em média, de 7 a 8 horas
de sono para restaurar suas funções fisiológicas e intelec-
tuais. Dessa forma, a privação de sono ocorre quando um
indivíduo dorme menor quantidade de horas que as necessá-
rias para restabelecer as funções fisiológicas e cognitivas de
seu organismo. A quantidade de sono considerada ideal para
cada indivíduo é variável e difícil de ser estabelecida, existin-
do indivíduos que necessitam menos ou mais horas de sono,
correspondendo aos pequenos e grandes dormidores, res-
pectivamente.

Apesar de ser difícil estabelecer o tempo “ideal” de sono
para cada indivíduo, podemos afirmar que vivemos numa so-
ciedade privada/restrita de sono. Atualmente, a população
mundial, sobretudo a população residente em países indus-
trializados, tem vivido em situação de débito de sono, haven-
do claro contraste entre os hábitos de sono atuais e os hábitos
apresentados na era pré-industrial. Os avanços nos estudos
sobre o sono se devem, em grande parte, às pesquisas que
utilizam a privação ou a restrição de sono no intuito de investi-
gar a importância do sono.

A privação de sono pode ser classificada em total, parcial
ou seletiva. A privação total corresponde ao tempo em que o
indivíduo permaneceu acordado desde o final do último perío-

do de sono, situação comum, por exemplo, em trabalhadores
em turnos. A privação parcial é definida pela redução da quan-
tidade de horas dormidas em uma ou várias noites em relação
à necessidade diária individual. A privação seletiva decorre
da restrição de apenas um estágio do sono, como a privação
de sono REM ou do sono de ondas lentas que ocorre mais
frequentemente durante a realização de pesquisas científi-
cas. Ainda pode ocorrer de forma aguda ou crônica, depen-
dendo do tempo de exposição do indivíduo a essa condição.

A falta de sono tem se tornado cada vez mais comum em
nossa sociedade e tornou-se evidente mais recentemente,
pois, com o início da revolução industrial (fim do século XVIII),
houve a inclusão do período noturno às escalas de trabalho,
que atualmente compreende cerca de 15% a 20% dos trabalha-
dores ativos.1 Aliado a isso, a evolução tecnológica e a urbani-
zação proporcionaram alterações no comportamento e no es-
tilo de vida da população na sociedade moderna. Desde en-
tão, o tempo de sono tem sido reduzido para suprir a maior
demanda econômica e social, e, consequentemente, os indiví-
duos têm se tornado constantemente privados de sono.2 Infe-
lizmente, toda essa mudança de comportamento não ocorre
sem um ônus para a fisiologia humana. Além de ocasionar
alterações na ritmicidade circadiana, a privação de sono tam-
bém está associada a alterações hormonais, principalmente
daqueles hormônios dependentes dessa ritmicidade para sua
secreção (noradrenalina, prolactina e hormônio do crescimen-
to), distúrbios do metabolismo, obesidade, predisposição ao
diabetes por redução da sensibilidade à insulina, síndrome
metabólica e acometimento do sistema cardiovascular. A restri-
ção crônica de sono é frequentemente relacionada às imposi-
ções da vida moderna, tais como demandas de emprego, au-
mento das responsabilidades sociais e domésticas, mudan-
ças no estilo de vida, além da privação voluntária de sono.

Embora seja fato que uma das funções do sono seja a res-
tauração fisiológica, torna-se claro que o sono normal é um
processo complexo e dinâmico com efeitos profundos na ho-
meostase cardiovascular, uma vez que é seu maior modulador
em condições fisiológicas e patológicas. Vários fatores podem
modificar a atividade do sistema cardiovascular durante o
sono, dentre os quais ressaltam-se os estágios de sono (REM
e NREM), a profundidade do sono durante os estágios NREM
(estágios 1 a 4) e o tempo de sono.

Nesse sentido, a privação de sono imposta a nossa socie-
dade atual, quer seja de forma total (por exemplo, uma noite
de plantão em um hospital) ou parcial, tem marcante impacto
negativo na saúde e no desempenho dos indivíduos. Nossa
sociedade hoje requer um ritmo de 24 horas durante 7 dias da
semana, com drásticas repercussões em nosso bem-estar. Um
número crescente de pesquisas vem sendo realizado, com o
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objetivo de avaliar os efeitos da falta de sono na qualidade de
vida. Este capítulo abordará as consequências cardiovascu-
lares da privação de sono.

PRIVAÇÃO DE SONO E SISTEMA CARDIOVASCULAR

A privação de sono pode exercer efeitos agudos e crôni-
cos na fisiologia cardiovascular por meio de alterações no
sistema nervoso autonômico. De fato, o desenvolvimento
de doenças cardiovasculares em decorrência da exposição
a períodos de privação de sono tem sido progressivamente
mais reconhecido. Dados recentes indicam que a privação
de sono aguda ou o débito de sono cumulativo têm sido
relacionados às doenças metabólicas e cardiovasculares e
às causas de mortalidade3,4, evidenciando que a duração do
sono é essencial para uma vida saudável5. Algumas hipóte-
ses sugerem que a ativação simpática vascular pode estar
envolvida no aumento da pressão arterial após a privação
de sono. Tem sido documentado que possíveis anormalida-
des relacionadas à resposta barorreflexa cardíaca podem
contribuir para esse aumento.5

Uma demonstração clara dessa interação entre falta de
sono e alterações cardiovasculares é a associação do desen-
volvimento de doenças cardiovasculares em trabalhadores
em turnos.6 No entanto, esses efeitos podem ser mediados
por vários fatores, como aumento do índice de massa corpo-
ral, condição socioeconômica desfavorável e tabagismo. Além
disso, permanecer muitas horas acordado pode ter um efeito
negativo direto sobre a atividade cardíaca.

Uma das relações mais estudadas é a associação entre
privação de sono e hipertensão arterial sistêmica.7 O sono
pode ser entendido como um momento de descanso do sis-
tema cardiovascular, com queda da frequência cardíaca, da
pressão arterial e da atividade simpática. A privação de sono,
por sua vez, pode refletir um período de subtração desse
“descanso”, com alteração da regulação da pressão arterial
em função de maior ativação do sistema nervoso simpático.
Burgess et al.8, ao estudarem a influência do sono e dos
sistemas circadianos no sistema nervoso autonômico, obser-
varam que o controle do sistema nervoso simpático dirigido
ao coração (avaliado pela variabilidade da frequência car-
díaca, pela amplitude da onda T e pelo volume de pré-eje-
ção) era intimamente influenciado pelo sono. Partindo des-
se conceito, torna-se possível maior interferência dos dis-
túrbios de sono nas alterações de atividade simpática.7 To-
davia, existem algumas particularidades referentes às con-
sequências da privação de sono no sistema cardiovascular,
uma vez que cada protocolo de privação de sono resulta em
alterações distintas no organismo.

PRIVAÇÃO PARCIAL DE SONO

O desenvolvimento das doenças cardiovasculares subse-
quentes à privação parcial de sono parece ser multifatorial,
uma vez que estudos demonstram o envolvimento de altera-
ções imunológicas9,10, a liberação de agentes inflamatórios11-13,
e a ativação do sistema nervoso simpático8,14. De fato, sabe-
se que, assim como o sistema nervoso, o sistema cardiovascu-
lar possui ampla participação em condições de estresse tanto
agudo como crônico, o que pode ser considerado fator de
risco para o aumento da morbidade e mortalidade por doen-
ças cardiovasculares.

As alterações do sistema imunológico provêm da condi-
ção de estresse que a privação de sono provoca no organis-
mo. Essa situação ocasiona ativação inadequada do eixo hipo-
tálamo-pituitária-adrenal9,15, maior transdutor neuroendócri-
no do estresse e responsável pela liberação de cortisol (hor-
mônio do estresse). O eixo hipotálamo-pituitária-adrenal pos-
sui sua atividade regulada pela ritmicidade circadiana. Essa
ativação inadequada intensifica os níveis plasmáticos desse
hormônio, por provável aumento da amplitude dos pulsos
secretores9,16, fator que contribui para a elevação da pressão
arterial17 e induz maior suscetibilidade do organismo a pro-
cessos infecciosos e condições inflamatórias10.

Nesse contexto, Van Leeuwen et al.11, ao estudarem 19 in-
divíduos saudáveis após 5 noites de privação parcial de sono
(5 horas de sono por noite), constataram maiores níveis san-
guíneos de proteína C-reativa e citocinas pró-inflamatórias,
especialmente IL-1 e IL-6. É digno de nota o fato de as concen-
trações de interleucinas não retornarem aos valores basais mes-
mo após 2 dias de recuperação de sono. As IL-1 e IL-6 têm
importante relação com as defesas imunológicas e sua secre-
ção atua na regulação do ritmo vigília-sono e nos padrões de
sono, respectivamente. A IL-6, com produção estimulada pelos
adipócitos, principalmente os viscerais, reflete maior atividade
inflamatória em placas ateroscleróticas, sendo um preditor de
futuros eventos cardiovasculares, além de ser forte marcador
de mortalidade na presença de doença arterial coronária.12

Essas citocinas aumentam a expressão de IL-17, que, por sua
vez, estimula a produção da proteína C-reativa nos hepatócitos
e nas células musculares lisas das artérias coronárias.11 A pro-
teína C-reativa é um importante marcador de inflamação e fator
de risco para doenças cardiovasculares11,12, por promover libe-
ração de mediadores inflamatórios pelo endotélio vascular13,
modificar a lipoproteína de baixa densidade (LDL) nas placas
ateroscleróticas e ainda aumentar a adesão plaquetária às célu-
las endoteliais, o que facilita o aparecimento dessas placas,
além da formação de trombos.11 Somado a isso, o aumento da
inflamação local é acompanhado do recrutamento de monó-
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citos e linfócitos,13 de forma que esses resultados indicam que
as alterações imunológicas resultantes da privação parcial de
sono contribuem de forma significativa para o desenvolvimento
de doenças cardiovasculares.11

Estudos mais recentes sugerem que a elevação da pres-
são arterial e da frequência cardíaca resultante da privação
parcial de sono decorra dos seguintes mecanismos: a) aumento
do tônus simpático14,18 para o coração e periferia, podendo
causar hipertensão sustentada17; b) alterações da sensibilida-
de dos barorreflexos; c) elevação dos barorreflexos a altos
níveis; ou d) pela combinação desses fatores.7

Na década de 1990, Tochikubo et al.18 compararam uma
noite de privação parcial de sono (período de sono de apenas
3,6 horas dormidas) com uma noite de sono normal (8 horas
dormidas) em 18 voluntários saudáveis. Os autores verificaram
que a privação de sono provoca aumento da atividade nervo-
sa simpática no dia seguinte, com elevações da pressão arte-
rial, da frequência cardíaca e das catecolaminas urinárias.

Indivíduos hipertensos ou pré-hipertensos não-tratados
são afetados especialmente pela privação de sono. Um exem-
plo disso é a ocorrência, na primeira parte da noite (período
de sono de 3 a 7 horas), de alterações da pressão arterial notur-
na para padrões nondippers (não há redução da pressão ar-
terial durante a noite), também acompanhada por elevação
da frequência cardíaca e das catecolaminas urinárias, além da
manutenção em níveis elevados na manhã subsequente, pe-
ríodo no qual ocorrem mais eventos cardiovasculares.14 Outro
fenômeno observado após a privação parcial de sono (me-
nos de 4 horas de sono em apenas uma noite) é a redução da
velocidade de fluxo coronário, fator predisponente ao infarto
agudo do miocárdio.19

PRIVAÇÃO TOTAL DE SONO

As respostas cardiovasculares à privação total de sono
parecem decorrer de efeitos perturbadores no balanço simpa-
tovagal, apesar de ainda não haver um consenso. Os resulta-
dos diferem, dependendo das condições metodológicas, da
duração da privação de sono, da posição corporal, bem como
do isolamento e interação com outras pessoas durante esse
período.20

Estudos que avaliaram o controle circulatório neural após
24 horas de privação total de sono verificaram aumento da
pressão arterial21, principalmente em seu componente diastóli-
co22, redução da atividade nervosa simpática e ausência de
alterações da frequência cardíaca, sugerindo que não foi o
aumento no drive simpático o mecanismo predominante da
elevação da pressão arterial, e sim uma queda da sensibilida-
de do barorreflexo.21,22 Em contrapartida, Pagani et al.23 tam-

bém privaram de sono indivíduos saudáveis por 24 horas e
não observaram elevação da pressão arterial, nem dos valo-
res autonômicos ou de barorreflexo. Contudo, esses achados
ocorreram na ausência de situações estressoras ou perturba-
ções adicionais significativas, fato que não condiz com situa-
ções cotidianas. Por outro lado, Zhong et al.24, ao exporem
indivíduos saudáveis à privação total de sono, verificaram
queda da frequência cardíaca na posição supina após 12 ho-
ras e 36 horas de privação total de sono, bem como após 24
horas na posição sentada. Os autores sugerem que esses
indivíduos eram suscetíveis a alterações da modulação auto-
nômica nessa condição experimental, pois constataram au-
mento da modulação cardiovascular simpática e redução da
parassimpática, com diminuição da sensibilidade do barorre-
flexo. Contudo, não houve alterações da pressão arterial após
36 horas de privação total de sono.

Um estudo recente realizado por Vaara et al.20 avaliou o
comportamento da variabilidade da frequência cardíaca, da
temperatura corporal e da regulação cardiovascular após 60
horas de privação total de sono em voluntários saudáveis.
Os achados indicam redução da frequência cardíaca associa-
da a aumento da atividade parassimpática e queda da tempera-
tura corporal sem alterações da pressão arterial. Demais pes-
quisas demonstram que, além dos efeitos na regulação da
pressão arterial, há maior predisposição para ocorrência de
arritmias atriais25 e ventriculares26 em adultos jovens saudá-
veis privados de sono por 24 horas.

Diversos estudos indicam que as mulheres a partir da me-
nopausa apresentam maior risco cardiovascular que os ho-
mens. Laitinen et al.27 demonstraram que 24% das mulheres
com mais de 40 anos de idade apresentavam marcante diminui-
ção da sensibilidade barorreflexa, confirmando que a idade e
o sexo têm impacto significativo no controle do sistema nervo-
so autonômico na função cardiovascular. Esse dado ressalta
o fato de que a avaliação da modulação reflexa por meio da
avaliação da sensibilidade dos barorreceptores arteriais é uma
excelente medida de função autonômica.

ESTUDOS EPIDEMIOLÓGICOS

Esses efeitos mencionados anteriormente nos permitem
acreditar que a privação crônica de sono pode ser um fator
etiológico para o desenvolvimento sustentado da hiperten-
são arterial sistêmica, por perturbar a ritmicidade circadiana e
o balanço autonômico.28 De fato, estudos epidemiológicos
recentes sugerem uma associação entre curta e longa dura-
ção do sono com desenvolvimento de hipertensão arterial
sistêmica17,28 por diferentes mecanismos, apresentando gran-
de impacto no sexo feminino29, fato que parece não acontecer
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nos idosos, uma vez que sua necessidade de sono diária é
realmente menor em relação à dos adultos30.

Dormir poucas horas prolonga a exposição a valores mais
altos de pressão arterial e frequência cardíaca durante as 24
horas do dia, aumentando sua variabilidade. Ocorrem in-
constâncias em seu perfil tanto diurno como noturno para
valores superiores31,32, além de ocasionar distúrbios do rit-
mo diurno do débito cardíaco. Foi relatada, ainda, elevação
da atividade nervosa simpática e presença de estressores
físicos e psicossociais.28

Na população japonesa, a hipertensão noturna foi conside-
rada forte preditor de doenças cardiovasculares futuras, inde-
pendentemente dos níveis de pressão arterial ambulatoriais,
e a curta duração de sono (4 horas/noite ou menos) aumentou
os riscos de eventos cardiovasculares em hipertensos com o
padrão riser, ou seja, aqueles em que a pressão arterial se
eleva durante a noite.31 Em um estudo epidemiológico (The
JACC Study) envolvendo 98.634 indivíduos acompanhados
por 14,3 anos, a privação crônica de sono foi amplamente
correlacionada a maior mortalidade por doenças cardiovascu-
lares (principalmente por doença arterial coronária em mulhe-
res) e causas não-cardíacas em ambos os gêneros.33

Portanto, pode-se afirmar que a privação de sono, inde-
pendentemente de ser aguda ou crônica, total ou parcial, oca-
siona efeitos maléficos ao organismo e contribui para o de-
senvolvimento de doenças orgânicas, como a hipertensão arte-
rial sistêmica. Esta, por sua vez, provoca lesões em órgãos-
alvo (coração, rins e cérebro), por meio de acometimento do
endotélio vascular, que, associado a inflamação e aterosclero-
se, potencializa a disfunção endotelial. Esse processo perpe-
tua a ação lesiva dos mecanismos supracitados e agrava ain-
da mais sua disfunção, formando um círculo vicioso.34 Exis-
tem evidências crescentes de que o endotélio vascular sofre
efeitos tanto precoces quanto crônicos da privação de sono.
Recentemente, Sauvet et al.35 avaliaram a reatividade microvas-
cular e marcadores biológicos de ativação endotelial durante
40 horas de privação total de sono em 12 voluntários saudá-
veis. Seus resultados indicam que a exposição a 40 horas de
privação de sono causa disfunção vascular antes mesmo do
aumento da atividade simpática e da pressão arterial. Ao ten-
tar mimetizar uma semana normal de trabalho em que os indiví-
duos dormem poucas horas, um estudo realizado por Dettoni36,
do grupo do Laboratório do Sono do InCor, avaliou 13 ho-
mens saudáveis que tiveram seu sono monitorado por 12 dias
consecutivos, distribuídos em 2 períodos de 5 noites, inter-
postos por 2 noites de intervalo. Em um dos períodos, os
voluntários foram privados de sono (dormiam menos de 5
horas por noite) e no seguinte dormiam cerca de 8 horas por
noite, ou vice-versa, conforme randomização. Os resultados

demonstraram que a privação de sono por apenas 5 noites já
foi suficiente para causar disfunção endotelial venosa, aumen-
to significativo da atividade simpática e prejuízo do controle
da pressão arterial.

Na “sociedade 24 horas”, principalmente das grandes cida-
des, o estresse e a excessiva demanda de trabalho têm feito
com que a população reduza seu tempo de sono para suprir
as exigências do mercado de trabalho, tornando assim a priva-
ção parcial de sono constante. As doenças cardiovasculares
são a principal causa de mortalidade e morbidade nas socieda-
des ocidentais. Por esse motivo, diversas estratégias terapêu-
ticas têm sido implantadas nas últimas décadas, embora pare-
çam ainda insuficientes em virtude da alta prevalência de doen-
ças cardiovasculares. Uma possível razão para falhas na efeti-
vidade das estratégias empregadas pode ser a falta de conheci-
mento sobre alguns importantes fatores de risco, como a pri-
vação de sono, uma vez que há muitas interações fisiopatoló-
gicas relevantes entre o sono e o sistema cardiovascular.

Para o futuro próximo são necessários estudos sobre a
relação entre privação de sono e ocorrência de doenças cardio-
vasculares, bem como investigações que apurem a participa-
ção das diferenças sexuais nessa associação. Modelos pré-
clínicos podem ser úteis em fornecer evidências sobre a fisio-
patologia das doenças cardiovasculares diante de diferentes
paradigmas experimentais. Assim, modelos animais poderiam
auxiliar na elaboração e na aplicação de tratamentos, funda-
mentados em abordagens terapêuticas ou não-farmacológi-
cas para redução do risco cardiovascular, contribuindo para
a melhor qualidade de vida das pessoas.
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CARTA DO EDITOR CONVIDADO

Cardiopatia e gravidez

As cardiopatias maternas ainda são a maior causa de mortalidade materna de origem não-obstétrica.
Nesta edição da Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo, que analisa alguns tópicos
mais importantes da assistência cardiológica a esse grupo de gestantes, foram convidados autores de
notória experiência no tema. Agradeço, em nome da SOCESP, a preciosa colaboração desses autores,
elaborando textos objetivos e de fácil leitura.

Nesta edição, Américo Massafuni Yamashita e Luiz Fernando dos Reis Falcão fazem uma análise das
alterações hemodinâmicas importantes para o anestesista que lida com gestantes com cardiopatia e apre-
sentam uma revisão importante do tema, que deve ajudar na orientação do cardiologista e do anestesista
no atendimento desse grupo de gestantes.

Ana Maria Milani Gouveia, Cristina Martins dos Reis Cardoso e Walkiria Samuel Ávila apresentam
revisão e atualização no atendimento, evolução e complicações das gestantes com valvopatias.

A evolução e o atendimento das gestantes com cardiopatias congênitas, desde a assistência ao parto
até a orientação em relação aos riscos genéticos, são descritos com precisão por Cristina Martins dos Reis
Cardoso, Sonia Maria Ferreira Mesquita, Ana Maria Milani Gouveia e Walkiria Samuel Ávila.

Uma das queixas que frequentemente levam as gestantes ao cardiologista é a relacionada às arritmias
cardíacas, tema descrito por Dalmo Antonio Ribeiro Moreira e colaboradores, que revisam muito bem
também o tratamento farmacológico durante a gravidez.

Em algumas gestantes com cardiopatias mais graves o tratamento clínico não é suficiente, sendo
necessário tratamento cirúrgico. Esse tema foi desenvolvido por Antoninho Sanfins Arnoni e Renato
Tambellini Arnoni, que descrevem os cuidados, as indicações e as particularidades da circulação extra-
corpórea durante a gravidez.

Acredito que os artigos apresentados sejam de grande utilidade para o cardiologista no seu dia a dia.
Boa leitura!

Daniel Born
Editor Convidado
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ANAESTHESIA FOR THE OBSTETRIC PATIENT WITH CARDIAC DISEASE

Heart disease remains a frequent cause of death during preg-
nancy. The most common heart disease during pregnancy is
the rheumatic, followed by congenital. In Brazil, Chagas di-
sease is the third leading cause of heart disease in this po-
pulation. Cardiovascular alterations associated with preg-
nancy resulting from heart disease have significant impact
on both mother and fetus, resulting in maternal and fetal
impairment. These alterations increase during labor, delivery
and postpartum, resulting in important interactions with
anesthesia. Continuous epidural anesthesia and combined
spinal-epidural anesthesia using dilute solutions of bupiva-
caine or ropivacaine with fentanyl or sufentanil are safe te-
chniques for vaginal delivery. For cesarean section, both the
blockade and epidural anesthesia combined with continuous
slow induction bolus is safe. General anesthesia should be
reserved for patients with class IV cardiac failure, severe pul-
monary hypertension, aortic coarctation, aortic stenosis and
mitral regurgitation. Immediate postpartum period is the period
of greatest risk. The critically ill patients should be monitored
and remain on surveillance, regardless of the route of delivery
and anesthetic technique.
Descriptors: Anesthesia, epidural. Pregnant women. Rheu-
matic, heart disease. Cardiovascular diseases. Chagas car-
diomyopathy.

A doença cardíaca permanece como causa frequente de mor-
te durante a gravidez. A cardiopatia mais frequente durante a
gravidez é a reumática, seguida pela congênita. No Brasil, a
cardiopatia chagásica é a terceira causa de doença cardíaca
durante a gravidez. As alterações cardiovasculares da gra-
videz associadas às doenças cardíacas têm significativo im-
pacto no binômio materno-fetal, resultando em comprome-
timento tanto para a mãe como para o feto. Essas alterações
acentuam-se durante o trabalho de parto, parto e puerpério
imediato, acarretando interações importantes com a anestesia.
A anestesia peridural contínua e o bloqueio combinado ra-
qui-peridural utilizando soluções diluídas de bupivacaína
ou ropivacaína associada a fentanil ou sufentanil são técni-
cas seguras para parto vaginal. Para cesariana, tanto o blo-
queio combinado como a anestesia peridural contínua, com
indução lenta em bolus, são técnicas seguras. A anestesia
geral deve ser reservada para as pacientes graves com classe
funcional IV, hipertensão pulmonar grave, coarctação da aorta,
e estenose aórtica e mitral grave. O período de pós-parto ime-
diato é o período de maior risco. As pacientes graves devem
permanecer monitorizadas e sob vigilância, independentemen-
te da via do parto e da técnica anestésica.

Descritores: Anestesia epidural. Gestantes. Cardiopatia reu-
mática. Doenças cardiovasculares. Cardiomiopatia chagásica.
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A doença cardíaca na gravidez, considerada doença de
alto risco, está associada a maior incidência de morbi-
dade e mortalidade materna.1,2 Essas pacientes de-

vem ser atendidas por equipe multidisciplinar, composta por
anestesiologistas, cardiologistas, obstetras e neonatologis-
tas. A cardiopatia de etiologia reumática é a mais frequente
nos levantamentos observados e as demais etiologias variam
de acordo com as características de cada país. No Brasil, a
cardiopatia congênita é a segunda mais frequente e a doença
de Chagas, a terceira.3 Nas últimas décadas houve crescimen-
to significativo do número de gestantes com cardiopatias
congênitas corrigidas, em decorrência do avanço dos trata-
mentos clínico e cirúrgico, permitindo que essas pacientes
alcancem a idade adulta. As principais repercussões para o
concepto de gestantes cardiopatas são retardo do cresci-
mento intrauterino, prematuridade, baixo peso ao nascer, car-
diopatias congênitas, insuficiência cardíaca fetal, fetos hi-
drópicos, arritmias fetais, abortos e óbitos.

Durante a gestação, a paciente deve receber atendimento
pelo cardiologista e pelo obstetra no pré-natal. Na fase final
da gestação recomenda-se que gestantes de alto risco reali-
zem consulta com anestesiologista para esclarecimento acer-
ca da anestesia, planejamento da técnica anestésica de acor-
do com a doença cardíaca, e solicitação de interconsulta para
os casos indicados.4,5 Eventuais exames não realizados du-
rante o pré-natal deverão ser solicitados nessa consulta.

ALTERAÇÕES CARDIOVASCULARES DE INTERESSE

PARA O ANESTESIOLOGISTA

A gravidez impõe profundas alterações fisiológicas e ana-
tômicas que podem comprometer a segurança materna no caso
de anestesia e de intervenções obstétricas. Os principais sis-
temas envolvidos são o cardiovascular, o respiratório e o
gastrintestinal. A compressão da veia cava inferior pelo útero
aumentado predispõe a gestante submetida a bloqueios re-
gionais a hipotensões arteriais significativas. A compressão
da veia cava determina ingurgitamento venoso vertebral e
aumenta o risco de toxicidade de anestésico local na peridu-
ral, seja pela absorção ou pela punção venosa inadvertida.

O aumento do volume e a acidez gástrica elevam o risco
de regurgitação e aspiração do conteúdo gástrico em situa-
ções de anestesia geral e convulsões. O sistema respiratório
com redução da capacidade residual funcional e aumento do
consumo de oxigênio aumenta o risco de hipóxia em situação
de apneia.

A gravidez representa um estado hiperdinâmico, com au-
mento da contratilidade miocárdica, do volume sistólico, do
débito cardíaco e do consumo de oxigênio, e com redução da

resistência vascular periférica. Essas alterações podem des-
compensar as gestantes com baixa reserva miocárdica, prin-
cipalmente após a 24a semana de gestação.6

Durante o trabalho de parto ocorrem alterações cardio-
vasculares com implicações importantes para a anestesia. O
aumento do débito cardíaco durante o primeiro estágio do
parto é secundário à contração uterina e à dor. As catecolami-
nas liberadas durante a contração uterina dolorosa elevam o
trabalho cardíaco e aumentam o consumo de oxigênio. Du-
rante cada contração ocorre autotransfusão de aproximada-
mente 500 ml de sangue pra a circulação materna, elevando o
débito cardíaco.7 No segundo estágio do parto a sobrecarga
sobre o sistema cardiovascular é ainda maior, com aumento
do consumo de oxigênio, que, em determinadas situações,
pode alcançar 100%. A realização da força de expulsão nesse
período deve ser evitada, porque a manobra de Valsalva au-
menta a pressão de capilar pulmonar e da artéria pulmonar,
predispondo à insuficiência cardíaca.7,8 No terceiro estágio
do parto ocorrem as maiores alterações no sistema cardio-
vascular. Imediatamente após a dequitação da placenta, o
débito cardíaco pode aumentar em 80%9, por aumento da vo-
lemia consequente à autotransfusão do sangue para a circu-
lação materna, em decorrência de involução uterina e des-
compressão da veia cava. Os agentes administrados para pro-
mover a contração uterina e evitar a hemorragia no pós-parto
podem interferir significativamente no sistema cardiovascu-
lar, devendo ser administrados com cautela. A ocitocina não
deve ser administrada em bolus, pois está associada a vaso-
dilatação por redução da resistência vascular sistêmica, com
aumento compensatório da frequência cardíaca e do débito
cardíaco.10 A ocitocina deve ser administrada em infusão con-
tínua e em baixas concentrações; quando necessário, deve
ser realizada massagem uterina para promover contração ute-
rina segura nessas pacientes.11 Os derivados dos alcaloides
do ergot promovem vasoconstrição e não devem ser adminis-
trados em pacientes com insuficiência coronária.12 A 15-metil
PGF2alfa apresenta os seguintes efeitos colaterais: redução
da resistência vascular periférica e da pressão arterial média,
aumento da frequência cardíaca e do débito cardíaco, além de
broncoespasmo. Portanto, deve ser evitada em pacientes com
asma, hipertensão pulmonar e hipertensão arterial.

PLANEJAMENTO DA ANESTESIA

Para o planejamento da anestesia é fundamental conside-
rar as alterações fisiológicas da gravidez, o estado físico, os
mecanismos de compensação e a interação dos anestésicos
com as medicações utilizadas pela parturiente. A doença car-
díaca pode desencadear mecanismos de compensação, como
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aumento da atividade simpática, mecanismos de Frank-Star-
ling e hipertrofia, que devem ser considerados no planeja-
mento da anestesia.

A presença de fatores de risco como insuficiência cardía-
ca em gestação anterior, descompensação precoce na gesta-
ção atual, prótese valvar metálica, uso de anticoagulantes,
hipertensão pulmonar e cianose também auxilia no planeja-
mento e na condução da anestesia.

ANESTESIA

Cuidados com a sala de operação
Antes de iniciar qualquer procedimento anestésico de-

ve-se verificar o funcionamento do aparelho de anestesia e
dos monitores e os aspiradores devem ser assegurados, bem
como a disponibilidade dos medicamentos e do material de
intubação.

História clínica e exame físico dirigido
A avaliação pré-anestésica é o passo fundamental para a

condução segura da anestesia. Constam dessa avaliação his-
tória clínica e exames físicos direcionados aos procedimen-
tos planejados, incluindo não apenas informações acerca da
saúde materna, mas também a história obstétrica relacionada
à anestesia, o exame das vias aéreas e a medida da pressão
arterial.

Jejum
A aspiração do conteúdo gástrico, durante a anestesia

geral, é a maior causa de morbidade e mortalidade materna.
Quando a anestesia regional é a primeira opção, parturientes
candidatas a cesariana eletiva podem ingerir líquidos sem
resíduos até 4 horas antes da cirurgia. Para sólidos, guarda-
se jejum de 8 horas.

Quando o trabalho de parto evolui normalmente, permite-
se a ingestão de pequenas quantidades de líquidos sem resí-
duos. Entretanto, nas potenciais candidatas a cesariana sob
anestesia geral ou quando presentes fatores de risco adicio-
nais para aspiração pulmonar (obesidade grau III, diabetes
melito, via aérea difícil), recomenda-se cuidado adicional. In-
clui-se aqui a neutralização da acidez gástrica com antiácidos
não-particulados, como o citrato de sódio 0,3 M na dose de
15 ml a 30 ml, administrado por via oral imediatamente antes
da anestesia. Acrescenta-se ainda um pró-cinético, como a
metoclopramida intravenosa na dose de 10 mg, 5 a 10 minutos
antes da intervenção, e um inibidor de secreção gástrica, como
a ranitidina intravenosa na dose de 50 mg, 30 minutos antes
do procedimento. Em situação eletiva é possível combinar
ranitidina por via oral na dose de 150 mg com antecedência de

12 horas e 50 mg por via intravenosa 30 minutos antes do
procedimento.

Acessos vasculares
Na ausência de risco de sangramento anormal, procede-

se à venóclise com cateter plástico calibre 18 G ou 20 G.

Monitorização
A monitorização essencial para as gestantes cardiopatas

em classe funcional I a III da New York Heart Association
(NYHA) compreende oximetria de pulso, pressão arterial não-
invasiva (preferencialmente automática), tomada em interva-
los não maiores que 3 minutos, e avaliação contínua do ritmo
cardíaco por meio de cardioscopia. Recomenda-se monitori-
zação adicional com capnografia em caso de anestesia geral
para cesariana. Para as gestantes em classe funcional IV e
hipertensão pulmonar, cianose e estenose aórtica há recomen-
dação para ampliar a monitorização com pressão arterial inva-
siva, pressão venosa central e medidas de débito cardíaco.
Métodos minimamente invasivos de débito cardíaco mostra-
ram ser bastante promissores para as gestantes cardiopatas,
particularmente naquelas operadas sob anestesia regional.13

Posicionamento
As parturientes devem permanecer em decúbito lateral ou

ter o útero deslocado por meio de coxins ou cunhas (15 graus
a 20 graus) durante todo o trabalho de parto. Na posição
ginecológica, o útero deve ser continuamente deslocado, até
o nascimento do concepto. Para as gestantes cardiopatas
com dispneia decorrente de insuficiência cardíaca, recomen-
da-se a posição de Fowler.

Expansão volêmica
A reposição volêmica na gestante cardiopata deve ser

realizada com cautela, repondo apenas as perdas sanguíneas,
com soluções cristaloides, tanto na cesariana como no parto
vaginal. Clark et al.14, em 1985, observaram que era essencial a
restrição de líquidos para manter a pressão capilar pulmonar
dentro dos limites normais, tanto no parto normal como na
cesariana. Outros trabalhos também alertam para a importân-
cia da restrição hídrica, para evitar edema pulmonar após o
parto.15-17 O regime de restrição hídrica tem a finalidade de
evitar o aparecimento de edema pulmonar no pós-parto ime-
diato, quando há um período de “hipervolemia” em conse-
quência da associação dos 400 ml a 500 ml de sangue pro-
venientes da involução uterina e descompressão da veia cava,
com o volume infundido. Portanto, a correção da hipotensão
arterial após o bloqueio deve ser realizada com deslocamento
lateral do útero, posição de cefalodeclive e administração de
vasopressores.
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ANALGESIA PARA PARTO VAGINAL

A escolha da técnica anestésica depende do estado físico
da parturiente, da via do parto, e da análise dos dados hemo-
dinâmicos e laboratoriais.

Ao realizar anestesia na gestante cardiopata é fundamen-
tal seguir algumas metas, como:

– manter a resistência vascular sistêmica;
– manter o retorno venoso e o volume intravascular;
– evitar a compressão aortocava;
– evitar hipoxemia, hipercarbia, acidose e dor, que podem

elevar a resistência vascular pulmonar;
– evitar a sobrecarga hídrica; e
– evitar a depressão miocárdica durante a anestesia geral.
As parturientes com doença cardíaca, independentemen-

te da etiologia e da classe funcional, devem receber analgesia
precoce, pois o alívio da dor reduz a liberação de catecolami-
nas e o consumo de oxigênio, evitando-se aumento do traba-
lho cardíaco e da resistência vascular pulmonar. O período
expulsivo deve ser abreviado com aplicação de fórceps de
alívio e a parturiente, desencorajada a fazer a manobra de
Valsalva. Os dados de Hemmings et al.7, em 1987, demonstram
que essa manobra eleva de forma perigosa a pressão capilar
pulmonar, predispondo a edema pulmonar. A suplementação
de oxigênio por máscara facial deve ser realizada em todas as
gestantes. A oximetria de pulso oferece dados importantes,
principalmente nas gestantes portadoras de comunicação
entre as câmaras cardíacas, permitindo estimar a fração de
shunt durante as diversas fases do parto.

O método preferencial para a analgesia de parto em gestan-
te cardiopata é o bloqueio regional, pois o alívio da dor melho-
ra a função cardíaca, com redução da pressão capilar, resistên-
cia vascular periférica e aumento do débito cardíaco.7,8 A anal-
gesia sistêmica é raramente empregada em gestante cardiopa-
ta. Os medicamentos mais utilizados são os opioides e, rara-
mente, os agentes inalatórios. A meperidina pode causar taqui-
cardia e aumento da contratilidade uterina, elevando a sobre-
carga em pacientes com baixa reserva miocárdica.

Os bloqueios regionais realizados para o parto vaginal
não trazem grandes repercussões hemodinâmicas, pela me-
nor profundidade e pelo nível de bloqueio necessário para
aliviar a dor.

Os bloqueios regionais indicados para essas parturientes
são as anestesias peridural e combinada raqui-peridural, uti-
lizando soluções diluídas de anestésico local, associadas aos
opioides lipofílicos. A raquianestesia pode ser empregada em
parturientes que se encontram no período expulsivo, para
abreviar esse período, com aplicação de fórceps de alívio. Na
analgesia peridural, soluções diluídas de anestésico local (bu-

pivacaína a 0,125% ou ropivacaína a 0,1%) associadas a bai-
xas doses de opioides lipofílicos (fentanil 50 mcg a 100 mcg
ou sufentanil 20 mcg) promovem analgesia com mínimo de
bloqueio motor e simpático, consequentemente com menor
interferência na pré-carga. Na analgesia combinada raqui-pe-
ridural de parturientes que se encontram na fase inicial do
parto, com dores de pequena a moderada intensidade, ape-
nas a administração do opioide (sufentanil 3 mcg a 5 mcg)
subaracnóideo é suficiente para promover o alívio da dor. Em
gestantes com dor de maior intensidade, é necessário asso-
ciar bupivacaína 0,5% na dose de 2,5 mg com sufentanil 3 mcg
a 5 mcg. Tanto para analgesia peridural como na combinada
faz-se a complementação pelo cateter peridural, conforme a
intensidade da dor em função da progressão do parto.

A raquianestesia pode ser aplicada às parturientes que
não receberam analgesia e se encontram na fase final do par-
to, para promover analgesia e abreviar o período expulsivo
com fórceps de alívio. A bupivacaína hiperbárica a 0,5% entre
2,5 mg e 3 mg associada a 20 mcg de fentanil ou 3 mcg a 5 mcg
de sufentanil promove analgesia com duração entre 90 e
120 minutos, com discreto bloqueio motor e simpático.

ANESTESIA PARA CESARIANA

O bloqueio regional para a cesariana é acompanhado de
maiores alterações hemodinâmicas que no parto vaginal, pelo
nível de bloqueio necessário para realizar a cesariana (T4 a T6).
A escolha da anestesia, principalmente para as pacientes mais
graves, requer análise detalhada do exame físico, anamnese e
exames subsidiários. De forma geral, há recomendação para
realização de bloqueio regional (peridural e combinada raqui-
peridural) para as pacientes assintomáticas ou aquelas em classe
funcional II e, eventualmente, classe III. Para as pacientes por-
tadoras de hipertensão pulmonar, coarctação da aorta, esteno-
se aórtica e classe funcional IV e para algumas da classe III há
controvérsia entre realizar anestesia regional ou geral. As pu-
blicações mais recentes demonstram tendência pelo bloqueio
regional com indução lenta do bloqueio simpático, permitindo
melhor acomodação hemodinâmica.

A anestesia regional com indução lenta do bloqueio sim-
pático permite melhor acomodação hemodinâmica, sem ne-
cessidade de infusão venosa de grandes volumes de crista-
loides. A anestesia peridural contínua com administração de
bupivacaína a 0,5% ou ropivacaína a 0,75% associada aos
opioides lipofílicos em bolus de 5 ml, a intervalos de 5 a 10
minutos, até atingir o nível T4 a T6, minimiza o aparecimento
de hipotensão arterial. Habitualmente, entre 18 ml e 20 ml da
solução de anestésico local são suficientes, quando associa-
dos a 50 mcg a 100 mcg de fentanil. O bloqueio combinado
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raqui-peridural também proporciona anestesia de instalação
lenta, se respeitado o intervalo de 10 minutos entre a adminis-
tração da solução subaracnóidea e a peridural. Administra-se
2,5 mg de bupivacaína associada a 3 mcg a 5 mcg de sufenta-
nil ou então 20 mcg de fentanil no espaço subaracnóideo (ra-
qui), e após intervalo de 10 a 15 minutos injeta-se no espaço
peridural, através do cateter, 5 ml a 6 ml e bupivacaína a 0,5%
ou, então, o mesmo volume de ropivacaína a 0,75%. A realiza-
ção da raquianestesia para cesariana é desaconselhada, por-
que promove profundo bloqueio simpático e motor de instala-
ção rápida, com possibilidade de hipotensão arterial grave.

Tanto na peridural contínua como na combinada, a admi-
nistração de 1,5 mg a 2 mg de morfina propicia analgesia de
boa qualidade no pós-operatório.

A hipotensão arterial decorrente do bloqueio regional deve
ser tratada com lateralização do útero, posição de cefalode-
clive e administração de efedrina quando a taquicardia não
for prejudicial, como na insuficiência mitral e aórtica, e uso de
alfa-adrenérgicos (fenilefrina) em pacientes com estenose mitral
e aórtica.

A anestesia geral está indicada em pacientes com sig-
nificativo comprometimento do sistema cardiovascular (hi-
pertensão pulmonar, coarctação da aorta, estenose aórtica
e gestantes em classe funcional III e IV) ou contraindica-
ção para bloqueio regional. Ao realizar a anestesia geral,
evita-se:

– estimulação nociva decorrente de intubação e desintu-
bação traqueal;

– depressão miocárdica e venodilatação; e
– queda da resistência vascular periférica.
As parturientes com baixa reserva miocárdica requerem

cuidados especiais no momento da desintubação traqueal,
devendo ser realizada após 3 a 4 horas da dequitação da
placenta, período em que acontece acomodação hemodinâ-
mica decorrente da hipervolemia do pós-parto. Nessas pa-
cientes, a hipertensão arterial decorrente da estimulação da
desintubação associada a hipervolemia eleva o risco de com-
plicações graves, como edema agudo de pulmão.18 A furose-
mida dever ser administrada para melhorar a função ventri-
cular no período de hipervolemia do pós-parto imediato.18

Antes da indução da anestesia geral, a paciente deve
ser preparada com passagem de sonda vesical, antissepsia
e colocação dos campos cirúrgicos. Para facilitar a intuba-
ção traqueal, deve-se colocar coxim de 5 cm a 10 cm na re-
gião do occipício. A posição de cefaloaclive melhora a ven-
tilação e evita a regurgitação do conteúdo gástrico durante
indução e intubação da anestesia geral. O útero deve ser la-
teralizado continuamente até o nascimento para prevenir a
compressão aortocava. O fentanil pode ser administrado na

dose de 5 mcg.kg-1 a 10 mcg.kg-1 para prevenir a estimulação
adrenérgica da intubação traqueal. O etomidato (0,3 mg.kg-1)
é o agente de escolha para gestantes cardiopatas, pois apre-
senta indução rápida sem comprometer a estabilidade car-
diovascular. A intubação deve ser realizada sob a manobra
de Sellick, após infusão de 1 mg.kg-1 de succinilcolina ou de
1 mg.kg-1 de rocurônio. A associação de lidocaína venosa
na dose de 1 mg.kg-1 também atenua a resposta adrenérgica
à intubação traqueal. A ventilação deve ser controlada me-
canicamente, evitando-se a hiperventilação (PaCO

2
 entre

30 mmHg e 35 mmHg).
A anestesia venosa total deve ser recomendada para ges-

tantes com baixa reserva miocárdica, administrando-se doses
adicionais de fentanil (analgesia) e benzodiazepínicos para
manter a hipnose. Para as demais pacientes, a manutenção
pode ser realizada com administração de óxido nitroso a 50%
associado a baixas concentrações (0,5 CAM) de agentes ha-
logenados e doses adicionais de fentanil para promover anal-
gesia adequada, sem estimulação adrenérgica. O relaxamento
muscular deve ser mantido com administração de bloqueado-
res neuromusculares de média duração, como cisatracúrio
(0,15 mg.kg-1), atracúrio (0,5 mg.kg-1), vecurônio (0,05 mg.kg-1)
e rocurônio (0,6 mg.kg-1).

A opção pela desintubação depende da gravidade da par-
turiente. Em pacientes com baixa reserva miocárdica, aguar-
da-se período de 3 a 4 horas; aquelas submetidas a anestesia
geral em decorrência de contraindicação para bloqueio (boa
reserva miocárdica) podem ser desintubadas na sala de ope-
ração. Deve-se proteger a desintubação traqueal com admi-
nistração de 1 mg.kg-1 de lidocaína venosa e aguardar a pre-
sença de reflexos protetores da laringe.

CUIDADOS NO PÓS-OPERATÓRIO

O período de pós-parto imediato é considerado crítico,
pois as maiores alterações hemodinâmicas ocorrem nesse
período (terceiro estágio do parto), com elevação de até 80%
do débito cardíaco. As parturientes com cardiopatia de sinto-
mas leves devem ser encaminhadas para a sala de recupera-
ção pós-operatória e permanecer sob vigilância contínua, in-
dependentemente da via do parto e da técnica anestésica. As
parturientes mais graves devem ser recuperadas, de prefe-
rência, na Unidade de Terapia Intensiva, independentemente
da via do parto e da técnica anestésica.

Tanto na anestesia regional como na geral existe o risco
de edema agudo de pulmão após o parto. No bloqueio regio-
nal, o término do bloqueio simpático pode ocorrer ainda em
período de hipervolemia, com risco de descompensação car-
díaca nesse período. Esses fatos reforçam a necessidade de
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vigilância no período de pós-parto, desaconselhando-se o
encaminhamento para o aposento, mesmo aquelas que se en-
contram em bom estado geral. As parturientes graves subme-
tidas a anestesia geral têm elevado risco para desenvolver
edema agudo, porque há coincidência entre o período de hi-
pervolemia e as manifestações cardiovasculares decorrentes
de desintubação traqueal. Portanto, nos casos graves a de-
sintubação deve ser realizada 3 a 4 horas após o parto, quan-
do o problema da hipervolemia estará contornado.18

O risco de trombose valvar aumenta durante a gravidez,
especialmente após o parto. Na operação cesariana pode ele-
var-se em 25 vezes, comparada à população geral (35% vs.
4%, respectivamente).19 A European Society of Cardiology e
o American College of Cardiology/American Heart Associa-
tion recomendam uso de warfarina durante a gravidez, de-
vendo ser substituída por heparina durante o período de em-
briogênese (6 a 12 semanas de gestação) e antes do parto,
nos casos indicados (hipertensão pulmonar, síndrome de
Eisenmenger, tetralogia de Fallot, etc.). Outras medidas in-
cluem uso de meias elásticas e deambulação precoce.

CONSIDERAÇÕES ANESTÉSICAS NAS

CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS

Estenose mitral
Um dos principais objetivos da anestesia para gestantes

com estenose mitral é evitar a taquicardia e a hipovolemia.
Portanto, essas parturientes devem receber analgesia preco-
ce para atenuar as alterações cardiovasculares decorrentes
da contração uterina dolorosa.

O bloqueio regional deve ser realizado com cautela, evi-
tando a queda do retorno venoso. As técnicas combinada
(Tabela 1) e peridural contínua (Tabela 2) utilizando soluções
diluídas de anestésico local associada a opioides conferem
analgesia com mínimo bloqueio motor e simpático. O período
expulsivo deve ser abreviado com fórceps de alívio e a mano-
bra de Valsalva deve ser desaconselhada. Hemmings et al.7,
em 1987, observaram que a analgesia peridural, sem compro-
metimento do retorno venoso, melhora o estado hemodinâ-
mico durante o trabalho de parto e parto.

O bloqueio regional para cesariana de pacientes com es-
tenose mitral deve ser realizado de forma que ocorra instala-
ção lenta do bloqueio simpático. Na anestesia peridural deve-
se administrar solução de bupivacaína a 0,5% ou ropivacaína
a 0,75% associada a opioides lipofílicos em bolus de 5 ml, a
intervalos de 10 minutos. Na anestesia combinada, deve-se
aguardar intervalo de 10 minutos entre a administração da so-
lução subaracnóidea e da peridural. A raquianestesia para ce-
sariana está contraindicada pela brusca alteração cardiovas-

cular, dificultando a rápida adaptação materna.20 Deve-se evi-
tar a infusão de adrenalina associada aos anestésicos locais
para prevenir a taquicardia decorrente da absorção sistêmica.20

A hipotensão arterial deve ser tratada com administração de
fenilefrina em substituição a efedrina, prevenindo o aparecimen-
to de taquicardia.16,20,21 A infusão de cristaloides para tratar ou
prevenir a hipotensão arterial é desaconselhável, pois pode pre-
cipitar edema agudo de pulmão no pós-parto imediato.

A anestesia geral é realizada nas parturientes com baixa
reserva miocárdica, hipertensão pulmonar grave ou, então,
quando há contraindicação para bloqueio regional. A taqui-
cardia decorrente da estimulação adrenérgica da intubação e
desintubação deve ser prontamente evitada. Anestesia geral
para cesariana com a utilização de remifentanil vem sendo
descrita na literatura com sucesso, demonstrando ausência
de depressão respiratória no neonato.22

Insuficiência mitral
A dor e a ansiedade durante o trabalho de parto devem

ser precocemente controladas, pois podem elevar a resistên-
cia vascular sistêmica, aumentando o refluxo. Tanto a analge-
sia peridural como a combinada (raquianestesia + peridural)
podem ser usadas para promover analgesia e diminuir o con-
sumo de oxigênio, minimizando as alterações cardiovascula-
res decorrentes da contração uterina dolorosa. Como o blo-
queio regional promove discreta redução da resistência vas-
cular periférica, atua favoravelmente em gestantes com insu-
ficiência mitral.

A cesariana pode ser realizada sob anestesia peridural
contínua ou anestesia combinada, titulando-se a administra-
ção da solução para reduzir o risco de hipotensão arterial. A
hipotensão arterial deve ser tratada com infusão de efedrina,
por seus efeitos cronotrópico, inotrópico e no retorno veno-
so.16,21 O aumento do cronotropismo e do inotropismo dimi-
nui o refluxo e, dessa maneira, a hipotensão arterial é corrigi-
da sem redução do fluxo sanguíneo uterino.

A anestesia geral está indicada em pacientes com baixa re-
serva cardíaca. Durante a anestesia geral é fundamental evitar-
se depressão miocárdica, bradicardia e redução da pré-carga.

Estenose aórtica
O objetivo da anestesia em gestantes portadoras de este-

nose aórtica é a manutenção do ritmo sinusal e do retorno
venoso.

As pacientes com estenose aórtica normalmente toleram
as alterações hemodinâmicas, decorrentes da liberação de
catecolaminas associada ao trabalho de parto. A analgesia
deve ser precoce e obtida pela técnica combinada ou peridu-
ral contínua. Não há contraindicação de bloqueio regional
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para analgesia de parto, mesmo em gestantes com estenose
aórtica grave,23 mas deve ser realizada com extrema cautela.

Gestantes com estenose aórtica grave devem receber
monitorização invasiva com pressão venosa central, cateteri-
zação da artéria radial e, quando necessário, da artéria pulmo-
nar, para detecção imediata da hipotensão arterial.

Há controvérsia na escolha entre anestesia regional e geral
para cesariana de gestantes com estenose aórtica, especial-
mente aquelas com estenose grave. Os argumentos para a
escolha entre uma técnica ou outra estão baseados em publi-
cações de casos isolados e nos riscos teóricos baseados na
fisiopatologia, uma vez que não existem estudos controlados.

Os trabalhos mais recentes consideram o bloqueio regio-
nal (peridural contínua ou combinada) uma alternativa para
anestesia geral para cesariana.24-26 A restrição ao bloqueio
regional deve-se ao risco de queda da resistência vascular
sistêmica com redução do retorno venoso, resultando em que-
da do débito cardíaco e do volume sistólico, podendo ocasio-
nar redução da perfusão tanto miocárdica como cerebral. A
hipotensão arterial pode ser contornada pela administração
espinhal titulada de anestésico local associada aos opioides
lipofílicos, deslocamento contínuo do útero e administração

de vasopressor (fenilefrina).20 A raquianestesia por punção
simples está contraindicada na gestante com estenose aórti-
ca.20,23 Considera-se fator fundamental para o sucesso da anes-
tesia regional a indução lenta do bloqueio simpático e a moni-
torização rigorosa dos parâmetros hemodinâmicos.

Os inconvenientes da anestesia geral são: taquicardia
decorrente da estimulação adrenérgica da intubação e desin-
tubação traqueal, depressão miocárdica e risco de aspiração
do conteúdo gástrico. O estímulo da intubação traqueal pode
ser protegido com administração prévia de fentanil (5 mg.kg-1 a
10 mg.kg-1) associado ou não a 1,5 mg.kg-1 de lidocaína. A
desintubação também deve ser protegida com administração
de lidocaína associada ou não a betabloqueador. Como nas
demais cardiopatas graves, as pacientes com estenose aórti-
ca grave também devem ser desintubadas 3 a 4 horas após a
dequitação, evitando-se o período de hipervolemia do pós-
parto imediato.

Insuficiência aórtica
As principais metas do anestesiologista na gestante com

insuficiência aórtica são prevenir o aumento da resistência vas-
cular sistêmica e evitar a bradicardia e a depressão miocárdica.

Tabela 1 - Analgesia de parto com a técnica combinada na gestante cardiopata

Estágio do parto Fase inicial, colo < 5 cm, Fase avançada, colo > 5 cm,
dor leve dor moderada a intensa

Espaço subaracnóideo Fentanil 20 mcg ou Bupivacaína hiperbárica 0,5% 2,5 mg +
sufentanil 3 mcg a 5 mcg fentanil 20 mcg ou

sufentanil 3 mcg a 5 mcg
Espaço peridural Complementação pelo cateter

em bolus ou em infusão contínua
(bupivacaína ou ropivacaína)

Tabela 2 - Indução e manutenção da analgesia peridural na gestante cardiopata

Manutenção Manutenção
Anestésico Dose de indução intermitente contínua

Bupivacaína ou 6 ml a 8 ml 4 ml a 6 ml 10 ml.h-1 a 12 ml.h-1

ou (0,125% a 0,25%) (0,25% a 0,375%) (0,0625% a 0,25%)
ropivacaína 6 ml a 8 ml 4 ml a 6 ml 10 ml.h-1 a 12 ml.h-1

(0,15% a 0,2%) (0,15% a 0,2%) (0,125%)
Fentanil ou 50 mcg a 70 mcg 2 mcg.ml-1.h-1

sufentanil 20 mcg 0,2 mcg.ml-1.h-1 a 0,3 mcg.ml-1.h-1
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A analgesia regional (combinada ou peridural contínua) é
extremamente benéfica para pacientes com insuficiência aór-
tica, porque previne o aumento da resistência periférica (dor)
e diminui a regurgitação.

O bloqueio regional (combinada e peridural contínua)
com indução lenta do bloqueio simpático também é técnica
de escolha para cesariana. Em pacientes graves, o bloqueio
regional pode determinar hipotensão arterial, por redução
do tônus simpático, neutralizando o mecanismo de compen-
sação.27 A anestesia geral fica restrita a pacientes com baixa
reserva miocárdica e deve ser evitada a administração de
agentes depressores do miocárdio. A hipotensão arterial
decorrente de drogas anestésicas deve ser tratada com efe-
drina, pois restabelece a pressão arterial e mantém a fre-
quência cardíaca.21

Cardiomiopatia hipertrófica
Durante a anestesia em gestantes portadoras de cardio-

miopatia hipertrófica devemos objetivar a manutenção da pré-
carga, tratar possíveis arritmias e evitar a hipercontratilidade
ventricular.

Na fase tardia da gravidez, a compressão aortocava ou a
perda maior de sangue durante o trabalho de parto e parto
podem diminuir perigosamente a pré-carga. A dor e a ansie-
dade podem desencadear estimulação simpática, com au-
mento do cronotropismo, deteriorando a condição hemodi-
nâmica. Assim, é importante que essas parturientes rece-
bam analgesia precoce com mínimo de bloqueio simpático
por meio da administração de solução diluída de anestésico
local associado aos opioides lipofílicos. Tanto a anestesia
peridural como a combinada têm sido administradas com
segurança para o parto vaginal de pacientes com cardiomio-
patia hipertrófica.

Apesar das considerações sobre o perigo da anestesia
regional para cesariana em decorrência da vasodilatação as-
sociada ao bloqueio simpático (redução na pré e na pós-car-
ga), Autore et al.28 descreveram três cesarianas com aneste-
sia peridural sem grandes alterações hemodinâmicas. Os au-
tores consideram a anestesia peridural como primeira opção
para cesariana eletiva. Para aumentar a segurança com a anes-
tesia regional (peridural ou anestesia combinada) é funda-
mental a indução lenta do bloqueio simpático, com adminis-
tração de soluções diluídas de anestésico local em bolus as-
sociado aos opioides lipofílicos. A monitorização invasiva
também possibilita o controle rigoroso das alterações hemo-
dinâmicas. Portanto, os bloqueios regionais devem ser utili-
zados com cautela por causa do risco potencial em reduzir a
pré e a pós-carga. Para correção da hipotensão arterial deve-
se administrar, de preferência, fenilefrina.20

Insuficiência coronária
No infarto agudo do miocárdio a via do parto é controver-

sa. O prognóstico materno mostrou-se pior quanto menor o
intervalo entre o infarto e a gestação.29 A monitorização em
pacientes com angina e antecedente recente de infarto ou
insuficiência cardíaca deve incluir a cateterização da artéria
radial e, se necessário, da artéria pulmonar. O monitor car-
díaco deve apresentar, de preferência, DII para o diagnósti-
co de arritmias e V5 para monitorização da isquemia ventri-
cular esquerda.

As pacientes devem receber analgesia precoce durante
o trabalho de parto, atenuando os fatores cardiovasculares
que aumentam o trabalho cardíaco e o consumo de oxigê-
nio, tais como dor e tremores. Tanto a analgesia peridural
como a combinada promovem excelente analgesia. O esfor-
ço do período expulsivo deve ser evitado, pois eleva o con-
sumo de oxigênio em até 150%. A administração de adrena-
lina associada ao anestésico local também deve ser evitada,
pois pode desencadear taquicardia na injeção venosa aci-
dental. Prostaglandina E

2
 também deve ser evitada ou admi-

nistrada com cautela em pacientes com risco de isquemia do
miocárdio.

Para cesariana, a peridural contínua e o duplo bloqueio
são técnicas preferidas por promoverem indução lenta do
bloqueio simpático. A hipotensão arterial pode agravar a is-
quemia miocárdica, devendo ser tratada com administração
de fenilefrina.21 Evita-se o uso da efedrina pelo risco de elevar
a frequência cardíaca materna de forma indesejável. A ra-
quianestesia está contraindicada, porque o bloqueio simpáti-
co é de instalação rápida e pode resultar em hipotensão arte-
rial grave. Após a dequitação da placenta, a ocitocina deve
ser administrada lentamente, em infusão contínua, para pre-
venir o aparecimento de vasodilatação e consequente hipo-
tensão arterial.

Quando há grave comprometimento da função cardíaca
em consequência do infarto, recomenda-se a técnica de anes-
tesia geral para cesariana. O controle da estimulação adrenér-
gica da intubação e da desintubação traqueal é fundamental
nessas pacientes. Evita-se a administração de agentes de-
pressores em pacientes com baixa reserva miocárdica.

A sobrecarga cardiovascular do pós-parto imediato tor-
na essas pacientes suscetíveis a isquemia miocárdica e ede-
ma pulmonar. Portanto, a monitorização deve ser continua-
da por 24 horas, porque nesse período ainda há risco de
sangramento e hipotensão arterial. Diante do grande risco
de complicação no pós-operatório, essas pacientes devem
ser preferencialmente encaminhadas à Unidade de Terapia
Intensiva.



477

Yamashita AM et al./Anestesia para gestante cardiopata
Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo. 2010;20(4):469-80

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo — Vol. 20 — N
o

 4 — Out-Nov-Dez — 2010

Cardiopatia chagásica
As pacientes portadoras de distúrbios de condução (blo-

queio de ramo ou bloqueio atrioventricular), porém com con-
tratilidade miocárdica preservada, normalmente evoluem sem
grandes intercorrências. Essas pacientes podem ser submeti-
das a anestesia peridural contínua ou anestesia combinada,
tanto para o parto vaginal como para a cesariana.30

As pacientes com cardiomiopatia dilatada requerem cui-
dados especiais no tocante a manutenção da resistência
vascular sistêmica, depressão miocárdica e arritmias. Reco-
menda-se, para cesariana, anestesia geral, de preferência ve-
nosa pura, uma vez que essas pacientes apresentam arrit-
mias graves quando submetidas a halogenados.30 Além da
arritmia, a depressão miocárdica deve ser evitada durante a
anestesia geral.

CONSIDERAÇÕES SOBRE CARDIOPATIAS CONGÊNITAS

A doença cardíaca congênita figura como a segunda car-
diopatia mais frequente durante a gravidez. A incidência de
gestantes com cardiopatia congênita tornou-se elevada após
o advento da cirurgia cardíaca. Muitas pacientes operadas
durante a infância ou adolescência têm reparação completa
da lesão, evoluindo com função cardiovascular normal. Es-
sas pacientes não requerem tratamento especial, necessitan-
do apenas de antibioticoterapia profilática para endocardite
bacteriana. As pacientes que evoluem com sucesso após a
reparação cirúrgica são as portadoras de comunicação entre
os átrios (comunicação interatrial) e ventrículos (comunica-
ção interventricular), persistência do ducto arterioso, tetralo-
gia de Fallot e transposição de grandes vasos. Por outro lado,
as pacientes não corrigidas ou que sofreram correção parcial
ou tardia necessitam de cuidados especiais durante a gra-
videz e o parto. As alterações residuais persistentes após a
correção cirúrgica podem elevar, de forma independente, o
risco na gravidez.

Comunicação interatrial, comunicação
interventricular e persistência do ducto arterioso

Em pacientes com shunt da esquerda para a direita (comu-
nicação interatrial, comunicação interventricular e persistên-
cia do ducto arterioso), o aumento de volume é contrabalan-
çado pela redução da resistência vascular pulmonar. Nessas
pacientes, a gravidez, o trabalho de parto e o parto geralmen-
te são mais bem tolerados em decorrência da resistência pul-
monar normal, que acomoda o aumento de volume.1 No en-
tanto, se o shunt for elevado ou se existir hipertensão pulmo-
nar, a gravidez pode evoluir com complicações como arrit-
mias, disfunção ventricular e piora da hipertensão pulmonar.

Em estágios mais crônicos, pode ocorrer aumento irrever-
sível da resistência pulmonar e inversão do shunt da direita
para a esquerda, acarretando hipoxemia sistêmica (síndrome
de Eisenmenger).

A direção e a magnitude do fluxo vão depender da resis-
tência pulmonar e sistêmica e do tipo de anestesia aplicada
(depressão miocárdica, alteração da resistência vascular sis-
têmica e pulmonar). A dor pode elevar a resistência pulmonar,
piorando tanto a hipoxemia como a hipotensão arterial, por
diminuir a resistência vascular sistêmica. Na Tabela 3 estão
representados os fatores que alteram a resistência pulmonar.
Nessas pacientes, a oximetria de pulso é importante indica-
dor do grau de shunt durante as alterações cardiovasculares
impostas pelo trabalho de parto, parto e puerpério.

As parturientes com defeito do septo ventricular ou atrial
ou com persistência do canal arterial podem produzir discreto
shunt da esquerda para a direita e, normalmente, toleram a
gravidez e parto sem grandes repercussões hemodinâmicas.
Em decorrência da comunicação entre as câmaras cardíacas,
deve-se evitar infusão contendo bolhas de ar, para prevenir
embolia paradoxal. Para a realização do bloqueio peridural,
deve-se evitar administração de ar durante o teste de locali-
zação do espaço peridural.

O objetivo da manutenção da anestesia nas pacientes com
comunicação sistêmica e pulmonar é evitar a alteração extre-
ma da resistência vascular sistêmica e elevação da resistên-
cia vascular pulmonar.

Para o parto vaginal, a administração precoce de analge-
sia peridural contínua com anestésico local diluído associada
a opioides lipofílicos ou de analgesia combinada previne a
elevação de catecolaminas plasmáticas e da resistência vas-
cular. Normalmente o discreto bloqueio simpático não causa
alterações clínicas significativas. Para cesariana, recomenda-

Tabela 3 - Fatores que alteram a resistência vascular
pulmonar

Elevam a resistência Diminuem a resistência
vascular pulmonar vascular pulmonar

Hipóxia Oxigênio
Acidose Alcalose
Hipercarbia Hipocarbia
Estimulação simpática Redução do tônus simpático
Atelectasias Capacidade residual

funcional normal
Alta pressão na via aérea Pressão normal na via aérea
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se a realização da anestesia regional (peridural contínua ou
anestesia combinada) com indução lenta do bloqueio simpá-
tico. A hipotensão decorrente do bloqueio simpático pode
diminuir a resistência vascular sistêmica, acarretando inver-
são do shunt acompanhada de hipoxemia materna. As pacien-
tes graves (classe funcional IV) ou com hipertensão pulmo-
nar necessitam de cuidados adicionais, devendo ser subme-
tidas a anestesia geral para cesariana.

Hipertensão pulmonar
A hipertensão pulmonar é uma doença grave com alta

incidência de mortalidade materna (30% a 50%).29,31 A in-
cidência de mortalidade materna pode se elevar após a cesa-
riana.32 A mortalidade fetal e perinatal é de aproximadamente
30% e apenas 25% das gestações alcançam o termo.

A redução da resistência vascular sistêmica na gestante
com síndrome de Eisenmenger associada à alta resistência
pulmonar aumenta o shunt da direita para a esquerda com
diminuição do fluxo pulmonar, piorando a hipoxemia. O óxido
nítrico reduz seletivamente a resistência do leito vascular
pulmonar, melhorando a função ventricular direita, a fração
de ejeção direita e, consequentemente, a função ventricular
esquerda.

Independentemente da técnica anestésica, o débito car-
díaco deve ser mantido, assim como a resistência vascular
sistêmica. Todas as situações que elevam a resistência pul-
monar também devem ser evitadas, tais com a dor, hipercar-
bia, hipoxemia e acidose (Tabela 3).

A monitorização hemodinâmica e da oxigenação é de fun-
damental importância para o parto de gestantes com hiper-
tensão pulmonar. A oximetria de pulso é um método extrema-
mente prático para mensurar o shunt da direita para a esquer-
da durante o período perioperatório. A pressão arterial inva-
siva é imperativa por fornecer dados imediatos, permitindo o
rápido controle da pressão arterial. A pressão venosa central
tem valor limitado por não apresentar correlação com a fun-
ção ventricular, sendo considerada útil como acesso central.
A monitorização do débito cardíaco não é considerada de
importância crítica, mas deve ser realizada, principalmente
quando há disponibilidade de métodos não-invasivos.

Para o parto vaginal, a analgesia regional utilizando bai-
xas concentrações de anestésicos locais associada aos opioi-
des diminui a dor, o consumo de oxigênio e as alterações
cardiovasculares consequentes ao trabalho de parto e parto.
A anestesia peridural com solução diluída de bupivacaína
associada ao fentanil tem demonstrado grande estabilidade
cardiovascular.32 A técnica combinada também pode ser em-
pregada, desde que baixas concentrações de bupivacaína
hiperbárica associada a opioide (fentanil e sufentanil) sejam

administradas no espaço subaracnóideo, devendo ser com-
plementadas com soluções diluídas de bupivacaína ou ro-
pivacaína pelo cateter peridural, conforme a estimulação no-
ciceptiva.

Para a cesariana, ainda há controvérsias entre anestesia
geral e bloqueio regional. Com base em dados da fisiopatolo-
gia da doença, houve tendência para a escolha da anestesia
geral nos primeiros casos publicados. Entretanto, tomando-
se por base os dados publicados com bloqueio regional, ob-
serva-se tendência à aplicação de anestesia regional (peri-
dural contínua e anestesia combinada raqui-peridural).

A anestesia geral pode acarretar riscos por elevar a resis-
tência pulmonar em resposta à secreção de catecolaminas
após a laringoscopia, durante a anestesia e a recuperação,
com insuficiente controle da dor. A ventilação com pressão
positiva intermitente aumenta a pressão intratorácica, poden-
do reduzir o retorno venoso e elevar a pressão da artéria
pulmonar. A anestesia geral tem risco potencial em cursar
com hipoxemia no pós-operatório. Esses riscos são minimi-
zados pelo bloqueio regional. Por outro lado, o bloqueio re-
gional está associado a bloqueio simpático e redução da re-
sistência vascular. O bloqueio simpático pode ser mais bem
controlado quando se realiza indução lenta da anestesia, por
infusão titulada de anestésico local associado a opioides na
peridural contínua17, bloqueio combinado raqui-peridural ou
na raquianestesia contínua33.

No grupo de cardiopatia e gravidez da Universidade Fe-
deral de São Paulo, há preferência pela anestesia geral em
gestantes portadoras de hipertensão pulmonar primária ou
síndrome de Eisenmenger. A anestesia geral deve ser reali-
zada, evitando-se a depressão da contratilidade miocárdica,
que pode acentuar o shunt da direita para a esquerda, pioran-
do a cianose (Eisenmenger). Para conferir maior estabilidade
cardiovascular, a indução deve ser realizada com administra-
ção de etomidato e manutenção com benzodiazepínico asso-
ciado a fentanil.33 O uso de anestesia geral com utilização de
remifentanil para pacientes com hipertensão pulmonar25 e sín-
drome de Eisenmenger27 tem sido descrito na literatura com
sucesso.

Essas pacientes necessitam de cuidados intensivos no
pós-parto, devendo ser continuamente monitorizadas na
Unidade de Terapia Intensiva. As pacientes devem receber
oxigenação contínua durante todo o parto e no pós-parto.

Tetralogia de Fallot
As pacientes que receberam correção das lesões, com

sucesso, na infância têm evolução normal da gravidez e não
requerem cuidados especiais da anestesia durante o trabalho
de parto e parto. No entanto, as parturientes sem correção da
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tetralogia de Fallot ou então com correção cirúrgica parcial,
que persistiram com alteração cardíaca residual, necessitam
de atenção especial, com monitorização mais invasiva (cate-
ter na artéria radial e venoso central).

A meta principal na manutenção da anestesia é prevenir o
aumento do shunt do ventrículo direito para o esquerdo, cau-
sado pelo aumento da resistência vascular pulmonar ou pela
redução da resistência vascular sistêmica.20 O deslocamento
lateral do útero também é fundamental para melhorar o retor-
no venoso.

A analgesia para o parto vaginal deve ser realizada preco-
cemente, evitando dessa forma o aumento da resistência pul-
monar, acentuando o shunt da direita para a esquerda. Tanto
a analgesia peridural contínua como a analgesia combinada
raqui-peridural promovem analgesia adequada, com mínimo
efeito hemodinâmico.18

Para cesariana, o bloqueio regional deve ser realizado com
extrema cautela, evitando a redução pronunciada da resistên-
cia vascular periférica. A anestesia geral é recomendada para
as pacientes graves.34

Durante a anestesia geral, a presença de cianose em par-
turiente sem estenose infundibular da artéria pulmonar indica
queda da resistência periférica e/ou comprometimento da fun-
ção ventricular direita. Nessa situação, a superficialização da
anestesia e a administração de oxigênio em altas frações ins-
piradas revertem o quadro.16 Quando a cianose ocorre em
parturiente com estenose infundibular da artéria pulmonar
geralmente é precipitada por taquicardia, aumento da con-
tratilidade miocárdica ou redução do volume ventricular. Nes-
sa eventualidade, o tratamento consiste em aprofundamento
da anestesia com isoflurano ou halotano, aumento do retor-
no venoso, e diminuição da contratilidade e da frequência
cardíaca com betabloqueador.16

Síndrome de Marfan
São pacientes de alto risco e devem receber analgesia

precoce para evitar hipertensão arterial consequente a dor e
ansiedade. A hipertensão pode acarretar dissecção da aorta e
refluxo pela valva aórtica. Portanto, a anestesia para partu-
rientes com síndrome de Marfan tem como objetivo manter a
pressão arterial e a frequência cardíaca, por meio de analgesia
e intervenção farmacológica. Essas pacientes devem receber
monitorização invasiva da pressão arterial, para controle ime-
diato da hipertensão.

A analgesia recomendada para o parto vaginal é a peridu-
ral contínua ou analgesia combinada raqui-peridural.

Para cesariana eletiva, recomenda-se o bloqueio regional
com controle rigoroso da pressão arterial. Tanto o bloqueio
combinado35 como a anestesia peridural contínua36 com in-

dução lenta do bloqueio simpático estão indicados para ce-
sariana eletiva. Por outro lado, não raramente a cesariana é
realizada associada à correção cirúrgica da aorta (ruptura ou
dissecção) em situação de emergência. Nessas condições, a
cesariana deve ser realizada sob anestesia geral, para dar pros-
seguimento imediato à correção cirúrgica da aorta.

CONCLUSÃO

A doença cardíaca permanece como causa frequente de
morte durante a gravidez. A escolha da anestesia depende da
lesão e de sua gravidade. Normalmente, anestesia regional
prevê o mínimo de alteração hemodinâmica. A anestesia pe-
ridural contínua e o bloqueio combinado raqui-peridural utili-
zando soluções diluídas de bupivacaína ou ropivacaína as-
sociada ao fentanil ou sufentanil são técnicas seguras para
parto vaginal. Para cesariana, tanto o bloqueio combinado
como a anestesia peridural contínua, com indução lenta em
bolus, são técnicas seguras. A anestesia geral deve ser reser-
vada para as pacientes graves com classe funcional IV, hiper-
tensão pulmonar grave, coarctação da aorta, estenose aórti-
ca e estenose mitral grave.

O período de pós-parto imediato é o período de maior
risco. As pacientes graves devem permanecer monitorizadas
e sob vigilância, independentemente da via do parto e da
técnica anestésica.
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HEART VALVE DISEASES AND PREGNANCY

Rheumatic valve disease remains the most common acquired
heart disease in young adults and the beginning of its clinical
manifestations coincides with childbearing women, a con-
dition that makes the pregnancy complicated by heart disease
as the leading non-obstetric causes of maternal death during
pregnancy and puerperium. This is due to the fact that the he-
modynamic burden imposed by pregnancy combined with
common situations in this period, such as anemia and urinary
infections, respiratory rate, determine an increased risk of car-
diac complications. Moreover, the usual manifestations of
normal pregnancy mimic the symptoms and signs of incipient
heart failure complicating the diagnosis and worsening the
maternal prognosis. Thus, it is important to know the approach
of different heart valve during this period to ensure adequate
care of cardiac patients during pregnancy, childbirth and post-
partum.
Descriptors: Heart valve diseases. Pregnancy. Rheumatic di-
seases. Maternal and child health.

A doença valvar reumática permanece como a cardiopatia ad-
quirida mais frequente em adultos jovens e o início de suas
manifestações clínicas coincide com a idade fértil da mulher,
condição que coloca a cardiopatia complicada pela gestação
como a principal causa não-obstétrica de morte materna no
ciclo gravídico-puerperal. Isso se deve ao fato de a sobrecar-
ga hemodinâmica imposta pela gestação aliada a situações
comuns nesse período, como anemia e infecções urinária e
respiratória, determinar risco maior de complicações à car-
diopata. Além disso, as manifestações habituais da gestação
normal mimetizam os sinais e sintomas da insuficiência car-
díaca incipiente, dificultando seu diagnóstico e piorando o
prognóstico materno. Assim, é importante o conhecimento
da abordagem das diferentes valvopatias nesse período, para
garantir a assistência adequada da cardiopata na gestação,
no parto e no puerpério.

Descritores: Doença das valvas cardíacas. Gravidez. Doenças
reumáticas. Saúde materno-infantil.
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A valvopatia reumática persiste como importante pro-
blema de saúde pública especialmente no que diz res-
peito à saúde materno-infantil, uma vez que é a car-

diopatia crônica de maior frequência em mulheres na idade
fértil. Embora, nas últimas décadas, tenha havido um declínio
universal em sua incidência, ela é ainda um desafio nos paí-
ses em desenvolvimento, reflexo das condições socioeconô-
micas. De fato, a doença reumática é considerada a causa
mais frequente de cardiopatia adquirida em adultos jovens1,
pois, iniciando as manifestações clínicas no período repro-
dutivo, contribui para incrementar o contingente de mulheres
grávidas portadoras de valvopatias.

Acresce que as cardiopatias constituem a principal causa
não-obstétrica de óbito materno no ciclo gravídico-puerpe-
ral, sendo a insuficiência cardíaca a complicação mais fre-
quentemente associada à morte materna. Em nosso País, Avila
et al.1, no acompanhamento de mil gestações, observaram
que houve prevalência de valvopatia reumática em 563 (56,3%)
pacientes (Figura 1), e que 13 delas evoluíram para óbito por
insuficiência cardíaca.

Nesse sentido, Hameed et al.2 registraram 38% de insufi-
ciência cardíaca em 66 gestações de portadoras de estenoses
da valva mitral e aórtica em mulheres que iniciaram a gravidez
em classe funcional I/II da New York Heart Association
(NYHA). Siu et al.3, no estudo de 562 gestações procedentes
de 33 centros canadenses de cardiologia, encontrou a insu-
ficiência cardíaca como fator de risco para morte materna em
16,5% das mulheres com cardiopatia adquirida.

De fato, a sobrecarga hemodinâmica sobre uma lesão car-
díaca estrutural associada a situações comuns de uma gesta-

ção normal, como anemia e infecção dos tratos respiratório e
urinário, confere à mulher cardiopata um risco cíclico e pro-
gressivo de descompensação cardíaca durante a gravidez.
Acresce que os sintomas habituais da gestação normal, tais
como dispneia, fadiga e edema, dificultam o diagnóstico da
insuficiência cardíaca durante a gravidez, retardam a terapêu-
tica e pioram o prognóstico materno.

ALTERAÇÕES FISIOLÓGICAS DA GESTAÇÃO NORMAL

A conduta médica perante as valvopatias durante a gravi-
dez requer o conhecimento básico das modificações hemodi-
nâmicas e fisiológicas que ocorrem no ciclo gravídico-puer-
peral. Dentre elas destaca-se aumento de cerca de 40% do
débito cardíaco em repouso acima dos valores pré-gestacio-
nais, observando-se maior incremento no decorrer da 32a se-
mana de gestação. O volume sistólico é o maior responsável
pelo incremento do débito cardíaco na primeira metade da
gestação; a partir daí, a frequência cardíaca passa a desempe-
nhar papel importante nesse aumento até o termo da gesta-
ção.4 O aumento do débito cardíaco influencia diretamente o
fluxo através das valvas atrioventriculares e, muitas vezes de
forma brusca, eleva os níveis da pressão capilar pulmonar.

De igual relevância é a redução da resistência vascular
periférica5 que acontece por causa dos efeitos da circulação
uterina e dos hormônios endógenos, com queda da pressão
diastólica e aumento da amplitude de pulso. A partir da 28a

semana de gestação a obstrução da veia cava pelo útero gra-
vídico na posição supina acarreta redução de pré-carga da
pressão arterial.

Durante o trabalho de parto e o pu-
erpério imediato o débito cardíaco so-
fre oscilações expressivas por conta
das variações do retorno venoso con-
sequentes às contrações uterinas e à
dequitação placentária.6

Não menos importantes são as mo-
dificações vasculares marcadas pela hi-
percoagulabilidade decorrentes da ati-
vação dos fatores de coagulação, da re-
dução da atividade da proteína S e da es-
tase venosa no plexo uterino, fatores adi-
cionais ao risco de tromboembolismo.7

Do ponto de vista clínico, deve-se
considerar que os sintomas das gestan-
tes portadoras de valvopatias não ne-
cessariamente refletem o grau da lesão
valvar, além de as manifestações habi-Figura 1. Distribuição das cardiopatias em mil gestações.1
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tuais da gravidez poderem ser interpretadas como incapaci-
dade funcional. O prognóstico das lesões estenóticas rela-
ciona-se com o grau anatômico da lesão valvar, enquanto o
das regurgitantes relaciona-se à preservação da função ven-
tricular. Ressalte-se, ainda, que a classe funcional I/II (NYHA)
favorece a concepção mas não assegura boa evolução clí-
nica, especialmente nas valvopatias estenóticas, que reque-
rem rigorosa vigilância durante os períodos de gestação, par-
to e puerpério.8,9

A semiologia das valvopatias também apresenta modifi-
cações. Dessa forma, os sopros de estenose valvar aumen-
tam por conta do aumento do volume sistólico, e os de regur-
gitação valvar diminuem em decorrência da redução da resis-
tência vascular periférica.

As modificações fisiológicas da gravidez não influenciam a
interpretação do eletrocardiograma de repouso nas doenças
orovalvares, exceto no que diz respeito à frequência cardíaca,
que apresenta incremento de 10% a 15% a partir da 24a semana
de gestação. No ecocardiograma pode ser observado aumento
dos diâmetros das câmaras esquerdas e o aparecimento de re-
fluxo tricúspide e mitral sem concomitante alteração estrutural
valvar. As medidas das áreas valvares não sofrem modificações
durante a gestação; contudo, o gradiente transvalvar nas lesões
obstrutivas apresenta incremento médio de 10% a 15%.10

A seguir, discutiremos alguns aspectos da conduta médi-
ca perante as valvopatias durante a gravidez, que devem obe-
decer às Diretrizes em Cardiopatia e Gravidez.11

Estenose mitral
A estenose mitral é a valvopatia reumática de maior inci-

dência na mulher em idade fértil, e, portanto, a mais frequente
no ciclo gravídico-puerperal.12 O porcentual de complicações
cardíacas varia de 5% a 30%, atingindo 5% de mortalidade
materna, e o edema agudo dos pulmões pode ser a primeira
manifestação da doença durante a gravidez em gestantes pre-
viamente assintomáticas.12

As alterações hemodinâmicas influenciam diretamente o
fluxo através das valvas atrioventriculares e provocam eleva-
ção do gradiente da pressão na valva mitral estenótica e,
muitas vezes de forma brusca, da pressão capilar pulmonar.

Um estudo prospectivo com 30 gestantes portadoras de
estenose mitral com área valvar média de 1,1 cm² e assintomá-
ticas no primeiro trimestre da gestação demonstrou que 86%
delas evoluíram para classe funcional III/IV da NYHA no se-
gundo e no terceiro trimestres da gravidez. Contudo, em 70%
delas houve boa resposta ao tratamento clínico, favorecendo
sua escolha como tratamento inicial para essas pacientes.

As arritmias são complicações que ocorrem em 10% a 15%
das gestantes portadoras de estenose mitral, sendo a fibrila-

ção atrial a mais frequente. A fibrilação atrial aguda na gesta-
ção deve ser prontamente revertida, por proporcionar con-
gestão pulmonar e redução do fluxo útero-placentário ele-
vando o índice de óbito fetal.12 Por outro lado, a fibrilação
atrial permanente, geralmente, é controlada com a utilização
de fármacos antiarrítmicos e deve ser acompanhada com an-
ticoagulação, em dose plena, durante toda a gestação.

A estenose mitral caracteriza-se como a valvopatia com
risco de tromboembolismo, que se eleva na segunda metade
da gestação pelo estado de hipercoagulabilidade, determi-
nando a incidência de 1,5% de acidente tromboembólico na
gestação e de 5% no puerpério, chegando a atingir 10% em
presença de fibrilação atrial.

A análise de grandes séries permite destacar que área val-
var mitral, ritmo cardíaco, função do ventrículo direito, classe
funcional pré-concepção, hipertensão arterial pulmonar e ida-
de gestacional da manifestação clínica da doença constituem
parâmetros para estimativa do prognóstico materno na gesta-
ção de portadoras de estenose mitral durante a gravidez.12,13

Insuficiência mitral
A incidência de insuficiência mitral reumática na gravidez

é de 15% das valvopatias reumáticas.13 Embora a gravidez
eleve o volume de regurgitação, a adaptação ventricular à
sobrecarga de volume fisiológica da gestação, ainda efetiva,
proporciona manutenção do débito cardíaco e proteção da
circulação pulmonar, contribuindo para minimizar a expres-
são clínica da hipervolemia na gravidez.

Contudo, cerca de 5,5% das gestantes com insuficiência
manifestam-se clinicamente por evolução da classe funcional
de I/II para III/IV, fadiga e palpitação, porém geralmente apre-
sentam resposta favorável à medicação convencional.14

As arritmias cardíacas ocorrem em torno de 10% nessas
gestantes e geralmente são supraventriculares, como a taqui-
cardia paroxística ou a fibrilação atrial, destacando-se maior
risco de tromboembolismo nesta última. Estima-se que a inci-
dência de acidente tromboembólico, especialmente o pulmo-
nar, ocorra em torno de 2,8% na gravidez de portadoras de
insuficiência mitral, mesmo em ritmo sinusal.14

Prolapso da valva mitral
A síndrome do prolapso da valva mitral, apesar de ter sido

apontada como anomalia valvar prevalente, acometendo de
6% a 8%15 da população em geral, foi observada em 1,3% de
145 mulheres grávidas em avaliação pré-natal de rotina. Tal-
vez a baixa prevalência decorre de modificações nas caracte-
rísticas anatômicas da valva, uma vez que o aumento do vo-
lume diastólico final do ventrículo esquerdo pode modificar
as características semiológicas e ecocardiográficas relacio-
nadas ao prolapso da valva mitral. Em geral, a evolução clíni-
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ca das pacientes portadoras de prolapso da valva mitral du-
rante a gravidez está relacionada ao grau e à repercussão
hemodinâmica da regurgitação valvar.

Insuficiência aórtica
A incidência de insuficiência aórtica reumática na gravidez

é estimada em 12% e a maioria dessas pacientes evolui sem
complicações; contudo, a ocorrência de insuficiência cardíaca
(cerca de 5%) está associada à disfunção ventricular.14

A adaptação fisiológica do ventrículo esquerdo ao au-
mento da volemia geralmente ocorre porque as pacientes, em
sua maioria, são jovens e apresentam função ventricular ain-
da preservada; além disso, há diminuição do volume regurgi-
tante transvalvar consequente à redução da resistência vas-
cular periférica e aumento fisiológico da frequência cardíaca.

Embora menos frequente, a insuficiência aórtica aguda
pode ocorrer durante a gravidez geralmente associada a en-
docardite infecciosa ou dissecção de aorta em pacientes com
síndrome de Marfan.

Estenose aórtica
A estenose aórtica isolada geralmente tem etiologia congê-

nita e associação comum com a valva bicúspide, presente em
2% da população em geral16, com predomínio no sexo femini-
no.17,18 Os riscos de pacientes com estenose aórtica decorrente
da valva bicúspide durante a gravidez são a transmissão gené-
tica e como associação de dilatação ou dissecção aórtica.19

A tolerância da gravidez em mulheres portadoras de este-
nose aórtica bicúspide congênita depende do grau de lesão
valvar e da presença de dilatação da aorta, sendo a insufi-
ciência cardíaca a complicação mais frequente.20 Análise de
24 gestações em portadoras de estenose aórtica moderada a
importante21 demonstrou que, destas, 13 (67%) alcançaram o
parto sem complicações, embora as demais tenham manifes-
tado algum tipo de sintoma como angina, síncope ou insufi-
ciência cardíaca, requerendo intervenção cirúrgica em dois
casos. Houve uma morte súbita materna, sugerindo o discu-
tível mérito de a estenose aórtica ser a valvopatia com grave
prognóstico materno no ciclo gravídico-puerperal.

A escassez de terapêutica farmacológica efetiva determi-
na que o tratamento cirúrgico seja de primeira escolha diante
de manifestações clínicas de insuficiência cardíaca, síncope
ou angina recorrente.

PRÓTESES VALVARES

O risco da gestação em pacientes portadoras de prótese
valvar é relacionado às condições funcionais da prótese, ao
tipo de prótese valvar e à função ventricular.

As próteses biológicas apresentam atributos favoráveis
à evolução da gravidez, por não requererem anticoagulação e
pela baixa morbidade materno-fetal, contudo têm durabilida-
de limitada e necessidade de reoperação.

A disfunção da prótese biológica durante a gravidez de-
corrente de calcificação associa-se a insuficiência cardíaca
grave e refratária ao tratamento clínico, resultando em neces-
sidade de cirurgia de troca valvar durante a gravidez.22-25

Nesse sentido, deve-se enfatizar que a disfunção da pró-
tese biológica identificada durante a gravidez está relaciona-
da ao tempo transcorrido desde o implante da prótese e a
idade da paciente na época do implante. O estudo prospecti-
vo de 85 mulheres durante 5 anos após implante de prótese
biológica demonstrou que a incidência de calcificação não
foi diferente entre 48 mulheres que engravidaram e 37 que
não engravidaram, concluindo-se que a gravidez não pode
ser considerada um fator de aceleração da degeneração e/ou
calcificação da prótese biológica26,27 (Figura 2).

Em contrapartida, a gestação em portadora de prótese me-
cânica apresenta peculiaridades de natureza cardíaca e obs-
tétrica. Os riscos de trombose pelo estado de hipercoagula-
bilidade materna e de teratogênese em decorrência de anticoa-
gulação favorecem as incertezas no prognóstico da gestação.

A incidência estimada entre 17% e 25% de acidentes em-
bólicos relacionados à anticoagulação inadequada em porta-
doras de próteses mecânicas durante a gestação28 torna obri-
gatório o uso da anticoagulação permanente no decorrer da
gestação. Por outro lado, a frequência estimada em 30% de
perdas fetais, de 4% da embriopatia varfarínica, e de 10% de
morte neonatal por hemorragia cerebral em recém-nascidos
vivos atribuíveis ao uso do anticoagulante oral sugerem ser
seu uso prejudicial ao desenvolvimento da gestação.29

CONDUTA TERAPÊUTICA NAS VALVOPATIAS

DURANTE A GESTAÇÃO

Medidas preventivas
A assistência pré-natal deve obedecer à rotina habitual e

a partir da 30a semana as consultas simultâneas com obstetra
e cardiologista devem ser quinzenais ou mais próximas, de
acordo com as exigências do quadro clínico, incluindo, se
necessário, hospitalização. Restrição moderada de sal, restri-
ção de atividade física, controle do ganho ponderal (não aci-
ma de 10 kg) e suplementação de ferro após 20 semanas de
gestação devem ser recomendados a todas as pacientes com
valvopatias, cuidando-se para afastar os fatores agravantes
como anemia, infecção, hipertireoidismo e arritmias. Da mes-
ma forma, devem ser desaconselhados os fatores estimulan-
tes como derivados da cafeína, xantinas, etc.
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Na prevenção do surto reumático, deve ser mantida peni-
cilina benzatina na dose de 1.200.000 UI a cada 21 dias ou
estearato de eritromicina na dose de 500 mg a cada 12 horas,
no caso de pacientes com alergia à penicilina. A sulfadiazina
é contraindicada. Na prevenção da endocardite infecciosa,
deve ser aplicada ampicilina 2 g por via intravenosa asso-
ciada a gentamicina 1,5 mg/kg (dose máxima de 120 mg) na
hora que antecede o parto.11

Medidas farmacológicas
A maioria dos fármacos utilizados na cardiologia ultra-

passa a barreira placentária, e sua segurança e eficácia reque-
rem ajustes periódicos da posologia, nas diversas fases do
ciclo gravídico-puerperal.30 O tratamento das complicações
deve obedecer às diretrizes convencionais de tratamento uti-
lizadas fora da gravidez.

De modo geral, a utilização de digital, de diuréticos de
alça e de vasodilatadores como a hidralazina associada ou
não a nitratos tem se mostrado isenta de efeitos colaterais
nas doses habituais. Enfatizamos que os inibidores da enzi-
ma conversora de angiotensina e os antagonistas específi-
cos de angiotensina II são teratogênicos e, portanto, contrain-
dicados em qualquer fase da gestação.30

Em portadoras de estenose mitral, destaca-se o uso de
betabloqueadores, principalmente do propranolol, na preven-
ção e no controle da congestão pulmonar, atentando-se, sem-
pre, para os efeitos colaterais perinatais, como hipoglicemia,
hiperbilirrubinemia e policitemia, os quais não têm sido veri-
ficados em dosagens diárias de até 80 mg.

A fibrilação atrial, quando iniciada durante a gravidez,
deve ser prontamente revertida por cardioversão elétrica, pois

esse procedimento, além de inócuo, tem
a vantagem de evitar a utilização de fár-
macos em doses tóxicas ao feto.

As complicações que ocorrem du-
rante a gravidez de mulheres portado-
ras de valvopatias, em sua maioria, apre-
sentam sucesso à terapêutica farmaco-
lógica, contudo em cerca de 15% das
pacientes há necessidade de medidas
intervencionistas, percutânea ou cirúr-
gica, para salvar a vida da mãe.

Nas últimas décadas, a valvoplastia
percutânea por cateter-balão tem sido
utilizada com sucesso no tratamento da
congestão pulmonar da estenose mitral
durante a gravidez.31-33 A vantagem do
método é a de dispensar drogas anesté-
sicas, abreviar o tempo de recuperação

e evitar os efeitos físicos e psíquicos da toracotomia e da
circulação extracorpórea, não parecendo acrescentar danos
ao concepto.

Em contrapartida, a cirurgia cardíaca realizada durante a
gravidez expõe riscos ao concepto pelos efeitos intrínsecos
ao ato operatório, às drogas anestésicas, à hipotermia e às
oscilações de fluxo inerentes à circulação extracorpórea, com
consequentes riscos de abortamento, prematuridade, arrit-
mia e malformação fetal.34 Considera-se, portanto, defensável
evitar o tratamento cirúrgico na gravidez e, se possível, pos-
tergá-lo para o puerpério.

Assistência ao parto
O parto e o puerpério são momentos de risco para a mu-

lher cardiopata, por causa da instabilidade hemodinâmica
decorrente das contrações uterinas, da descompressão do
sistema venoso e do plexo uterino após a expulsão fetal e da
placenta, além dos efeitos circulatórios da anestesia e dos
riscos de insuficiência cardíaca em resposta à administração
de fluidos no controle das variações da pressão arterial.

O planejamento do parto e da anestesia das pacientes
valvopatas sem complicações obedece à orientação obstétri-
ca, de acordo com o conceito estabelecido de que o parto
vaginal é o mais apropriado, com uso de fórceps de alívio sob
adequada analgesia e anestesia regional, seja peridural ou
raquidiana.

Restrições à anestesia por punção medular devem ser fei-
tas em parturientes sob uso de anticoagulantes, pelo risco de
hematoma extradural, recorrendo-se nessa condição à anes-
tesia geral ou ao bloqueio dos nervos pudendos. O aleita-
mento natural deve ser estimulado nas mulheres portadoras

Figura 2. Implante da prótese biológica na idade reprodutiva (18 a 35 anos) –
sobrevida livre de estenose, calcificação e/ou rotura (análise de 85 casos).27
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de valvopatias, independentemente da medicação utilizada
pela mãe.

Planejamento familiar e contracepção
De modo geral, as mulheres portadoras de valvopatias

estão incluídas no grau de risco intermediário ao desenvolvi-
mento da gestação. Merecem aconselhamento especial os
seguintes grupos de pacientes: 1) portadoras de lesão valvar
grave sintomáticas devem engravidar após tratamento cirúr-
gico ou percutâneo da lesão valvar; 2) usuárias de anticoa-
gulante oral devem substituí-lo por heparina no primeiro tri-
mestre da gestação; 3) pacientes assintomáticas com lesão
valvar grave devem ser alertadas sobre os riscos da gravidez,
incluindo a discussão sobre a controversa intervenção na
lesão valvar como preventiva para a concepção.35

No que diz respeito a contracepção, é imperativa a aplica-
ção de método contraceptivo que seja eficaz, que tenha boa
tolerância e aceitação, e que seja inócuo à mulher cardiopata.

Os efeitos prejudiciais dos métodos hormonais ao siste-
ma cardiovascular, como tromboembolismo, hipertensão ar-
terial e infarto do miocárdio, atribuíveis à composição das
pílulas anticoncepcionais, foram drasticamente reduzidos
após a modificação da dose e da composição das pílulas an-
ticoncepcionais.

Atualmente, a redução da concentração de estrogênio sin-
tético para 15 μg a 20 μg e as modificações estruturais do
componente progestogênio dos anticoncepcionais hormo-
nais combinados orais resultaram em pílulas com risco car-
diovascular admitido como similar ao da não-usuária de anti-
concepcional. Além disso, esses anticoncepcionais hormo-
nais combinados orais apresentam baixo índice de falha (0,3 a
0,4 por 100 mulheres/ano), com porcentual de aceitação cerca
de 2,5 vezes superior (80,5% vs. 32,7%) ao dos anticoncep-
cionais antigos. Por isso, os anticoncepcionais hormonais
combinados orais de baixa dose podem ser prescritos para a
maioria das pacientes portadoras de valvopatias, devendo
ser contraindicados em pacientes com fibrilação atrial ou con-
dições que exijam anticoagulação permanente.

Uma alternativa de anticoncepção hormonal é o acetato
de medroxiprogesterona (150 mg) na forma depot, aplicado
via parenteral a cada 90 dias, que apresenta efeito inibitório
da proliferação do endométrio, tornando-o atrófico. Os pro-
gestógenos injetáveis têm índice médio de falha de 0,3-0,4
por 100 mulheres/ano e parecem não influenciar a coagulação
e o metabolismo lipídico, o que os torna seguros para a por-
tadora de valvopatia. Evetuais efeitos colaterais, como ga-
nho de peso, amenorreia e cefaleia, costumam ser motivos de
interrupção do método.

O composto estrogênio natural do injetável mensal pro-
porciona vantagens em relação à pílula, porque não influen-
cia o perfil lipídico ou o sistema de coagulação e é um media-
dor da síntese de prostaciclina e inibidor do tromboxano A

2
,

mantendo níveis pressóricos normais. O injetável mensal tem
boa tolerabilidade, alta eficácia (99,98%) e boa aceitação em
portadoras de valvopatias.

Em contrapartida, o dispositivo intrauterino, embora seja
um método com boa eficácia e aceitação, acrescenta riscos à
endocardite infecciosa, sendo, portanto, contraindicado em
portadoras de valvopatias.

CONCLUSÃO

A doença reumática continua responsável pelo expressi-
vo número de mulheres portadoras de valvopatias em idade
reprodutiva que necessitam de planejamento familiar e orien-
tação sobre a concepção ou a utilização de métodos anticon-
cepcionais. A aplicação de estratégias na prevenção e no
tratamento das complicações durante o curso da gestação
tem contribuído para a importante redução da mortalidade
materna decorrente de valvopatia reumática.

CONFLITO DE INTERESSES

Os autores declaram não haver conflito de interesses re-
lacionado a este artigo.

REFERÊNCIAS

1. Avila WS, Rossi EG, Ramires JA, Grinberg M, Bortolotto
MR, Zugaib M, et al. Pregnancy and heart disease. Expe-
rience with 1000 cases. Clin Cardiol. 2003;26(3):135-42.

2. Hameed AB, Karaalp IS, Tummala PP, Wani OR, Canetti M,
Akhter MW, et al. The effect of valvular heart disease on
maternal and fetal outcome in pregnancy. J Am Coll Cardiol.
2001;37(3):893-9.

3. Siu SC, Sermer M, Colman JM, Alvarez AN, Mercier LA,
Morton BC, et al. Cardiac Disease in Pregnancy (CARPREG)
Investigators. Prospective multicenter study of pregnancy
outcomes in women with heart disease. Circulation. 2001;
104(5):515-21.

4. Robson SC, Hunter S, Boys RJ, Dunlop W. Serial study of
factors influencing changes in cardiac output during hu-
man pregnancy. Am J Physiol. 1989;256(4 Pt 2):H1060-5.

5. Avila WS, Calil OA, Trombetta IC, Negrão CE, Grinberg M,
Zugaib M, et al. Estudo da reatividade vascular induzida
pelo estresse mental na gravidez de mulheres portadoras
de estenose mitral. Arq Bras Cardiol. 2006;87(2):128-36.



487

Gouveia AMM et al./Valvopatias e gravidez
Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo. 2010;20(4):481-8

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo — Vol. 20 — N
o

 4 — Out-Nov-Dez — 2010

6. Kjedsen J. Hemodynamic investigations during labour and
delivery. Acta Obstet Gynecol Scand Suppl. 1979;89:1-252.

7. Cerneca F, Ricci G, Simeone R, Malisano M, Alberico S,
Guaschino S. Coagulation and fibrinolysis changes in nor-
mal pregnancy. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol. 1997;
73(1):31-6.

8. Avila WS, Grinberg M, Decourt LV, Bellotti G, Pileggi F.
Evolução clínica de portadoras de estenose mitral no
ciclo gravídico-puerperal. Arq Bras Cardiol. 1992;58(5):
359-64.

9. Siu SC, Sermer M, Harrison DA, Grigoriadis E, Liu G, Soren-
sen S, et al. Risk and predictors for pregnancy related com-
plications in women with heart disease. Circulation. 1997;
96(9):2789-94.

10. Campos O. Doppler echocardiography during pregnancy:
physiological and abnormal findings. Echocardiography.
1996;13:135-46.

11. Sociedade Brasileira de Cardiologia. Consenso Brasileiro
sobre cardiopatia e gravidez. Arq Bras Cardiol. 1999;72 Supl
3:1-25.

12. Avila WS, Andrade J, Born D, Lopes CMC. Terapêutica da
estenose mitral durante a gravidez: tratamento clínico, ci-
rurgia cardíaca e valvotomia. Rev Soc Cardiol Estado de
São Paulo. 1997;2:318-23.

13. Meneghelo ZM, Ramos AIO, Barroso CMQ, Gomes NL,
Marcus RER, Andrade J, et al. Aspectos relacionados com
estenoses mitral e aórtica na gravidez. In: Andrade J, Avila
WS. Doença cardiovascular, gravidez e planejamento fa-
miliar. São Paulo: Atheneu; 2003. p. 55-60.

14. Metcalfe JEJ, MacAnulty JH, Ueland K. Etiology of heart
disease in pregnant women: heart disease and pregnancy.
2nd ed. Boston: Little Brown; 1986. p. 133-83.

15. Andrade J, Lopes CMC, Silva SSS. Prolapso valvar mitral.
In: Andrade J, Avila WS (editores). Doença cardiovascular,
gravidez e planejamento familiar. São Paulo: Atheneu; 2003.
p. 277-84.

16. Roberts WC. The congenitally bicuspid aortic valve: a stu-
dy of 85 autopsy cases. Am J Cardiol. 1970;26(1):72-83.

17. Fedak PW, Verma S, David TE, Leask RL, Weisel RD, Bu-
tany J. Clinical and pathophysiological implications of a
bicuspid aortic valve. Circulation. 2002;106(8):900-4.

18. Keane MG, Wiegers SE, Plappert T, Pochettino A, Bavaria
JE, Sutton MG. Bicuspid aortic valves are associated with
aortic dilatation out of proportion to coexistent valvular
lesions. Circulation. 2000;102(19 Suppl 3):III35-9.

19. Anderson RA, Fineron PW. Aortic dissection in pregnan-
cy: Importance of pregnancy-induced changes in the vessel

wall and bicuspid aortic valve in pathogenesis. Br J Obstet
Gynaecol. 1994;101(12):1085-8.

20. Drenthen W, Pieper PG, Roos-Hesselink JW, van Lottum
WA, Voors AA, Mulder BJ, et al. Outcome of pregnancy in
women with congenital heart disease: a literature review. J
Am Coll Cardiol. 2007;49(24):2303-11.

21. Avila WS, Grinberg M, Bezi BE, Rossi EG, Da Luz P, Bellotti
G. Influence of pregnancy on the natural history of aortic
stenosis. In: Imai Y, Momma K, editors. Proceedings of the
Second World Congress of Pediatric Cardiology and Car-
diac Surgery. New York: Armonik Futura Publishing; 1998.
p. 265-7.

22. Avila WS, Gouveia AMM, Pomerantzeff PA, Bortolloto
MRL, Grinberg M, Stolf NAG, et al. Evolução e prognósti-
co materno-fetal da cirurgia cardíaca durante a gravidez.
Arq Bras Cardiol. 2009;93(1):9-13.

23. Arnoni AS, Andrade J, Falcão HCB, Souza SCS. Cirurgia
cardíaca na gravidez. Rev Bras Cir Cardiovasc. 1986;
16(1):14-9.

24. Pomerantzeff PMA, Benício A, Brandão CMA, Avila WS,
Bueno PC, Grinberg M. Cirurgia valvar em gestantes: expe-
riência em oito casos. Arq Bras Cardiol. 1998;70(6):403-8.

25. Born D, Massonetto JC, De Almeida PA, Moron AF, Buffo-
lo E, Gomes WJ, et al. Cirurgia cardíaca com circulação ex-
tracorpórea em gestantes: análise da evolução materno-
fetal. Arq Bras Cardiol. 1995;64(3):207-11.

26. Avila WS, Rossi EG, Grinberg M, Ramires JA. Influence of
pregnancy after bioprosthetic valve replacement in young
women: a prospective five-year study. J Heart Valve Dis.
2002;11(6):864-9.

27. Avila WS, Grinberg M. Gravidez não causa alteração estru-
tural de bioprótese. Arq Bras Cardiol. 1999;72(4):401-2.

28. Born D, Martinez EE, Almeida PA, Santos DV, Carvalho AC,
Moron AF, et al. Pregnancy in patients with prosthetic
heart valves: the effects of anticoagulation on mother, fe-
tus and neonate. Am Heart J. 1992;124(2):413-7.

29. Hall JG, Pauli RM, Wilson UDC. Maternal and fetal seque-
lae of anticoagulation during pregnancy. Am J Med. 1980;
68(1):112-4.

30. Andrade J, Franchi Junior A, Batlouni M. Drogas cardio-
vasculares no ciclo gravídico-puerperal. In: Andrade J, Avila
WS (editores). Doença cardiovascular, gravidez e planeja-
mento familiar. São Paulo: Atheneu; 2003. p. 413-24.

31. Palacios IF, Block PC, Wilkins GT, Weyman AE. Follow-up
of patients undergoing percutaneous mitral balloon valvo-
tomy: analysis of factors determining restenosis. Circula-
tion. 1989;79(3):573-9.

32. Safian RD, Berman A, Sachs B, Diver DJ, Come PC, Baim



488

Gouveia AMM et al./Valvopatias e gravidez
Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo. 2010;20(4):481-8

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo — Vol. 20 — N
o

 4 — Out-Nov-Dez — 2010

DS, et al. Percutaneous balloon mitral valvuloplasty in a
pregnant woman with mitral stenosis. Cathet Cardiovasc
Diagn. 1988;15(2):103-8.

33. Mangione JA, Lourenço RM, Santos ES, Shigueyuki A,
Mauro MF, Cristovão AS, et al. Long-term follow-up of
pregnant women after percutaneous mitral valvuloplasty.
Catheter Cardiovasc Interv. 2000;50(4):413-7.

34. De Souza JA, Martinez EE Jr, Ambrose JA, Alves CM, Born

D, Buffolo E, et al. Percutaneous balloon mitral valvulo-
plasty in comparison with open mitral valve commissuro-
tomy for mitral stenosis during pregnancy. J Am Coll Car-
diol. 2001;37(3):900-3.

35. Melo N, Pinotti JA J, Ramires RC. Anticoncepção na car-
diopata. In: Andrade J, Avila WS (editores). Doença car-
diovascular, gravidez e planejamento familiar. São Paulo:
Atheneu; 2003. p. 485-91.



489Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo — Vol. 20 — N
o

 4 — Out-Nov-Dez — 2010

CARDIOPATIAS CONGÊNITAS E GRAVIDEZ

CRISTINA MARTINS DOS REIS CARDOSO1, SONIA MARIA FERREIRA MESQUITA1,
ANA MARIA MILANI GOUVEIA1, WALKIRIA SAMUEL AVILA1

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo. 2010;20(4):489-94
RSCESP (72594)-1896

1 Setor de Cardiopatia e Gravidez – Instituto do Coração do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina
da Universidade de São Paulo (InCor/HCFMUSP) – São Paulo, SP.

Endereço para correspondência:
Cristina Martins dos Reis Cardoso – Rua Joaquim Ferreira, 147 – ap. 161 – Bloco A2 – Água Branca – São Paulo, SP –

CEP 05033-080

CONGENITAL HEART DISEASE AND PREGNANCY

In recent decades, developments in the treatment of heart di-
sease have encouraged a significant increase in survival of
women with congenital heart disease, enabling the achieve-
ment of reproductive age and allowing the development of
pregnancy. However, congenital heart diseases are still asso-
ciated with morbidity and maternal mortality in pregnancy
and childbirth. The cardiac complications that occur during
pregnancy are caused from poor adaptation to increased car-
diac output and decrease in peripheral resistance and the
presence and degree of cyanosis. The cardiac surgery or in-
terventional percutaneous prior to pregnancy improve the
maternal and fetal prognosis by reducing the risk at similar to
healthy women. Among the determinants of maternal prog-
nostic stand out the New York Heart Association functional
class (NYHA), cyanosis, pulmonary hypertension, ventricular
dysfunction and cardiac lesions residual post-interventional.
The most common fetal complications are intrauterine growth
restriction, prematurity and miscarriage and are related to the
type of structural heart lesion, the clinical picture and func-
tional presence of cyanosis. In general, the orientation of the
type of anesthesia and delivery meet the criteria in these ca-
ses and with special alert to newborns, because they are chil-
dren who have genetic predisposition to congenital heart di-
sease and often must be treated in the neonatal period.

Descriptors: Heart defects, congenital/complications. Preg-
nancy. Maternal mortality. Pregnancy, high-risk.

Nas últimas décadas, os avanços no tratamento das doenças
cardíacas favoreceram o aumento expressivo da sobrevida
de mulheres portadoras de cardiopatias congênitas, possibi-
litando o alcance da idade reprodutiva e permitindo o desen-
volvimento da gravidez. Contudo, as cardiopatias congêni-
tas ainda estão associadas a significativa morbidade e morta-
lidade materna no ciclo gravídico-puerperal. As complicações
cardíacas que ocorrem durante a gravidez resultam da má
adaptação ao aumento do débito cardíaco, da queda da resis-
tência periférica, e da presença e do grau de cianose. A corre-
ção cirúrgica ou percutânea prévia à gestação proporciona
melhora significativa no prognóstico materno-fetal, reduzin-
do seu risco à semelhança de mulheres saudáveis. Dentre os
fatores determinantes do prognóstico materno destacam-se
classe funcional da New York Heart Association (NYHA),
cianose, hipertensão arterial pulmonar, disfunção ventricular
e lesões cardíacas residuais pós-intervenção. No que diz res-
peito às complicações fetais, destacam-se restrição de cresci-
mento intrauterino, prematuridade e aborto espontâneo, to-
das relacionadas ao tipo de lesão cardíaca estrutural, ao qua-
dro clínico funcional e à presença de cianose. De maneira
geral, a orientação quanto ao tipo de parto e de anestesia
obedece aos critérios de indicação obstétrica e com alerta
especial aos recém-nascidos, uma vez que essas crianças apre-
sentam predisposição genética à cardiopatia congênita e
muitas vezes devem ser tratadas no período neonatal.
Descritores: Cardiopatias congênitas/complicações. Gravi-
dez. Mortalidade materna. Gestação de alto risco.
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N as últimas décadas, o aperfeiçoamento dos métodos
para diagnóstico e tratamento das cardiopatias con-
gênitas tem proporcionado, na área clínica da cardio-

logia pediátrica, a chance de sobrevida aos defeitos cardía-
cos que outrora causavam a morte na infância e o alcance da
idade adulta.1 A realidade atual mostra uma população cres-
cente de pacientes adultos que resulta do pós-operatório tar-
dio das cardiopatias congênitas e que exige, especialmente
para a mulher, cuidados adicionais no que diz respeito ao
planejamento familiar, tanto na programação de uma gravidez
como na prescrição da anticoncepção.

Até a década de 1970, muito pouco se conhecia a respeito
das complicações que a gravidez pudesse proporcionar a uma
paciente portadora de cardiopatia congênita. Hoje, tem sido
demonstrado que os defeitos cardíacos representam impor-
tante causa de complicações e de morte materno-fetal no
ciclo gravídico-puerperal.

Considerando a população de pacientes grávidas com
doença cardíaca, estima-se que 10% delas sejam portadoras
de cardiopatias congênitas, responsáveis por 0,5% a 1% dos
casos de mortes maternas por razões não-obstétricas.2 Além
disso, tem sido demonstrado que as cardiopatias acianogê-
nicas permitem gravidez mais favorável quando comparadas
às cianogênicas.3

Várias complicações, como insuficiência cardíaca, podem
ocorrer em gestantes portadoras de defeitos septais (comu-
nicação interatrial e comunicação interventricular), em razão
das alterações hemodinâmicas próprias do processo gesta-
cional. Durante a gravidez a redução da resistência vascular
periférica acarreta aumento do fluxo direito-esquerdo através
do defeito intracavitário, com consequente aumento do débi-
to cardíaco, ocasionando a insuficiência cardíaca. Por outro
lado, se houver presença de lesões obstrutivas e/ou disfun-
ção ventricular o acréscimo de débito cardíaco justifica a des-
compensação das pacientes. Vale ainda ressaltar que as pa-
cientes que apresentam cardiopatias que cursam com certo
grau de dilatação da aorta, como coarctação da aorta e valva
aórtica bicúspide, ficam expostas a riscos de dissecção de
aorta, em razão do débito cardíaco aumentado.3-5

Durante o trabalho de parto, parto e puerpério as variações
do débito cardíaco consequentes a contrações uterinas e des-
compressão da veia cava inferior e plexo uterino são os princi-
pais fatores responsáveis pela insuficiência cardíaca em mu-
lheres que apresentam disfunção ventricular ou lesões obstru-
tivas.3,4 De igual importância é a ocorrência de tromboembolis-
mo, resultante da estase venosa e do estado de hipercoagula-
bilidade que ocorrem principalmente no puerpério.4

Considera-se como principais fatores determinantes do
prognóstico materno as seguintes variáveis: classe funcio-

nal da New York Heart Association (NYHA), cianose, hiper-
tensão arterial pulmonar, disfunção ventricular e grau de le-
são residual pós-intervenção.4,6,7

O estudo Cardiac Disease em Pregnancy (CARPREG)
analisou 456 gestações em portadoras de cardiopatias con-
gênitas e identificou quatro preditores de eventos cardíacos:
1) classe funcional III/IV (NYHA) ou cianose; 2) eventos car-
díacos prévios; 3) obstrução no coração esquerdo; e 4) dis-
função sistólica do ventrículo esquerdo. A pontuação para o
prognóstico materno considerou 1 ponto para cada um desses
quatro fatores, de forma que a chance de evento cardíaco
primário durante a gravidez foi prevista em 5% para pacientes
com 1 ponto, 27% para pacientes com 2 pontos e 75% para
pacientes com mais de 2 pontos.8-10 Em suporte a esse estu-
do, de acordo com as Diretrizes de Cardiopatia e Gravidez da
Sociedade Brasileira de Cardiologia, as taxas de morbidade
de 50% e de mortalidade materna entre 8% e 35% correspon-
dem às pacientes que apresentam classe funcional III/IV
(NYHA), hipertensão pulmonar, cianose, obstrução da via de
saída do ventrículo esquerdo e disfunção ventricular.5,11

Complicações fetais, como aborto espontâneo, prematuri-
dade e baixo peso ao nascer5, estão associadas a fatores deter-
minantes de risco, tais como classe funcional III/IV (NYHA)
materna, hipertensão pulmonar e presença ou ausência de cia-
nose materna. Assim, as piores situações de classe funcional
estariam mais associadas às complicações fetais.

A seguir serão discutidas as peculiaridades da evolução
materno-fetal de acordo com os tipos de cardiopatias congê-
nitas mais frequentes durante a gravidez.

CARDIOPATIAS ACIANÓTICAS

Considerando os defeitos acianogênicos, dois principais
grupos de cardiopatia se destacam: as cardiopatias com fluxo
pulmonar aumentado (shunts da esquerda para a direita) e as
cardiopatias obstrutivas à direita ou à esquerda. Neste tópi-
co também faremos algumas considerações sobre a síndrome
de Eisenmenger.

Cardiopatias que cursam com fluxo pulmonar aumentado
A comunicação interatrial é uma das cardiopatias12 mais

frequentes entre os adultos, prevalente no sexo feminino, e
não raramente tem diagnóstico realizado ao acaso, seja na
manifestação de arritmia cardíaca ou no achado de área car-
díaca aumentada, ou ainda durante a gravidez.

A ocorrência de insuficiência cardíaca está relacionada a
diâmetro do defeito septal atrial, grau de hipertensão pulmo-
nar, presença de drenagem anômala parcial das veias pulmo-
nares ou associação à lesão valvar. O substrato anatomofun-
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cional da cardiopatia, representado pela sobrecarga volu-
métrica das câmaras direitas, associado às alterações hemo-
dinâmicas impostas pela gravidez proporciona o desenvol-
vimento de arritmias cardíaca e de insuficiência cardíaca.3 A
hipertensão pulmonar é uma situação mais rara em casos de
comunicações isoladas, mas merece atenção especial se hou-
ver outras situações associadas, como colagenoses ou dre-
nagem anômala de veias pulmonares. Quando existe indi-
cação de correção da comunicação interatrial de acordo com
o que se aplica à população em geral,12,13 ela deve ser realiza-
da antes da gestação. Na ocasião do parto, antibiótico profi-
lático para endocardite infecciosa deve ser administrado em
casos de comunicação interatrial com correção cirúrgica re-
cente (menos de 12 meses) ou quando existe lesão valvar
concomitante.3,5,11

Os defeitos do septo interventricular (comunicação inter-
ventricular), seguindo a história natural na idade adulta, são
mais raros. Quando constatados nessa faixa etária, são, em
geral, de discreta magnitude ou encontram-se em uma situa-
ção de inoperabilidade em razão do desenvolvimento de hi-
pertensão pulmonar.12

A hipertensão arterial pulmonar nas cardiopatias de fluxo
pulmonar aumentado limita a adaptação às mudanças circula-
tórias do ciclo gravídico-puerperal. Nesse grupo, destacam-
se as mulheres portadoras de síndrome de Eisenmenger, que
podem evoluir com hipoxemia significativa, independente-
mente do grau de cianose, com mortalidade de 50%.13 O óbito
ocorre, em geral, nos primeiros dias até duas semanas após o
parto e está associado a necrose fibrinoide ou trombose na
circulação pulmonar, consequente ao agravamento rápido da
hipertensão arterial pulmonar.5,14,15 A falência da adaptação
circulatória às modificações da resistência sistêmica e pulmo-
nar que acontecem durante o trabalho de parto e puerpério,
seja por aumento da volemia ou por sangramento, é conside-
rada um dos principais mecanismos que levam à morte mater-
na.14,16 Além disso, a morbidade e a mortalidade fetais decor-
rentes de prematuridade e de restrição de crescimento ute-
rino ocorrem em cerca de 50% dos casos, resultando em ape-
nas 15% a 25% de gestações que progridem até o termo.5,14,15

A limitada sobrevida materno-fetal torna a gravidez contrain-
dicada em portadoras de síndrome de Eisenmenger.15

Gleicher et al.17 avaliaram 44 pacientes em 70 gestações e
verificaram 52% de óbito materno associado a hipovolemia e
fenômenos tromboembólicos. Avila et al.18 acompanharam a
evolução de 13 gestações em 12 pacientes com síndrome de
Einsenmenger que não aceitaram a indicação de interrupção
da gravidez e obtiveram sobrevida materna em 6 casos e fetal,
em 8. Internação prolongada (a partir de 24 semanas de gesta-
ção), heparina em doses profiláticas e oxigenoterapia foram

as medidas aplicadas durante a gravidez. As 6 cesáreas foram
realizadas por indicação obstétrica ou por piora da condição
clínica materna durante o terceiro trimestre gestacional.

Em pacientes submetidas a correção cirúrgica da comu-
nicação interventricular, a gravidez tem sido mais bem tolera-
da; contudo, a profilaxia para endocardite infecciosa se faz
necessária na ocasião do parto.

Cardiopatias obstrutivas
A estenose aórtica congênita grave é considerada de alto

risco à concepção, correspondendo a menos de 1% dos ca-
sos das cardiopatias na gravidez, e o prognóstico materno
depende do gradiente transvalvar aórtico. O aumento do dé-
bito cardíaco constitui-se em fator agravante, acarretando
repercussão hemodinâmica significativa no grau de obstru-
ção valvar, causando insuficiência cardíaca, angina e sínco-
pe2,6 como principais complicações.

O tratamento da insuficiência cardíaca na estenose da
valva aórtica fundamenta-se no alívio mecânico da obstru-
ção valvar, permitindo o controle da congestão pulmonar e
do baixo débito no sentido de melhorar o prognóstico mater-
no-fetal.

A terapêutica convencional da insuficiência cardíaca, que
inclui diurético, vasodilatador e/ou betabloqueador, tem rela-
tiva contraindicação em pacientes com estenose aórtica. Es-
ses fármacos, além de terem discutível eficácia materna, redu-
zem o fluxo placentário, muitas vezes comprometido, e pioram
o débito cardíaco materno.

Essas restrições determinam que a intervenção cirúrgica
seja a primeira escolha diante de manifestações clínicas de
insuficiência cardíaca; contudo, a cirurgia de emergência
associa-se a altas taxas de morbidade e mortalidade fetal, que
variam com as condições clínicas maternas, circulação extra-
corpórea e agentes anestésicos.3,5

Nessa situação, a valvoplastia por cateter-balão pode ser
benéfica, no sentido de reduzir o gradiente transvalvar aórti-
co, aumentar o índice cardíaco e o fluxo sanguíneo placentá-
rio, e melhorar os sintomas maternos e as condições fetais,
permitindo a viabilidade fetal no momento do parto. Nas últi-
mas décadas, a valvoplastia aórtica percutânea tem sido a
terapêutica de escolha para a estenose aórtica em adolescen-
tes, e quando indicada durante a gravidez tem vantagens em
relação à cirurgia cardíaca por evitar os efeitos prejudiciais da
anestesia e da circulação extracorpórea no concepto.

A coarctação de aorta, caracterizada pelo estreitamento
congênito da aorta,5 não é frequente durante a gravidez e
apresenta riscos para a mãe e para o concepto peculiares às
alterações vasculares associadas. Nesse sentido, as altera-
ções hemodinâmicas e histoquímicas na parede das artérias
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fisiológicas da gravidez explicam a ocorrência de ruptura e
dissecção da aorta.3,19-21

A frequência de estenose pulmonar corresponde de 10%
a 12% dos casos de cardiopatias congênitas em adultos.3 A
evolução durante a gravidez depende do grau de obstrução
valvar, da função ventricular direita, da insuficiência da valva
tricúspide e da eventual abertura do forame oval, com o sur-
gimento de cianose. Modificações no retorno venoso podem
acarretar síncope, baixo débito cardíaco e choque cardiogê-
nico. Admite-se bom prognóstico em pacientes que apresen-
tam gradiente ventrículo direito-tronco da artéria pulmonar
inferior a 50 mmHg na ausência de disfunção ventricular; con-
tudo, a ocorrência de insuficiência cardíaca em pacientes com
estenose pulmonar grave indica a realização de valvuloplas-
tia pulmonar por cateter-balão, procedimento efetivo para a
mãe e não nocivo para o concepto.3,6,7,22

CARDIOPATIAS CIANÓTICAS

O sucesso da correção cirúrgica da tetralogia de Fallot na
infância permite o alcance da idade reprodutiva e o desenvol-
vimento adequado da gravidez em mulheres com boa capa-
cidade funcional e sem lesões cardíacas residuais significa-
tivas. O conhecimento da técnica utilizada para a correção da
tetralogia de Fallot é fundamental para determinar o potencial
das complicações e estabelecer o risco da gravidez.

Contudo, existem raros casos de crianças não operadas,
que, por apresentarem anatomia estrutural cardíaca favorável
e adaptação circulatória ao defeito congênito, conseguem
atingir a idade adulta. Nesses casos, a gravidez representa
elevado risco de morte materno-fetal, devendo ser contrain-
dicada no planejamento familiar ou interrompida quando em
curso de seu primeiro trimestre.

O porcentual de 40% de morte materna em gestantes com
tetralogia de Fallot não-operada está associado a arritmia car-
díaca, insuficiência cardíaca, endocardite infecciosa e acidente
vascular cerebral. A saturação de oxigênio arterial e as taxas
de hemoglobina e hematócrito materno são consideradas im-
portantes marcadores de desfecho materno-fetal.23,24 A hipo-
xemia está associada a elevada frequência de aborto espon-
tâneo, parto prematuro e baixo peso ao nascer.5 Dentre as
variáveis de mau prognóstico para o desenvolvimento da ges-
tação, destacam-se: hematócrito superior a 60%, saturação
arterial de oxigênio inferior a 80%, pressão ventricular direita
acima de 60 mmHg e episódios de síncope.5,14 A correção da
hemoconcentração por sangria terapêutica não é indicada de
rotina, exceto em mulheres com hematócrito igual ou superior
a 65%, associado a sintomas como cefaleia, perda de concen-
tração mental, fadiga e mialgias.3,25

Nesse aspecto, estudos realizados por Whittemore6 e
Whittemore et al.7 verificaram que taxas de hematócrito e de
hemoglobina materna superiores a 65% e 18 mg/dl, respecti-
vamente, foram associadas a 80% de abortamento espontâ-
neo, a 30% de prematuridade, e a 61% de recém-nascidos
pequenos para a idade gestacional.

Presbitero et al.23 analisaram a evolução de 96 gestações
de 44 mulheres com cardiopatia congênita cianótica, excluin-
do-se a síndrome de Eisenmenger, e verificaram que 43% de-
las resultaram em nascidos vivos, dos quais 37% eram prema-
turos. Dentre as variáveis estudadas destacaram o hemató-
crito, a hemoglobina e a saturação arterial de oxigênio como
marcadores do prognóstico perinatal.

A anomalia de Ebstein, que representa menos que 1% dos
casos de cardiopatias congênitas do adulto, tem o prognós-
tico da gravidez relacionado ao grau de acolamento dos fo-
lhetos da valva tricúspide, ao grau de disfunção da valva e à
presença de lesões cardíacas associadas. A gravidez geral-
mente tem evolução favorável nos casos de displasia da val-
va tricúspide tipo Ebstein, com grau discreto de disfunção
valvar, porém quando a área “atrializada” do ventrículo direi-
to é importante e a insuficiência valvar é de grande magnitu-
de, complicações como arritmias e insuficiência cardíaca ocor-
rem com frequência. Acresce o risco do aumento de shunt da
direita para a esquerda, com aparecimento ou piora da ciano-
se, quando existe comunicação interatrial associada, favore-
cido pela queda de resistência vascular periférica ou de retor-
no venoso. Dentre as lesões associadas destaca-se síndro-
me de Wolff-Parkinson-White, que favorece arritmias mal to-
leradas e baixo débito cardíaco, não se esquecendo dos ris-
cos de endocardite infecciosa e fenômenos de embolia para-
doxal14 inerentes a essas cardiopatias.

SÍNDROME DE MARFAN

A síndrome de Marfan é uma doença do tecido conectivo,
causada pela mutação de um gene no cromossomo 15q* com
herança autossômica dominante. Os riscos da gravidez em
pacientes com síndrome de Marfan são dissecção de aorta
em pacientes com aneurisma da aorta, insuficiência cardíaca
naquelas com insuficiência das valvas aórtica e/ou mitral, e
endocardite infecciosa.3,26

Durante a gravidez as recomendações fundamentam-se
em restrição da atividade física, controle da pressão arterial
com uso de betabloqueador e controle ecocardiográfico du-
rante a gestação e semanas após o parto. Ressonância nu-
clear magnética e ecocardiograma transesofágico podem ser
utilizados durante a gravidez quando houver suspeita de dis-
secção de aorta. A gravidez deve ser contraindicada se exis-
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tirem insuficiência cardíaca prévia e dilatação da aorta com
diâmetro maior que 40 mm pelo ecocardiograma.3,27

PARTO NA MULHER COM CARDIOPATIA CONGÊNITA

O parto para gestantes portadoras de cardiopatias con-
gênitas deve obedecer às seguintes recomendações3,5,14,28: 1)
tipo de parto é geralmente de indicação obstétrica; 2) decúbi-
to lateral esquerdo durante o trabalho de parto; 3) parto vagi-
nal deve ser assistido por fórceps de alívio; 4) analgesia epi-
dural lombar com narcóticos pode ser utilizada no sentido de
evitar o bloqueio simpático da anestesia caudal; 5) monitori-
zação hemodinâmica invasiva não tem sido feita de rotina
mesmo em pacientes cianóticas, porque os riscos como san-
gramento e embolia paradoxal superam seus benefícios; 6)
cateter arterial periférico para o controle da pressão arterial e
oximetria digital nas pacientes cianóticas; 7) ocitocina pode
ser infundida lentamente para evitar seu efeito hipotensor,
mas a preferência na redução do sangramento uterino recai
sobre a massagem uterina; e 8) profilaxia para endocardite
infecciosa com ampicilina 2 g por via intravenosa e gentami-
cina 1,5 mg/kg/peso por via intramuscular, aplicadas uma hora
antes e seis horas após o parto.5

FILHOS DE PACIENTES COM CARDIOPATIA CONGÊNITA

Os fetos de mães com cardiopatias congênitas são consi-
derados de alto risco pelas limitações que o fluxo útero-pla-
centário sofre, em consequência do defeito estrutural mater-
no. Alterações da viabilidade fetal e restrições de crescimen-
to uterino favorecem a elevada frequência de perdas fetais, a
prematuridade e a mortalidade perinatal. Acresce que as car-
diopatias congênitas maternas estão associadas a alterações
genéticas, que são transmitidas nas gerações subsequen-
tes.3 No que diz respeito às cardiopatias, Whittemore et al.7

demonstraram maior incidência de defeitos congênitos em
filhos de mães com obstrução à ejeção ventricular7, e incidên-
cia de 15% de cardiopatia congênita entre os recém-nascidos
de mães cianóticas e de 17% nas acianóticas.14 Dentre as car-
diopatias cianóticas, a incidência de tetralogia de Fallot em
filhos de mães portadoras dessa cardiopatia (com pais sem
cardiopatia) é estimada em 4%.12,22

CONCLUSÃO

O sucesso da gravidez em mulheres portadoras de cardio-
patias congênitas fundamenta-se no aconselhamento ade-
quado quanto ao planejamento familiar.29 O risco materno deve
ser estimado de acordo com o tipo anatômico e funcional das
cardiopatias.14 Durante a gestação, a assistência pré-natal

integrada com o obstetra, a programação do parto e o contro-
le no puerpério são determinantes para a boa evolução mater-
no-fetal.

CONFLITO DE INTERESSES

As autoras declaram não haver conflito de interesses re-
lacionado a este artigo.

REFERÊNCIAS

1. Perloff JK. Pregnancy and congenital heart disease. J Am
Coll Cardiol. 1991;18(2):311-42.

2. Neye RL, Hagstrom JW, Talmadge BA. Pospartum death
with maternal congenital heart disease. Circulation. 1967;
36(2):304-12.

3. Silva MAP, Andrade J. Cardiopatias congênitas acianogê-
nicas. In: Avila WS, Andrade J. Doença cardiovascular,
gravidez e planejamento familiar. São Paulo: Atheneu; 2003.
p. 67-75.

4. Perloff JK, Koos B. Pregnancy and congenital heart disea-
se. In: Perloff JK, Child JS (eds). Congenital heart disease in
adults. 2nd ed. Philadelphia: WB Saunders; 1998. p. 144-64.

5. Tedoldi CL, Freire CMV, Bub TF/Sociedade Brasileira de
Cardiologia. Diretriz para gravidez na mulher portadora de
cardiopatia. Arq Bras Cardiol. 2009;93(6 Supl 1):e10-e78.

6. Whittemore R. Congenital heart disease: its impact on preg-
nancy. Hosp Pract (Off Ed). 1983;18(12):65-74.

7. Whittemore R, Hobbins JC, Engle MA. Pregnancy and its
outcome in women with and without surgical treatment of
congenital heart disease. Am J Cardiol. 1982;50(3):641-51.

8. Siu SC, Sermer M, Harrison DA, Grigoriadis E, Liu G, Soren-
sen S, et al. Risk and predictors for pregnancy-related com-
plications in women with heart disease. Circulation. 1997;
96(9):2789-94.

9. Siu SC, Sermer M, Colman JM, Alvarez AN, Mercier LA,
Morton BC, et al. Prospective multicenter study of preg-
nancy outcomes in women with heart disease. Circulation.
2001;104(5):515-21.

10. Khairy P, Ouyang DW, Fernandes SM, Lee-Parritz A, Econo-
my KE, Landzberg MJ. Pregnancy outcomes in women
with congenital heart disease. Circulation. 2006;113(4):517-24.

11. Expert consensus document on management of cardiovas-
cular diseases during pregnancy. Eur Heart J. 2003;24(8):
761-81.

12. Mendelson CL. Cardiac disease in pregnancy. Philadelphia:
F.A. Davis; 1960. p. 150-1.

13. Kahn ML. Eisenmenger’s syndrome in pregnancy. N Engl J
Med. 1993;329(12):887.

14. Born D. Cardiopatias congênitas cianóticas e gravidez. In:



494

Cardoso CMR et al./Cardiopatias congênitas e gravidez
Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo. 2010;20(4):489-94

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo — Vol. 20 — N
o

 4 — Out-Nov-Dez — 2010

Avila WS, Andrade J. Doença cardiovascular, gravidez e
planejamento familiar. São Paulo: Atheneu; 2003. p. 77-88.

15. Elkayam U, Cobb T, Gleicher N. Congenital heart disease in
pregnancy. In: Elkayam U, Gleicher N. Cardiac problems in
pregnancy. 2nd ed. New York: Wiley – Liss; 1990. p. 73-98.

16. Cutforth R, Catchlove B, Knight LW, Dudgeon G. The
Eisenmenger syndrome and pregnancy. Aust N Z J Obstet
Gynaecol. 1968;8(4):202-10.

17. Gleicher N, Midwall J, Hochberger D, Jaffin H. Eisenmen-
ger’s syndrome and pregnancy. Obstet Gynecol Surv. 1979;
34(10):721-41.

18. Avila WS, Grinberg M, Snitcowsky R, Faccioli R, Da Luz
PL, Bellotti G, et al. Maternal and fetal outcome in pregnant
women with Eisenmenger’s syndrome. Eur Heart J. 1995;
16(4):460-4.

19. Brickner ME, Hillis LD, Lange RA. Congenital heart disea-
se in adults. N Engl J Med. 2000;342(5):334-42.

20. Hart MV, Norton MJ, Hosenpud JD, Metcalfe J. Aortic func-
tion during normal human pregnancy. Am J Obstet Gyne-
col. 1968;154(4):887-91.

21. Mortensen JD, Ellsworth HS. Coarctation of the aorta and
pregnancy: obstetric and cardiovascular complications
before and after surgical correction. JAMA. 1965 Feb 15;
191:596-8.

22. Silva MAP, Andrade J. Gravidez em portadoras de cardio-
patias congênitas. Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo.
1994;4(6):538-46.

23. Presbitero P, Somerville J, Stone S, Aruta E, Spiegelhalter D.
Pregnancy in cyanotic congenital heart disease: outcome
of mother and fetus. Circulation. 1994;89(6):2673-6.

24. Neil CA, Swanson W. Outcome of pregnancy in congenital
heart disease [abstract]. Circulation. 1961;24:1003.

25. Metcalfe J, Macanulty JH, Ueland K. Heart disease in
pregnancy. 2nd ed. Boston/(Toronto): Little , Brown; 1986.
p. 223-64.

26. Kalil RAF, Luchese FA. Síndrome de Marfan. In: Sanches
PA. Cardiologia pediátrica: clínica y cirurgia. Barcelona:
Salvat; 1986. p. 860-6.

27. Pyeritz RE. Maternal and fetal complications of pregnancy
in Marfan syndrome. Am J Med. 1981;71(5):784-90.

28. Midwall J, Jaffin H, Herman MV, Kupersmith J. Shunt flow
and pulmonary hemodynamics during labor and delivery
in the Eisenmenger syndrome. Am J Cardiol. 1978;42(2):
299-303.

29. Massoneto JC, Born D. Planejamento familiar na mulher
cardiopata. In: Avila WS, Andrade J. Doença cardiovascu-
lar, gravidez e planejamento familiar. São Paulo: Atheneu;
2003. p. 67-75.



495Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo — Vol. 20 — N
o

 4 — Out-Nov-Dez — 2010

ARRITMIAS NA GRAVIDEZ

DALMO ANTONIO RIBEIRO MOREIRA1, RICARDO GARBE HABIB1, ROGERIO BRAGA ANDALAFT1,
LUIZ ROBERTO DE MORAES1, CLAUDIA FRAGATA1, BRUNO VALDIGEN1,

LUCIANA ARMAGANIJAN1, CARLOS SIERRA1, JULIO CESAR GIZZI1

Rev Soc Cardiol Estado de São Paulo. 2010;20(4):495-503
RSCESP (72594)-1897

1 Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia – São Paulo, SP.
Endereço para correspondência:

Dalmo A. R. Moreira – Rua Sampaio Viana, 75 – sala 301 – Paraíso – São Paulo, SP – CEP 04004-000

CARDIAC ARRHYTHMIAS DURING PREGNANCY

Cardiac arrhythmias are uncommon events during pregnancy,
but when they appear they may be cause of concern about
the mother as well as the fetus. Arrhythmias can occur for the
first time or they can be exacerbated during pregnancy. The
adaptive physiological alterations such as increased blood
volume, decrease in peripheral resistance and increased au-
tonomic activity can be well tolerated by the normal heart,
however, they are a source of stress for the diseased heart
and this may cause arrhythmia. In normal hearts the arrhythmia
prognosis is generally good, the evolution is usually benign
and the treatment is needed only in very symptomatic cases.
Moreover, in some women with heart disease, in which the
arrhythmia is associated with exuberant symptoms, treatment
should always be given in order to bring security to the mother.
The treatment of arrhythmia in a pregnant woman is no dif-
ferent from those not pregnant, but it should be cautious
about choosing the best pharmacological agent with a better
safety profile and lower complication rates. In this chapter we
will discuss the cardiac arrhythmias during pregnancy, their
clinical features and manner of treatment. We will address
also the safety and indication of antiarrhythmic drugs available
in Brazil for the treatment of this special class of patients.

Descriptors: Arrhythmias, cardiac. Pregnancy. Anti-arrhythmia
agents. Ventricular premature complexes.

As arritmias cardíacas são eventos pouco comuns na gesta-
ção; entretanto, quando aparecem, podem ser causa de preo-
cupação materna quanto a seu estado bem como do concepto.
As arritmias podem ocorrer pela primeira vez ou terem seu
aparecimento exacerbado nessa fase. As modificações fisio-
lógicas e adaptativas, tais como aumento da volemia, queda
da resistência periférica e aumento da atividade autonômica,
podem ser bem toleradas pelo coração normal, mas são causa
de estresse para um coração doente e isso pode causar arrit-
mia. Em corações normais o prognóstico das arritmias de ma-
neira geral é bom e a evolução costuma ser benigna, sendo o
tratamento necessário somente nos casos muito sintomáti-
cos. Por outro lado, em mulheres com alguma cardiopatia, em
que a arritmia se associa a sintomas exuberantes, o tratamen-
to deve ser sempre indicado para trazer segurança e tranqui-
lidade à mãe. O tratamento de uma arritmia na grávida não é
diferente do tratamento na mulher não-grávida, embora de-
vam ser tomados alguns cuidados quanto à escolha do me-
lhor agente farmacológico, com melhor perfil de segurança e
menor taxa de complicações. Neste artigo serão discutidas as
principais arritmias cardíacas durante a gestação, seus aspec-
tos clínicos e sua forma de tratamento. Serão abordadas tam-
bém a segurança e a indicação dos fármacos antiarrítmicos
disponíveis no Brasil para o tratamento dessa classe especial
de pacientes.
Descritores: Arritmias cardíacas. Gravidez. Antiarrítmicos.
Complexos ventriculares prematuros.
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A s arritmias cardíacas podem surgir na gravidez como
primeira manifestação de um distúrbio do ritmo ou ser
exacerbada pelo próprio estado gravídico. Ao con-

trário do que se supõe, essa nova condição fisiológica não
confere proteção quanto ao aparecimento de arritmias no co-
ração. As alterações hemodinâmicas representadas pela so-
brecarga de volume que leva ao aumento do retorno venoso
e da contratilidade miocárdica, que culminam com aumento
do débito cardíaco, o aumento da taxa plasmática de hormô-
nios, como estrógenos e progesterona, que aumentam a sen-
sibilidade cardíaca às catecolaminas, e, por fim, as influências
do sistema nervoso autônomo no coração e nos vasos são
todas alterações adaptativas esperadas para atender às no-
vas demandas metabólicas e podem, de maneira isolada ou
associada, aumentar a incidência de arritmias em mulheres
grávidas, particularmente na presença de um substrato arrit-
mogênico prévio.1-4 Por outro lado, mulheres sem cardiopatia
têm menor probabilidade de apresentar arritmias pela primeira
vez durante uma gestação, ao passo que as cardiopatias ad-
quiridas ou congênitas são fator de risco para que as arrit-
mias surjam nessa fase. Nesses casos, já existem informações
pregressas de sintomas relacionados às arritmias, e o médico
deve estar preparado para a maior predisposição a seu apare-
cimento com a evolução da gravidez. Não raramente uma car-
diopatia é diagnosticada pela primeira vez em mulheres que
nunca consultaram um médico, quando surge uma arritmia
sintomática durante a gestação, tal como ocorre na estenose
valvar mitral, que facilita o surgimento de um quadro de fi-
brilação atrial. Não é rara a situação de mulheres assintomá-
ticas, com tipos variados de arritmias cardíacas, que se tor-
nam sintomáticas durante a gestação. Isso decorre do au-
mento das demandas metabólicas, da diminuição da reserva
cardíaca e da sobrecarga hídrica.

ALTERAÇÕES CARDIOVASCULARES NA GESTAÇÃO

E SUAS REPERCUSSÕES NO ELETROCARDIOGRAMA

Os hormônios gravídicos, estrógeno e progesterona prin-
cipalmente, reduzem a resistência vascular periférica e au-
mentam a volemia e o débito cardíaco em 30% a 50% em com-
paração ao estado pré-gestacional. O débito cardíaco inicial-
mente é mantido por aumento do volume sistólico seguido
por aumento da frequência cardíaca de 10 a 20 batimentos por
minuto.5,6 As repercussões sobre o eletrocardiograma são
encurtamento do intervalo PR e do intervalo QT associado
ao aumento da frequência cardíaca. A elevação do diafragma
pode causar desvios do eixo elétrico no plano frontal, parti-
cularmente para a esquerda. Pode haver dextrorrotação do
coração, em que o ventrículo direito se torna mais anterioriza-

do, causando transição tardia da relação R/S no plano hori-
zontal (além de V3 ou V4), com aparecimento de ondas S
ainda em V6.7 Podem ocorrer  alterações inespecíficas da re-
polarização ventricular, principalmente nas derivações que
exploram ventrículo esquerdo, D1, aVL, V5 e V6.

ASPECTOS CLÍNICOS

Mulheres grávidas podem queixar-se, frequentemente, de
palpitações. Essas palpitações decorrem do aumento da per-
cepção dos batimentos cardíacos pelo alto grau de ansieda-
de e não são necessariamente secundárias a arritmias cardía-
cas. É comum, nessas situações, o registro de taquicardia
sinusal, cuja correlação clínico-eletrocardiográfica pode ser
facilmente estabelecida.

Quando há cardiopatia subjacente, os sintomas podem
tornar-se exuberantes. Além da dispneia, comum nos estados
gravídicos por aumento do volume abdominal, diminuição da
expansão do diafragma e aumento do volume sanguíneo cir-
culante, as arritmias podem, dependendo de sua duração e da
frequência cardíaca, causar fraqueza intensa, tonturas, pré-
síncopes ou síncopes. Quando quadros de baixo débito apa-
recem é sinal de que a arritmia está causando repercussão
significativa e o tratamento deve ser preconizado para trazer
segurança para a mãe e proteger o concepto.

O médico deve avaliar até que ponto os sintomas são cau-
sados ou agravados pelas arritmias cardíacas, concomitante-
mente ao quadro de cardiopatia subjacente. Nessa condição,
somente a abolição da arritmia não surtirá qualquer efeito e a
compensação clínica da paciente é necessária. Em outras pa-
lavras, o tratamento da causa de base e a compensação de
insuficiência cardíaca, por exemplo, podem não só aliviar os
sintomas como abolir as arritmias. Esse aspecto é particular-
mente importante na fibrilação atrial, cujas reversão e manu-
tenção do ritmo sinusal só são obtidas em pacientes hemodi-
namicamente compensados.

De maneira geral, o tratamento de arritmias durante a gravi-
dez não difere daquele empregado em mulheres não-grávidas. A
principal preocupação é com o tipo de medicação a ser adminis-
trado e o período gestacional em que se encontra a paciente.
Como será discutido a seguir, a maioria dos antiarrítmicos pode
ser administrada sem maiores riscos para a mãe ou para o feto.

TIPOS DE ARRITMIAS DURANTE A GRAVIDEZ

Nesta seção serão apresentadas as arritmias cardíacas mais
frequentes durante o estado gestacional. Não serão aborda-
dos os critérios diagnósticos nem mesmo os mecanismos ele-
trofisiológicos dessas alterações do ritmo cardíaco, por fugir
aos objetivos do tema.
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Extrassístoles atriais
São arritmias relativamente comuns, sendo responsáveis

por queixas de palpitações que motivam a consulta ao car-
diologista. Em um estudo eletrocardiográfico em grávidas,
Shotan et al.8 observaram que essas ectopias ocorrem em
56% dos casos. Durante o parto, Romem et al.9 notaram o
aparecimento dessas ectopias em 90% das mulheres. Podem
ocorrer em corações normais, precipitadas por consumo de
estimulantes como café, chá, cigarro, álcool ou desconges-
tionantes nasais. Em cardiopatas, as causas mais frequentes
em nosso meio são a cardiopatia reumática (estenose mitral) e
as cardiopatias hipertensiva e chagásica. Dentre as cardiopa-
tias congênitas destaca-se a comunicação interatrial. As ec-
topias atriais podem atuar como gatilhos para gênese de fibri-
lação ou flutter atrial ou desencadear taquicardias supraven-
triculares, tais como reentrada nodal, reentrada atrioventri-
cular ou taquicardia atrial.

O prognóstico dessa arritmia é bom e, na maioria das ve-
zes, não requer tratamento especial, além de apenas orienta-
ções quanto a sua benignidade para tranquilizar a gestante.
Devem ser evitados os fatores desencadeantes citados ante-
riormente (café, chá, cigarro, etc.). Se for necessária terapêu-
tica antiarrítmica (persistência de sintomas ou aparecimento
de taquicardias supraventriculares), pode ser empregado be-
tabloqueador ou verapamil. Em mulheres com cardiopatias
congênitas ou outras cardiopatias com repercussão clínica,
pode ser necessária terapêutica farmacológica, cuja escolha
deverá ser baseada em critérios clínicos de maneira similar à
que ocorre com as mulheres não-grávidas. Se houver insufi-
ciência cardíaca, digital e diuréticos devem ser administra-
dos. Raramente a amiodarona está indicada nesses casos,
pois o controle dos sintomas, na maioria das vezes, é obtido
com outros medicamentos.10,11

Taquicardia paroxística supraventricular
Os mecanismos mais frequentes de taquicardia supraven-

tricular são a reentrada nodal e a reentrada atrioventricular
envolvendo a via acessória (síndrome de Wolff-Parkinson-
White aparente ou “oculta”), sendo a primeira a mais fre-
quente e a segunda, a que apresenta maior refratariedade à
terapêutica clínica. A maioria dos indivíduos tem coração
normal e história de taquicardia por algum tempo. A gravidez
pode aumentar a frequência das crises de taquicardia, parti-
cularmente em quem já apresentava os episódios apenas es-
poradicamente antes da gravidez.12 Acredita-se que os hor-
mônios, como os estrógenos, além de aumentar o número de
receptores autonômicos periféricos, aumentam a sensibilida-
de do circuito arritmogênico às catecolaminas circulantes. O
aumento do estado adrenérgico durante a gestação pode in-

fluenciar os circuitos de reentrada nodal e a própria via aces-
sória, aumentando o risco de taquicardias.13 O estado emo-
cional das pacientes, abalado com as taquicardias e o receio
das repercussões sobre o feto, aumenta o estado de ansieda-
de.3,10 A interação deste com outros fatores predisponentes
pode favorecer o aparecimento das crises e agravar a reper-
cussão hemodinâmica. Já tivemos a oportunidade de avaliar
pacientes grávidas com taquicardia por reentrada nodal que
apresentaram quadros sincopais durante as crises, situações
não vivenciadas antes da gestação (Moreira DAR, dados não-
publicados).

O tratamento deve ser estabelecido nos casos em que os
episódios de taquicardia são frequentes e acompanhados de
sintomas. Podem ser administrados betabloqueador, digital
ou verapamil. Se houver refratariedade, os medicamentos
podem ser associados ou, então, pode-se optar pela adminis-
tração de propafenona ou sotalol. Taquicardias esporádicas,
que revertem espontaneamente, de curta duração ou que não
apresentam sintomas não devem ser tratadas rotineiramente.
Nesses casos, as futuras mães devem ser informadas sobre
sua situação clínica e a necessidade do tratamento deve ser
discutida caso a caso.

Na síndrome de Wolff-Parkinson-White, é pouco frequente
a associação com cardiopatias. Há relatos de que nessa sín-
drome a frequência de taquicardias é maior durante a gra-
videz que fora dela.13 O tratamento das crises é semelhante ao
das pacientes não-grávidas. A fibrilação atrial com resposta
ventricular elevada pode ser acompanhada de baixo débito
cardíaco, comprometendo as vidas materna e fetal, e deve ser
tratada com cardioversão elétrica. Nesses casos, pode estar
indicada abordagem mais agressiva para a prevenção de re-
corrências nas pacientes com grave repercussão hemodinâ-
mica, incluindo a ablação da via acessória com cateter utili-
zando radiofrequência. A terapêutica invasiva, quando indi-
cada, deve ser discutida com a paciente. Mulheres não-grávi-
das portadoras dessa síndrome devem ter sua condição clíni-
ca avaliada e, mesmo se assintomática, deve ser proposta a
ablação da via acessória caso haja planejamento de uma futu-
ra gravidez.

Taquicardia atrial paroxística
É uma arritmia infrequente, com incidência de até 4% em

pacientes encaminhados para estudo eletrofisiológico, geral-
mente acompanhada de cardiopatia.14 São causas de taqui-
cardia atrial a cardiopatia reumática, hipertensiva ou chagási-
ca, a cardiomiopatia dilatada e a intoxicação digitálica. Mui-
tas vezes, entretanto, não se consegue descobrir uma causa
(forma idiopática, provavelmente a mais comum). Mulheres
com cardiopatias congênitas ou com histórico de cirurgia car-
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díaca prévia podem ter taquicardia atrial por reentrada atrial
próxima da área de incisão e sutura atriais.15 Quando a taqui-
cardia atrial tem longa duração e vem associada a frequência
cardíaca elevada, pode ser causa de cardiomiopatia.16 As pa-
cientes podem viver assintomáticas durante vários anos e vir
a ter descompensação hemodinâmica durante a gravidez, o
que torna a taquicardia incessante e com frequência cardíaca
maior durante as crises.17

Essa arritmia costuma ser refratária à terapêutica com an-
tiarrítmicos convencionais, sendo, muitas vezes, necessária
a associação de medicamentos. O tratamento visa a interrom-
per a taquicardia ou a reduzir a resposta ventricular. Para pre-
venir as crises ou abolir a taquicardia, podem ser empregados
propafenona, sotalol e, raramente, amiodarona; e para o con-
trole da resposta ventricular podem ser empregados digital,
betabloqueadores ou verapamil isoladamente ou em associa-
ção. Em casos rebeldes, com frequência cardíaca persistente-
mente elevada e acompanhada de sintomas debilitantes, está
indicada, em casos selecionados, a ablação do foco arritmo-
gênico atrial com radiofrequência. A grande vantagem é a
não-utilização de anestesia geral e o fato de o sucesso poder
ser confirmado imediatamente após o procedimento, poden-
do ser repetido na mesma sessão caso sejam comprovadas
falhas. Está indicada em pacientes que apresentem apenas
um foco ativo da arritmia nos átrios. Os quadros de cardio-
miopatia secundários à taquicardia tendem a reverter após a
redução da frequência ventricular.16

Fibrilação e flutter atriais
Estão, na maioria dos casos, associados à cardiopatia. A

fibrilação atrial pode ser crônica ou paroxística. As causas
mais frequentes da forma crônica são: cardiopatia reumáti-
ca (estenose mitral), cardiomiopatias hipertensiva e dilata-
da, insuficiência cardíaca, pericardite, cardiopatia congê-
nita (comunicação interatrial tipo ostium secundum, ano-
malia de Ebstein, drenagem anômala das veias pulmona-
res) e pós-operatório de cardiopatia congênita.18 São cau-
sas não-cardíacas: hipertireoidismo, doença pulmonar obs-
trutiva crônica, embolia pulmonar, e a forma idiopática (me-
diada pelo sistema nervoso autônomo). A fibrilação atrial
paroxística pode ser desencadeada em corações normais
durante estresse emocional, após uso abusivo de álcool ou
alimentação copiosa. Os sintomas (dispneia e palpitações)
estão relacionados à frequência cardíaca elevada e irregu-
lar e à ausência de contração atrial. Mulheres grávidas que
apresentam fibrilação atrial pela primeira vez têm grande
chance de evoluir com insuficiência cardíaca e edema agu-
do de pulmão, particularmente quando associada a este-
nose valvar mitral.19

O tratamento visa à reversão da fibrilação atrial a ritmo
sinusal, para restabelecer a contração atrial e a regularização
da frequência cardíaca ou o controle da resposta ventricular.
No primeiro caso, podem ser empregados medicamentos an-
tiarrítmicos tais como a propafenona. Em alguns casos agu-
dos, a digoxina pode dar resultado na reversão ao ritmo sinu-
sal. Quando isso não acontece, esse medicamento é útil na
redução da frequência ventricular. A incidência de reversão
com medicamentos varia entre 15% e 20% dos casos. Quan-
do a fibrilação atrial dura mais de duas semanas está indicada
anticoagulação antes da cardioversão, para prevenção de
tromboembolismo. Em grávidas, o agente de escolha é a he-
parina, utilizando-se a forma subcutânea a cada 8 ou 12 ho-
ras, mantendo-se o tempo de tromboplastina parcial ativada
em 1,5 vez o valor controle.20

Quando o antiarrítmico falha, a cardioversão elétrica está
indicada, com choques que variam entre 80 J e 100 J. A an-
ticoagulação deve ser mantida por pelo menos uma semana
após o choque. Quando a cardioversão não está indicada, como
nos casos de fibrilação atrial com duração maior que um ano e
átrios de dimensões muito grandes (acima de 50 mm), o contro-
le da resposta ventricular pode ser obtido com digital, betablo-
queadores ou verapamil, isoladamente ou em associação.

O flutter atrial indica, frequentemente, cardiopatia subja-
cente. Está associado a condições que provocam grandes
dilatações atriais, como cardiomiopatias e cardiopatias con-
gênitas, ou no pós-operatório dessas cardiopatias.15,19 São
raros os casos de flutter atrial em corações normais, geral-
mente causado por hipertireoidismo19, predominando, neste
último, a forma paroxística.

No flutter atrial, a reversão com medicamentos antiarrít-
micos é rara. Nessa situação, está indicada a cardioversão
elétrica como medida mais eficaz. A anticoagulação está in-
dicada tal como ocorre nos casos com fibrilação atrial. A car-
dioversão elétrica é realizada com cargas baixas (50 J a 80 J).
Quando é refratário ao choque, o controle da resposta ventri-
cular pode ser obtido com digital, betabloqueadores ou vera-
pamil, isoladamente ou em associação. A utilização de beta-
bloqueadores ou verapamil deve ser cautelosa, em decorrên-
cia do risco de depressão da função ventricular, o que pode
agravar quadros de insuficiência cardíaca.

A prevenção de recorrências da fibrilação atrial e do flutter
atrial deve ser feita em pacientes suscetíveis. Podem estar
indicados propafenona, sotalol e, raramente, amiodarona, de
maneira similar ao que ocorre com as não-grávidas. A asso-
ciação com antagonistas de canais de cálcio pode estar indi-
cada em alguns casos, particularmente na forma recorrente.
Sempre que possível, tratar a condição clínica que predispôs
ao surgimento da arritmia, pois, do contrário, há grande chan-
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ce de insucesso no manuseio dessas pacientes. No pós-par-
to pode ser julgada a necessidade de terapêutica definitiva
por meio da ablação com radiofrequência em casos selecio-
nados. Deve-se destacar que a frequência das crises pode
ser reduzida no pós-parto, pela normalização das condições
hemodinâmicas. Destaca-se que a fibrilação atrial é uma arrit-
mia que pode ser deflagrada quando o coração é submetido a
sobrecarga hemodinâmica (hipervolemia), tal como ocorre nos
estados gravídicos.

Extrassístoles ventriculares
O estado gravídico aumenta a frequência de extrassísto-

les e geralmente as pacientes se tornam sintomáticas em vir-
tude da maior percepção desses batimentos ou das pausas
que vêm logo após uma contração vigorosa pela diástole mais
longa.20 Em outras ocasiões, a arritmia é documentada inci-
dentalmente durante exames de rotina, quando as pacientes
ficam sabendo que a arritmia existe. Quando não há cardiopa-
tia associada o prognóstico é bom, não havendo necessida-
de de tratamento, mesmo nas formas mais complexas.10,11,20

No estudo de Shotan et al.8, as ectopias ventriculares ocorre-
ram em cerca de 59% das grávidas. Durante o parto, Romem
et al.9 documentaram essas ectopias em 50% dos casos.

As cardiopatias mais comuns que cursam com extrassís-
toles ventriculares em nosso meio são: cardiomiopatia dilata-
da, hipertensiva ou chagásica, prolapso de válvula mitral,
valvopatias (estenose aórtica, insuficiência mitral) e miocar-
dite aguda. Causas menos frequentes incluem síndrome do
intervalo QT longo congênito e displasia arritmogênica de
ventrículo direito. As formas idiopáticas, originadas na via de
saída do ventrículo direito ou na região ínfero-septal do ven-
trículo esquerdo, podem também ter sua frequência aumenta-
da durante a gestação, trazendo grande instabilidade emo-
cional às pacientes acometidas.

O tratamento é necessário em pacientes sintomáticas, cuja
correlação com o eletrocardiograma foi estabelecida. Avalia-
ção não-invasiva, incluindo ecocardiograma, deve ser reali-
zada para análise da função ventricular e descartar a possibi-
lidade de cardiopatias graves. Na maioria das vezes, apenas
orientar e assegurar a benignidade das extrassístoles são su-
ficientes para tranquilizar a paciente. Fatores agravantes (in-
suficiência cardíaca, estimulantes como chá, café, álcool, ci-
garro, etc.) ou precipitantes devem ser identificados e elimi-
nados. Não está definitivamente comprovado que o trata-
mento medicamentoso previne morte súbita, mesmo quando
há disfunção ventricular associada. O estudo CAST demons-
trou que antiarrítmicos do grupo IC (encainida e flecainida),
potentes na eliminação de extrassístoles, acarretaram maior
índice de mortalidade em comparação ao grupo que recebeu

placebo. Por essa razão, o uso indiscriminado de medicamen-
tos antiarrítmicos deve ser evitado para que se previnam efei-
tos pró-arrítmicos. Quando realmente necessário, os fárma-
cos mais frequentemente empregados são os betabloquea-
dores. A propafenona ou o sotalol em não-cardiopatas po-
dem estar indicados para alívio sintomático. A amiodarona é
uma opção eficaz quando os outros falham ou se a paciente é
cardiopata. O prognóstico é bom quando não há cardiopatia.

Taquicardia ventricular
Arritmia rara durante a gravidez. O estado gravídico não

predispõe ao aumento da frequência dos episódios em pa-
cientes com história prévia dessa arritmia.20 Em mulheres não-
grávidas é frequentemente secundária à cardiopatia, sendo
encontrada, raramente, em indivíduos com coração normal,
originadas na via de saída do ventrículo direito, região ínfero-
septal do ventrículo esquerdo, menos frequentemente nas
regiões anterior ou posterior do anel valvar mitral. Na maioria
dos casos relatados durante a gestação, a taquicardia ventri-
cular ocorreu em mulheres sadias e foi relativamente bem to-
lerada clinicamente, apenas com queixas de palpitações e ton-
turas.20 As causas mais comuns são: cardiomiopatias chagá-
sica, dilatada e hipertrófica, valvopatias, prolapso de válvula
mitral, displasia arritmogênica do ventrículo direito, síndrome
do intervalo QT longo e insuficiência coronária. O uso indis-
criminado de antiarrítmicos para tratamento de extrassístoles
ventriculares e a intoxicação digitálica são causas não raras
que devem ser sempre suspeitadas. Em jovens grávidas que
chegam ao pronto-socorro com taquicardia ventricular, deve-
se sempre suspeitar de consumo de cocaína.

A avaliação das pacientes envolve extensa investigação
por métodos não-invasivos, como ecocardiograma, para se
conhecer a anatomia cardíaca e a função ventricular. O Holter é
importante na quantificação de extrassístoles, gatilhos para o
desencadeamento das crises, e para confirmar a eficácia dos
antiarrítmicos. O teste ergométrico pode ser utilizado como
método coadjuvante ao Holter em casos selecionados (como
naquelas que referem arritmias ao esforço, por exemplo). A coro-
nariografia e a ventriculografia estariam indicadas em pacien-
tes com suspeita de insuficiência coronária. Esse fato é funda-
mental, pois, por ser causa frequente dessa arritmia na clínica,
seu tratamento é importante para a melhora do prognóstico.

O tratamento depende do estado hemodinâmico e tem
como objetivo a prevenção de fibrilação ventricular para pro-
teger a mãe e o concepto. Se houver sinais clínicos de baixo
débito, a cardioversão elétrica se impõe. Se as condições clí-
nicas são estáveis, pode ser empregada lidocaína. A amioda-
rona endovenosa (infusão lenta) pode ser tentada quando os
outros medicamentos falham.
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A prevenção de recorrências é feita por meio da elimina-
ção dos possíveis fatores desencadeantes e compensação
da insuficiência cardíaca, se houver. A isquemia miocárdica
deve ser identificada e tratada de acordo. Se, mesmo assim, a
taquicardia recorrer, deve-se tratar com antiarrítmicos por via
oral e a eficácia dos mesmos pode ser avaliada com monitori-
zação eletrocardiográfica contínua. Os medicamentos mais
frequentemente empregados para prevenção das recorrên-
cias são propafenona, sotalol (nas não-cardiopatas) ou amio-
darona (naquelas com cardiopatia e disfunção ventricular).
Betabloqueador ou verapamil podem ser administrados nos
casos de taquicardia ventricular de coração normal ou secun-
dária a prolapso de válvula mitral.

O cardioversor-desfibrilador automático está indicado nas
pacientes com risco de morte súbita, particularmente naque-
las com cardiopatia associada a disfunção ventricular. Fica a
critério clínico a indicação durante a gestação ou eletivamen-
te após o parto. Deve-se ressaltar que, como as taquiarritmias
ventriculares não têm sua incidência aumentada na gestação,
não há aumento da frequência de descargas do gerador nes-
sa fase.21

USO DE MEDICAMENTOS ANTIARRÍTMICOS

DURANTE A GRAVIDEZ

O tratamento clínico medicamentoso é necessário quan-
do as alterações do ritmo são frequentes, sintomáticas e
acompanhadas de distúrbio hemodinâmico, tanto para a mãe
como para o feto. Pacientes com arritmias esporádicas, sem
repercussão clínica, devem ser orientadas quanto à benig-
nidade dessa afecção e o tratamento com antiarrítmicos deve
ser adiado para outras circunstâncias. É muito importante
que fatores de risco que influenciam o desencadeamento de
arritmias, tais como café, chá, fumo, álcool, descongestio-
nantes nasais ou outros tóxicos, sejam abolidos para maior
conforto e segurança da mãe e do concepto. A interação desses
fatores com mudanças hormonais, hemodinâmicas e do sis-
tema nervoso autônomo pode causar arritmias em corações
predispostos, mesmo quando nenhuma lesão orgânica está
presente.

Sempre que possível, deve ser dada preferência aos medi-
camentos mais antigos, cujos metabolismo e efeitos terapêu-
ticos e colaterais são mais conhecidos. Dá-se preferência sem-
pre à menor dose eficaz para se evitar efeitos colaterais mater-
nos e fetais. Isso não significa menor dose do fármaco, já que
na gestação, com o aumento do volume de distribuição e do
metabolismo do medicamento, a indicação seria para se utili-
zar até mesmo doses maiores. O importante é se certificar de
uma dose mínima que traga segurança terapêutica. Em geral,

não há diferenças no emprego dos antiarrítmicos em relação
às mulheres não-grávidas, salvo algumas exceções.

Nas primeiras duas semanas de gestação, danos fetais
causados por medicamentos podem levar ao aborto. Nos pri-
meiros três meses, a exposição a alguns fármacos pode resul-
tar em malformações congênitas, que, por esse motivo, de-
vem ser evitados nesse período. No segundo e terceiro trimes-
tres, as principais alterações são observadas no crescimento
e no desenvolvimento fetais, e a relação risco-benefício de
seu emprego deve ser considerada quando prescritos às fu-
turas mães. A Tabela 1 traz um resumo da segurança e das
complicações da utilização dos principais fármacos antiarrít-
micos disponíveis no Brasil durante a gestação.

Medicamentos do grupo I
São divididos em: IA, representados pela quinidina, diso-

piramida e procainamida (no Brasil, disponível apenas a qui-
nidina); IB, lidocaína, mexiletina, difenilidantoína (disponível
no Brasil somente a lidocaína e a difenilidantoína); e IC, pro-
pafenona.

A quinidina é segura na gravidez, podendo ser adminis-
trada com mínimos riscos para o feto, não sendo relatados
efeitos teratogênicos ou outros efeitos adversos. A quinidi-
na atravessa a barreira placentária e é excretada no leite ma-
terno. A concentração no leite, contudo, é clinicamente insig-
nificante. Doses tóxicas de quinidina podem causar contra-
ções uterinas e levar ao aborto. Em doses terapêuticas, entre-
tanto, as contrações aparecem somente quando se iniciam
espontaneamente, próximo ao parto. Comprometimento do
oitavo nervo craniano é uma complicação rara, que tem sido
relatada em fetos de mães que utilizam altas doses de quinidi-
na. Trombocitopenia é outro efeito colateral raro que pode
ocorrer, tanto na mãe como no neonato.23

A lidocaína não está associada a aumento de risco de
dano fetal ou a malformações congênitas, mesmo quando
administrada no início da gestação. Em altas doses ou em
fetos com acidose metabólica, pode causar toxicidade cardía-
ca e no sistema nervoso central, pelo aumento de sua con-
centração plasmática causada pela queda do pH. Após admi-
nistração venosa, atravessa a barreira placentária e pode ser
excretada no leite materno, em baixas concentrações. A expe-
riência como antiarrítmico ainda é limitada em mulheres grá-
vidas, e a maioria dos dados disponíveis refere-se a seu em-
prego como anestésico na hora do parto.

A difenilidantoína atravessa a barreira placentária e é eli-
minada em baixas concentrações no leite materno, não cau-
sando efeitos clinicamente significativos nos neonatos. O
uso prolongado, principalmente no primeiro trimestre, está
associado a alta incidência de defeitos congênitos fetais (6%
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dos casos), no sistema genital e cardiopulmonar, retardo do
crescimento fetal, retardamento mental, e malformações cra-
niofaciais. Pode estar associada ainda a hemorragias graves,
por diminuição dos fatores de coagulação relacionados à vi-
tamina K. Por esses motivos, esse medicamento deve ser evi-
tado em qualquer fase da gravidez. A indicação está limitada
à administração aguda para tratamento de arritmias associa-
das a intoxicação digitálica, pois, ao contrário do uso crôni-
co, não causa danos ao feto.

Não há informações sobre o uso da propafenona durante
a gestação e, por esse motivo, não se pode estabelecer a
segurança de sua administração na gestação. Em animais de
laboratório, doses até 40 vezes maiores que aquelas utiliza-

das em humanos não foram teratogênicas. Os escassos rela-
tos de seu uso em gestantes não demonstrou quaisquer efei-
tos adversos ao feto e ao neonato.1

Medicamentos do grupo II
Não há relatos dos efeitos dos betabloqueadores na gê-

nese de malformações fetais. Entretanto, os fetos podem nas-
cer com menor peso e tamanho em decorrência da diminuição
do fluxo sanguíneo pela artéria umbilical. Outros efeitos so-
bre o feto são bradicardia, hipoglicemia e hiperbilirrubinemia.
Discreto retardo para iniciar os movimentos respiratórios es-
pontâneos logo após o nascimento podem ser observados
com betabloqueadores não-seletivos (propranolol, sotalol).

Tabela 1 - Perfil de segurança, complicações e efeitos na amamentação dos principais fármacos antiarrítmicos disponíveis
no Brasil

Fármaco Perfil de segurança Complicações Amamentação

Adenosina Seguro, sem efeitos detectáveis Grávidas podem responder a doses Seguro, meia
no ritmo fetal baixas desse agente em decorrência vida curta

de adenosina deaminase

Atropina Desconhecido, mas tem sido Dados insuficientes Desconhecido
usada em manobras de ressuscitação

Amiodarona Utilização por pouco tempo Em uso prolongado causa Evitar
em emergências hipo/hipertireoidismo fetal,

retardo do crescimento,
prematuridade

Betabloqueador Evitar atenolol no Retardo do crescimento, bradicardia, Seguro
primeiro trimestre apneia, hipoglicemia,

hiperbilirrubinemia

Digoxina Boa segurança Morte fetal em casos Seguro
de toxicidade

Diltiazem Pouca experiência Anormalidades no esqueleto, Desconhecido
retardo do crescimento, morte fetal

Lidocaína Seguro Estresse fetal em caso Seguro
de toxicidade

Quinidina Seguro na gestação, pouco Raramente contração uterina, Seguro
usada pelo risco de parto prematuro, trombocitopenia
pró-arritmia neonatal, dano ao nervo auditivo

Propafenona Desconhecido Dados insuficientes Desconhecido

Sotalol Seguro Bradicardia fetal transitória Seguro

Verapamil Seguro Hipotensão arterial materna Seguro

Modificado de Adamson e Nelson-Percy.22
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Os betabloqueadores devem ser evitados em mães com sus-
peita de sofrimento fetal em decorrência da diminuição dos
reflexos de defesa, que são mediados pelas catecolaminas. A
incidência dessas complicações é baixa, sendo considerados
medicamentos relativamente seguros durante a gravidez. O
propranolol é excretado no leite materno em baixas concen-
trações, insuficientes para causar efeitos clínicos significati-
vos no neonato.

O atenolol atravessa a barreira placentária e não está asso-
ciado a efeitos colaterais ou teratogênicos no feto. É excretado
no leite em concentrações maiores que as observadas no leite
materno. Esse fato, contudo, não está relacionado a efeitos
adversos no recém-nascido. Os efeitos descritos anteriormen-
te para o propranolol são menos frequentes para o atenolol.21

O atenolol, contudo, deve ser evitado no primeiro trimestre da
gestação por estar associado o retardamento do crescimento
fetal, mas pode ser utilizado a partir do segundo trimestre.

Não há relatos de teratogenicidade ou efeitos colaterais
significativos para o feto ou neonatos de mães que fizeram
uso de sotalol. Esse medicamento atravessa a barreira pla-
centária e é excretado no leite materno. As informações sobre
o uso clínico desse fármaco são escassas em mulheres grávi-
das e seu uso deve ser reservado para os casos em que há
falha de outros medicamentos.1 Embora seja eliminado no
leite materno, não causa efeitos significativos nos recém-nas-
cidos. As mães, portanto, podem amamentar os bebês sem
que seja necessária sua suspensão.

Medicamentos do grupo III
A amiodarona atravessa pouco a barreira placentária mas

alcança altas concentrações no leite materno, o que pode
influenciar o metabolismo tireoideano do recém-nascido. Não
há relatos de danos fetais sérios quando as mães utilizam
amiodarona, sendo considerada medicação segura durante a
gestação. Há relatos de hipotireoidismo no recém-nascido
(incidência de até 9%) necessitando reposição de hormônio
tireoidiano por vários meses após o nascimento.23 Como as
informações na gravidez são limitadas, a amiodarona deve
ser restrita somente aos casos em que outros medicamentos
falharam.

Medicamentos do grupo IV
O verapamil é um potente antagonista do cálcio, utilizado

para tratamento de arritmias supraventriculares, maternas e
fetais. É o agente de escolha dentre os fármacos da classe IV.
Seu uso durante a gestação não está associado a danos fe-
tais ou ao concepto ou a efeitos deletérios à mãe no momento
do parto. As informações, entretanto, são escassas quanto à
segurança de seu emprego durante a gravidez. Quando admi-

nistrado para o tratamento de taquicardia supraventricular
em fetos, pode causar bradicardia, bloqueio atrioventricular e
depressão da contratilidade miocárdica no feto ou na mãe. A
hipotensão arterial materna pode causar redução do fluxo
sanguíneo placentário e sofrimento fetal e é secundária par-
ticularmente à velocidade rápida de infusão.

As informações sobre o diltiazem em humanos são es-
cassas. Em animais de laboratório, causa diminuição das con-
trações uterinas com retardo do trabalho de parto, morte fe-
tal, diminuição da sobrevida dos recém-nascidos e anomalias
esqueléticas e vertebrais, baixo peso intrauterino e malforma-
ções nos membros e tronco.

A digoxina, embora não seja considerada um verdadeiro
antiarrítmico, pode ser administrada com segurança para o
tratamento de taquiarritmias supraventriculares maternas ou
fetais ou insuficiência cardíaca. Não há relatos de efeitos co-
laterais importantes nos neonatos e o medicamento não é
teratogênico. Os casos relatados de complicações ocorreram
em pacientes que ingeriram doses excessivas. Atravessa li-
vremente a placenta e alcança alta concentração no coração
dos conceptos quando os níveis plasmáticos maternos estão
no limite superior da normalidade. Em decorrência do elevado
volume de distribuição durante a gestação, doses terapêuti-
cas máximas toleradas pela mãe estão indicadas para que esse
fármaco exerça sua eficácia no concepto. Há eliminação pelo
leite materno, mas em quantidade insuficiente para causar
qualquer efeito no recém-nascido. Por essa razão, a presença
do fármaco durante a amamentação não deve ser motivo para
preocupação.1

CONCLUSÃO

Concluindo, a maioria dos antiarrítmicos pode ser empre-
gada durante a gestação nas mesmas doses administradas a
mulheres não-grávidas. Entretanto, a segurança na sua admi-
nistração é duvidosa principalmente no primeiro trimestre e
para os medicamentos da nova geração, sendo escassas as
informações a seu respeito. A escolha deve ser baseada no
conhecimento dos efeitos colaterais cardíacos e não-cardía-
cos, bem como da farmacocinética e da farmacodinâmica, que
podem estar alteradas durante o estado gestacional. O trata-
mento antiarrítmico deve ser criterioso, com avaliações clíni-
cas periódicas das gestantes para se prevenir efeitos colate-
rais, muitas vezes graves. Por outro lado, deve-se procurar a
dose mínima eficaz nessas pacientes.
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A cirurgia cardíaca na gravidez vem sendo realizada desde
1985 no Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, em São
Paulo (SP). Inúmeras melhorias foram desenvolvidas desde
essa época. Até os dias de hoje, 80 gestantes foram submeti-
das a cirurgia, das quais 64 foram acompanhadas (84%). A
doença valvar foi a afecção mais frequente (94%), sendo a
valvopatia mitral a doença mais prevalente (76,5%). Foi ne-
cessário tratamento cirúrgico dessa valva em 82% dos casos
(comissurotomia mitral ou troca valvar). A maioria dessas pa-
cientes estava em classe funcional III ou IV da New York Heart
Association (NYHA) e a idade gestacional média era de 22
semanas. Houve melhora da classe funcional após a cirurgia
(93% dos casos em classe funcional I ou II) e a maioria das
pacientes se encontra em ritmo sinusal (70,4%). A reoperação
foi necessária em 20% dos casos. Ocorreram 5 óbitos mater-
nos (6,2%) e 11 óbitos fetais (16,2%). A classe funcional é o
maior fator de risco para mortalidade materna, mas também
devem ser considerados o uso de drogas vasoativas, a idade
da paciente, o tipo de afecção e a reoperação. Para a mortali-
dade fetal, devemos considerar idade materna superior a 35
anos, classe funcional, reoperação, cirurgia de emergência,
tipo de proteção miocárdica e tempo de anoxia. Portanto, vá-
rios fatores devem ser considerados para a melhoria dos re-
sultados, mas com cuidados especiais a cirurgia cardíaca na
paciente gestante pode ser associada a aceitável mortalidade
materna e fetal.
Descritores: Cirurgia torácica. Gravidez. Complicações na
gravidez. Monitorização uterina. Gestantes. Doenças cardio-
vasculares.

CARDIAC SURGERY DURING PREGNANCY

Cardiac surgeries during pregnancy have been performed at
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia since 1985. Some
technical improvements were established from that time to
today. Eighty pregnant women underwent cardiac surgery and
64 (84%) were followed. The most frequent pathology was
valve disease (94%). Mitral valve disease was the most pre-
valent (76.5%), and mitral commissurotomy or replacement
was required in 82% of the cases. Most were in functional
class III or IV and mean gestational age was 22 weeks. There
was functional class improvement after surgery (93% into
class I or II), and 70.4% were restored to sinus rhythm. Twenty
percent required reoperation. There were five maternal deaths
(6.2%) and 11 fetal deaths (16.2%). Several aspects were con-
sidered as contributing risk factors for maternal mortality, such
as the use of vasoactive drugs and other preoperative medi-
cations, age, kind of surgery, reoperation, and functional class.
Functional class was the factor that predicted higher risk for
maternal death. As to fetal mortality, several factors played a
role, such as maternal age more than 35 years, functional class,
reoperation, emergency surgery, type of myocardial protec-
tion, and anoxic time. Cardiac surgery during pregnancy is
associated with acceptable maternal and fetal mortality rates.
These rates may be even lower if the factors mentioned above
are maintained under control.

Descriptors: Thoracic surgery. Pregnancy. Pregnancy com-
plications. Uterine monitoring. Pregnant women. Cardiovas-
cular diseases.
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A s mudanças hemodinâmicas que normalmente ocorrem
durante a gravidez podem dificultar o controle das
doenças cardíacas, principalmente as doenças das

valvas cardíacas. Elas são as mais frequentes, mesmo em pa-
íses desenvolvidos. Algumas delas têm prognóstico pobre
tanto para a mãe como para o feto.

Dessa forma, as mulheres cardiopatas, quando engravi-
dam, necessitam de cuidados especiais para permitir o bom
desenvolvimento do feto. Entre esses cuidados podemos
citar os tratamentos intervencionistas, quer seja a valvoplas-
tia mitral percutânea, quando há possibilidade de ser feita,
quer seja a cirurgia com circulação extracorpórea.

A cirurgia tem a função de corrigir os defeitos quando a
vida da mãe está em risco ou para permitir o desenvolvimento
adequado do feto.

Segundo as diretrizes da Sociedade Europeia de Cardio-
logia1, pacientes com estenose mitral grave deverão ser trata-
das durante a gravidez de preferência por técnicas percutâ-
neas (IC), e a cirurgia deve ser reservada para os casos em
que a técnica de valvoplastia não esteja indicada e em que
haja risco de vida para a mãe (IC).

A cirurgia cardíaca durante a gravidez não se limita a tra-
tar estenoses nativas da valva mitral. Várias afecções podem
e devem ser tratadas com circulação extracorpórea, entre as
quais disfunções de próteses valvares, coronariopatias, mi-
xomas cardíacos e aneurismas de aorta.

Entretanto, o tratamento das doenças cardíacas na gravi-
dez com cirurgia não começou com o emprego de circulação
extracorpórea, mas com as comissurotomias digitais2 ou, como
descreveram Daley et al.3, em 1957, com o uso de hipotermia
para correção de estenose pulmonar sob visão direta.

A circulação extracorpórea começa a aparecer na litera-
tura com Duborg et al.4, que, em 1950, utilizaram essa técnica
para correção de comunicação interatrial associada a esteno-
se pulmonar em gestante de três meses. Depois disso, vários
outros trabalhos são encontrados na literatura descrevendo
a correção de afecções, tais como estenose aórtica5, comuni-
cação interventricular6, estenose mitral (comissurotomia mi-
tral)7, estenose aórtica8 e dupla lesão mitral com substituição
valvar realizada9.

Em 1968, foi descrita a realização, na Clínica Mayo, de
cirurgia em mulher grávida de três semanas e meia, realizada
com sucesso tanto para a mãe como para o feto, que nasceu
bem após período gestacional adequado.10 A mãe era porta-
dora de tetralogia de Fallot.

O primeiro relato de cirurgia para pacientes gestantes car-
diopatas no Brasil aconteceu em 1968, quando Meyer11 publi-
cou tratamento cirúrgico com circulação extracorpórea e hi-
potermia para operar 13 pacientes.

O desenvolvimento da medicina proporcionou que Koh
et al.12, em 1975, utilizassem monitorização uterina e fetal na
correção cirúrgica de duas pacientes com estenose mitral
submetidas a tratamento cirúrgico.

A reunião de especialistas de diferentes áreas (cirurgiões
cardiovasculares, anestesistas, obstetras, pediatras, cardio-
logistas clínicos) permitiu que no Instituto Dante Pazzane-
se de Cardiologia13, em São Paulo (SP), tivesse início uma
atenção especial à cardiopata gestante com necessidade de
tratamento cirúrgico. Esse atendimento consistia na utiliza-
ção de monitorização uterina e fetal durante o procedimento
e permitiu a evolução do tratamento com modificações que
permitiram melhoria dos resultados tanto para a mãe como
para o feto.

Esses estudos nos permitiram analisar a indicação cirúr-
gica para as pacientes gestantes e considerá-la em três situa-
ções:

– Eletiva: quando a paciente desconhece que está grá-
vida, principalmente no início da gestação ou quando não
informa sua condição à equipe médica. Isso implica a realiza-
ção da cirurgia sem os cuidados necessários.

– Emergência: quando a paciente procura tratamento em
edema agudo de pulmão ou com endocardite infecciosa14,15,
não raro com problemas neurológicos associados. São casos
graves, com descompensação cardíaca significativa e que
precisam de cirurgia em curto espaço de tempo.

– Programada: casos em que a paciente sabidamente ges-
tante procura tratamento por apresentar quadro de difícil tra-
tamento clínico por descompensação cardíaca ou por ser
portadora de prótese valvar previamente implantada e com
disfunção significativa, seja por calcificação, rotura ou de-
generação da mesma ou ainda por apresentar embolias de
repetição.

O resultado do tratamento está diretamente ligado ao tipo
de indicação, tanto para a mãe como para o feto. Dessa forma,
nos casos eletivos ou de emergência o risco para o concepto
é maior, pois, diferentemente dos casos programados, os cui-
dados para a realização da cirurgia são mais difíceis de serem
realizados de forma adequada.

Para a mãe, os casos de emergência na vigência de endo-
cardite ou de edema agudo de pulmão correm com risco maior.

Esses estudos também revelaram que, quando a cirurgia
pode ser programada, existem períodos gestacionais em que
os riscos podem ser amenizados. A cirurgia deve ser evitada
antes da 12a semana, para diminuir a possibilidade de terato-
genia, maior nessa época da gestação. A realização da cirur-
gia após a 28a semana pode ser acompanhada de distúrbios
hemodinâmicos graves ou provocar placenta prévia, que po-
dem levar a maior mortalidade materna, devendo, portanto,
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ser evitada. A preferência recai entre a 13a e a 28a semanas16,
preferencialmente entre a 24a e a 28a semanas, quando a insta-
bilização hemodinâmica está mais relacionada a doença car-
díaca, com menor interferência dos problemas associados à
gestação.

A análise dos fatores de risco tanto para a mãe como para
o feto também contribuiu para a melhoria dos resultados.17

PROCEDIMENTO CIRÚRGICO

A cirurgia cardíaca durante a gravidez exige cuidados pró-
prios, que têm início na entrada da paciente na sala operatória
e só terminam depois da alta hospitalar. Ao mesmo tempo em
que os cirurgiões puncionam a artéria radial para controle da
pressão arterial contínua e passam cateter venoso de duas
vias na veia subclávia para infusão de medicamentos, os obs-
tetras posicionam os eletrodos para controle da frequência
cardíaca fetal e da contração uterina. Neste últimos casos, o
ecocardiografista posiciona seu eletrodo para acompanha-
mento do procedimento.

A indução anestésica é feita com cuidado, evitando-se
hipotensões ou períodos de hipóxia que possam causar dano
ao feto. O anestesista deve considerar os efeitos teratogê-
nicos das drogas quando de seu emprego, discutindo sem-
pre que necessário com toda a equipe.

Atualmente nossa equipe tem utilizado a esternotomia
mediana, mas no princípio utilizávamos também a toracoto-
mia ântero-lateral direita. Nessa situação, deve-se fazer uma
pequena báscula da cintura pélvica para evitar compressão
dos vasos abdominais.

Para a instalação da circulação extracorpórea, utilizada em
todos os casos, canulamos a aorta ascendente, com a circu-
lação venosa sendo feita por duas cânulas no átrio direito. A
heparinização é controlada pelo tempo de coagulação ativa-
da, evitando-se anticoagulação excessiva, que é prejudicial
ao feto.

Utilizamos atualmente os oxigenadores de membrana, com
máquina de fluxo contínuo. Raramente utilizamos sangue no
perfusato, mas não permitimos hemodiluição que possa bai-
xar o hematócrito a níveis inferiores a 25%.

A circulação extracorpórea é realizada com fluxo maior que
o de cirurgias cardíacas habituais, para manter pressão arte-
rial média acima de 60 mmHg, considerada importante para a
viabilidade fetal. Evitamos a hiperoxigenação, pois o feto não
está acostumado a níveis altos de oxigênio. Para diminuir ou
evitar arritmias fetais, trabalhamos em normotermia, pois tan-
to a hipotermia como a fase do reaquecimento podem provo-
car alterações do ritmo. Quando necessitamos de hipotermia
para preservação do miocárdio materno, fazemos uso de gelo

tópico no pericárdio, sem diminuir a temperatura sistêmica.
Quando indicada, é empregada a cardioplegia cristaloide, com
aspiração do átrio direito para evitar que entre na circulação.

O controle do equilíbrio ácido-básico é importante, já que
a acidose é inconveniente e deve ser prontamente corrigida.

Glicose hipertônica foi acrescida ao perfusato da circula-
ção extracorpórea na tentativa de evitar bradicardia fetal, pois
teria a função de melhorar as condições energéticas do feto,
possibilitando melhor adaptação às alterações provocadas
pela circulação extracorpórea13.

A experiência de toda a equipe cirúrgica é importante para
que o tempo cirúrgico seja o mais curto possível, não só
durante a circulação extracorpórea como em todo o proce-
dimento.

A cirurgia propriamente dita não difere das cirurgias rea-
lizadas em paciente fora da gestação. A manutenção das val-
vas nas afecções valvares é primeira opção da cirurgia, mas
na impossibilidade de sua conservação temos utilizado pró-
teses biológicas para qualquer posição (mitral, aórtica, tri-
cúspide), a fim de eliminarmos a necessidade do uso de an-
ticoagulante no pós-operatório, que pode trazer transtornos
para a mãe no momento do parto ou para o feto, principal-
mente se estiver nas primeiras fases da gravidez.

PACIENTES E MÉTODOS

De 1964 a 2008, 80 gestantes foram operadas no Instituto
Dante Pazzanese de Cardiologia, das quais 64 (80%) pacien-
tes tiveram acompanhamento precoce e tardio e foram arrola-
das neste estudo. A maioria das pacientes foi operada entre
1982 e 1991 (1972 a 1981, 2 pacientes; 1982 a 1991, 34 pa-
cientes; 1992 a 2002, 22 pacientes; e 2002 a 2008, 6 pacientes).

A idade variou de 17 a 45 anos, com média de 28 anos. A
afecção mais frequente foi a doença valvar (93,8%), sendo a
estenose mitral a afecção mais comum (Tabela 1).

A maioria das pacientes se encontrava em ritmo sinusal
(53 pacientes, 82%), no pré-operatório, e 54 (84%) se encon-
travam em classe funcional III ou IV da New York Heart Asso-
ciation (NYHA). Apesar da gravidade dos casos, apenas 4
pacientes estavam em uso de drogas vasoativas antes do
procedimento cirúrgico, e mais de 60% delas faziam uso de
diuréticos e digitais.

As pacientes, em sua maioria, eram multíparas (54,3%),
com idade gestacional variada. As cirurgias foram realizadas
no segundo trimestre de gestação em 48 pacientes, no pri-
meiro trimestre em 2 pacientes e as demais, no terceiro trimes-
tre. A distribuição das pacientes de acordo com a classifica-
ção das cirurgias foi a seguinte: 1 caso, cirurgia eletiva (quan-
do a paciente não sabe da gestação ou não informa seu mé-
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dico a respeito); 34 casos, planejada (pacientes em que a
doença cardíaca é de difícil controle durante a gestação, dis-
função de prótese, eventos embólicos com próteses mecâni-
cas); e 19 casos, cirurgia de emergência (3 casos com endo-
cardite, 15,7%; 8 casos com edema agudo de pulmão, 42,1%;
7 casos com piora da classe funcional, 36,8%; e 1 caso com
trombose de prótese mecânica, 5,2%).

A monitorização materna seguiu as regras gerais da ins-
tituição: pressão arterial invasiva, eletrocardiograma, sonda-
gem vesical. Além disso, são realizados controles específicos
para a paciente gestante, como contração uterina e batimento
cardíaco fetal com cardiotacógrafo. Nos últimos 8 casos o
ecocardiograma fetal foi realizado para controle da frequên-
cia cardíaca.

A Tabela 2 lista os procedimentos cirúrgicos realizados
nas gestantes em nossa instituição. Houve maior prevalência
de cirurgia na valva mitral, e 20% dos casos eram reoperação
(9 casos, segunda cirurgia; 2 casos, terceira cirurgia; e os
demais, quarta cirurgia).

Todos os procedimentos são realizados por cirurgião ex-
periente, para minimizar o estresse da circulação extracorpó-
rea e diminuir os tempos de perfusão e anóxia. O menor tempo
de perfusão foi de 24 minutos e o maior, de 150 minutos (mé-
dia, 40,7 minutos). O tempo de anóxia variou entre 8 e 97
minutos (média, 24 minutos). Os menores tempos de anóxia e
perfusão foram associados a comissurotomia mitral em uma
paciente submetida a procedimento emergencial por edema
agudo de pulmão. Tanto a mãe quanto o feto tiveram boa
evolução. O procedimento mais longo foi a correção de aneu-

risma de aorta ascendente com insuficiência aórtica, em que
foi realizada troca da aorta ascendente com tubo valvado e
reimplante de coronárias.

As pacientes foram acompanhadas pelo Grupo de Car-
diopatia e Gravidez por um tempo médio de 78 meses, sendo
o maior acompanhamento de 260 meses.

RESULTADOS

Após a cirurgia, a maioria das pacientes se encontra em
ritmo sinusal (70,4%), com melhora significativa da qualidade
de vida e da classe funcional (93% dos casos em classe fun-
cional I ou II).

Durante o acompanhamento tardio, 20% das pacientes
necessitou de novo procedimento cirúrgico (comissurotomia
ou troca valvar).

A mortalidade materna nesse grupo foi de 6,2%. Anali-
sando a evolução nas diferentes décadas da cirurgia, não
houve mortalidade materna entre 1972 e 1982 (2 pacientes);
na segunda década (1982 a 1991), 34 pacientes foram ope-
radas, com registro de 3 óbitos (8,8%); entre 1992 e 2002,
foram registrados 2 óbitos em 22 cirurgias (9,09%); e não hou-
ve óbito materno no último período. Os óbitos maternos de-
correram de: 1) endocardite pré-operatória, 2 casos (as pa-
cientes foram encaminhadas para cirurgia em condições des-
favoráveis, em classe funcional IV, uma delas com evento
cerebral prévio); 2) oclusão das pontes nos primeiros seis
meses de pós-operatório e disfunção ventricular grave, 1 caso
(paciente previamente revascularizada em outro serviço); 3)
comissurotomia mitral e plastia da valva tricúspide (1 caso,
que evoluiu com descolamento prematuro de placenta e hi-
povolemia); e 4) descompensação cardíaca no período pós-
parto (1 caso de óbito tardio).

Foram registrados 19 óbitos fetais, dos quais 4 neonatos
faleceram em decorrência do óbito materno (apenas 1 neona-
to cuja mãe faleceu conseguiu sobreviver), 1 neonato faleceu
48 horas após o nascimento em decorrência de quadro sép-
tico (a mãe não era portadora de endocardite), 2 crianças apre-
sentaram óbito tardio (uma em virtude de malformação cere-
bral e outra que faleceu dois meses após a cirurgia em conse-
quência de parto prematuro e complicações do parto), e 1
neonato faleceu após o nascimento por incompatibilidade
sanguínea; O último feto já não apresentava movimentação
nos três dias que antecederam a cirurgia e não se observou
batimento cardíaco fetal (a mãe foi submetida a cirurgia de
emergência por estenose mitral associada a endocardite e
edema agudo de pulmão). Dessa forma, 8 dos 19 óbitos não
tiveram relação com o procedimento cirúrgico, o que reduz a
taxa de mortalidade fetal para 17,1%.

Tabela 1 - Indicações cirúrgicas

Afecção Frequência Porcentual (%)

Estenose mitral 28 43,7
Insuficiência mitral 4 6,3
Dupla lesão mitral 17 26,5
Disfunção prótese mitral 3 4,7
Disfunção prótese aórtica 3 4,7
Estenose aórtica 2 3,2
Mitroaórtico 2 3,2
Aneurisma de aorta 1 1,5
ascendente
Mitrotricuspídeo 1 1,5
Mixoma 2 3,2
Insuficiência coronária 1 1,5
Total 64 100
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As seguintes variáveis foram consideradas para acessar
os fatores de risco associados a óbito: idade materna, me-
dicação pré-operatória, doença materna, classe funcional
(NYHA), tipo de cirurgia (eletiva, planejada, emergência),
reoperação, proteção miocárdica, tempo de anóxia e perfu-
são, gestação (multípara com dois ou mais abortos, multípa-
ra sem abortos, primípara), idade gestacional (trimestre), ida-
de materna em categorias (inferior a 35 anos e 35 anos ou
mais – esse critério foi utilizado porque após essa idade as
mulheres têm maior chance de apresentar complicações du-
rante a gestação).

Os testes demonstraram relação entre óbito materno e pior
classe funcional. Todos os óbitos ocorreram em pacientes
com classe funcional IV, com p = 0,005 de acordo com o teste
de Fisher.

Os outros aspectos analisados não demonstraram rela-
ção com a mortalidade materna, não incrementando tal risco:
idade em categorias (p > 0,999), idade gestacional (p > 0,999),
número de gestações (p > 0,999), reoperação (p = 0,574),
tipo de proteção miocárdica (p > 0,999) e tipo de cirurgia
(p = 0,314), apesar de ter sido registrado óbito em 2 dos 3
casos submetidos a cirurgia de emergência por endocardite
(Tabela 3).

COMENTÁRIOS

A cirurgia cardíaca na paciente gestante pode ser realiza-
da com segurança para a mãe e para o feto, desde que alguns
cuidados sejam tomados.

Em relação ao feto, a monitorização cardíaca e fetal13 per-
mitiu modificações em todo o procedimento cirúrgico, prin-
cipalmente na circulação extracorpórea, com o objetivo de

minimizar o sofrimento fetal e a possível perda. A principal
observação diz respeito à frequência cardíaca fetal quando
utilizada circulação extracorpórea, que diminui significati-
vamente após o início do procedimento (de 120-140 batimen-
tos para 60-80 batimentos), retornando aos níveis normais ou
até um pouco acima do normal ao seu término.

Apesar de relatos afirmarem que esse episódio não traz
prejuízo ao feto, várias teorias procuraram explicá-lo, entre
elas o fluxo não-pulsátil da máquina de extracorpórea, que
causaria hipóxia e hipoperfusão fetal levando à bradicardia.
Segundo trabalho realizado por Patel et al.18, o uso de fluxo
pulsátil poderia melhorar essa situação por prevenir a dimi-
nuição da perfusão placentária e limitar o aumento da resis-
tência vascular placentária observado no fluxo não-pulsátil.
Em nosso caso, como trabalhamos com paradas anóxicas
curtas, momento em que o fluxo pulsátil teria maior atuação,
acreditamos que seu emprego não traria grandes benefícios.

Barth19 relata que estudos experimentais demonstram me-
lhoria da oxigenação quando se usa o fluxo pulsátil, mas refe-
re outras manobras, como uso de balão intra-aórtico ou cirur-
gia com o coração batendo, sem o uso de cardioplegia, que se
aproxima muito do que empregamos.

Outras teorias fazem referência a embolia por microbo-
lhas20, empilhamento de hemácias, diminuição da pressão arte-
rial no início da perfusão ou ainda na hemodiluição alterando
a resistência periférica, e viscosidade sanguínea.21,22

A atuação em vários desses fatores tem permitido que
nos últimos anos não tenhamos bradicardia acentuada, che-
gando nos últimos casos a ficar em cerca de 110 bpm. Para
isso, temos trabalhado com fluxo arterial 30% acima do consi-
derado ideal, conseguindo pressão arterial 10 mmHg maior.

Tabela 2 - Cirurgias realizadas

Cirurgias Frequência Porcentual (%)

Comissurotomia mitral 21 32,9
Troca valvar mitral 31 48,5
Troca valvar aórtica 5 7,9
Comissurotomia mitral/troca valvar aórtica 1 1,5
Troca valvar mitral e aórtica 1 1,5
Correção de aneurisma de aorta com tubo valvado 1 1,5
Comissurotomia mitral/plastia tricúspide 1 1,5
Remoção de mixoma 2 3,2
Revascularização do miocárdio 1 1,5
Total 64 100
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Não temos deixado que o hematócrito caia abaixo de 25%.
Empregamos glicose hipertônica, pois acreditamos que pro-
porcione mais reservas ao feto, melhorando as condições
energéticas e facilitando sua adaptação às alterações provo-
cadas pela extracorpórea. O uso de glicose foi um marcador
importante no tratamento da bradicardia fetal.

A hipotermia tem sido considerada fator adverso para o
feto, pois pode causar alterações do equilíbrio ácido-básico,
modificar a coagulação, predispor ao aparecimento de arrit-
mias ou ainda induzir contrações uterinas.18 Temos evitado
hipotermia em nossos casos, e naqueles em que a hipotermia
se faz necessária temos mantido a temperatura corporal, só
realizando a hipotermia tópica do coração.

Com relação às contrações uterinas, o emprego de indo-
metacina no pré-operatório diminui as contrações durante a
cirurgia, eliminando uma importante causa de modificação na
dinâmica fetal.

Iscan et al.23 apresentaram trabalho com 16 casos em que a
maioria dos pacientes foi operada com valvotomia mitral fecha-
da (12 casos), sem mortalidade materna e com um óbito fetal.

O momento da indicação cirúrgica e as condições da mãe
são importantes para o bom resultado materno-fetal.

Avila et al.24 afirmam que o pior prognóstico materno de
sua série teve correlação com a cirurgia em caráter de emer-
gência.

Arnoni et al.17, estudando os fatores de risco associados
à cirurgia cardíaca durante a gestação, consideram fatores
contribuintes para a mortalidade materna o uso de drogas
vasoativas, o tipo de cirurgia, se é reoperação ou não, e,
principalmente, a classe funcional, apontada como maior fa-
tor de risco. Para o feto, tiveram influência a idade materna
maior que 35 anos, a classe funcional, a reoperação, a cirurgia
de emergência, o tipo de proteção miocárdica e o tempo de
anóxia.

CONCLUSÃO

Dessa forma, a cirurgia cardíaca na gravidez pode ser
realizada com relativa segurança para a mãe, com morta-
lidade semelhante à de pacientes não-grávidas em mesma
situação clínica e com a mesma afecção. Já com relação ao
feto, o risco é maior e deve-se atentar para os cuidados
especiais durante o procedimento para que consigamos
um bom resultado, permitindo o nascimento de crianças
saudáveis.

CONFLITO DE INTERESSES

Os autores declaram não haver conflito de interesses re-
lacionado a este artigo.

Tabela 3 - Fatores de risco para mortalidade fetal

Óbito

Fator de risco Sim Não Valor de p

Idade materna
> 35 27,3% 72,7% 0,023
< 35 70% 30%

Reoperação
Sim 66,7% 33,3% 0,016
Não 26,2% 73,8%

Cirurgia
Emergência 70,6% 29,4% < 0,001
Planejada 18,9% 81,1%

Classe funcional pré (NYHA)
IV 66,7% 33,3%
III 20% 80% 0,003
II 16,7% 83,3%

Proteção miocárdica
Cardioplégica 66,7% 33,3% 0,053
Anóxica 28,9% 71,1%
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