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NORMAS PARA PUBLICACAO DE ARTIGOS NA
REVISTA DA SOCIEDADE DE CARDIOLOGIA DO ESTADO DE SA0 PAULO

A Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de Sao
Paulo (Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo) é o 6rgdo oficial de
divulga¢@o da Sociedade de Cardiologia do Estado de Sao Paulo (SO-
CESP). Trata-se de uma publicac@o trimestral, com previsao de 120
paginas por edi¢do, e indexada no LILACS (Literatura Latino-Ameri-
cana e do Caribe em Ciéncias da Satde) e no Latindex (Sistema Regio-
nal de Informacion en Linea para Revistas Cientificas de América
Latina, el Caribe, Espafia y Portugal).

Cada edicao abrangera dois temas distintos, selecionados a critério
da Diretoria de Publicagdes. Cada tema incluird no maximo seis arti-
gos. Em todas as edigdes serdo convidados dois editores, um para cada
tema. Editores convidados e autores devem adequar os artigos as Nor-
mas para Publicacdo, evitando-se prejuizo as fases de producio edito-
rial e de produgdo grafica.

1 DADOS GERAIS PARA PREPARO DO ARTIGO

A Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de Sao Paulo
adota as Normas de Vancouver (Uniform Requirements for Manuscript
Submitted to Biomedical Journals — revisdo 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 deverd ter até 20 paginas, incluindo as referéncias,
respeitando a configuragdo de pagina padrdo (2,5 cm nas laterais
da pagina e 3,5 cm nas bordas superior e inferior), e devera ser
digitado em Times New Roman, tamanho 10, e espacamento en-
tre linhas de 1,5. Poderdo ser inseridas até 4 ilustragdes, conside-
rando figuras, fotografias, graficos e/ou tabelas, e até 50 referén-
cias. As excec¢des serdo analisadas pelos editores.

1.2 O uso de abreviaturas, mesmo as consagradas, devera ser evitado.

1.3 O texto devera ser digitado sem formatagdes especiais.

1.4 As tabelas deverdo ser digitadas no mesmo processador/editor de
texto utilizado para o restante do texto. Nao serdo aceitas tabelas
enviadas como imagem.

2 SEQUENCIA DA DISPOSICAO DO TEXTO

Somente serdo considerados aptos a producao editorial os artigos
que se enquadrarem nas Normas para Publicacdo aqui apresentadas,
respeitando a seguinte disposicao:
2.1 Primeira pagina

- Titulo do artigo em portugués.

- Nome(s) do(s) autor(es) por extenso.

- Instituicdo(des) a que cada autor pertence.

- Nome do autor responsdvel pela correspondéncia e enderego

completo, incluindo endereco eletrdnico.

2.2 Segunda pagina

- Resumo: até 250 palavras.

- Descritores: até 5 (obter os termos no “DeCS — Descritores em

Ciéncias da Satde”, disponivel em: http://decs.bvs.br).

2.3 Terceira pigina

- Titulo em inglés.

- Abstract (resumo em inglés): até 250 palavras.

- Descriptors: até 5 (obter os termos no DeCS — versdo em inglés).
2.4 Quarta pagina e demais

- Corpo do texto: organizado em intertitulo, subtitulo, etc.
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3 ESTILO E FORMATO DAS REFERENCIAS

3.1 Asreferéncias 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 referéncias relevantes.

3.3 Exemplos de referéncias

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.

Instituicdo 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 indicagdo 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. 4" ed. Saint Louis: Mosby; 2002.

Capitulo 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, dissertagoes e teses
Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a telephone survey of
Hispanic Americans [dissertation]. Mount Pleasant (MI): Central
Michigan University; 2002.
Takemura CK. Correlac@o das varidveis geométricas de lesdes co-
rondrias com achados ultra-sonograficas [tese]. Sao Paulo: Facul-
dade de Medicina da Universidade de Siao 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 eletronico

- CONSULTAS NA INTERNET:

Ministério da Satde [homepage]. Secretaria Executiva. Datasus.
Informacdes de Satide. Morbidade e informacdes epidemioldgicas
[citado 2000 maio 10]. Disponivel em: http://www.datasus.gov.br.
Sabroza PC. Globalizagao e saude: impacto nos perfis epidemiol6-
gicos das populagdes. In: 4° Congresso Brasileiro de Epidemiolo-
gia [on line]; 1998 Ago 1-5; Rio de Janeiro. Anais eletrénicos. Rio
de Janeiro: ABRASCO; 1998 [citado 1999 jan 17]. Disponivel em:
http://www.abrasco.br/epirio98.

- JORNAL:

Novo remédio ajuda a deixar o habito de fumar. O Globo, Rio de
Janeiro [jornal on line]. 1999 maio 17 [citado 1999 ago 17].
Disponivel 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.
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CARTA DO EDITOR CONVIDADO

O sono e a doenca cardiovascular

Os médicos mais velhos sabem que a Medicina € repleta de novas condutas, novas medicacdes, novas
doencas. Muitas novidades ndo resistem ao tempo e acabam desacreditadas ou até mesmo contraindicadas.
O sono pode ser uma dessas modas, com grande repercussdo na midia. Serd que tudo isso ndo passa de
mais uma moda? Afinal, tanto nas escolas médicas como na prética clinica didria o sono sempre foi pouco
estudado. No entanto, varias evidéncias indicam que o sono pode ser mais que uma moda, em especial
para o cardiologista. Passamos cerca de um ter¢o a um quarto de nossas vidas dormindo e hoje sabemos
que o sono € essencial para multiplas funcdes, incluindo aprendizado, memoria e reparacgio celular. Vive-
mos numa sociedade privada de sono, e nesta edi¢ao da Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de
Sao Paulo estd sendo feita uma revisdo, demonstrando que a privagdo de sono estd associada a risco
aumentado de vdarias doengas cardiovasculares, incluindo hipertensdo arterial sist€émica e infarto agudo
do miocérdio. Outra parcela da populacdo dorme um nimero suficiente de horas, mas dorme mal. A apneia
obstrutiva do sono é caracterizada por episddios recorrentes de pausas da respiracdo, resultantes de
obstrucdo da faringe. As consequéncias imediatas sdo quedas ciclicas da saturagdo de oxigénio, geracao
de pressao intratordcica negativa decorrente do esforco respiratdrio contra a via aérea superior colapsada
e sono fragmentado e superficial.! Além de poder causar vérios sintomas clinicos, incluindo sonoléncia
excessiva diurna, perda de memdria e significativa diminuicdo da qualidade de vida, existem evidéncias
crescentes de que a apneia obstrutiva do sono contribui para varias doengas cardiovasculares.! Chama
especial atencdo a prevaléncia da apneia obstrutiva do sono. Estudo recente demonstrou que 32,8% da
populagdo da cidade de Sdo Paulo (SP) tem apneia obstrutiva do sono’. A prevaléncia dessa afeccdo
atinge nimeros alarmantes entre os pacientes com doenca cardiovascular j4 estabelecida. Por exemplo,
entre os pacientes com hipertensdo arterial sist€mica e hipertensdo arterial sistémica resistente a prevaléncia
de apneia obstrutiva do sono é estimada em 35% e 70%, respectivamente.> A prevaléncia de apneia
obstrutiva do sono entre pacientes com sindrome metabdlica € tao alta que na realidade deve ser interpre-
tada como mais um componente da sindrome.® Hoje a apneia obstrutiva do sono é uma causa reconhecida
de hipertensio arterial sistémica secundéria,’ provavelmente a mais comum e a menos reconhecida.”® Essa
alta prevaléncia nao € somente decorrente de fatores de risco em comum, que incluem sexo masculino e
obesidade. Os episddios recorrentes de pausas respiratdrias podem causar uma cascata de reacdes adver-
sas ao sistema cardiovascular, e incluem ativag@o do sistema nervoso simpdtico, estresse oxidativo, infla-
magio sistémica, disfung¢do endotelial e resisténcia a insulina.! Interessante notar que as consequéncias
deletérias da apneia obstrutiva do sono ndo se restrigem ao periodo noturno, mas persistem ao longo das
24 horas. A apneia obstrutiva do sono também esta associada, de forma independente, a risco aumentado
de desenvolvimento da fibrilagdo atrial, aterosclerose, acidente vascular cerebral, infarto agudo do miocérdio
e morte de origem cardiovascular.”!* Em pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva estabelecida
cerca de 50% dos pacientes apresentam disttirbio respiratério do sono, quer na forma de apneia central
associada a respiracdo de Cheyne-Stokes quer como apneia obstrutiva do sono. A presenca de disttrbios
do sono estd associada a aumento de mortalidade e pode ser revertida com reconhecimento e tratamento
adequados.

Portanto, respondendo 2 questdo inicial, o sono é mais que uma moda. E um aspecto que deve ser
incorporado na prética clinica de todo cardiologista. Esperamos que os artigos integrantes desta edico,
fruto do trabalho de varios autores brasileiros, ajudem nesse sentido.

Geraldo Lorenzi Filho
Editor Convidado
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SINDROME DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO: CONCEITOS BASICOS

Lia Rita AzereDO BIrTENCOURT!, FATIMA DUMAS CINTRA'!, SILVERIO GARBUIO!, SERGIO TUFIK?

A sindrome da apneia obstrutiva do sono € o distirbio respira-
tério do sono mais comum na populagio geral. Faremos bre-
ve revis@o de sua definicdo, prevaléncia, fisiopatologia, con-
sequéncias e quadro clinico. O diagndstico deve ser suspeita-
do sempre que houver histdria de ronco alto, relato de para-
das respiratérias observadas e sonoléncia excessiva diurna.
No exame fisico chama a aten¢do a presenca de obesidade e/ou
de garganta estreita (com dificuldade de visualizar o cavum).
A polissonografia completa de noite inteira sob supervisao é
o padrao de referéncia para o diagndstico, mas em pacientes
cuja suspeita clinica € alta os registros simplificados domici-
liares podem ser uma alternativa. O tratamento da sindrome
da apneia obstrutiva do sono vai depender da gravidade (de-
terminada na polissonografia) dos sintomas clinicos e das co-
morbidades presentes. O tratamento inclui medidas gerais,
como evitar dlcool e benzodiazepinicos, dormir em decubito
lateral, nimero adequado de horas de sono, perda de peso e
uso de aparelhos intraorais e de pressao positiva continua em
via aérea através de mdscara (CPAP). Os procedimentos ci-
rirgicos tém indicagao restrita em adultos. O CPAP € o trata-
mento de escolha para sindrome da apneia obstrutiva do sono
moderada e grave.

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

Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo. 2010;20(4):421-7
RSCESP (72594)-1887

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.
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e acordo com a Classifica¢ao Internacional dos Disttr-

bios do Sono, segunda edi¢io (CIDS-2)', os distirbios

respiratorios relacionados ao sono sio definidos
como: a) sindromes da apneia obstrutiva do sono, b) sindromes
da apneia central do sono, c) sindromes da hipoventilacdo/
hipoxemia relacionada ao sono, d) hipoventilacdo/hipoxemia
relacionada ao sono causada por condi¢des médicas, e e)
outros distirbios respiratérios relacionados ao sono. Varios
desses disturbios t€m interesse para o clinico geral e, em espe-
cial, para o cardiologista. Por exemplo, sabemos que a apneia
central associada a respiracao de Cheyne-Stokes é extrema-
mente frequente entre os pacientes com insuficiéncia cardia-
ca congestiva. Neste texto o enfoque serd dado a sindrome
da apneia obstrutiva do sono.

De acordo com a Academia Americana de Medicina do
Sono, a sindrome da apneia obstrutiva do sono é caracteriza-
da por eventos recorrentes de obstrugdo da via aérea superior
durante o sono, associados aos sinais e sintomas clinicos
descritos a seguir. O principal sintoma clinico noturno da
sindrome da apneia obstrutiva do sono € o ronco alto e o
principal sintoma diurno € a sonoléncia excessiva diurna. No
adulto, a obstrucdo da via aérea pode causar reducdo do fluxo
aéreo, que pode ser parcial (hipopneia) ou completa (apneia),
e deve ter duragdo igual ou superior a dez segundos. A nature-
za obstrutiva caracteriza-se por esforco respiratorio durante
o evento respiratério (ou seja, hipopneia ou apneia). A inter-
rupcdo periddica da ventilacdo resulta tipicamente em episo-
dios recorrentes de dessatura¢ao da oxi-hemoglobina e hiper-
capnia. Os despertares ocorrem no final dos eventos respirat6-
rios e apresentam-se com aumento abrupto da frequéncia do
eletroencefalograma e duragéo minima de trés segundos.>* O
diagnéstico de sindrome da apneia obstrutiva do sono depen-
de da polissonografia noturna completa, exame que registra
uma série de varidveis fisioldgicas durante o sono, incluindo
eletroencefalograma, eletromiograma, parametros respiratorios
e eletrocardiograma. O principal resultado derivado da polis-
sonografia é o indice de apneias e hipopneias, representando
o nimero de eventos respiratérios por hora de sono.

PREVALENCIA

Estudos epidemiolégicos demonstraram que a prevalén-
cia da sindrome da apneia obstrutiva do sono em adultos
pode variar de 1,2% a 7,5%, considerando como critérios diag-
nésticos presenca de sonoléncia excessiva diurna e indice de
apneias e hipopneias acima de 5 eventos por hora de sono.*?
Um estudo epidemiolégico recente realizado na cidade de
Sao Paulo (SP), e que utilizou a polissonografia, observou que
a prevaléncia de sindrome da apneia obstrutiva do sono che-

ga a alarmantes 32,8% da populagio analisada.® A prevaléncia
de sindrome da apneia obstrutiva do sono é ainda maior em
pacientes com doencga cardiovascular estabelecida, como hi-
pertensdo arterial sistémica, doenga corondria e fibrilacdo atrial.
Chama a ateng@o o fato de a maior parte dos pacientes seguir
sem diagndstico ou mesmo sem suspeita diagndstica.

FiS10PATOLOGIA

A sindrome da apneia obstrutiva do sono é consequéncia
da obstrugao recorrente da faringe durante o sono. A obstru-
¢do ocorre tanto por mecanismos anatdmicos como por meca-
nismos funcionais. Pacientes com sindrome da apneia obstru-
tiva do sono apresentam a faringe de tamanho reduzido e
forma alterada, passando de forma eliptica laterolateral para
circular, o que a tornaria mais suscetivel ao colapso.” Além
disso, ocorre diminuicao da eficiéncia motora dos musculos
dilatadores da faringe® associada a0 aumento do volume san-
guineo nessa regido, principalmente com dectibito’, e aumen-
to da aderéncia entre as superficies da mucosa, colaborando
para a ocorréncia e a perpetuacdo do colapso da via aérea
superior. As alteracdes funcionais ocorrem porque a via aérea
superior dos individuos com sindrome da apneia obstrutiva
do sono age de maneira diferente daquela dos individuos
normais. A pressio critica de fechamento da via aérea superior
(valor da pressdo interna da via aérea superior quando ocorre
a oclusdo) € positiva nos individuos com sindrome da apneia
obstrutiva do sono, quando deveria ser negativa como nos
individuos normais.'® Como consequéncia ocorre hiperativida-
de tonica neuromuscular para manter a via aérea superior
aberta durante a vigilia, sendo essa mais alta que em indivi-
duos normais. Durante o sono, esse fendmeno compensato-
rio neuromuscular diminui, contribuindo para a oclusao transi-
téria da via aérea superior.!" O colapso da via aérea superior
ocorre quando ha desequilibrio entre as pressdes luminais da
faringe, em decorréncia de aumento da pressdo extraluminal
na sindrome da apneia obstrutiva do sono, associado a pres-
sdo intraluminal negativa gerada pela caixa torécica.'?

CONSEQUENCIAS

Entre as principais consequéncias da sindrome da apneia
obstrutiva do sono encontram-se alteracdes cardiovascula-
res'?, sonoléncia excessiva'* e, com isso, aumento do risco de
acidentes de trabalho® e de trinsito'¢, altera¢oes de humor'”’,
alteracdes neurocognitivas'® e alteracGes metabodlicas'®, que
comprometem a qualidade de vida dos pacientes. Diversos
estudos de natureza clinicoepidemioldgica t€ém demonstrado
a associagdo da sindrome da apneia obstrutiva do sono com
a mortalidade geral e por eventos cardiovasculares.?
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QuADRrRO cLINICO

O ronco, as pausas respiratdrias durante o sono e a sono-
Iéncia excessiva s3o os sinais e sintomas mais comuns da
sindrome da apneia obstrutiva do sono. Além disso, prejui-
zos das fungdes cognitivas, tais como concentracio, aten-
¢do0, memoria e de fungdo executiva, sdo frequentemente obser-
vados. Alteragdes de humor, como irritabilidade, depressao e
ansiedade, também podem ocorrer nessa sindrome?.

Na sindrome da apneia obstrutiva do sono, dentre as varia-
veis do exame fisico destacam-se, como de maior valor prediti-
vo, a circunferéncia do pescoco e o indice de massa corpdrea
aumentados, além da presenca de hipertensdo arterial sistémi-
ca. Hipertrofia das tonsilas palatinas, pilares que podem ser
volumosos e medianizados, inserc@o baixa dos pilares poste-
riores na tvula formando uma membrana bilateral paralela-
mente a extensdo da dvula (palato-web), palato mole pos-
teriorizado com diminui¢do do espago retropalatal, palato mole
espesso e alongado e uvula espessa e alongada s@o comu-
mente observados. Hipertrofia de cornetos e desvio de septo
nasal sdo também observados®.

Destacam-se as alteracdes do desenvolvimento da maxila
(hipoplasia) e da mandibula (retroposi¢ao mandibular)?. As
alteracdes da oclusdo dentdria (mordida cruzada, mordida
aberta, maloclusao de classe II de Angle, presenca de palato
ogival e estreitamento lateral da maxila) podem sugerir cresci-
mento inadequado da maxila e/ou da mandibula.’ Anatomia
desproporcional da cavidade oral, seja por aumento de teci-
dos moles (principalmente do volume da lingua) seja por hipo-
desenvolvimento da estrutura ¢ssea bimaxilar, é frequente-
mente observada nesses pacientes (classificacdo de Mallam-
pati modificada Il e IV).?

DiaGNOSTICO

A polissonografia realizada durante a noite inteira no
laboratdrio, sob supervisiao de um técnico habilitado em polis-
sonografia, constitui o método diagndstico mais adequado
(Figura 1).*

Mais recentemente, de acordo com a Classificacao Interna-
cional de Distirbios do Sono!, para diagnosticar a sindrome
da apneia obstrutiva do sono no adulto devemos observar a
presenca dos itens A, B e D associados ou C e D associados,
descritos a seguir:

A - No minimo uma queixa de: episdédios de sono nao
intencionais durante a vigilia, sonoléncia excessiva diurna,
sono ndo reparador, fadiga ou insonia; acordar com pausas
respiratorias, engasgos ou asfixia; companheiro(a) relata ronco
alto e/ou pausas respiratdrias durante o sono.

Figura 1. Paciente realizando polissonografia.

B - Polissonografia apresentando 5 ou mais eventos respi-
ratérios obstrutivos detectdveis de apneia e/ou hipopneia
e/ou despertar relacionado ao esforco respiratério por hora
de sono, com evidéncias de esfor¢o respiratério durante todo
ou parte de cada evento.

C - Polissonografia apresentando: 15 ou mais eventos res-
piratdérios obstrutivos detectdveis (de apneia e/ou hipopneia
e/ou despertar relacionado a esfor¢o respiratério) por hora
de sono; evidéncia de esfor¢o respiratério durante todo ou
parte de cada evento.

D - O disttirbio ndo pode ser mais bem explicado por outro
distirbio do sono, doencas médicas ou neuroldgicas, uso de
medicagdes ou distirbio por uso de substancias.

A Academia Americana de Medicina do Sono, em recente
publicacdo, recomenda, para marcac¢ao de apneias, que o even-
to respiratério deve preencher todos os critérios: 1) queda da
amplitude do registro do termistor > 90% da linha de base; 2)
a durac@o minima do evento € de 10 segundos; 3) pelo menos
90% da duragdo do evento encontra o critério de reducdo da
amplitude. A presencga de dessaturacdo da oxi-hemoglobina
e/ou despertares ndo sdo critérios para marcacio de apneias
(Figura 2).

Com base no esfor¢o inspiratorio, a apneia do sono pode
ser classificada em: apneia obstrutiva (auséncia do fluxo aéreo
e manuten¢do do esforgo respiratério), apneia central (ausén-
cia do fluxo aéreo e auséncia do esforco respiratério) e apneia
mista (o inicio do evento respiratério apresenta auséncia do
fluxo aéreo e auséncia do esforco respiratério e, no final do
evento, a auséncia do fluxo aéreo persiste, mesmo apés a
retomada do esforgo respiratério)*. A definicdo recomenda-
da para hipopneia inclui queda > 30% da amplitude do fluxo
aéreo pela canula nasal, com duragdo minima de 10 segun-
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dos, associada a dessaturagdo da oxi-hemoglobina > 4%. A
Academia oferece, ainda, uma defini¢do alternativa para hi-
popneia, que sugere marcar o evento respiratério que encon-
trar queda da amplitude do registro da canula nasal > 50%
da linha de base, com dura¢do minima de 10 segundos, asso-
ciada a dessaturagdo da oxi-hemoglobina > 3% ou a um des-
pertar do eletroencefalograma.

A polissonografia também ¢é aplicada para o diagndstico
da gravidade da sindrome da apneia obstrutiva do sono, clas-
sificada a partir do indice de apneia + hipopneia por hora de
sono (indice 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, sindrome da apneia obstrutiva do
sono leve, moderada e grave.

A monitorizacgdo cardiopulmonar ambulatorial no domici-
lio sem supervisao tem sido utilizada recentemente para diag-
néstico da sindrome da apneia obstrutiva do sono. Os parame-
tros avaliados sdo frequéncia cardiaca, fluxo aéreo, movimen-
tos tordcico e abdominal, e oximetria. Recomenda-se que essa
monitorizag@o se restrinja a pacientes com forte suspeita de
sindrome da apneia obstrutiva do sono sem outras comorbida-
des ou outros distirbios do sono, quando a polissonografia
padrao ndo € disponivel ou quando o paciente ndo pode reali-
z4-la no laboratério de sono por imobilidade, doenca clinica
ou seguranga, ou para monitorizar tratamento da sindrome da
apneia obstrutiva do sono. Na eventualidade de exame negati-
vo em pacientes com suspeita de sindrome da apneia obstru-
tiva do sono, indica-se a polissonografia padrao no laborat6-
rio de sono.?

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

da apneia obstrutiva do sono, seguido de titulacido da pres-
sdo positiva de via aérea. Esse exame € uma alternativa para
casos graves de sindrome da apneia obstrutiva do sono, e
ndo se recomenda sua utiliza¢do de rotina. Polissonografia
diurna e oximetria ndo sdo recomendados como métodos
diagndsticos.!

TRATAMENTO

O tratamento da sindrome 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-
zodiazepinicos, barbitdricos e narcéticos), evitar o consumo
de alcool a noite e mudanga da posi¢ao do corpo durante o
sono (evitando dectbito dorsal), devem ser incentivados, sem-
pre que possivel.?

A pressao positiva continua nas vias aéreas (CPAP — con-
tinuous positive airway pressure) é considerada a terapia de
escolha para o tratamento da sindrome 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 conti-
nuo através de um tubo flexivel para uma mascara aderida
firmemente a face do paciente (mdscara nasal ou oronasal),
em que a resisténcia expiratéria € determinada por fenestra-
¢des na mascara (Figura 3).° A pressdo positiva é transmitida
para as vias aéreas superiores, criando-se um coxim pneumati-
co que projeta o palato mole anteriormente (sobre a base da
lingua) com consequente dilatagdo e desobstrugao de todo o
trajeto das vias aéreas superiores. Os beneficios do uso de
CPAP sdo imediatos e promovem aboli¢do das apneias, hipop-
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Figura 2. Epoca de 30 segundos de uma polissonografia de-
monstrando apneia obstrutiva.

Figura 3. Paciente realizando polissonografia para ajuste de
pressdo positiva continua nas vias aéreas.
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neias e roncos, aumento da saturacdo de oxi-hemoglobina
noturna e diminuicao dos despertares relacionados aos even-
tos respiratérios. Como consequéncia, ha diminui¢do da so-
noléncia excessiva diurna e de todos os sintomas associados
a sindrome da apneia obstrutiva do sono. Os beneficios nas
funcdes cognitivas, bem como melhora do humor e da quali-
dade de vida, sao evidentes, mas ndo observados universal-
mente.** A melhora da hipertensao arterial sistémica* e de outras
comorbidades cardiacas nos pacientes com sindrome da apneia
obstrutiva do sono em tratamento com CPAP abre uma pers-
pectiva importante nessa drea.”

A despeito do fato de que o tratamento com CPAP € eficaz
e de que sdo 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 nimero de horas que o paciente
utiliza o CPAP. O uso de pelo menos quatro horas por noite
melhorou a sonoléncia excessiva diurna subjetiva, enquanto
o uso de pelo menos seis horas por noite foi necessario para
melhorar a sonoléncia objetiva medida pelo teste das latén-
cias multiplas 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.? Entretanto, quan-
do avaliada objetivamente, a adesao ao uso de CPAP na praitica
clinica varia entre 40% e 46%.%* O uso de umidificadores pa-
rece ter relagdo com melhor adesdo ao CPAP, devendo ter seu
uso recomendado, sempre que possivel.?* Os programas de
educagdo tém sido muito valorizados. Estudos demonstram
que pacientes submetidos a programas educacionais mais
detalhados, muitas vezes com auxilio telefonico e visitas do-
miciliares, apresentam melhor adesdo a terapia quando
comparados a pacientes nido orientados.?®

Os aparelhos intraorais, outro tratamento proposto, t€m
como objetivo aumentar o volume das vias aéreas superiores
por meio de uma manobra mecénica, sendo a tragdo anterior
da mandibula e consequentemente da lingua o mecanismo
mais provavel para o aumento do didmetro da via aérea supe-
rior. Os aparelhos intraorais sdo indicados para o tratamento
do ronco primadrio e da sindrome da resisténcia de vias aéreas
superiores, € para o controle da sindrome da apneia obstruti-
va do sono leve.” Os aparelhos intraorais podem ser uma opgiao
de tratamento para os individuos com sindrome da apneia obs-
trutiva do sono moderada e grave que ndo aceitam o CPAP, e
para aqueles que sdo incapazes de tolerar ou que falharam nas
tentativas de seu uso.* Atualmente os aparelhos intraorais
mais utilizados sdo os retentores de lingua e os reposiciona-
dores de mandibula (Figura 4), sendo este dltimo o mais eficaz.?

Figura 4. Aparelho reposicionador mandibular.

Diversos tratamentos cirdrgicos t&ém sido propostos e
podem envolver tanto a correcdo de alteragdes anatdmicas
encontradas na faringe, na cavidade nasal e na base da lin-
gua como a corre¢do de alteracdes do esqueleto craniofacial.
A literatura € controversa quanto ao sucesso ¢ normalmente
a indicacao dos procedimentos cirdrgicos estd relacionada a
gravidade da sindrome da apneia obstrutiva do sono e as al-
teragdes anatdmicas encontradas na via aérea superior € no
esqueleto facial.’!

Alguns tratamentos farmacolégicos, como a reposi¢ao
hormonal em pacientes que apresentam acromegalia, hipoti-
reoidismo e mulheres no climatério, associados a sindrome
da apneia obstrutiva do sono podem ser benéficos.* Outros
agentes farmacoldgicos nio sio utilizados ocasionalmente
na sindrome da apneia obstrutiva do sono, pois apresentam
baixa eficécia e efetividade®.

Pacientes com sindrome da apneia obstrutiva do sono
usando adequadamente CPAP podem ter queixa persistente
de sonoléncia excessiva. Nesses casos, devem ser feitos ava-
liagao clinica e exames complementares (polissonografia e
teste das laténcias multiplas do sono) no intuito de reavaliar
o diagnéstico de sindrome da apneia obstrutiva do sono, a
pressdo ideal do CPAP, a adesdo ao tratamento, a presenca
de outros distirbios do sono associados (narcolepsia, hiper-
sonia idiopdtica e sindrome das pernas inquietas/distirbio
dos movimentos periédicos de membros), a higiene do sono
e o uso de medicacdes sedativas. Alguns estudos revelam
que, mesmo em individuos 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 sonoléncia excessi-
va diurna estejam descartadas, pode ocorrer sonoléncia resi-
dual em 10% a 20% dos casos. A etiologia especifica da so-
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noléncia excessiva residual nesses pacientes ainda nio esta
bem estabelecida, mas varios anos de fragmentacido do sono
e hipoxemia ou ambos podem alterar permanentemente 0s
mecanismos geradores do sono.** Os pacientes com sindro-
me da apneia obstrutiva do sono, que utilizam CPAP de forma
adequada (ou seja, todas as noites e a noite inteira) e que
apresentam sonoléncia excessiva residual, podem melhorar
com o uso de estimulantes do sistema nervoso central.®
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APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO E HIPERTENSAO ARTERIAL

ANA CLauDIA TONELLI DE OLIVEIRA!, DENIS MARTINEZ!, FLAVIO DANNI FucHS'

A apneia obstrutiva do sono é fator causal de hipertensio
arterial sistémica. A evidéncia dessa relacdo de causalidade
provém de resultados de pesquisa em pelo menos trés cam-
pos: 1) estudos observacionais transversais e de coorte que
identificaram maior prevaléncia e incidéncia de hipertensao
em pacientes com apneia do sono; 2) estudos de coorte que
observaram efeito dose-resposta (quanto mais grave o dis-
tirbio do sono maior a probabilidade de hipertensio); e 3)
ensaios clinicos randomizados e meta-andlises que demons-
traram que o tratamento da apneia do sono utilizando pressao
positiva continua nas vias aéreas (CPAP) reduz a pressio
arterial, sobretudo quando esta estiver mais elevada. Esfor-
¢os vém sendo empreendidos para identificar apneia do sono
em hipertensos. Embora o mecanismo fisiopatolégico seja
ainda apenas parcialmente compreendido, a hipdxia intermi-
tente parece ser a principal causa de aumento da pressao
arterial sist€émica. Hipertensao arterial sist€émica per se ndo é
indicacdo para avaliacao diagndstica de apneia obstrutiva do
sono; entretanto, nos casos de hipertensao de dificil contro-
le, a apneia obstrutiva do sono € particularmente comum e a
investigacdo diagnéstica torna-se obrigatoria.

Descritores: Apnéia do sono tipo obstrutiva. Sindromes da
apnéia do sono. Hipertensao.

Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo. 2010;20(4):428-35
RSCESP (72594)-1838

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.

I Servigo de Cardiologia — Hospital de Clinicas de Porto Alegre — Universidade Federal do Rio Grande do Sul — Porto Alegre, RS.
Endereco para correspondéncia:
Flavio Danni Fuchs — Servico de Cardiologia — Hospital de Clinicas de Porto Alegre — Rua Ramiro Barcelos, 2.350 —
Porto Alegre, RS — CEP 90035-903
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ndividuos com apneia obstrutiva do sono estdo sujeitos

a aumento de mortalidade', em parte por sofrerem sete

vezes mais acidentes automobilisticos e em parte pelo
risco de hipertensao? e doengas cardiovasculares?®, incluindo
acidente vascular cerebral®. Episddios repetidos de apneia e
reducdo do fluxo aéreo inspiratério resultante de obstrugdo
parcial ou completa da via aérea durante o sono associam-se
a periodos intermitentes de hipéxia e hipercapnia interrompi-
dos pelo despertar, Gnico meio de restaurar a ventilagdo e as
trocas gasosas. A hip6xia intermitente® e a hiperatividade sim-
patica decorrentes desse processo sdo os principais fatores
associados ao aumento da pressao arterial. Desde 2003, apds
a apneia obstrutiva do sono aparecer entre as causas identi-
ficdveis de hipertensdo arterial sistémica listadas pelo relat6-
rio do sétimo Joint National Committe (JNC-VII)®, estabelece-
se novo paradigma na investigacdo da hipertensdo arterial
sistémica. Pacientes hipertensos passaram a ser potencial-
mente secunddrios a apneia do sono. As evidéncias mais re-
centes sobre o risco que a apneia obstrutiva do sono repre-
senta para elevagdo da pressdo arterial e os resultados de in-
tervengdes sdo aqui revisados.

A apneia obstrutiva do sono € a forma mais comum e mais
estudada de transtorno respiratério do sono e serd o objeto
principal desta revisdo. O diagndstico de apneia obstrutiva
do sono ¢ feito por meio da polissonografia, de acordo com
indicagdes estabelecidas pela Academia Americana de Medi-
cina do Sono’. A polissonografia portétil, realizada no domi-
cilio, recentemente validada por nosso grupo, é alternativa
diagndstica efetiva e de mais baixo custo®. A prevaléncia da
apneia obstrutiva do sono varia de acordo com a técnica e os
critérios utilizados para definir a condi¢do bem como as ca-
racteristicas da populagdo estudada em diferentes paises e
chega a 10% dos adultos.’ Em trabalhadores com idade entre
30 e 60 anos, observa-se prevaléncia de apneia obstrutiva do
sono definida como indice de apneia-hipopneia > 5 apneias e
hipopneias por hora de sono: 9% em mulheres e 24% em ho-
mens.'? Recente estudo da populacgio da cidade de Sdo Paulo
(SP), realizado por Tufik et al."', encontrou apneia do sono em
32,8% da amostra. Com o aumento da propor¢do de idosos e
obesos, a apneia obstrutiva do sono tornou-se importante
problema de saide publica.'> Apesar de pouco investigada
no cendrio clinico, a apneia obstrutiva do sono € mais preva-
lente que a asma e o diabetes melito.

A obstrugdo parcial da via aérea que obriga o individuo a
despertar, mesmo que nao ocorra hipoxemia, configura a cha-
mada sindrome de resisténcia das vias aéreas superiores e tem
sido considerada o estdgio inicial na evolucdo da apneia obs-
trutiva do sono. A prevaléncia da sindrome de resisténcia das
vias aéreas superiores € semelhante em homens e mulheres, e a

média de idade dos pacientes situa-se em torno de 30 anos.
Apesar de sua menor repercussio no processo respiratorio, a
sindrome de resisténcia das vias aéreas superiores também pa-
rece estar associada a elevac@o da pressdo arterial sistémica.'

HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA

A associagdo entre apneia obstrutiva do sono e hiperten-
sdo tem sido observada desde a descri¢@o clinica inicial da
apneia do sono a partir dos anos 1970."* Associacdo, entre-
tanto, ndo implica relacdo causal. Os estudos iniciais, trans-
versais, basearam-se em amostras pequenas e ndo utilizaram
polissonografia para o diagndstico de apneia obstrutiva do
sono. Um estudo, por exemplo, com 93 pacientes, estimou a
prevaléncia de apneia obstrutiva do sono em individuos com
hipertensao em 38%, ao passo que em individuos normoten-
sos a prevaléncia era de 4%."5 O maior problema é que, na
maioria desses estudos de associagdo, ndo foram controla-
dos os multiplos fatores de risco compartilhados entre as
duas enfermidades, como obesidade, sexo, idade, uso de al-
cool e fumo. As varidveis de confusdo 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 hipertensdo arterial sistémica até o ano
2000. Naquele ano, quatro artigos publicados, somando mais
de 10 mil individuos avaliados com polissonografia, serviram
como base epidemioldgica para estabelecer a associagdo in-
dependente entre presenca de apneia obstrutiva do sono e
desenvolvimento de hipertensdo arterial sistémica.

O maior estudo transversal ja realizado'® utilizou os da-
dos da avaliacdo basal do Sleep Heart Health Study, coorte
de individuos com mais de 40 anos recrutados de multiplos
centros, delineado para avaliar a relacio entre transtorno res-
piratério do sono e doengas cardiovasculares. Na amostra de
6.132 pessoas, observou-se aumento da prevaléncia de hi-
pertensao arterial sist€mica com o aumento do indice de apop-
neia-hipopneia acima de 5 eventos por hora. Outro estudo
transversal, com 2.677 participantes, demonstrou associacao
significativa entre hipertensao arterial sistémica e apneia obs-
trutiva do sono, identificando aumento de 11% no risco de
hipertensdo arterial sist€émica para cada aumento de 10 pon-
tos no indice de apopneia-hipopneia.!” Bixler et al.'® avalia-
ram 1.741 individuos e encontraram associa¢cdo independen-
te de transtorno respiratério do sono e hipertensio arterial
sistémica em um padrdo dose-resposta, evidenciado pelas
razdes 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.'”® Com dados do Wisconsin Sleep Cohort
Study, Peppard et al.' avaliaram 709 individuos, com média
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de idade de 44 anos e com seguimento minimo de quatro
anos, e encontraram associacdo independente entre apneia
obstrutiva do sono e hipertensdo arterial sistémica, com sig-
nificativa relac@o entre indice de apopneia-hipopneia cres-
cente e risco de hipertensdo arterial sistémica. O interessante
€ que nesse grupo mais jovem, mesmo o indice de apopneia-
hipopneia com valores tao baixos quanto 0,1 apneia-hipop-
neia por hora de sono ja representa risco significante de hi-
pertensio arterial sistémica'® (Figura 1). Assim, em 2003, o
JNC-VII incluiu a apneia do sono entre as causas identifica-
veis de hipertensdo arterial sistémica.

Duvidas sobre o assunto, porém, ainda permanecem. Em
2009, estudo de incidéncia de hipertensao arterial sistémica,
utilizando os dados de 2.470 individuos do Sleep Heart Health
Study, sugeriu que, em individuos ndo-hipertensos na primeira
polissonografia, o indice de apopneia-hipopneia nao € predi-
tor independente de hipertensdo arterial sistémica em cinco
anos, ao ajustar-se para o indice de massa corporal. A média de
idade era de 59 anos. Ajustando-se para idade, sexo, raga e
tempo desde a polissonografia encontrou-se risco aumentado
de desenvolvimento de hipertensdo arterial sist€émica quanto
maior o indice de apopneia-hipopneia basal [OR 2,19 (1,39-
3,44)]. Apds ajustar-se para o indice de massa corporal ou cir-
cunferéncias da cintura e do pescogo, a associacao atenuou-
se e perdeu significincia.”® Limita¢des 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
pressdo de pulso; 2) cinco anos de acompanhamento podem
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I = RC ajustada para o status de HAS basal.

I = RC ajustada para o status de HAS basal e fatores de risco néo-
modificaveis (idade e sexo).

= RC ajustada para o status de HAS basal, fatores de risco ndo-
modificaveis (idade e sexo) e IMC, cintura e circunferéncia do pescogo.

Figura 1. Hipertensao e indice de apneia-hipopneia. (Dados
adaptados de Peppard et al.') HAS = hipertensdo arterial sis-
témica; IAH = indice de apneias e hipopneias por hora de sono;
IMC = indice de massa corporal; RC =razdo de chances.

ser insuficientes para avaliar incidéncia de hipertensao arterial
sistémica; e 3) covariaveis de confusdo nao aferidas, como
consumo de sal, atividade fisica e mudanga de comportamento
dos individuos dessa coorte por participarem de outros estu-
dos cardiovasculares e, com isso, ficarem mais bem informa-
dos sobre questdes de saide. Casos com apneia obstrutiva do
sono, especialmente moderada a grave, arrolados no estudo,
mas normotensos na primeira polissonografia, podem ser indi-
viduos com maior resisténcia ao desenvolvimento de hiperten-
sdo, via eliminagdo de sédio, por exemplo. Apneia do sono
parece causar hipertensdo arterial sistémica rapidamente, quan-
do o indice de apopneia-hipopneia ainda € baixo ou normal.
Assim, ao excluir 51% dos individuos hipertensos na primeira
polissonografia, os casos com apneia obstrutiva do sono foram
excluidos do seguimento. Em face da grande variabilidade na
predisposi¢do ao desenvolvimento de hipertensdo, o estudo
incluiu apenas os casos com evolugdo lenta. Esse efeito € cha-
mado “viés do sobrevivente”. Um novo modelo de inducao de
hipdxia intermitente, desenvolvido por Tamisier et al.?!, corro-
bora essa hipétese ao demonstrar que pessoas saudaveis
submetidas ao protocolo de hipéxia intermitente experimental
apresentaram aumento significativo da pressao arterial sistoli-
ca e da pressao arterial diast6lica diurnas em 2 e 4 semanas,
respectivamente.?! Talvez o principal limitador da coorte do
Sleep Heart Health Study seja o proprio controle da obesidade
no modelo de regressdo multivariada. Obesidade é fator cau-
sal de apneia do sono; apneia do sono causa hipertensao ar-
terial sist€émica. Obesidade poderia, pela alta colinearidade,
anular o efeito da apneia na hipertensao arterial sistémica. O
mecanismo mais provavel para apneia do sono causar hiper-
tensdo arterial sist€émica seria via ativacéo do simpatico. Sabe-se
que a obesidade aumenta a atividade do simpatico e, por isso,
pode ser parte do mecanismo pelo qual apneia do sono causa
hipertensdo arterial sistémica.

Duas linhas de evidéncia adicionais corroboram a relagdo
sugerida pelos dados epidemioldgicos: 1) experimentagdo em
modelos animais demonstrou aumento da pressao arterial no-
turna e diurna ao submeté-los a hipdxia intermitente; e 2) en-
saios clinicos nos quais a apneia do sono foi abolida com o
tratamento da apneia obstrutiva do sono por meio do uso de
pressao positiva continua (CPAP) evidenciaram reducdo da pres-
sdo arterial. O tratamento € o argumento mais robusto em favor
da existéncia de relacio causa-efeito, pois cessando a causa
(apneia) deve cessar o efeito (hipertensdo arterial sist€mica).

TRATAR APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO PODE
CONTROLAR HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA ?

Os reflexos envolvidos no controle da pressao arterial nao
sdo desligados durante o sono e a apneia obstrutiva do sono
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causa mudangas continuas na pressdo arterial durante o sono
e sustentadas durante o dia. Possivelmente, ao se eliminar os
periodos de hipdxia e os despertares repetidos observados na
apneia obstrutiva do sono, ocorra interrup¢do dos mecanis-
mos causais da hipertensdo arterial sistémica.?>?

Apesar do grande nimero de estudos demonstrando re-
ducio da pressao arterial em pacientes com apneia obstruti-
va do sono tratados com CPAP, poucos estudaram pacientes
hipertensos exclusivamente, com afericdo adequada da pres-
sdo arterial por meio da monitorizacao ambulatorial em 24 horas
(MAPA), com grupo comparativo e com adequado controle
de variaveis confundidoras. Assim, a maioria dos trabalhos
avalia o efeito do aparelho de CPAP na pressdo arterial de
individuos normotensos ou de hipertensos tratados e con-
trolados. A duragao dos tratamentos €, em geral, de semanas
ou meses, tempo insuficiente para reverter o remodelamento
vascular presente na hipertensdo arterial sistémica. Se os
pacientes forem idosos, as alteracdes podem ser irreversi-
veis. Alguns autores analisaram o efeito de CPAP em indivi-
duos com apneia obstrutiva do sono leve ou moderada e com
apenas 15%* ou 25% dos casos sendo de hipertensos, to-
dos em tratamento. Sabe-se que nos casos incipientes de
apneia obstrutiva do sono a adesdo ao aparelho de CPAP é
baixa. Nesses ensaios, o nimero de horas de uso efetivo do
tratamento foi em média de 3 horas por noite, esperando-se,
portanto, persisténcia de mais de 50% das apneias nas de-
mais horas de sono. Assim, pode-se concluir, ironicamente,
que estudos desse tipo sdo adequados para demonstrar que,
quando os individuos ndo t€m apneia obstrutiva do sono
nem hipertensio arterial sist€émica e ndo usam o aparelho de
CPAP, a pressdo arterial ndo se altera.

Norman et al.?® retiraram os anti-hipertensivos de 46 hi-
pertensos com apneia obstrutiva do sono no minimo modera-
da e avaliaram randomicamente o efeito do CPAP, de suple-
mentacdo de oxigénio noturno e de placebo na pressdo arte-
rial. Encontraram redug@o significativa da pressdo arterial afe-
rida pela MAPA apenas no grupo usando CPAP.*® Logan et
al.”” demonstraram intensa reducio da pressao arterial em
11 individuos com hipertensao resistente; a sistélica caiu de
138 mmHg para 126 mmHg e a diastdlica, de 78 mmHg para
73 mmHg, mas como série de casos ndo controla para a re-
gressdo a média. Dernaika et al.”® demonstraram maior efeito
do uso de CPAP nos casos com hipertensdo mais acentuada.
Barbé et al.??, em estudo multicéntrico, randomizaram 359 hi-
pertensos sem sonoléncia diurna, com indice de apopneia-
hipopneia > 40, para uso de CPAP ou tratamento conserva-
dor (aconselhamento sobre dieta e higiene do sono) por 12
meses. Nao encontraram diferenca na pressao sistdlica entre
os grupos e encontraram reducdo de cerca de 2 mmHg na

pressao diastdlica no grupo do CPAP.» Ja Lozano et al.*,
estudando 96 hipertensos resistentes com apneia obstrutiva
do sono no minimo moderada randomizados para CPAP e
tratamento convencional contra apenas tratamento con-
vencional por 3 meses, encontraram redugdo da média da
pressdo arterial sistdlica nas 24 horas de 9,71 mmHg e de
6,98 mmHg na diast6lica naqueles pacientes que usaram CPAP
por tempo superior a 5,8 horas.

Trés meta-andlises, publicadas em 2007, denotaram que,
apesar das dificuldades da evidéncia disponivel sobre esse
assunto, o uso de CPAP reduz a pressio arterial. Uma delas?!
nao demonstrou queda significante da pressao arterial quan-
do analisou em conjunto 10 ensaios de CPAP efetivo contro-
lados com CPAP subterapéutico, pilulas de placebo ou cui-
dado usual. Entretanto, analisando em separado 6 estudos
que incluiram casos de apneia obstrutiva do sono com indice
de apopneia-hipopneia > 30 houve reducdo de 3,03 mmHg da
pressao arterial sist6lica e de 2,03 mmHg da pressao arterial
diastdlica. Na meta-andlise de Haentjens et al.*’, de 12 en-
saios controlados de CPAP efetivo contra CPAP subterapéu-
tico ou pilulas de placebo, os autores descrevem redugdo
bruta significativa, em média, de 1,69 mmHg da pressao arte-
rial média de 24 horas, €, além disso, demonstram a ocorréncia
de quedas maiores de pressao arterial para cada aumento do
indice de apopneia-hipopneia em 10 pontos e para cada hora
a mais de uso de CPAP.

Na maior meta-andlise, realizada por Bazzano et al.**, de 16
ensaios controlados com CPAP subterapéutico, pilulas de
placebo ou cuidado usual, os autores incluiram 10 artigos
que constam na revisdo de Haentjens et al.*>. Apesar de in-
cluir estudos de insuficiéncia cardiaca congestiva e de admi-
tir que o grande nimero de individuos com obesidade difi-
culta extrapolagdes para a populacdo geral de hipertensos, os
autores consideram seus achados prova da eficacia terapéu-
tica do uso de CPAP. A meta-andlise descreve redugdo de
2,46 mmHg da pressdo arterial sistdlica, de 1,83 mmHg da
pressao arterial diastdlica e de 2,22 mmHg da pressao arterial
média (Figura 2). Redugdes de pressao arterial dessa magni-
tude ja sdo suficientes para reduzir os riscos de desfechos
clinicos primordiais.

MECANISMO DE ACA0 DO CPAP NA REDUCAO
DA PRESSAO ARTERIAL

O estresse oxidativo e a fragmentagcao do sono estdo en-
tre os principais mecanismos de participacdo da apneia obs-
trutiva do sono no desenvolvimento de hipertensao arterial
sistémica.* O tratamento com CPAP elimina tanto os desper-
tares como as dessaturagdes, resolvendo estes e outros me-
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canismos da hipertensdo arterial sist€mica, como hiperaldos-
teronismo™®, disfun¢do endotelial®® e elevacdes de endote-
lina-1%, de proteina C-reativa® e de insulina®.

Ap6s tratamento com CPAP, ocorre normalizag@o dos ni-
veis previamente reduzidos de 6xido nitrico, o mais potente
vasodilatador e marcador de disfungdo endotelial, reconhe-
cidamente associado a hipertensao arterial sist€mica.*’ Du-
rante tratamento com CPAP ocorre melhora da vasodilatacio
dependente do endotélio*' e reducdo do precursor da endo-
telina-142.

QUANDO INVESTIGAR APNEIA DO SONO
EM HIPERTENSOS?

Hipertensdo arterial sistémica isolada nio se constitui em
indicacdo obrigatéria de investigacdo diagndstica de apneia
obstrutiva do sono. Diversos preditores clinicos de apneia
obstrutiva do sono em hipertensos vém sendo estudados.
Drager et al.* 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-
tiondrio de Berlin (instrumento validado para rastrear apneia
obstrutiva do sono em aten¢@o primdria) e apenas metade
dos pacientes com apneia do sono apresentavam sonoléncia
diurna. O questiondrio de Berlim teve sensibilidade de 93% e
especificidade de 59% para apneia obstrutiva do sono. Os

preditores clinicos independentes para apneia obstrutiva do
sono foram idade e sindrome metabdlica. A presenca de hi-
pertensao resistente (pressao arterial > 140/90 mmHg em uso
de pelo menos trés drogas, sendo uma delas um diurético)
tem especificidade de 91%, com valor preditivo positivo de
86% para apneia obstrutiva do sono.*

Apneia do sono tem sido descrita em mais de 70% dos
pacientes com hipertensao resistente, comparada com preva-
Iéncia de menos de 40% em pacientes com hipertensao con-
trolada.* Sindrome metabdlica deve sempre sugerir a presen-
ca de apneia do sono.* Gus et al.* verificaram que, nesses
pacientes hipertensos resistentes, o alto risco pelo questio-
nario de Berlim foi melhor preditor de apneia obstrutiva do
sono que sonoléncia diurna excessiva avaliada pela escala
de sonoléncia de Epworth.*® A polissonografia é o padrdao
dureo para o diagndstico da apneia obstrutiva do sono, mas
a monitoriza¢ao domiciliar do sono com monitores portateis é
aceitdvel como método de rastreamento.

SINDROME DA APNEIA-HIPOPNEIA OBSTRUTIVA
DO SONO E HIPERTENSAO RESISTENTE

Apesar do inegavel beneficio, diferentes estudos demons-
tram que o controle ideal da pressdo arterial € obtido em me-
nos de 50% dos pacientes. A hipertensdo é considerada nao-
controlada quando o tratamento instituido ndo reduz os ni-
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tam problema clinico intrigante e ¢ comum imputar-se a resis-
téncia ao comportamento do paciente com adesao inadequa-
da ao tratamento. A possibilidade de que a apneia obstrutiva
do sono possa estar na raiz desse problema raramente € lem-
brada. Existe embasamento para que se considere a existén-
cia de apneia obstrutiva do sono sempre que a hipertensiao
arterial sistémica for de dificil controle ou mascarada.*’ Hiper-
tensos resistentes t€ém mais de 10 apneias-hipopneias por
hora de sono em 83% dos casos.* Nosso grupo investigou a
associagdo entre apneia obstrutiva do sono e hipertensio
resistente no primeiro estudo controlado da literatura.* Em
uma amostra de 126 individuos com hipertensdo arterial sis-
témica que frequentam o ambulatério especializado do Hos-
pital de Clinicas de Porto Alegre, mediu-se a pressdo arterial
pela MAPA e o indice de apopneia-hipopneia por polissono-
grafia portatil. Entre os 63 casos de hipertensdo resistente,
71% tinham indice de apopneia-hipopneia acima de 10. Nos
63 casos com a pressdo arterial controlada, a prevaléncia de
indice de apopneia-hipopneia > 10 foi de 38%, significativa-
mente inferior. Controlando-se para sexo, idade e indice de
massa corporal, a Unica diferenca significante entre os gru-
pos foi o indice de apopneia-hipopneia. Observou-se uma
curva dose-resposta entre o indice de apopneia-hipopneia e
a prevaléncia de hipertensdo resistente. Entre os casos com
indice de apopneia-hipopneia normal, ocorreu hipertensiao
resistente em 31% dos casos. Ja entre os individuos com
indice de apopneia-hipopneia > 30, a prevaléncia alcangou
86% (Figura 3).
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40
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15-29 =30

n=31 n=26 n=21
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Figura 3. Prevaléncia de hipertensao arterial sist€mica resis-
tente conforme intensidade da sindrome da apneia e hipop-
neia obstrutiva do sono. (Adaptado de Gongalves et al.*4)
IAH = indice de apneias e hipopneias por hora de sono.

CONCLUSOES

Os transtornos respiratérios do sono, particularmente a
sindrome da apneia-hipopneia obstrutiva do sono, estdo cla-
ramente associados a hipertensdo arterial sistémica, sendo
aceitos como causa secunddria de hipertensdo. Ao se avaliar
individuos com hipertensio arterial sistémica, deve-se bus-
car preditores clinicos de apneia obstrutiva do sono, como
presenca de sindrome metabdlica, alto risco no questiondrio
de Berlin e idade entre 40-70 anos. Dados cldssicos de hist6-
ria, como roncar no sono, particularmente intermitente, acom-
panhado de pausas e de sono agitado, além de sonoléncia
diurna tornam imperativa a investigagio diagndstica de apneia
obstrutiva do sono. Na suspeita de apneia obstrutiva do sono,
especialmente se forem casos de hipertensdo arterial sistémi-
ca resistente, hd indicacdo de avalia¢do por polissonografia
e, se confirmada a existéncia de apneia obstrutiva do sono,
de tratamento com CPAP. Sugere-se que pacientes com obe-
sidade morbida sejam avaliados independentemente da pre-
senga de sintomas, pois a chance de existir apneia obstrutiva
do sono pode chegar a 100%.

Individuos hipertensos com apneia obstrutiva do sono,
adequadamente tratados com aparelho de CPAP, fornecem
evidéncia de que tratar essa afeccdo reduz significativamente
a pressao arterial. O resultado € melhor quanto mais grave for
a apneia obstrutiva do sono e quanto maior for o tempo de
uso de CPAP por noite. Serdo necessarias pesquisas adicio-
nais para confirmar que tratar apneia do sono controla ade-
quadamente a doenca hipertensiva e reduz a incidéncia de
desfechos clinicos primordiais.
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APNEIA DO SONO E ARRITMIAS CARDIACAS

FeLIPE N. ALBUQUERQUE!, PAULA G. MACEDO!, RODRIGO P. PEDROSA?

A apneia obstrutiva do sono é muito comum na populacio
em geral, sendo ainda mais comum entre os pacientes com
doenga cardiovascular estabelecida. A apneia obstrutiva do
sono ¢ considerada fator de risco para o desenvolvimento de
hipertensao arterial sist€mica, insuficiéncia cardiaca, infarto
do miocdrdio, acidente vascular encefélico e arritmias car-
diacas. Dentre as arritmias mais comuns e associadas com
apneia obstrutiva do sono destacamos a fibrilacdo atrial, as
bradiarritmias e as arritmias ventriculares. Diversos meca-
nismos fisiopatoldgicos, incluindo as vias neural, humoral,
hemodindmica e metabdlica, sdo responsaveis pelos efeitos
negativos da apneia obstrutiva do sono nas doengas cardio-
vasculares. Evidéncias cientificas atuais sugerem que os car-
diologistas identifiquem os subgrupos de pacientes portado-
res de alto risco para apneia obstrutiva do sono, sua referén-
cia para a polissonografia e a indicag@o do tratamento com
pressdo positiva continua em vias aéreas (CPAP). A identi-
ficacdo 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
cardiacas.

Descritores: Sindrome da apnéia do sono. Arritmias cardia-
cas. Fibrilacdo atrial. Doencas cardiovasculares.

Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo. 2010;20(4):436-42
RSCESP (72594)-1889

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.
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apneia obstrutiva do sono é ocasionada por um colap-

so com oclusdo parcial ou total da via aérea superior

durante o sono, sendo extremamente comum na po-
pulacido geral.! O exame padrio de referéncia para diagnésti-
co da apneia obstrutiva do sono € a polissonografia noturna.
O indice de apneia e hipopneia é o principal parametro a ser
considerado na polissonografia, e a maior parte dos estudos
considera a sindrome 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 sonoléncia
excessiva diurna. Outros parimetros que podem determinar a
gravidade da apneia obstrutiva do sono, além do indice de
apneia e hipopneia, sdo os niveis de saturagcdo de oxigénio
durante o sono e a eficiéncia do sono. Os sintomas mais co-
muns da apneia obstrutiva do sono sdo sonoléncia excessiva
diurna, cefaleia matinal, e alteracdes da memdoria, do humor e
do comportamento. O método mais comum e eficaz de trata-
mento da apneia obstrutiva do sono € o uso de mascara com
pressao positiva continua em vias aéreas (CPAP — continuous
positive airway pressure).

A apneia obstrutiva do sono € altamente prevalente nos
pacientes portadores de doencga cardiovascular e fator de risco
para o desenvolvimento de hipertensao arterial sist€mica, in-
suficiéncia cardiaca, infarto do miocardio, acidente vascular
encefdlico e arritmias cardiacas.” As arritmias mais comuns
durante o sono em pacientes com apneia obstrutiva do sono
sdo as extrassistoles ventriculares, a fibrilagdo atrial, o blo-
queio atrioventricular de segundo grau e a taquicardia ven-
tricular ndo-sustentada.’ Nesta breve revisdo, descreveremos
os mecanismos fisiopatolégicos responsdveis pela associa-
¢30 entre apneia obstrutiva do sono e arritmias cardiacas e
analisaremos as recentes evidéncias cientificas sobre os efei-
tos do tratamento da apneia obstrutiva do sono nas arritmias
cardiacas.

FIBRILACAO ATRIAL

A fibrilagdo atrial € a arritmia sustentada mais frequente
no mundo atual, acometendo aproximadamente 2,3 milhdes
de adultos, correspondente a 0,4% da populagdo americana,
e 6% de idosos com mais de 80 anos de idade.* Apesar do
avango no tratamento farmacoldgico e eletrofisiolégico, a fi-
brilacdo atrial é um problema de satdde publica mundial e é
reconhecida como grave fator de risco para acidentes vascu-
lares tromboembdlicos, insuficiéncia cardiaca e mortalidade
cardiovascular.® Evidéncias recentes sugerem que a apneia
obstrutiva do sono pode estar presente em aproximadamente
50% dos individuos portadores de fibrilagdo atrial.® No sub-
grupo de pacientes portadores de fibrilagdo atrial que recebe-

ram tratamento com cardioversdo elétrica eletiva, a preva-
Iéncia de apneia obstrutiva do sono chegou a atingir niveis
préximos a 57%.’

Os fatores de risco mais associados a arritmogénese nos
pacientes portadores de apneia obstrutiva do sono sdo a
obesidade, a hipertensio arterial sist€mica e a disfungdo ven-
tricular sistélica e diastdlica. Diversos mecanismos partici-
pam para o surgimento da fibrilacdo atrial em pacientes com
apneia obstrutiva do sono. Acredita-se que a hipdxia obser-
vada durante os repetitivos ciclos de apneia noturna partici-
pe da ativagc@o autondmica e dos quimiorreceptores que de-
sencadeiam a arritmogénese. Outro importante mecanismo
descrito considera que o colapso da via respiratéria alta pro-
duzido pela apneia obstrutiva do sono acarreta modificacdes
na pressao intratordcica que promovem a distensio e o au-
mento do 4trio esquerdo, elevando assim o risco de fibrilagao
atrial.}? Admite-se que a instabilidade neuroautonémica, as-
sociada ao aumento da atividade simpdtica e caracteristica da
apneia obstrutiva do sono, seja outro mecanismo fundamen-
tal na fisiopatologia da fibrilacdo atrial em individuos porta-
dores de apneia obstrutiva do sono. Mais recentemente, a
apneia obstrutiva do sono foi associada a aumento dos me-
diadores de inflamacdo, sobretudo a proteina C-reativa. Acre-
dita-se que esses mediadores possam estar associados ao
remodelamento atrial, aumentando o risco de desencadea-
mento da fibrilag¢@o atrial.”

Os efeitos da apneia obstrutiva do sono no desenvolvi-
mento das arritmias cardiacas, sobretudo a fibrila¢do atrial,
tém sido objeto de diversos estudos nos dltimos anos. Den-
tre eles, destacamos o estudo observacional realizado por
Gami et al., que utilizou o questionario de Berlim validado
para estratificar o risco da apneia obstrutiva do sono. Esses
autores compararam a prevaléncia de apneia obstrutiva do
sono, por meio do questiondrio clinico, em 151 pacientes por-
tadores de fibrilagdo atrial com 312 pacientes sem fibrilagao
atrial e demonstraram, apds a andlise multivariada controlada
paraidade, sexo e indice de massa corpdérea, maior porcentual
de individuos com risco aumentado para apneia obstrutiva
do sono no grupo com fibrilagdo atrial comparado ao grupo
controle (49% vs. 33%, respectivamente; p = 0,0004) e forte
associagdo entre apneia obstrutiva do sono e fibrilacao atrial
[odds ratio (OR) 2,2; p=0,0006]. Em recente estudo, Pedrosa
et al.!® verificaram alta prevaléncia de apneia obstrutiva do
sono em portadores de miocardiopatia hipertréfica. Os porta-
dores de apneia obstrutiva do sono possuiam maior didmetro
atrial esquerdo que os individuos sem apneia obstrutiva do
sono e a fibrilagao atrial foi 5 vezes mais prevalente nos indi-
viduos com apneia obstrutiva do sono comparativamente ao
grupo controle. Além disso, o indice de gravidade da apneia
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obstrutiva do sono foi o Unico fator associado a presenca de
fibrilagdo atrial na populacéo estudada.'”

Outro estudo de relevancia avaliou cerca de 3.500 adultos
sem histéria prévia ou atual de fibrilacdo atrial, que se subme-
teram a polissonografia noturna na Mayo Clinic (Estados
Unidos), e demonstrou em individuos com menos de 65 anos
de idade que a presenga de apneia obstrutiva do sono € um
forte preditor do risco de fibrilagdo atrial na andlise univa-
riada (OR =2,18; p=0,002). Na andlise multivariada, quando
controlada para os possiveis fatores de confusao, como ida-
de, sexo, presenca de doenca corondria e indice de massa
corpdrea, o nivel de dessaturagdo de oxigénio durante o sono
foi um fator preditor independente do risco de fibrilacdo atrial
em um periodo de acompanhamento médio de cinco anos
(OR para cada 1% de diminuicdo na satura¢do noturna de
oxigénio = 3,3; p=0,009)."

No estudo observacional proposto por Kanagala et al.'?,
foi demonstrado que os pacientes com apneia obstrutiva do
sono submetidos a tratamento com cardioversdo elétrica para
fibrilacdo atrial e que ndo receberam tratamento adequado
com CPAP apresentaram risco de recidiva da fibrilagao atrial
de 82% em um ano. No grupo que recebeu o tratamento com
CPAP, foi observada diminui¢éo de 50% na chance de recidi-
va da fibrilagdo atrial no mesmo periodo.'? OQutro importante
estudo demonstrou que pacientes com apneia obstrutiva do
sono portadores de arritmias cardiacas, entre elas a fibrilacao
atrial, quando submetidos a traqueostomia, apresentaram sig-
nificante diminuicio da incidéncia dessas arritmias, com ex-
cecdo das extrassistoles ventriculares.'

Apesar da caréncia de estudos prospectivos, randomiza-
dos e controlados, que definitivamente comprovem o real
beneficio do tratamento da apneia obstrutiva do sono em
pacientes portadores de fibrilacdo atrial, j4 ¢ comum na prati-
ca clinica de diversos centros de referéncia mundial a inves-
tigacdo da apneia obstrutiva do sono e seu tratamento. Esse
tratamento visa a manutencao dos individuos em ritmo sinu-
sal e a diminui¢do de complicagdes relacionadas a essa arrit-
mia, como o acidente vascular encefalico e a insuficiéncia
cardiaca.

APNEIA DO SONO E AS BRADIARRITMIAS

A ocorréncia de bradicardia associada a eventos de apneia
e hipopneia reflete uma hiperativagio parassimpdtica no sen-
tido de reduzir o consumo de oxigénio pelo musculo cardiaco
num contexto de hipoxemia. Apesar de a apneia obstrutiva do
sono estar comprovadamente relacionada ao aumento da ati-
vidade simpdtica tanto cardiaca como periférica, o sistema
autonomico cardiaco sofre diferentes influéncias durante e

logo apds a ocorréncia da apneia.'*'® Quando ocorre hipoxe-
mia na auséncia de ventilag¢do, a estimulacao dos quimiorre-
ceptores carotideos tem efeito vagotdnico, causando bradi-
cardia. Quando a ventilacdo ¢ reiniciada, ainda na presenca
de hipoxemia, o estiramento dos receptores pulmonares inibe
a estimulag¢@o vagal, o que resulta em taquicardia mediada
pela descarga simpética cardfaca ndo-antagonizada. Além dis-
s0, a apneia simula o “reflexo do mergulho”, que se associa a
bradicardia decorrente de hiperativagdo parassimpética que
é revertida pelo uso de atropina.>!7"

Perini et al."” avaliaram praticantes de mergulho em apneia
e observaram redu¢do média da frequéncia cardiaca em 14
batimentos por minuto nos primeiros 30 segundos de sus-
pensdo da respiracdo. Entretanto, a resposta da frequéncia
cardiaca durante a apneia tem grande variabilidade interindi-
viduo, e na maioria dos pacientes com apneia obstrutiva do
sono ndo ocorre bradicardia significativa. Isso provalvemen-
te é consequéncia de diferentes graus de gravidade e dura-
¢ao da hipdxia, da resposta intrinseca dos quimiorreceptores
e de mecanismos regulatdrios autondmicos. As pausas assis-
tdlicas noturnas em pacientes com apneia obstrutiva do sono
podem ser secunddrias a parada sinusal, ao bloqueio sinoa-
trial ou ao bloqueio atrioventricular. Destaca-se que, mesmo
nos casos de bloqueio atrioventricular avangado associados
a apneia obstrutiva do sono, a avaliacdo do sistema de con-
ducgdo por meio do estudo eletrofisiol6gico € normal ou ape-
nas levemente alterada.'® Os episédios de bradiarritmia foram
associados principalmente ao periodo de sono REM e a ocor-
réncia de apneias prolongadas e de dessaturagdo arterial de
oxigénio > 4% 2!

Os estudos que avaliaram a prevaléncia de bradiarritmias
em pacientes portadores de apneia obstrutiva do sono de-
monstraram resultados controversos. Inicialmente foram re-
latadas frequéncias entre 18% e 50% e nos estudos mais re-
centes, entre 7% e 11%.%**% Tal discrepéncia se deve prova-
velmente a diferencas de tamanho das amostras e de critérios
de gravidade da apneia e também a distintos periodos de
monitorizagdo eletrocardiografica. Em um estudo em que se
utilizou o monitor de eventos implantdvel em pacientes com
apneia obstrutiva do sono moderada a grave, 47% dos pa-
cientes apresentavam distirbios do ritmo cardiaco, principal-
mente bradiarritmias noturnas.? Os autores destacaram a ele-
vada variabilidade semana a semana da frequéncia de apare-
cimento das arritmias. Nesse mesmo estudo, apenas 3% dos
pacientes apresentavam distirbios do ritmo cardiaco ao Hol-
ter de 24 horas.

Koehler et al.2 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 ocorréncia de bradiarritmias estava relacionada
ao grau de obesidade e a gravidade da apneia obstrutiva do
sono. O indice de apneia e hipopneia médio nesse grupo era
de 90 eventos/hora. Roche et al.® relataram que assistolias
paroxisticas no periodo noturno eram significativamente mais
prevalentes em pacientes com apneia obstrutiva do sono em
relacdo aqueles sem essa afecgdo (10,6% vs. 1,2%, respec-
tivamente; p < 0,02), e que havia associagio positiva com a
gravidade da doenca. No consenso do American College of
Cardiology sobre a apneia obstrutiva do sono e doengas car-
diovasculares, publicado em 2008, estima-se que a prevalén-
cia de bradiarritmias secundadrias aos distirbios do sono seja
de aproximadamente 10%.>

Ao contrdrio do que demonstraram os estudos anterio-
res, uma subandlise do Sleep Heart Study, estudo epidemio-
16gico multicéntrico e longitudinal com o objetivo de determi-
nar as consequéncias cardiovasculares da apneia obstrutiva
do sono, obteve resultados diversos.?” Foram incluidos 228
pacientes com apneia obstrutiva do sono grave e 338 pacien-
tes sem essa afec¢do, e o primeiro grupo apresentava maior
prevaléncia de taquiarritmias atriais e ventriculares, mas nao
de distirbios de conducio.

A evidéncia mais consistente da relagdo entre apneia obs-
trutiva do sono e bradiarritmias € a excelente resposta ao uso
do CPAP. Diversos estudos demonstraram remissdo ou redu-
¢do significativa dos eventos arritmicos durante o sono em
pacientes tratados com CPAP em comparacio aos que néo
receberam tratamento.'%!#202326 Na avaliacdo de 16 pacientes
com apneia obstrutiva do sono, bradicardia noturna e estudo
eletrofisiolégico normal, foram observados 651 episédios de
pausas superiores a dois segundos, secunddrias a parada
sinusal ou bloqueio atrioventricular do segundo ou terceiro
graus.? Apés tratamento com CPAP, houve redugio signifi-
cativa do nimero de episédios de 651 para 72 (p < 0,01).
Nesse mesmo estudo, foi indicado implante de marca-passo
em apenas 3 pacientes refratarios a terapia e com pausas su-
periores a cinco segundos. Em pacientes com apneia obstru-
tiva do sono e monitorizados continuamente pelo loop re-
corder implantavel, foi observada reduc¢ao do nimero de bra-
diarritmias nas primeiras oito semanas de terapia com CPAP, e
o beneficio foi progressivo nos seis meses seguintes.? Re-
centemente, Abe et al.?® avaliaram a resposta a0 CPAPem 316
pacientes com apneia obstrutiva do sono e indice de apneia e
hipopneia > 20 eventos/hora e observaram melhora significa-
tiva da ocorréncia 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 hipétese, alguns autores descreveram
elevada prevaléncia de apneia obstrutiva do sono em pacien-
tes com indicac¢@o para implante de marca-passo.?*3° Marti
Almor et al.* avaliaram 38 pacientes com diagnéstico de dis-
funcdo do né sinusal e relataram que apenas 5 (13%) tinham
indice de apneia e hipopneia normal a polissonografia. Em
2007, o European Multicenter Polysomnographic Study in-
cluiu 98 pacientes portadores de marca-passo por diferentes
indicagdes e observou que 59% dos pacientes apresentavam
apneia obstrutiva do sono, principalmente do tipo obstrutiva
e pouco sintomadtica.” Assim, os autores sugeriram que pa-
cientes portadores de marca-passo deveriam ser sistematica-
mente avaliados quanto a presenca de apneia obstrutiva do
sono oligossintomdtica, com o objetivo de evitar os efeitos
deletérios cardiovasculares decorrentes da doenca.

Diante do exposto, pacientes apresentando bradiarritmias
noturnas e com diagndstico de apneia obstrutiva do sono
devem ter seu tratamento inicial direcionado a apneia obstru-
tiva do sono® Pequenos estudos testaram a utilizagdo de
estimulacao artificial cardiaca, mais especificamente a sobre-
estimulacdo atrial, para reducdo dos eventos de apneia e hi-
popneia e obtiveram resultados conflitantes.>** Porém, uma
recente meta-andlise que incluiu 10 estudos demonstrou que
o beneficio ¢ discreto (redu¢do média do indice de apneia e
hipopneia em 4,65 eventos/hora) e provavelmente sem signi-
ficancia clinica.** Dessa forma, o tratamento convencional com
a utilizacdo do CPAP € a terapia mais eficaz e, com base nos
diversos estudos descritos anteriormente, associa-se a me-
lhora consistente dos episédios de bradiarritmias noturnas.

APNEIA DO SONO E AS ARRITMIAS VENTRICULARES

Diversos sdo os mecanismos que podem contribuir para o
surgimento de arritmias ventriculares em individuos com ap-
neia obstrutiva do sono. Individuos com apneia obstrutiva
do sono ndo tratada apresentam risco aumentado de desen-
volvimento de hipertenséo arterial sisttmica®, associagdo com
hipertrofia ventricular esquerda® e infarto do miocardio®. O
remodelamento cardiaco promovido direta ou indiretamente
pela apneia obstrutiva do sono, quando associado a hipoxe-
mia noturna, aumenta o ténus simpatico, levando ao surgi-
mento de diversas arritmias ventriculares, dentre as quais se
destacam a taquicardia ventricular ndo-sustentada e as ex-
trassistoles ventriculares frequentes.?

A presenca de arritmias ventriculares é mais prevalente
em individuos com apneia obstrutiva do sono comparativa-
mente a individuos sem apneia obstrutiva do sono, e o indice
de apneia e hipopneia e o grau de dessatura¢do noturna es-
tdo associados a densidade de arritmias. Individuos com apneia
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obstrutiva do sono e coragdo estruturalmente normal subme-
tidos a ablacdo de arritmias ventriculares (taquicardia ventri-
cular e extrassistoles ventriculares) apresentam maior recor-
réncia das arritmias que pacientes sem essa afec¢do.® Como
os individuos com apneia obstrutiva do sono apresentam
grande quantidade de comorbidades, como hipertensdo arte-
rial, obesidade e doenga arterial corondria, hé 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.?’ publicaram resultados de
prevaléncia de arritmias ventriculares derivados de um gran-
de estudo populacional americano. Demonstrou-se prevalén-
cia aumentada de taquicardia ventricular ndo-sustentada (5,3
vs. 1,2%) e extrassistolia ventricular complexa (25% vs. 14,5%)
em individuos com apneia obstrutiva do sono quando com-
parados aos individuos sem essa afeccdo, respectivamente.
Além disso, os individuos com apneia obstrutiva do sono
tinham chance trés vezes maior de apresentar taquicardia ven-
tricular nao-sustentada e quase duas vezes de apresentar
extrassistolia ventricular complexa, mesmo apds ajuste para
fatores de confusdo como idade, sexo, indice de massa cor-
poral e prevaléncia de doenga arterial corondria. Esses acha-
dos foram confirmados em uma recente publicacdo do mesmo
grupo, que avaliou a presenca de arritmias em uma populacio
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 clinico que avaliou pacientes com apneia obstru-
tiva do sono, insuficiéncia cardiaca 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 afeccio, enquanto nao foi
observada melhora no grupo controle. No entanto, outro es-
tudo com maior nimero de pacientes com apneia obstrutiva
do sono sem insuficiéncia cardiaca demonstrou apenas dimi-
nuicdo da frequéncia cardiaca nas 24 horas, sem efeito nas
arritmias.®

CONCLUSAO

As evidéncias cientificas atuais demonstram forte associa-
¢do entre apneia obstrutiva do sono e arritmias cardiacas,
envolvendo mecanismos que possivelmente atuam por meio
das vias neural, humoral, hemodindmica e metabdlica. Ainda
sd0 necessdrios novos estudos que realmente comprovem
os subgrupos de pacientes portadores de apneia obstrutiva
do sono de maior risco para o desenvolvimento de arritmias
cardiacas e que avaliem o efeito do tratamento da apneia obs-

trutiva do sono no desenvolvimento e na evolugdo das ar-
ritmias cardiacas. Os cardiologistas devem identificar a alta
prevaléncia da apneia obstrutiva do sono entre os pacientes
portadores de doengas cardiovasculares e suas manifesta-
coes clinicas para a referéncia 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 prevencdo dos efeitos negativos da
apneia obstrutiva do sono nas doengas cardiovasculares.
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APNEIA DO SONO E ATEROSCLEROSE

Luciano F. DrRaGer!, Luiz A. BortoLOTTO!, GERALDO LORENZI-FILHO?

Evidéncias recentes sugerem que a apneia obstrutiva do sono
estd independentemente associada ao aumento da mortalida-
de por doencas cardiovasculares, incluindo infarto do mio-
cardio e acidente vascular cerebral. Uma vez que essas doen-
¢as estdo intimamente ligadas a progressao da aterosclerose,
essa observagdo sugere que a apneia obstrutiva do sono possa
contribuir para a progressao da aterosclerose. Existem multi-
plos mecanismos diretos e indiretos pelos quais a apneia obs-
trutiva do sono pode contribuir para a progressao da ateros-
clerose. A apneia obstrutiva do sono € uma causa reconheci-
da de hipertensdo arterial secundaria e pode contribuir para
resisténcia a insulina, diabetes e dislipidemia, que sdo fatores
de risco bem estabelecidos para aterosclerose. Além disso,
ha um crescente conjunto de evidéncias, tanto em modelos
animais como em humanos, sugerindo que a apneia obstrutiva
do sono desencadeia vdrios mecanismos associados com a
progressao da aterosclerose, incluindo inflamacao sistémica,
estresse oxidativo, ativacdo de células da musculatura lisa
vascular, aumento da expressao de moléculas de adesdo, ati-
vagdo de mondcitos/linfécitos, aumento da carga lipidica em
macréfagos, peroxidagao lipidica e disfuncdo endotelial. Va-
rios estudos transversais tém demonstrado consistentemen-
te que a apneia obstrutiva do sono estd independentemente
associada ao aumento de marcadores da aterosclerose. Além
disso, um estudo recente demonstrou que o tratamento da
apneia obstrutiva do sono com pressdo positiva continua
de vias aéreas superiores (CPAP) pode reverter sinais de ate-
rosclerose. Esta revisdo apresenta uma atualizacdo sobre o
papel da apneia obstrutiva do sono na génese da ateros-
clerose.

Descritores: Sindromes da apnéia do sono. Aterosclerose.
Doencas cardiovasculares. Infarto do miocdrdio. Acidente
vascular cerebral.
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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.
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apneia obstrutiva do sono € caracterizada por episo-

dios recorrentes de um colapso total ou parcial das

vias aéreas superiores durante o sono, resultando em
apneias ou hipopneias, respectivamente.! Vdrios estudos de
coorte publicados em revistas de alto impacto demonstraram
recentemente que a forma grave da apneia obstrutiva do sono
estd independentemente associada a risco aumentado de in-
farto do miocardio, acidente vascular cerebral e morte por do-
enca cardiovascular.>* Embora as razdes para a morte cardio-
vascular associada a presenca de apneia obstrutiva do sono
ndo tenham sido investigadas nesses estudos epidemioldgicos,
esses eventos cardiovasculares sdo manifestagdes tipicas de
complicagdes da doenca aterosclerética. Portanto, a ateroscle-
rose € um mecanismo atrativo que pode explicar a ligag@o entre
apneia obstrutiva do sono e doenca cardiovascular. Nesta re-
visdo, faremos uma sintese das evidéncias dos mecanismos
intermedidrios 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 A ATEROSCLEROSE

Os mecanismos pelos quais a apneia obstrutiva do sono
pode contribuir para a progressdo da aterosclerose incluem
uma cascata de miltiplos mecanismos inter-relacionados e
que estdo sob investigacdo. Os principais mecanismos que
ligam apneia obstrutiva do sono a aterosclerose parecem ser
uma consequéncia principalmente da hipdxia intermitente. A
apneia obstrutiva do sono pode contribuir para a progressao
da aterosclerose, por meio de mecanismos indiretos. Por exem-
plo, apneia obstrutiva do sono é uma causa reconhecida de
hipertensdo secunddria’ e pode contribuir para resisténcia a
insulina, diabetes e dislipidemia®°, que, por sua vez, sdo fato-
res de risco bem estabelecidos para a aterosclerose. Além
disso, ha evidéncias crescentes de que a apneia obstrutiva
do sono pode desencadear uma cascata de varios mecanis-
mos intermedidrios que podem contribuir diretamente para a
progressdo da aterosclerose e serdo o principal foco desta
revisdo. Embora as contribui¢gdes mais importantes sejam
derivadas de estudos em animais, um nimero crescente de
estudos em humanos apoia dados experimentais.

Entre os diferentes modelos de apneia obstrutiva do sono,
que variam em frequéncia e gravidade do estimulo hipdxico,
um dos que mais se destacam por mimetizar a duragdo da
hip6xia intermitente consiste na utilizacao de um sistema con-
trolado de gds concebido para regular o fluxo de ar, nitrogé-
nio e oxigénio em gaiolas personalizadas para camundongos.
Uma série de reguladores de fluxo programavel (solenoides)

€ utilizada para alterar a fragdo inspirada de oxigénio (FiO,),
que simula a magnitude das mudangas observadas na dessa-
turacdo arterial de oxigénio em pacientes com a forma grave
da apneia obstrutiva do sono. Durante cada periodo de hip6-
Xia intermitente, a FiO2 é reduzida de 21% para 5%-6,5%, du-
rante um periodo de 30 segundos, e depois rapidamente reo-
xigenada nos 30 segundos subsequentes. A utilizacdo de
multiplas entradas na gaiola produz um nadir uniforme da
FiO, em toda a gaiola e flutuag¢do correspondente da SaO, de
95%-98% a ~70%.'° Evidéncias recentes usando esse modelo
demonstraram que em animais resistentes a aterosclerose (ca-
mundongos C57BL/6J) a hipdxia intermitente por 12 semanas
associada a dieta rica em colesterol promoveu a ocorréncia
de lesdes aterosclerdticas caracterizadas pela formacao de
estrias gordurosas e pequenas placas maduras no arco adrti-
co e na aorta descendente. Em contraste, a aterosclerose nao
se desenvolveu em camundongos com dieta regular expos-
tos a hipdxia intermitente ou em ratos em uma dieta rica em
colesterol que nao foram expostos a hipoxia.'' Mais recente-
mente, em camundongos propensos a aterosclerose (apoli-
poproteina E knockout), a exposi¢do a hipdxia intermitente
por 4 semanas dobrou o tamanho das placas aterosclerdti-
cas'?. Essas observacdes no modelo animal sugerem que os
efeitos nocivos da hipdxia intermitente no leito vascular sdo
potencializados quando outros fatores de risco para ateros-
clerose também estdo presentes. Esse cendrio, de certa for-
ma, € semelhante a situacdo clinica, na qual vérios fatores de
risco para aterosclerose frequentemente coexistem no mes-
mo paciente. Na discussdo a seguir, vamos analisar as evidén-
cias dos efeitos da hipdxia intermitente em diferentes compo-
nentes da patogénese da aterosclerose. Além disso, estudos em
pacientes com apneia obstrutiva do sono também serdo citados.

Dislipidemia

No modelo em camundongos, a hip6xia intermitente inva-
riavelmente induz hiperlipidemia, aumentando os niveis de
lipoproteinas ricas em triglicérides (lipoproteinas de muito
baixa densidade — VLDL).'>!3- Existem evidéncias de que os
dois principais mecanismos de hiperlipidemia (aumento da
secre¢do de lipoproteinas pelo figado e diminui¢do do clea-
rance de lipoproteinas) podem ser induzidos pela hipdxia in-
termitente.

Apesar dos dados experimentais e emergentes em estu-
dos humanos, ndo hé conclusdes definitivas sobre o impacto
da apneia obstrutiva do sono na dislipidemia.'* Diversos es-
tudos transversais sugerem que apneia obstrutiva do sono
estd independentemente associada a niveis aumentados de
colesterol total, de lipoproteina de baixa densidade (LDL) e
de triglicerideos, e a diminuicao da lipoproteina de alta densi-
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dade (HDL), enquanto outros estudos ndo conseguiram de-
monstrar tal relagdo. Além disso, alguns estudos demonstra-
ram que o tratamento da apneia obstrutiva do sono com pres-
sa0 positiva continua de vias aéreas superiores (CPAP — con-
tinuous positive airway pressure) pode ter efeito benéfico
no perfil lipidico. No entanto, a maioria desses estudos niao
foi desenhada especificamente para avaliar o perfil lipidico e
ignorou importantes fatores de confusdo, tais como dieta,
atividade fisica e composicao corporal. Portanto, em contras-
te com os achados em modelos animais, o efeito da apneia
obstrutiva do sono na dislipidemia e no metabolismo lipidico,
importantes fatores para o desenvolvimento da aterosclero-
se, necessita de futuras investigagdes.

Estresse oxidativo

Esta bem estabelecido que a aterogénese esta relacionada
ao estresse oxidativo." A oxidacao de dcidos graxos poli-insa-
turados por espécies reativas de oxigénio leva a formacdo de
aldeidos que modificam os residuos de lisina na apolipoprote-
ina B-100, resultando na formag¢@o de LDL oxidado. Os LDL
oxidados sdo incorporados por macréfagos, gerando a for-
magdo dos chamados foam cells. A hipdxia intermitente au-
menta a formagdo de espécies reativas de oxigénio na parede
vascular, induzindo a peroxidacio lipidica e a formagao de
LDL oxidado.'® Em macréfagos expostos a hipéxia intermitente,
observou-se aumento da absor¢ao de lipidios e formagao de
foam cells.'” Em humanos, a maioria dos estudos tem demons-
trado que a apneia obstrutiva do sono leva ao aumento da
peroxidacdo lipidica e a niveis elevados de LDL oxidado.'®!?

Disfuncao endotelial e inflamacao

A disfung¢ao endotelial € outro fator que contribui para a
progressdo da aterosclerose. Hd boas evidéncias, tanto no
modelo animal como em humanos, de que a apneia obstrutiva
do sono estd associada, de forma independente, a disfuncao
endotelial, e que o tratamento da apneia obstrutiva do sono
com o CPAP promove significante melhora da vasodilatacio
mediada pelo endotélio.?*2! A hipdxia intermitente pode de-
sencadear a disfuncdo endotelial por varios mecanismos.
Além dos fatores indiretos anteriormente descritos (dislipi-
demia, aumento da pressdo arterial, resisténcia a insulina), a
apneia obstrutiva do sono pode levar ao aumento de varios
marcadores inflamatérios, incluindo TNF-q, proteina C-rea-
tiva, IL-6, IL-8, e moléculas de adesao (ICAM-1, VCAM-1,
L-selectina, sE-selectina, P-selectina).?>2

Ronco
Recentemente, postulou-se que as vibragdes do ronco
sdo transmitidas para os tecidos ao redor da parede da ca-

rétida, que, por sua vez, desencadeariam fendmenos inflama-
térios e aterosclerose local.”’?® A observagio de que pacien-
tes com ronco apresentaram sinais de aterosclerose sé na
artéria cardtida e ndo em outros leitos vasculares (artéria fe-
moral) suporta a hipdtese de um papel independente do ron-
co na aterosclerose carotidea. Cabe ressaltar que as evidén-
cias nos pacientes com apneia obstrutiva do sono nio se res-
tringem ao leito carotideo, sugerindo ser a hipdxia intermitente
um importante componente para a ocorréncia da aterosclerose
sistémica.” O grande desafio é separar individuos que apre-
sentam somente o ronco (sem apneia obstrutiva do sono) de
individuos com apneia obstrutiva do sono (em que a presenga
do ronco €é uma ubiquidade). Essa importante area de investi-
gacdo requer futuras investigacdes para esclarecer a relativa
contribui¢do do ronco na patogénese 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 consisténcia
dos dados pode ser verificada pela constatagdo de que 30
dos 33 estudos encontraram associacdo positiva entre os
marcadores da aterosclerose e a apneia obstrutiva do sono,
sendo a maioria no leito carotideo, enquanto alguns também
exploraram o leito corondrio. Apesar do nimero de estudos, a
maioria avaliou pacientes tipicos com apneia obstrutiva do
sono, em que coexistiram varios fatores de risco para apneia
obstrutiva do sono. A fim de evitar fatores de confusao asso-
ciada com apneia obstrutiva do sono, Drager et al.*® estuda-
ram um grupo selecionado de pacientes adultos do sexo mas-
culino com apneia obstrutiva do sono aparentemente sauda-
veis (sem hipertensdo, diabetes) e que ndo usavam medica-
¢oes. Comparados ao grupo controle pareado para idade e
indice de massa corpdrea, 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 intima-média caro-
tidea e o didmetro da carétida. Além disso, foi observado que
a gravidade de todos os marcadores vasculares estudados
se correlacionou com a gravidade da apneia obstrutiva do
sono. Uma limitacdo do estudo é que esses pacientes eram
relativamente jovens e sem comorbidades, ndo podendo, dessa
forma, representar o paciente tipico com apneia obstrutiva do
sono. Por exemplo, entre pacientes com apneia obstrutiva do
sono, aproximadamente 50% apresentam hipertensao arterial,
um fator de risco conhecido para aterosclerose.’ Além disso,
entre os pacientes com apneia obstrutiva do sono e pressiao

Rev Soc Cardiol Estado de Sdo Paulo — Vol. 20 — N2 4 — Out-Nov-Dez — 2010

445



Drager LF et al./Apneia do sono e aterosclerose
Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo. 2010;20(4):443-8

arterial normal, aparentemente, uma proporcao significativa
dos pacientes apresenta a chamada hipertensao arterial mas-
carada.’> Um estudo subsequente encontrou que pacientes
com apneia obstrutiva do sono apresentavam sinais de ate-
rosclerose semelhantes aqueles com hipertensdo, e que os
pacientes com ambas as condic¢des (ou seja, apneia obstruti-
va do sono + hipertensdo) apresentavam sinais aditivos so-
bre os marcadores da aterosclerose (Figura 1).>! Mais recen-
temente, Drager et al.** avaliaram pacientes consecutivos com
sindrome metabdlica, 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 diagndstico prévio de apneia obstruti-
va do sono. De forma muito consistente com o verificado em
pacientes sem comorbidades e em pacientes com hiperten-
sdo arterial, a apneia obstrutiva do sono se associou de for-
ma independente com marcadores de aterosclerose nos pa-
cientes com sindrome metabdlica.*

No entanto, para melhor avaliar a hipdtese de que a apneia
obstrutiva do sono é um fator de risco independente para a
aterosclerose e ndo somente uma associagio, Drager et al.**
realizaram um estudo randomizado, avaliando os efeitos de 4
meses de tratamento com CPAP sobre marcadores precoces
da aterosclerose, monitorizagdo ambulatorial da pressdo arte-
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Figura 1. Espessura intima-média carotidea (EIMC) em pes-
soas sauddveis (controles), pacientes com sindrome da apneia
obstrutiva do sono (SAQOS), pacientes com hipertensao arte-
rial sist€mica (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 condicdes (SAOS + HAS). (Mo-
dificado de Drager LF et al.’!)

rial (MAPA) por 24 horas, proteina C-reativa no plasma e
catecolaminas em pacientes com apneia obstrutiva do sono
grave. Apds 4 meses de tratamento eficaz com CPAP, houve
melhora significativa dos marcadores de aterosclerose nes-
ses pacientes. A melhoria foi associada a reducdes signifi-
cantes da proteina C-reativa no plasma e de catecolaminas,
sem alteragdes simultdneas no peso, na pressdo arterial ou
nos lipides. Pacientes randomizados para tratamento com
CPAP apresentaram reducdes na espessura intima-média (Fi-
gura 2) para valores que foram semelhantes aos relatados em
controles previamente saudaveis. Apesar de esse estudo ter
envolvido uma amostra pequena de pacientes, os resultados
foram consistentes e sugerem que a apneia obstrutiva do
sono € um fator de risco independente para a aterosclerose. A
implicagdo clinica desses achados € que o tratamento da apneia
obstrutiva do sono pode alterar significativamente o curso
natural da doenga cardiovascular.

PERSPECTIVAS

Conforme discutido anteriormente, a apneia obstrutiva do
sono pode induzir a aterosclerose por multiplos mecanismos.
No entanto, ainda sdo necessdrias evidéncias mais definiti-
vas para que se fale em causalidade. A maioria dos dados em
seres humanos é baseada em estudos transversais. Hd uma
forte necessidade de explorar sistematicamente o impacto do
tratamento da apneia obstrutiva do sono na progressao ou
na regressao da aterosclerose. Pesquisas futuras devem cen-
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Figura 2. Avaliacdo do tratamento com pressio positiva conti-
nua de vias aéreas superiores (CPAP) na espessura intima-mé-
dia carotidea 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 reducdes significantes da espessura intima-média caroti-
dea. (Modificado de Drager LF et al.**) NS = ndo-significante.
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trar-se no papel relativo da apneia obstrutiva do sono em
vdrias vias aterogénicas, incluindo hipertensdo arterial, re-
sisténcia a insulina, dislipidemia/metabolismo lipidico, infla-
matdrias/regulacdo imunoldgica, e angiogénese.
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APNEIA DO SONO E INSUFICIENCIA CARDIACA

GERALDO LORENZI-FILHO!, PEDRO RODRIGUES GENTA!, RODRIGO PEDROSA'

Os disttrbios respiratérios do sono, incluindo a apneia obs-
trutiva do sono e a respiragdo de Cheyne-Stokes, sdo extre-
mamente comuns em pacientes com insuficiéncia cardiaca
congestiva, com prevaléncia estimada de 50%. Ambos os dis-
tdrbios estdo associados a piora da qualidade de vida e ao
aumento da mortalidade em pacientes com insuficiéncia car-
diaca congestiva. Nesta revisdo abordaremos tanto a etiologia
da respiracdo de Cheyne-Stokes em pacientes com insufi-
ciéncia cardiaca congestiva, suas consequéncias e seu trata-
mento, como o impacto cardiovascular da apneia obstrutiva
do sono nos pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva.

Descritores: Sindrome da apnéia do sono/terapia. Insufi-
ciéncia cardiaca. Respiracdo de Cheyne-Stokes.
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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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s disturbios respiratérios do sono sdo muito comuns

em pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva.

Cerca de 50% dos portadores dessa afec¢do podem
apresentar distirbios do sono, representados por apneia
obstrutiva do sono e respiracio de Cheyne-Stokes.! A apneia
obstrutiva do sono caracteriza-se por obstrucio parcial (hipop-
neia) ou completa (apneia) das vias aéreas superiores duran-
te o sono (Figura 1). Arespiracdo de Cheyne-Stokes é caracte-
rizada por periodos ciclicos de hiperventilagdo que ocorrem
de forma crescente-decrescente interpostos por apneias ou
hipopneias de origem central®® (Figura 2). A respiragio de
Cheyne-Stokes ja foi utilizada para descrever diferentes pa-
drdes de respiracdo ciclica em pacientes com vérias doencas
de base, inclusive doenca neuroldgica. No entanto, o padrao
de hiperventilacido prolongada denota um retardo circulat6-
rio, sendo portanto uma caracteristica exclusiva dos pacien-
tes com insuficiéncia cardiaca congestiva. Pacientes com in-
suficiéncia cardiaca congestiva grave, porém estavel, frequen-
temente apresentam tanto apneia obstrutiva do sono como
respiracdo de Cheyne-Stokes.* Pacientes com insuficiéncia
cardiaca congestiva podem converter apneias obstrutivas em
centrais ao longo de uma dnica noite.> Nesta revisao, assumire-
mos que a respiracdo de Cheyne-Stokes estd associada a apneia
central em pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva, a
ndo ser que dito de outra forma. A respiracdo de Cheyne-

Stokes constitui um padrio especifico de apneia do sono e
estd associada a sono fragmentado e hipdxia recorrente, sen-
do marcador independente de mortalidade em pacientes com
insuficiéncia cardiaca congestiva. Nesta revisdo abordaremos
a etiologia da respira¢do de Cheyne-Stokes em pacientes com
insuficiéncia cardiaca congestiva, suas consequéncias e seu
tratamento. Faremos também uma breve revisao sobre o im-
pacto cardiovascular da apneia obstrutiva do sono nos pa-
cientes com insuficiéncia cardiaca congestiva.

ETIOLOGIA DA RESPIRACAO DE CHEYNE-STOKES

Virios estudos demonstraram que pacientes com insufi-
ciéncia cardiaca congestiva e respiragdo de Cheyne-Stokes
apresentam hipocapnia, tanto acordados como dormindo.>?
A respiracdo de Cheyne-Stokes pode ocorrer durante a vigilia,
porém € mais comum durante o sono, quando o centro respira-
tério passa a depender do controle dos quimiorreceptores e
se torna instdvel.? Formas mais leves de instabilidade respira-
téria com padrao de ventilagdo periddica sem interposicao de
apneias ou hipopneias também podem ocorrer durante o exer-
cicio fisico, sendo sua presenga marcador independente de
mortalidade (Figura 3).° A partir da analogia tracada com ou-
tros tipos de apneia central com PaCO, baixa (como apneia
central idiopdtica e apneia central da altitude), existem vdrias

evidéncias de que a PaCO,
baixa exerga papel central na

génese da instabilidade res-

piratéria e respiragdo de Chey-
ne-Stokes.? APaCO,, quando
atinge niveis abaixo do limiar

de apneia durante o sono, de-
sencadeia a apneia central.

Esta, por sua vez, causa hi-
perventilacdo, nova queda
da PaCO, e nova apneia cen-

tral.” A instabilidade respira-
téria e a respiragdo de Chey-

ne-Stokes t€ém mais possibi-
lidade de ocorrer durante o
sono, quando o centro res-

piratério depende exclusiva-
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mente do controle dos qui-

Figura 1. Polissonografia de um paciente com apneia obstrutiva do sono. O tracado é de 3 minutos.
Os canais demonstrados sdo, de cima para baixo: eletroencefalograma, cinta toracica, abdominal,
fluxo respiratério determinado por canula de pressio, oximetria de pulso e frequéncia cardiaca.
Observa-se auséncia de fluxo aéreo (apneias) no canal da canula de pressdo e persisténcia conco-
mitante de movimentacgdo das cintas tordcica e abdominal, denotando apneias obstrutivas.

miorreceptores para a ma-
nutengdo da ventilagdo.>® A
inalacdo de pequenas con-
centragdes de CO, por mds-
cara durante o sono foi ca-
paz de elevar a PaCO, acima
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No entanto, pacientes esta-

veis com insuficiéncia car-
diaca congestiva ndo apre-
sentam hipdxia, e a adminis-

tracdo de oxigénio durante a

noite pode prevenir a hip6-

xia, mas o efeito é pequeno
na respiragdo de Cheyne-
Stokes.?

Os pacientes com insufi-
ciéncia cardiaca congestiva

hiperventilam provavelmen-
te por causa da congestdo
pulmonar, que estimula re-
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ceptores aferentes vagais.?
Em um trabalho em que foi

Figura 2. Polissonografia de um paciente com insuficiéncia cardiaca e respira¢do de Cheyne-
Stokes. O tracado é de 10 minutos. Os canais demonstrados sdo, de cima para baixo: eletroen-
cefalograma, fluxo respiratério determinado por cinula de pressao, cinta toracica, abdominal,
oximetria de pulso e frequéncia cardiaca. Observa-se padrao crescendo-decrescendo do fluxo
aéreo culminando com auséncia de fluxo (apneia) no canal da canula de pressdo e auséncia
concomitante de movimentacdo das cintas tordcica e abdominal, denotando apneias centrais.
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Figura 3. Grafico de volume minuto (VE) vs. tempo durante
um teste ergoespirométrico em paciente portador de insufi-
ciéncia cardiaca congestiva, evidenciando ventilagdo peri6-
dica no repouso, acentuada durante o exercicio fisico.

do limiar de apneia e eliminar a respira¢ao de Cheyne-Stokes
em pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva.? A dife-
renga média entre PaCO, associada a respiragdo estdvel e
respiracdo de Cheyne-Stokes foi de apenas 1,6 mmHg, de-
monstrando o papel central da PaCO, no controle da ventila-
¢d0.8 Alguns estudos teéricos apontam para um papel impor-
tante da hipéxia na génese da respira¢do de Cheyne-Stokes.’

coletada gasometria arterial
de pacientes submetidos a
cateterismo cardiaco, encon-
trou-se relacdo inversa entre
pressdo capilar pulmonar e
PaCO,.” Adicionalmente, a
relacdo foi confirmada em um
subgrupo de pacientes que
tiveram pressdo capilar pulmonar modificada agudamente,
quer por conta da infusdo de contraste durante o cateterismo
quer durante a administrag¢do de vasodilatador.’ Quando com-
preendidos de forma conjunta, os trabalhos sugerem que a
respiracio de Cheyne-Stokes € a manifestacdo clinica da con-
gestao pulmonar em pacientes com insuficiéncia cardiaca con-
gestiva.'” Dando suporte a esse conceito, outro trabalho in-
dependente que realizou polissonografias em pacientes com
insuficiéncia cardiaca congestiva imediatamente apds o cate-
terismo cardfaco demonstrou que os pacientes com respira-
¢ao de Cheyne-Stokes apresentavam pressao capilar pulmo-
nar significativamente mais alta que pacientes com insufi-
ciéncia cardiaca congestiva sem apneia ou com apneia obs-
trutiva do sono."' Qutros fatores também contribuem para
instabilidade do centro respiratério e respiracao de Cheyne-
Stokes, entre os quais incluem-se retardo circulatério (cau-
sando a “resposta certa na hora errada”) e hipersensibilidade
dos quimiorreceptores (causando respostas exageradas).’

CONSEQUENCIAS DA RESPIRACAO DE CHEYNE-STOKES

Pacientes com respiracdo de Cheyne-Stokes apresentam
oscilagdes ciclicas da saturagdo de oxigénio (Sa0,), da fre-
quéncia cardiaca e da pressdo arterial. O padrdo cardiovas-
cular parece ser primariamente dependente das oscilacdes da
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ventilagdo, pois pode ocorrer mesmo em individuos saudaveis
que simulam um padrfo de respiracéo de Cheyne-Stokes.'> Além
de sono fragmentado, pacientes com respiracdo de Cheyne-
Stokes apresentam aumento da atividade simpadtica, arritmias
ventriculares e aumento do risco de morte.>!*13

QuADRO cLINICO

As caracteristicas clinicas dos pacientes com respiracao
de Cheyne-Stokes estdo associadas a insuficiéncia cardiaca
(ortopneia, dispneia paroxistica noturna) e a ma qualidade do
sono (sono fragmentado, fadiga, sonoléncia diurna) causada
por despertares frequentes. A oscilagdo da ventilagdo pode,
em alguns casos, ser percebida pela observag¢do cuidadosa
do paciente enquanto acordado em repouso. A monitoriza-
¢do respiratéria ou mesmo da oximetria de pulso isoladamen-
te pode ajudar na identificacdo da ventilacdo periddica do
paciente em repouso (Figura 4).

Os fatores de risco para a respiragdo de Cheyne-Stokes
incluem PaCO, (gasometria arterial) < 38 mmHg, fibrilagdo
atrial, sexo maculino e mais de 60 anos de idade.!

TRATAMENTO

Uma vez que a respiragdo de Cheyne-Stokes é provavel-
mente a manifestagdo clinica de congestao pulmonar, a otimi-
za¢do da medicacdo para insuficiéncia cardiaca congestiva pode
ser uma abordagem inicial. No entanto, muitos pacientes apre-

sentam respiracdo de Cheyne-Stokes apesar de tratamento oti-
mizado da insuficiéncia cardiaca congestiva. O tratamento mais
bem avaliado para respiracdo de Cheyne-Stokes é o uso de
pressao positiva continua em vias aéreas (CPAP — continuous
positive airway pressure) durante o sono. Quando usado por
periodos de um a trés meses, foi associado a melhora da respi-
racdo de Cheyne-Stokes, diminui¢do da atividade simpdtica,
aumento da fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo, e melho-
ra da qualidade de vida.>*!'* 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 respirac@o de
Cheyne-Stokes.'!8 Uma das limitagdes do CPAP € que fre-
quentemente ndo ¢ capaz de eliminar a respiracdo de Cheyne-
Stokes. Uma nova modalidade de ventilagdo ndo-invasiva com
o uso de dois niveis de pressdo foi desenvolvida para a respi-
racdo de Cheyne-Stokes (ventilacdo servocontrolada). Essa
modalidade elimina quase que instantaneamente a respiracao
de Cheyne-Stokes, pois oferece pressao de suporte varidvel,
que € menor quando o paciente hiperventila e maior quando o
paciente hipoventila. Além de estabilizar a ventilagao, a venti-
lacdo servocontrolada tem o potencial de melhorar desfechos
cardiovasculares.'”* No entanto, os efeitos sobre a mortalida-
de cardiovascular em pacientes com insuficiéncia cardiaca con-
gestiva ainda ndo estd estabelecida e estudos multicéntricos
atualmente em curso pretendem responder a essa pergunta
fundamental. A administracdo de oxigénio durante a noite é
capaz de reduzir as quedas de SaO, durante a noite, mas causa

apenas redu¢do modesta da gravidade

da respira¢do de Cheyne-Stokes.? Teofi-
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lina e acetazolamida sdo duas medica-
¢Oes que estimulam o centro respiratério
e estabilizam a ventilagdo com reducdo
da gravidade da respiracdo de Cheyne-
Stokes.* No entanto, as duas drogas tém
o potencial de piorar arritmias cardiacas
e estimular o sistema nervoso simpatico,
e ndo foram testadas em grandes estu-
dos como tratamento vidvel para a respi-
ragio de Cheyne-Stokes.* Um estudo re-
cente demonstrou que o exercicio fisico
em pacientes com insuficiéncia cardiaca
congestiva foi capaz de reduzir significa-

Figura 4. Polissonografia de um paciente com insuficiéncia cardfaca acordado. O
tracado é de 10 minutos. Os canais demonstrados sio, de cima para baixo: eletroen-
cefalograma (EEG), fluxo respiratério determinado por termistor e canula de pres-
sdo, cinta abdominal, oximetria de pulso e frequéncia cardiaca. Observa-se padriao
crescendo-decrescendo do fluxo aéreo no canal da canula de pressao, denotando
ventilacdo periddica.

tivamente a atividade simpdtica, indepen-
dentemente dos efeitos sobre a respira-
¢do de Cheyne-Stokes.?! Essa pode ser
uma alternativa promissora, pois a ativi-
dade simpdtica ¢ um marcador indepen-
dente de mortalidade em pacientes com
insuficiéncia cardiaca congestiva. Em re-
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sumo, o uso de CPAP durante a noite e em particular a ventila-
¢ao servocontrolada parece ser a melhor op¢ao de tratamento
para pacientes com respiracao de Cheyne-Stokes.

RECONHECIMENTO E IMPORTANCIA DA
APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO NA
INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA

A apneia obstrutiva do sono também é comum entre pa-
cientes com insuficiéncia cardiaca congestiva e parece estar
relacionada ao deslocamento rostral de liquido dos membros
inferiores para a via aérea durante a noite, quando o indivi-
duo assume a posi¢do supina.?? Nesses individuos, sintomas
como roncos altos e frequentes e ma qualidade do sono sdo
comuns, apesar de grande parte dos pacientes ndo apresen-
tar sonoléncia diurna excessiva, comum em pacientes da po-
pulagdo geral com apneia obstrutiva do sono.? A auséncia
de sonoléncia diurna excessiva entre os portadores de apneia
obstrutiva do sono e doenga cardiovascular pode ser expli-
cada pela hiperestimulacdo simpética concomitante da ap-
neia obstrutiva do sono e da doenca cardiaca, bem como pelo
uso concomitante de medicagdes cardiovasculares que inter-
ferem com o sono.* Sexo masculino, aumento da idade e in-
dice de massa corpérea sdo preditores que ajudam a identifi-
car os pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva com
maior chance de apresentar apneia obstrutiva do sono.?

Insuficiéncia cardiaca congestiva é duas vezes mais co-
mum entre os pacientes com apneia obstrutiva do sono que
em pacientes sem essa afec¢do.? Diversos mecanismos po-
dem levar os portadores de apneia obstrutiva do sono a de-
senvolver insuficiéncia cardiaca congestiva. Destacam-se o
aumento da incidéncia de isquemia miocardica noturna?’ e de
arritmias cardiacas® nesses individuos. A apneia obstrutiva
do sono parece ndo estar apenas associada a insuficiéncia
cardiaca congestiva, ja que individuos com apneia obstruti-
va do sono e insuficiéncia cardfaca congestiva apresentam
maior mortalidade quando ndo tratados em comparagio a in-
dividuos com insuficiéncia cardiaca congestiva e sem apneia
obstrutiva do sono, mesmo apds corre¢do para fatores de
confusdo.” Esses estudos ressaltam a importincia do reco-
nhecimento precoce, pelo cardiologista, dos pacientes sob
risco de apneia obstrutiva do sono, ja que muitos dos pacien-
tes ndo apresentam os sintomas tipicos que colaboram para o
diagnéstico da apneia obstrutiva do sono.

TRATAMENTO DA APNEIA OBSTRUTIVA DO
SONO NA INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA

Estudos pequenos demonstraram melhora da funcio ven-
tricular®, diminui¢do da atividade simpética periférica’!, bem

como diminui¢do da densidade de arritmias ventriculares®
ap6s 30 dias de tratamento com CPAP em individuos com
disfun¢do ventricular e apneia obstrutiva do sono. Esses es-
tudos avaliaram um ntimero pequeno de individuos por curto
periodo de tempo. No entanto, acredita-se que o tratamento
da apneia obstrutiva do sono possa ser benéfico nos pacien-
tes com insuficiéncia cardiaca congestiva, apesar da caréncia
de estudos clinicos que comprovem essa hipdtese de forma
consistente.
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APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO E SINDROME METABOLICA

Graucia CARNEIRO', DANTELA ANDAKU?, SONTA MARIA GUIMARAES PEREIRA TOGEIRO?

A apneia obstrutiva do sono é uma condicdo cronica caracte-
rizada pelo colapso repetitivo das vias aéreas superiores, cau-
sando hipdxia intermitente, despertares recorrentes e frag-
mentacdo do sono. Como consequéncia, pode ocorrer au-
mento da atividade simpdtica, inflamacao sistémica, estresse
oxidativo e disfun¢@o endotelial, mecanismos implicados em
complicacdes cardiovasculares e distirbios metabdlicos.
Evidéncias crescentes suportam a hipdtese de que a apneia
obstrutiva do sono esta associada a sindrome metabdlica,
independentemente da obesidade e dos demais fatores de
risco. Nesse contexto, a apneia obstrutiva do sono foi sugerida
como um dos componentes da sindrome metabdlica. Quanto
ao efeito do tratamento com pressdo positiva em vias aéreas
nas alteracdes metabdlicas presentes na apneia obstrutiva
do sono, os resultados ainda sdo controversos. Faltam estu-
dos longitudinais para provar a relacdo causal entre apneia
obstrutiva do sono e sindrome metabdlica, bem como estu-
dos randomizados e bem controlados para confirmar o efeito
da terapia com press@o positiva em vias aéreas (CPAP) nas
consequéncias metabdlicas desses individuos. Este trabalho
se propde a rever os principais estudos da literatura que dis-
cutem a interacdo da apneia obstrutiva do sono com a sindrome
metabdlica.

Descritores: Apnéia do sono tipo obstrutiva. Sindrome me-
tabdlica. Anéxia. Resisténcia a insulina. Pressdo positiva con-
tinua nas vias aéreas.
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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.
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vidéncias surgem cada vez mais na literatura quanto as

consequéncias adversas da apneia obstrutiva do sono

no metabolismo e a associacdo da apneia obstrutiva
do sono com a sindrome metabdlica.'* A sindrome metabdli-
ca é caracterizada como um conjunto de anormalidades car-
diometabdlicas associadas entre si pela resisténcia a insulina
e pelo alto risco de desenvolver doengas cardiovasculares.’
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), individuos que preenchem trés ou mais
dos critérios abaixo podem ser classificados como portado-
res dessa sindrome®:

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

2. hipertrigliceridemia > 150 mg/dl;

3. colesterol de lipoproteina de alta densidade (HDL-co-
lesterol) <40 mg/dl em homens e < 50 mg/dl em mulheres;

4. hipertensao arterial sist€émica > 130/85 mmHg;

5. glicemia de jejum > 100 mg/dl.

Observagdes iniciais descreveram que individuos com
apneia obstrutiva do sono apresentam caracteristicas clini-
cas similares as da sindrome metabdlica, como obesidade prin-
cipalmente visceral, maior prevaléncia na ps-menopausa e
no sexo masculino, e efeitos sist€émicos, como hipertensao
arterial, resisténcia a insulina, diabetes melito tipo 2 e dislipi-
demia. O aumento da prevaléncia de apneia obstrutiva do
sono nas ultimas décadas ocorreu em paralelo a epidemia
mundial de obesidade, levando os autores a apontar estreita
relacdo entre apneia obstrutiva do sono e sindrome metabé-
lica. A primeira referéncia na literatura sobre essa associacio
ocorreu em 1998, quando Wilcox et al.* sugeriram a inclusdo
da apneia obstrutiva do sono como parte dos critérios da
sindrome metabdlica e também por representar um fator de
risco adicional para eventos cardiovasculares, denominan-
do-a de sindrome Z. Vgontzas et al.> demonstraram evidén-
cias de que a apneia obstrutiva do sono seria uma manifesta-
¢do da sindrome metabdlica. Em outro estudo que incluiu
individuos sauddveis e portadores de apneia obstrutiva do
sono, realizado por Coughlin et al.?, verificou-se que a apneia
obstrutiva do sono estava independentemente associada aos
parametros da sindrome metabdlica. Para excluir a influéncia
da obesidade como fator de viés na analise dos resultados,
um estudo que incluiu homens japoneses nao-obesos e con-
trolados para a gordura visceral demonstrou que a apneia
obstrutiva do sono estd associada a hipertensdo, dislipide-
mia e hiperglicemia, sugerindo que até mesmo nos individuos
nao-obesos com apneia obstrutiva do sono pode ocorrer o
aparecimento da sindrome metabdlica.” Mais uma evidéncia

importante que favorece a associa¢do entre apneia e sindro-
me metabdlica é o fato de ambas as condi¢des clinicas apre-
sentarem aumento da prevaléncia com a idade, atingirem um
plato entre 50-70 anos, e em seguida declinarem.

Nesse contexto, vérios estudos clinicos e populacionais®!!
demonstram que a apneia obstrutiva do sono nio estd simples-
mente associada a sindrome metabdlica, mas que pode con-
tribuir, independentemente da obesidade, nas alteracdes me-
tabodlicas. Esta revisdo se propde a discutir as evidéncias da
literatura sobre a relacio causal independente da apneia obs-
trutiva do sono na exacerbagao dos riscos metabélicos, abor-
dando separadamente as consequéncias no metabolismo da
glicose e dos lipidios. Adicionalmente avaliard o efeito do
tratamento da apneia obstrutiva do sono nesses parametros
metabdlicos.

RESISTENCIA A INSULINA E INTOLERANCIA A GLICOSE

A resisténcia a insulina € definida como uma condi¢do em
que concentragdes fisiolgicas de insulina ndo produzem uma
captacdo de glicose adequada pelos tecidos periféricos (cé-
lula beta-pancredtica, muisculo, gordura e figado), em decor-
réncia de falha da resposta de seu receptor nas células dos
orgaos-alvo. Consequentemente, ocorre elevagdo compen-
satéria da secrecdo de insulina pelas células beta-pancred-
ticas, que resulta no aumento dos niveis circulantes de insu-
lina (hiperinsulinemia). Além dos efeitos metabdlicos nos te-
cidos cldssicos (célula beta-pancredtica, muisculo, gordura e
figado), a resisténcia a insulina também pode provocar altera-
¢des hemodinamicas no endotélio, com menor liberacdo do
potente vasodilatador 6xido nitrico e maior liberacao de en-
dotelinas-1 (ET-1), um potente vasoconstritor, aumentando o
tonus vascular.'

Quanto aos mecanismos implicados na fisiopatogenia da
apneia obstrutiva do sono levando a resisténcia insulinica,
vdrias vias estdo implicadas a partir da hipoxemia intermiten-
te e fragmentacdo do sono (decorrentes do despertar pelas
apneias e hiponeias) (Figura 1). A apneia obstrutiva do sono
leva a ativacgdo do sistema nervoso autdonomo e do eixo hipo-
tdlamo-hipdfise-adrenal, a liberacdo de fatores inflamatdrios
como IL-6 e TNF-o (via NF-kB), e & diminui¢do dos niveis de
adiponectina®® (Figura 2). Em estudo publicado por nosso
grupo, demonstramos que o eixo hipotdlamo-hipoéfise-adre-
nal se encontrava ativado quando avaliado por meio de teste
de supressado de cortisol em pacientes com apneia obstrutiva
do sono grave, quando comparados aos controles.* Também
demonstramos que a adiponectina, uma citocina que aumen-
ta a sensibilidade insulinica, esta reduzida em obesos com
apneia obstrutiva do sono comparativamente aos controles
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Figura 1. Registro polissonografico evidenciando presenca
de apneia obstrutiva do sono seguida de despertar e queda
da saturagdo de oxigénio.
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Figura 2. Mecanismos implicados nas alteracdes metaboli-
cas relacionados a apneia obstrutiva do sono.

obesos sem apneia obstrutiva do sono.'> H4 de se considerar
também os efeitos diretos da hipoxemia intermitente, provo-
cando diminui¢do da secrecao de insulina pelas células pan-
credticas, aumento da neoglicogénese e da glicogendlise no
figado, e reducdo da captacdo da glicose pelos tecidos em
decorréncia da inibi¢do da translocacdo do GLUT 4 (proteina
carreadora de glicose) para a superficie celular.'® Apesar de
todas essas evidéncias, a literatura é ainda controversa quan-
to ao fato de a apneia obstrutiva do sono predispor a resis-
téncia a insulina independentemente da obesidade®!' ou que
isso decorra da influéncia da obesidade.'® Ip et al.’ 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), parametro que avalia a resis-
téncia a insulina, também se encontrava mais elevada nos
pacientes com apneia obstrutiva do sono. Entre os fatores
que concorriam para a resisténcia a insulina, a obesidade foi
o maior determinante; no entanto, a gravidade da apneia obs-
trutiva do sono expressa pelo indice de apneia e hipopneia e
a satura¢do minima também foram fatores independentes para
a resisténcia a insulina. O estudo inicial de Punjabi et al.'°
também corroborou esses achados, em que a intolerancia a
glicose se correlacionava com intensidade da dessaturacio
de oxigénio. Esses autores também encontraram que quanto
maior era o indice de apneia e hipopneia pior era a resisténcia
a insulina. Resultados semelhantes foram confirmados em
estudos epidemioldgicos transversais, como Sleep Heart
Health Study"" e Epi-sono, que foi realizado na cidade de Séo
Paulo (em submissao).

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 confusido, bem como estudos de intervencdes
terapéuticas randomizados e controlados para esclarecer
melhor a rela¢do entre a apneia obstrutiva do sono e o meta-
bolismo da glicose.

Por outro lado, alguns estudos sugerem o contrdrio, ou
seja, os componentes da sindrome metabdlica, particularmente
obesidade e resisténcia a insulina, podem influenciar o apa-
recimento da apneia do sono.'” Balkau et al.'® demonstraram
que a hiperinsulinemia e o indice de resisténcia a insulina sdo
fatores de risco para o aparecimento de apneia do sono apds
seis anos de seguimento dos pacientes independentemente
de sexo, idade e circunferéncia da cintura.'® Essa suposicdo
pode ter grande impacto na conduta terapéutica e € baseada
nas seguintes premissas:

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

- possivel insucesso da terapéutica cirirgica da apneia
do sono e presenga de melhora dos sintomas até mesmo com
pequena perda de peso;

- nem todos os estudos demonstram os beneficios do
tratamento da apneia obstrutiva do sono com pressao posi-
tiva continua nas vias aéreas (CPAP — continuous positive
airway pressure) nas anormalidades metabdlicas;
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- apneia do sono é frequente nas condi¢des em que a
resisténcia a insulina é a anormalidade primdria, como sindro-
me dos ovdrios policisticos;

- intervengdes anti-inflamatdrias t&ém a capacidade de di-
minuir a sonoléncia e os episédios de apneia e/ou hipopneia
por hora de sono.

Os possiveis mecanismos pelos quais a hiperinsulinemia
poderia levar a apneia do sono sdo a atividade do musculo
dilatador da faringe diminuida na presenca de hiperinsuline-
mia' e ainflamagdo associada a hiperinsulinemia, resisténcia
a insulina e obesidade.”

DISLIPIDEMIAS

Os estudos que abordaram a relagc@o entre apneia obstru-
tiva do sono e distirbios do metabolismo dos lipides sdo
escassos e com resultados ainda controversos.

O estudo epidemiolégico Sleep Heart Health Study*' in-
cluiu 6.440 homens e mulheres acima de 40 anos e demons-
trou relagdo inversa entre indice de apneia e hipopneia e ni-
veis de HDL-colesterol e relacdo direta entre indice de apneia
e hipopneia e triglicérides em homens e mulheres mais jovens
apos ajustar para os fatores confundidores. No entanto, essa
relacdo nao foi encontrada nos individuos com mais de 65
anos de idade.

Contrariamente Lam et al.! estudaram 255 individuos adul-
tos de uma comunidade chinesa em Hong Kong, de ambos os
sexos, entre 30 e 60 anos de idade, e ndo identificaram asso-
ciagd@o entre apneia obstrutiva do sono e niveis de HDL ou
triglicérides apds controlar para varidveis confundidoras.
Outro estudo demonstrou que, apesar de os pacientes com
apneia obstrutiva do sono apresentarem a mesma concentra-
¢ao de lipidios circulantes em comparacao a individuos con-
trole, as propriedades antiaterogénicas do HDL em inibir a
oxidacdo da lipoproteina de baixa densidade (LDL) nos pa-
cientes com apneia obstrutiva do sono estavam diminuidas
e, consequentemente, as particulas de LDL oxidada, que sao
mais aterogénicas, estavam elevadas.? Portanto, a apneia do
sono pode influenciar os niveis circulantes de lipidios ou
apenas modular a funcao dos lipidios circulantes, aumentan-
do o risco de doenca cardiovascular nos individuos com apneia
obstrutiva do sono.

EFEITOS DO TRATAMENTO DA APNEIA OBSTRUTIVA
DO SONO NA RESISTENCIA A 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.”® merece destaque. Esses autores detecta-
ram reduc¢do dos niveis de glicemia pés-prandial e de hemo-
globina glicosilada, sugerindo ser o CPAP titil adjuvante no
manejo de paciente com diabetes melito e apneia obstrutiva
do sono. Entretanto, estudos adicionais se fazem necessa-
rios para confirmar esses resultados.

Harsch et al.>* demonstraram que o uso de CPAP promove
a melhora dos parametros de resisténcia a insulina com ape-
nas dois dias de uso de CPAP, mantendo-se apds trés meses.
Esse efeito foi maior nos individuos ndo-obesos que nos
obesos. A melhora do padrdo de resisténcia a insulina pode
refletir a diminui¢do da atividade simpatica observada com o
uso de CPAP.

Robinson et al. realizaram um estudo randomizado em
220 individuos com apneia obstrutiva do sono, comparando
o perfil lipidico dos pacientes antes e apds um més do uso de
CPAP terapéutico ou subterapéutico. Os resultados demons-
traram que o tratamento da apneia com CPAP terapéutico di-
minuiu os niveis de colesterol total e ndo alterou os niveis de
triglicérides. Em outro estudo randomizado, Coughlin et al.?
nao encontraram alteracdes no perfil lipidico de individuos
com apneia do sono apds seis semanas de tratamento com
CPAP terapéutico, comparativamente ao uso de CPAP ndo-
terapéutico.

Apesar das fortes evidéncias de melhora do perfil meta-
boélico apds o uso de CPAP, sdo necessarios estudos rando-
mizados que levem em consideragdo a adesdo terapéutica ao
CPAP, as alteracdes antropométricas, os habitos alimentares
e a atividade fisica durante esse tratamento.

E 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-
ficac@o do estilo de vida, incluindo aumento da atividade
fisica, melhora dos habitos alimentares e tratamento medica-
mentoso para os individuos que ndo respondem a mudancga
de hébitos. A perda de peso melhora os niveis da pressao
arterial e dos perfis lipidico e glicémico. Em relagdo a melhora
da apneia obstrutiva do sono em diabéticos apds perda de
peso, os resultados ainda sdo inconclusivos. O estudo de
Foster et al.”’, multicéntrico e randomizado, incluiu 264 pa-
cientes com diabetes melito tipo 2 submetidos a tratamento
intensivo da mudanga de estilo de vida para perder peso ou
apenas a tratamento convencional do diabetes. O grupo que
perdeu 10 kg ou mais apds um ano foi o grupo que apresen-
tou menores niveis de indice de apneia e hipopneia. Esse
estudo revelou que a perda de peso resultou em melhora cli-
nica relevante da apneia obstrutiva do sono de individuos
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 Australia, que incluiu 12
obesos com apneia obstrutiva do sono para participar de um
programa para perda ponderal com dieta de baixa caloria e
atividade fisica assistida por 16 semanas. Houve perda signi-
ficativa de peso (12 kg) seguida de melhora clinica cardiome-
tabdlica significativa, porém melhora discreta, mas ndo signi-
ficante, do indice de apneia e hipopneia.?® Os autores con-
cluem que esses dados precisam ser confirmados em estudos
randomizados e com maior nimero de pacientes.

CONSIDERACOES FINAIS

As evidéncias sugerem que a apneia obstrutiva do sono
contribui de forma independente para o aumento dos riscos
cardiometabdlicos, sendo provavel o efeito sinérgico da obe-
sidade nesses riscos. Assim, na abordagem terapéutica da
apneia obstrutiva do sono deve-se estar atento a presenca
dessas anormalidades metabdlicas. No entanto, sio neces-
sarios estudos longitudinais para provar a relac@o causal entre
apneia obstrutiva do sono e sindrome metabdlica, bem como
estudos multicéntricos, randomizados e bem controlados para
confirmar o efeito da terapia com pressao positiva entre ou-
tros tratamentos nas alteracdes metabdlicas em individuos
com apneia obstrutiva do sono.
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EFEITO DA PRIVACAO DE SONO NO SISTEMA CARDIOVASCULAR

FLAvIA BAGGIO NERBASS!, MONICA LEVY ANDERSEN?, SERGIO TUFIK?

A privacdo de sono tem se tornado uma situagdo frequente
na sociedade moderna. A excessiva demanda econdmica e
social numa sociedade 24 horas tem feito os individuos reduzi-
rem seu tempo de sono para suprir as exigéncias do mercado
de trabalho. A privagdo de sono pode ser tanto aguda (por
exemplo, ficar uma noite sem dormir), seletiva (perda de uma
fase especifica do sono), como também parcial e cronica (dor-
mir poucas horas por um periodo prolongado). Atualmente, a
privacdo de sono tem recebido particular aten¢do em virtude
das consequéncias deletérias que exerce na saide dos indivi-
duos, incluindo os disturbios metabdlicos e cardiovasculares.
Essas situagdes representam um estresse fisiologico ao orga-
nismo, uma vez que possuem grande impacto negativo aos
varios sistemas, incluindo o sistema cardiovascular. O desen-
volvimento das doengas cardiovasculares decorrentes da pri-
vacdo de sono tem sido amplamente discutido na literatura e
depende intimamente da condi¢do em que essa privagdo é
imposta (total, parcial ou seletiva), visto que os mecanismos
que mantém o sistema cardiovascular estavel respondem dife-
rentemente a cada uma delas. Estudos sugerem causas multi-
fatoriais, incluindo altera¢des imunoldgicas, inflamatdrias, au-
tonomicas e de regulacio dos barorreflexos. Existem evidén-
cias crescentes na populacdo de que a privagdo cronica pode
ser um fator etiolégico para o desenvolvimento sustentado
da hipertensdo arterial sist€émica, que, por sua vez, provoca
lesdes em orgaos-alvo, além de estar relacionada a ocorrén-
cia de demais eventos cardiovasculares futuros. Assim, pode-
se afirmar que a falta de sono pode interferir no sistema car-
diovascular, predispondo o individuo a maior risco cardiaco.
Descritores: Privacdo do sono. Hipertensdo. Doengas cardio-
vasculares.

Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo. 2010;20(4):461-7
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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.

! Laboratdrio do Sono — Disciplina de Pneumologia — Instituto do Coragdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina
da Universidade de Sao Paulo (InCor/HCFMUSP) — Sdo Paulo, SP.
2 Disciplina de Medicina e Biologia do Sono — Departamento de Psicobiologia — Universidade Federal de Sdo Paulo —
Escola Paulista de Medicina (Unifesp-EPM) — Sao Paulo, SP.
Endereco para correspondéncia:
Monica Levy Andersen — Rua Napoledo de Barros, 925 — Sdo Paulo, SP — CEP 04024-002

O Laboratério do Sono da Disciplina de Pneumologia do InCor ¢ financiado pela FAPESP, CNPq, FINEP, Fundagio Zerbini, e Fundagdo Faculdade de Medicina.
Os estudos realizados na Disciplina de Medicina e Biologia do Sono da Unifesp-EPM sao financiados pela AFIP, FAPESP/CEPID e CNPq.

Rev Soc Cardiol Estado de Sdo Paulo — Vol. 20 — N2 4 — Out-Nov-Dez — 2010

461



Nerbass FB et al./Efeito da privacdo de sono no sistema cardiovascular
Rev Soc Cardiol Estado de Sdao Paulo. 2010;20(4):461-7

sono e todos os ritmos biolégicos regulam-se sincro-

nicamente ao ciclo claro-escuro e as rotinas sociais

por meio de estimulos internos e/ou ambientais (luz
solar) ao nticleo supraquiasmadtico do hipotdlamo, importan-
te marca-passo circadiano e maior relégio biolégico do nosso
organismo. O nucleo supraquiasmatico do hipotdlamo rece-
be informacdes fotossincronizadas e as transmite ritmicamente
para outros nucleos hipotaldmicos adjacentes, responsdveis
pela periodicidade da secrecdo de hormonios, pelas varia-
¢Oes da temperatura do sistema nervoso central, pela inges-
tao alimentar, pela propensao e duracdo do ciclo vigilia-sono,
e pela secrecdo de melatonina. Portanto, esse niicleo € capaz
de gerar ritmo endégeno préprio e passivel de sincronizagio
por meio de ajustes e adaptacdes as alteragdes nos horarios
de atividade-sono (trabalho em turnos, jet lag, etc.). Contu-
do, essa readaptac@o ndo ocorre imediatamente, uma vez que
sd0 necessdrios varios ciclos para que o nucleo supraquias-
matico do hipotdlamo e outros sincronizadores periféricos se
ajustem a essas mudancas de fase. No decorrer desse perio-
do de transicdo, as altera¢des agudas ou cronicas de sono
podem interferir nessa regulacdo ou reduzir sua efetividade.

Embora o sono seja um comportamento essencial para a
integridade neurobioldgica de diversos sistemas, existe uma
necessidade de sono didria que sofre modifica¢des ao longo
do desenvolvimento humano quanto a duragdo, distribuicio
de estdgios e ritmo circadiano. Para um adulto jovem, num
periodo de 24 horas, sdo necessdrias, em média, de 7 a 8 horas
de sono para restaurar suas fungdes fisioldgicas e intelec-
tuais. Dessa forma, a privacdo de sono ocorre quando um
individuo dorme menor quantidade de horas que as necessa-
rias para restabelecer as fungdes fisioldgicas e cognitivas de
seu organismo. A quantidade de sono considerada ideal para
cada individuo € variavel e dificil de ser estabelecida, existin-
do individuos que necessitam menos ou mais horas de sono,
correspondendo aos pequenos e grandes dormidores, res-
pectivamente.

Apesar de ser dificil estabelecer o tempo “ideal” de sono
para cada individuo, podemos afirmar que vivemos numa so-
ciedade privada/restrita de sono. Atualmente, a populacio
mundial, sobretudo a populagdo residente em paises indus-
trializados, tem vivido em situagdo de débito de sono, haven-
do claro contraste entre os hdbitos de sono atuais e os hdbitos
apresentados na era pré-industrial. Os avangos nos estudos
sobre o sono se devem, em grande parte, as pesquisas que
utilizam a privagdo ou a restricao de sono no intuito de investi-
gar a importancia do sono.

A privacdo de sono pode ser classificada em total, parcial
ou seletiva. A privacao total corresponde ao tempo em que o
individuo permaneceu acordado desde o final do dltimo perio-

do de sono, situagdo comum, por exemplo, em trabalhadores
em turnos. A privagdo parcial é definida pela reducdo da quan-
tidade de horas dormidas em uma ou vdrias noites em relacao
a necessidade didria individual. A privacdo seletiva decorre
da restri¢ao de apenas um estdgio do sono, como a privacio
de sono REM ou do sono de ondas lentas que ocorre mais
frequentemente durante a realiza¢do de pesquisas cientifi-
cas. Ainda pode ocorrer de forma aguda ou cronica, depen-
dendo do tempo de exposi¢do do individuo a essa condi¢ao.

A falta de sono tem se tornado cada vez mais comum em
nossa sociedade e tornou-se evidente mais recentemente,
pois, com o inicio da revolucao industrial (fim do século X VIII),
houve a inclusdo do periodo noturno as escalas de trabalho,
que atualmente compreende cerca de 15% a 20% dos trabalha-
dores ativos.' Aliado a isso, a evolugdo tecnolégica e a urbani-
zagAo proporcionaram altera¢des no comportamento e no es-
tilo de vida da populagdo na sociedade moderna. Desde en-
tao, o tempo de sono tem sido reduzido para suprir a maior
demanda econdmica e social, e, consequentemente, os indivi-
duos tém se tornado constantemente privados de sono.? Infe-
lizmente, toda essa mudanca de comportamento ndo ocorre
sem um Onus para a fisiologia humana. Além de ocasionar
alteragdes na ritmicidade circadiana, a privac¢ao de sono tam-
bém estd associada a alteragdes hormonais, principalmente
daqueles hormdnios dependentes dessa ritmicidade para sua
secre¢do (noradrenalina, prolactina e hormdnio do crescimen-
to), distirbios do metabolismo, obesidade, predisposi¢do ao
diabetes por redugdo da sensibilidade a insulina, sindrome
metabdlica e acometimento do sistema cardiovascular. A restri-
¢ao cronica de sono é frequentemente relacionada as imposi-
¢des da vida moderna, tais como demandas de emprego, au-
mento das responsabilidades sociais e domésticas, mudan-
¢as no estilo de vida, além da privacao voluntdria de sono.

Embora seja fato que uma das fungdes do sono seja a res-
tauracdo fisioldgica, torna-se claro que o sono normal € um
processo complexo e dindmico com efeitos profundos na ho-
meostase cardiovascular, uma vez que € seu maior modulador
em condicdes fisioldgicas e patoldgicas. Virios fatores podem
modificar a atividade do sistema cardiovascular durante o
sono, dentre os quais ressaltam-se os estagios de sono (REM
e NREM)), a profundidade do sono durante os estagios NREM
(estadgios 1 a 4) e o tempo de sono.

Nesse sentido, a priva¢do de sono imposta a nossa socie-
dade atual, quer seja de forma total (por exemplo, uma noite
de plantao em um hospital) ou parcial, tem marcante impacto
negativo na saide e no desempenho dos individuos. Nossa
sociedade hoje requer um ritmo de 24 horas durante 7 dias da
semana, com drdsticas repercussdes em nosso bem-estar. Um
nimero 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 capitulo abordard as consequéncias cardiovascu-
lares da privagdo de sono.

PRIVACAO DE SONO E SISTEMA CARDIOVASCULAR

A privagdo de sono pode exercer efeitos agudos e croni-
cos na fisiologia cardiovascular por meio de alteragdes no
sistema nervoso autondmico. De fato, o desenvolvimento
de doengas cardiovasculares em decorréncia da exposi¢io
a periodos de privacdo de sono tem sido progressivamente
mais reconhecido. Dados recentes indicam que a privagao
de sono aguda ou o débito de sono cumulativo t€m sido
relacionados as doengas metabdlicas e cardiovasculares e
as causas de mortalidade®#, evidenciando que a duragio do
sono € essencial para uma vida sauddvel®. Algumas hipdte-
ses sugerem que a ativagdo simpdtica vascular pode estar
envolvida no aumento da pressdo arterial apds a privagao
de sono. Tem sido documentado que possiveis anormalida-
des relacionadas a resposta barorreflexa cardiaca podem
contribuir para esse aumento.’

Uma demonstracio clara dessa interacdo entre falta de
sono e alteracdes cardiovasculares € a associacdo do desen-
volvimento de doencas cardiovasculares em trabalhadores
em turnos.® No entanto, esses efeitos podem ser mediados
por vdrios fatores, como aumento do indice de massa corpo-
ral, condicd@o socioecondmica desfavoravel e tabagismo. Além
disso, permanecer muitas horas acordado pode ter um efeito
negativo direto sobre a atividade cardiaca.

Uma das relagdes mais estudadas é a associagc@o entre
privacdo de sono e hipertensdo arterial sist€mica.” O sono
pode ser entendido como um momento de descanso do sis-
tema cardiovascular, com queda da frequéncia cardiaca, da
pressdo arterial e da atividade simpadtica. A privacgdo de sono,
por sua vez, pode refletir um periodo de subtracdo desse
“descanso”, com alteracdo da regulag@o da pressdo arterial
em funcdo de maior ativac@o do sistema nervoso simpatico.
Burgess et al.8, ao estudarem a influéncia do sono e dos
sistemas circadianos no sistema nervoso autondomico, obser-
varam que o controle do sistema nervoso simpdtico dirigido
ao coracdo (avaliado pela variabilidade da frequéncia car-
diaca, pela amplitude da onda T e pelo volume de pré-eje-
¢d0) era intimamente influenciado pelo sono. Partindo des-
se conceito, torna-se possivel maior interferéncia dos dis-
turbios de sono nas altera¢des de atividade simpadtica.” To-
davia, existem algumas particularidades referentes as con-
sequéncias da privacdo de sono no sistema cardiovascular,
uma vez que cada protocolo de privagdo de sono resulta em
alteragdes distintas no organismo.

PRIVACAO PARCIAL DE SONO

O desenvolvimento das doengas cardiovasculares subse-
quentes a privacdo parcial de sono parece ser multifatorial,
uma vez que estudos demonstram o envolvimento de altera-
¢oes imunoldgicas®'’, a liberagdo de agentes inflamatdrios''3,
e a ativagdo do sistema nervoso simpdtico®!4. De fato, sabe-
se que, assim como o sistema nervoso, o sistema cardiovascu-
lar possui ampla participagdo em condi¢des de estresse tanto
agudo como cronico, o que pode ser considerado fator de
risco para o aumento da morbidade e mortalidade por doen-
cas cardiovasculares.

As alteragdes do sistema imunolégico provém da condi-
cdo de estresse que a privagdo de sono provoca no organis-
mo. Essa situag¢@o ocasiona ativagio inadequada do eixo hipo-
tdlamo-pituitdria-adrenal®", maior transdutor neuroenddcri-
no do estresse e responsdvel pela liberacdo de cortisol (hor-
monio do estresse). O eixo hipotdlamo-pituitdria-adrenal pos-
sui sua atividade regulada pela ritmicidade circadiana. Essa
ativacdo inadequada intensifica os niveis plasmaticos desse
horménio, por provavel aumento da amplitude dos pulsos
secretores®'®, fator que contribui para a elevagio da pressiao
arterial'” e induz maior suscetibilidade do organismo a pro-
cessos infecciosos e condigdes inflamatérias!®.

Nesse contexto, Van Leeuwen et al.!', ao estudarem 19 in-
dividuos saudédveis apds 5 noites de privacdo parcial de sono
(5 horas de sono por noite), constataram maiores niveis san-
guineos de proteina C-reativa e citocinas pro-inflamatdrias,
especialmente IL-1 e IL-6. E digno de nota o fato de as concen-
tragdes de interleucinas ndo retornarem aos valores basais mes-
mo ap0s 2 dias de recuperac¢do de sono. As IL-1 e IL-6 t&ém
importante relacdo com as defesas imunoldgicas e sua secre-
cdo atua na regulag@o do ritmo vigilia-sono e nos padrdes de
sono, respectivamente. A IL-6, com produgado estimulada pelos
adipdcitos, principalmente os viscerais, reflete maior atividade
inflamatdria em placas aterosclerdticas, sendo um preditor de
futuros eventos cardiovasculares, além de ser forte marcador
de mortalidade na presenca de doencga arterial corondria.'?
Essas citocinas aumentam a expressio de IL-17, que, por sua
vez, estimula a produ¢do da proteina C-reativa nos hepatdcitos
e nas células musculares lisas das artérias corondrias.!" A pro-
tefna C-reativa € um importante marcador de inflamacao e fator
de risco para doengas cardiovasculares'!''2, por promover libe-
ragdo de mediadores inflamatérios pelo endotélio vascular'?,
modificar a lipoproteina de baixa densidade (LDL) nas placas
aterosclerdticas e ainda aumentar a adesao plaquetdria as célu-
las endoteliais, o que facilita o aparecimento dessas placas,
além da formacdo de trombos.!' Somado a isso, 0 aumento da
inflamacg@o local é acompanhado do recrutamento de moné-
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citos e linfécitos,'* de forma que esses resultados indicam que
as alteragdes imunoldgicas resultantes da privagdo parcial de
sono contribuem de forma significativa para o desenvolvimento
de doengas cardiovasculares.!!

Estudos mais recentes sugerem que a elevagdo da pres-
sdo arterial e da frequéncia cardiaca resultante da privacao
parcial de sono decorra dos seguintes mecanismos: a) aumento
do tonus simpdtico'*!® para o coragdo e periferia, podendo
causar hipertensio sustentada'’; b) alteragdes da sensibilida-
de dos barorreflexos; c) elevagdo dos barorreflexos a altos
niveis; ou d) pela combinag@o desses fatores.’

Na década de 1990, Tochikubo et al."® compararam uma
noite de privagao parcial de sono (periodo de sono de apenas
3,6 horas dormidas) com uma noite de sono normal (8 horas
dormidas) em 18 voluntarios saudaveis. Os autores verificaram
que a privacdo de sono provoca aumento da atividade nervo-
sa simpadtica no dia seguinte, com elevac¢des da pressdo arte-
rial, da frequéncia cardiaca e das catecolaminas urindrias.

Individuos hipertensos ou pré-hipertensos nao-tratados
sdo afetados especialmente pela privagao de sono. Um exem-
plo disso € a ocorréncia, na primeira parte da noite (periodo
de sono de 3 a 7 horas), de alteragdes da pressao arterial notur-
na para padrdes nondippers (ndo ha reducio da pressdo ar-
terial durante a noite), também acompanhada por elevacio
da frequéncia cardiaca e das catecolaminas urindrias, além da
manutenc¢do em niveis elevados na manha subsequente, pe-
riodo no qual ocorrem mais eventos cardiovasculares.'* Outro
fendmeno observado apds a privagdo parcial de sono (me-
nos de 4 horas de sono em apenas uma noite) é a redugdo da
velocidade de fluxo corondrio, fator predisponente ao infarto
agudo do miocdrdio."

PRIVACAO TOTAL DE SONO

As respostas cardiovasculares a privacao total de sono
parecem decorrer de efeitos perturbadores no balango simpa-
tovagal, apesar de ainda ndo haver um consenso. Os resulta-
dos diferem, dependendo das condi¢des metodoldgicas, da
duragdo da privacdo de sono, da posicdo corporal, bem como
do isolamento e interagdo com outras pessoas durante esse
periodo.?

Estudos que avaliaram o controle circulatério neural ap6s
24 horas de privagao total de sono verificaram aumento da
pressdo arterial®', principalmente em seu componente diast6li-
co?, reducdo da atividade nervosa simpética e auséncia de
alteracdes da frequéncia cardiaca, sugerindo que nado foi o
aumento no drive simpético o mecanismo predominante da
elevagdo da pressdo arterial, e sim uma queda da sensibilida-
de do barorreflexo.?*> Em contrapartida, Pagani et al.”* tam-

bém privaram de sono individuos sauddveis por 24 horas e
nao observaram elevacdo da pressdo arterial, nem dos valo-
res autondmicos ou de barorreflexo. Contudo, esses achados
ocorreram na auséncia de situacdes estressoras ou perturba-
cdes adicionais significativas, fato que ndo condiz com situa-
¢des cotidianas. Por outro lado, Zhong et al.**, ao exporem
individuos sauddveis a privacdo total de sono, verificaram
queda da frequéncia cardiaca na posi¢ao supina apds 12 ho-
ras e 36 horas de privacdo total de sono, bem como apés 24
horas na posicao sentada. Os autores sugerem que esses
individuos eram suscetiveis a altera¢des da modulagdo auto-
ndmica nessa condi¢do experimental, pois constataram au-
mento da modulagdo cardiovascular simpatica e redugdo da
parassimpdtica, com diminuicao da sensibilidade do barorre-
flexo. Contudo, nao houve alteracdes da pressao arterial apos
36 horas de privacdo total de sono.

Um estudo recente realizado por Vaara et al.”® avaliou o
comportamento da variabilidade da frequéncia cardiaca, da
temperatura corporal e da regulacdo cardiovascular ap6s 60
horas de privacdo total de sono em voluntarios saudéveis.
Os achados indicam redugdo da frequéncia cardiaca associa-
da a aumento da atividade parassimpética e queda da tempera-
tura corporal sem alteragdes da pressao arterial. Demais pes-
quisas demonstram que, além dos efeitos na regulacdo da
pressdo arterial, hd maior predisposi¢ao para ocorréncia de
arritmias atriais® e ventriculares®* em adultos jovens sauda-
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.”” demonstraram que 24% das mulheres
com mais de 40 anos de idade apresentavam marcante diminui-
cdo da sensibilidade barorreflexa, confirmando que a idade e
0 sexo tém impacto significativo no controle do sistema nervo-
so autondmico na func¢do cardiovascular. Esse dado ressalta
o fato de que a avaliacdo da modulagdo reflexa por meio da
avaliacdo da sensibilidade dos barorreceptores arteriais € uma
excelente medida de fung¢do autonémica.

ESTUDOS EPIDEMIOLOGICOS

Esses efeitos mencionados anteriormente nos permitem
acreditar que a privagdo cronica de sono pode ser um fator
etiologico para o desenvolvimento sustentado da hiperten-
sao arterial sist€émica, por perturbar a ritmicidade circadiana e
o balan¢o autonémico.?® De fato, estudos epidemiolégicos
recentes sugerem uma associagdo entre curta e longa dura-
cdo do sono com desenvolvimento de hipertensdo arterial
sist€mica'”?® por diferentes mecanismos, apresentando gran-
de impacto no sexo feminino®, fato que parece ndo acontecer

464

Rev Soc Cardiol Estado de Sdo Paulo — Vol. 20 — N2 4 — Out-Nov-Dez — 2010



Nerbass FB et al./Efeito da privacdo de sono no sistema cardiovascular
Rev Soc Cardiol Estado de Sdo Paulo. 2010;20(4):461-7

nos idosos, uma vez que sua necessidade de sono didria é
realmente menor em relagio a dos adultos®.

Dormir poucas horas prolonga a exposi¢ao a valores mais
altos de pressao arterial e frequéncia cardiaca durante as 24
horas do dia, aumentando sua variabilidade. Ocorrem in-
constancias em seu perfil tanto diurno como noturno para
valores superiores®!??, além de ocasionar distdrbios do rit-
mo diurno do débito cardiaco. Foi relatada, ainda, elevagao
da atividade nervosa simpdtica e presenca de estressores
fisicos e psicossociais.?®

Na populagio japonesa, a hipertensao noturna foi conside-
rada forte preditor de doencas cardiovasculares futuras, inde-
pendentemente dos niveis de pressdo arterial ambulatoriais,
e a curta duragd@o de sono (4 horas/noite ou menos) aumentou
os riscos de eventos cardiovasculares em hipertensos com o
padrdo riser, ou seja, aqueles em que a pressdo arterial se
eleva durante a noite.*’ Em um estudo epidemiolégico (The
JACC Study) envolvendo 98.634 individuos acompanhados
por 14,3 anos, a privagdo cronica de sono foi amplamente
correlacionada a maior mortalidade por doengas cardiovascu-
lares (principalmente por doenca arterial corondria em mulhe-
res) e causas nao-cardiacas em ambos os géneros.*

Portanto, pode-se afirmar que a privagdo de sono, inde-
pendentemente de ser aguda ou crdnica, total ou parcial, oca-
siona efeitos maléficos ao organismo e contribui para o de-
senvolvimento de doengas organicas, como a hipertensao arte-
rial sist€émica. Esta, por sua vez, provoca lesdes em 6rgaos-
alvo (coracio, rins e cérebro), por meio de acometimento do
endotélio vascular, que, associado a inflamag@o e aterosclero-
se, potencializa a disfun¢do endotelial. Esse processo perpe-
tua a a¢do lesiva dos mecanismos supracitados e agrava ain-
da mais sua disfunc¢do, formando um circulo vicioso.* Exis-
tem evidéncias crescentes de que o endotélio vascular sofre
efeitos tanto precoces quanto cronicos da privag@o de sono.
Recentemente, Sauvet et al.> avaliaram a reatividade microvas-
cular e marcadores bioldgicos de ativac@o endotelial durante
40 horas de privacao total de sono em 12 voluntarios sauda-
veis. Seus resultados indicam que a exposicdo a 40 horas de
privacdo de sono causa disfun¢do vascular antes mesmo do
aumento da atividade simpatica e da pressao arterial. Ao ten-
tar mimetizar uma semana normal de trabalho em que os indivi-
duos dormem poucas horas, um estudo realizado por Dettoni®,
do grupo do Laboratério do Sono do InCor, avaliou 13 ho-
mens sauddveis que tiveram seu sono monitorado por 12 dias
consecutivos, distribuidos em 2 periodos de 5 noites, inter-
postos por 2 noites de intervalo. Em um dos periodos, os
voluntdrios 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 randomizagdo. Os resultados

demonstraram que a privag¢ao de sono por apenas 5 noites ja
foi suficiente para causar disfun¢do endotelial venosa, aumen-
to significativo da atividade simpética e prejuizo do controle
da pressdo arterial.

Na “sociedade 24 horas”, principalmente das grandes cida-
des, o estresse e a excessiva demanda de trabalho tém feito
com que a populacdo reduza seu tempo de sono para suprir
as exigéncias do mercado de trabalho, tornando assim a priva-
¢ao parcial de sono constante. As doencas cardiovasculares
sdo a principal causa de mortalidade e morbidade nas socieda-
des ocidentais. Por esse motivo, diversas estratégias terap&u-
ticas tém sido implantadas nas tltimas décadas, embora pare-
cam ainda insuficientes em virtude da alta prevaléncia de doen-
cas cardiovasculares. Uma possivel razao para falhas na efeti-
vidade das estratégias empregadas pode ser a falta de conheci-
mento sobre alguns importantes fatores de risco, como a pri-
vagdo de sono, uma vez que ha muitas interagdes fisiopatol-
gicas relevantes entre o sono e o sistema cardiovascular.

Para o futuro préximo sio necessdrios estudos sobre a
relagdo entre privacao de sono e ocorréncia de doengas cardio-
vasculares, bem como investiga¢cdes que apurem a participa-
cdo das diferengas sexuais nessa associacdo. Modelos pré-
clinicos podem ser tteis em fornecer evidéncias sobre a fisio-
patologia das doencas cardiovasculares diante de diferentes
paradigmas experimentais. Assim, modelos animais poderiam
auxiliar na elaboragdo e na aplicagdo de tratamentos, funda-
mentados em abordagens terapéuticas ou ndo-farmacoldgi-
cas para reducdo 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 sdo a maior causa de mortalidade materna de origem nao-obstétrica.
Nesta edi¢io da Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de Sao Paulo, que analisa alguns topicos
mais importantes da assisténcia cardioldgica a esse grupo de gestantes, foram convidados autores de
notoria experi€ncia no tema. Agradeco, em nome da SOCESP, a preciosa colaboracio desses autores,
elaborando textos objetivos e de facil leitura.

Nesta edicdo, Américo Massafuni Yamashita e Luiz Fernando dos Reis Falcao fazem uma andlise das
alteragdes hemodindmicas importantes para o anestesista que lida com gestantes com cardiopatia e apre-
sentam uma revisao importante do tema, que deve ajudar na orientagdo do cardiologista e do anestesista
no atendimento desse grupo de gestantes.

Ana Maria Milani Gouveia, Cristina Martins dos Reis Cardoso e Walkiria Samuel Avila apresentam
revisdo e atualizacdo no atendimento, evolug¢do e complicacdes das gestantes com valvopatias.

A evolugdo e o atendimento das gestantes com cardiopatias congénitas, desde a assisténcia ao parto
até a orientagdo em relacdo aos riscos genéticos, sdo descritos com precisdo por Cristina Martins dos Reis
Cardoso, Sonia Maria Ferreira Mesquita, Ana Maria Milani Gouveia e Walkiria Samuel Avila.

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

Em algumas gestantes com cardiopatias mais graves o tratamento clinico ndo € suficiente, sendo
necessdrio tratamento cirdrgico. Esse tema foi desenvolvido por Antoninho Sanfins Arnoni e Renato
Tambellini Arnoni, que descrevem os cuidados, as indicagdes e as particularidades da circulag¢do extra-
corporea durante a gravidez.

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

Boaleitura!

Daniel Born
Editor Convidado
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ANESTESIA PARA GESTANTE CARDIOPATA

AMERICO MASSAFUNI YAMASHITA!, Luiz FERNANDO DOS REIS FALCAO!

A doenga cardiaca permanece como causa frequente de mor-
te durante a gravidez. A cardiopatia mais frequente durante a
gravidez é a reumadtica, seguida pela congénita. No Brasil, a
cardiopatia chagdsica € a terceira causa de doenca cardiaca
durante a gravidez. As alteracdes cardiovasculares da gra-
videz associadas as doencas cardiacas tém significativo im-
pacto no bindmio materno-fetal, resultando em comprome-
timento tanto para a mae como para o feto. Essas alteragdes
acentuam-se durante o trabalho de parto, parto e puerpério
imediato, acarretando interagcdes importantes com a anestesia.
A anestesia peridural continua e o bloqueio combinado ra-
qui-peridural utilizando solugdes diluidas de bupivacaina
ou ropivacaina associada a fentanil ou sufentanil sdo técni-
cas seguras para parto vaginal. Para cesariana, tanto o blo-
queio combinado como a anestesia peridural continua, com
indugdo lenta em bolus, sdo técnicas seguras. A anestesia
geral deve ser reservada para as pacientes graves com classe
funcional IV, hipertens@o pulmonar grave, coarctagdo da aorta,
e estenose adrtica e mitral grave. O periodo de pds-parto ime-
diato € o periodo de maior risco. As pacientes graves devem
permanecer monitorizadas e sob vigilancia, independentemen-
te da via do parto e da técnica anestésica.

Descritores: Anestesia epidural. Gestantes. Cardiopatia reu-
matica. Doencas cardiovasculares. Cardiomiopatia chagésica.

Rev Soc Cardiol Estado de Sao Paulo. 2010;20(4):469-80
RSCESP (72594)-189%4

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.

! Disciplina de Anestesiologia, Dor e Terapia Intensiva — Universidade Federal de Sdo Paulo —
Escola Paulista de Medicina (Unifesp-EPM) — Sao Paulo, SP.
Endereco para correspondéncia:
Américo Massafuni Yamashita — Rua Napoledo de Barros, 715 — 52 andar — Vila Clementino — Sdo Paulo, SP — CEP 04024-002
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doenga cardiaca na gravidez, considerada doenca de

alto risco, estd associada a maior incidéncia de morbi-

dade e mortalidade materna.'? Essas pacientes de-
vem ser atendidas por equipe multidisciplinar, composta por
anestesiologistas, cardiologistas, obstetras e neonatologis-
tas. A cardiopatia de etiologia reumadtica € a mais frequente
nos levantamentos observados e as demais etiologias variam
de acordo com as caracteristicas de cada pafs. No Brasil, a
cardiopatia congénita € a segunda mais frequente e a doenga
de Chagas, a terceira.’ Nas dltimas décadas houve crescimen-
to significativo do nimero de gestantes com cardiopatias
congénitas corrigidas, em decorréncia do avango dos trata-
mentos clinico e cirdrgico, permitindo que essas pacientes
alcancem a idade adulta. As principais repercussdes para o
concepto de gestantes cardiopatas sdo retardo do cresci-
mento intrauterino, prematuridade, baixo peso ao nascer, car-
diopatias congénitas, insuficiéncia cardiaca fetal, fetos hi-
drépicos, arritmias fetais, abortos e dbitos.

Durante a gestacio, a paciente deve receber atendimento
pelo cardiologista e pelo obstetra no pré-natal. Na fase final
da gestac@o 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 doenca cardiaca, e solicitacdo de interconsulta para
os casos indicados.**> Eventuais exames néo realizados du-
rante o pré-natal deverdo ser solicitados nessa consulta.

ALTERA(;()ES CARDIOVASCULARES DE INTERESSE
PARA O ANESTESIOLOGISTA

A gravidez impde profundas alteracdes fisioldgicas e ana-
tomicas que podem comprometer a seguran¢a materna no caso
de anestesia e de intervengdes obstétricas. Os principais sis-
temas envolvidos sd3o o cardiovascular, o respiratério e o
gastrintestinal. A compressao da veia cava inferior pelo ttero
aumentado predispde a gestante submetida a bloqueios re-
gionais a hipotensdes arteriais significativas. A compressiao
da veia cava determina ingurgitamento venoso vertebral e
aumenta o risco de toxicidade de anestésico local na peridu-
ral, seja pela absor¢do ou pela puncdo venosa inadvertida.

O aumento do volume e a acidez géstrica elevam o risco
de regurgitacdo e aspiracdo do contetido gdstrico em situa-
¢Oes de anestesia geral e convulsdes. O sistema respiratorio
com reducdo da capacidade residual funcional e aumento do
consumo de oxigénio aumenta o risco de hipdxia em situacao
de apneia.

A gravidez representa um estado hiperdindmico, com au-
mento da contratilidade miocardica, do volume sistélico, do
débito cardiaco e do consumo de oxigénio, e com redugao da

resisténcia vascular periférica. Essas alteragdes podem des-
compensar as gestantes com baixa reserva miocdrdica, prin-
cipalmente apés a 242 semana de gestagio.®

Durante o trabalho de parto ocorrem alteracdes cardio-
vasculares com implicacdes importantes para a anestesia. O
aumento do débito cardiaco durante o primeiro estdgio do
parto € secunddrio a contragdo uterina e a dor. As catecolami-
nas liberadas durante a contrag@o uterina dolorosa elevam o
trabalho cardiaco e aumentam o consumo de oxigénio. Du-
rante cada contracdo ocorre autotransfusio de aproximada-
mente 500 ml de sangue pra a circulagdo materna, elevando o
débito cardiaco.” No segundo estdgio do parto a sobrecarga
sobre o sistema cardiovascular é ainda maior, com aumento
do consumo de oxigé€nio, que, em determinadas situagdes,
pode alcancar 100%. A realizacdo da forca de expulsao nesse
periodo deve ser evitada, porque a manobra de Valsalva au-
menta a pressdo de capilar pulmonar e da artéria pulmonar,
predispondo a insuficiéncia cardiaca.”® No terceiro estagio
do parto ocorrem as maiores alteracdes no sistema cardio-
vascular. Imediatamente apds a dequitacdo da placenta, o
débito cardiaco pode aumentar em 80%°, por aumento da vo-
lemia consequente a autotransfusdo do sangue para a circu-
lacdo materna, em decorréncia de involugdo uterina e des-
compressdo da veia cava. Os agentes administrados para pro-
mover a contracdo uterina e evitar a hemorragia no pds-parto
podem interferir significativamente no sistema cardiovascu-
lar, devendo ser administrados com cautela. A ocitocina nao
deve ser administrada em bolus, pois estd associada a vaso-
dilatag@o por reducdo da resisténcia vascular sist€mica, com
aumento compensatério da frequéncia cardiaca e do débito
cardiaco.!’ A ocitocina deve ser administrada em infuséo con-
tinua e em baixas concentragdes; quando necessdrio, deve
ser realizada massagem uterina para promover contrac¢ao ute-
rina segura nessas pacientes.!! Os derivados dos alcaloides
do ergot promovem vasoconstri¢do e nao devem ser adminis-
trados em pacientes com insuficiéncia corondria.'? A 15-metil
PGF2alfa apresenta os seguintes efeitos colaterais: redugcao
da resisténcia vascular periférica e da pressao arterial média,
aumento da frequéncia cardiaca e do débito cardiaco, além de
broncoespasmo. Portanto, deve ser evitada em pacientes com
asma, hipertensao pulmonar e hipertensao arterial.

PLANEJAMENTO DA ANESTESIA

Para o planejamento da anestesia é fundamental conside-
rar as alteragdes fisioldgicas da gravidez, o estado fisico, os
mecanismos de compensacdo e a interagdo dos anestésicos
com as medicagdes utilizadas pela parturiente. A doenga car-
diaca pode desencadear mecanismos de compensagdo, como
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aumento da atividade simpatica, mecanismos de Frank-Star-
ling e hipertrofia, que devem ser considerados no planeja-
mento da anestesia.

A presenca de fatores de risco como insuficiéncia cardia-
ca em gestacao anterior, descompensacio precoce na gesta-
¢do atual, prétese valvar metdlica, uso de anticoagulantes,
hipertensao pulmonar e cianose também auxilia no planeja-
mento e na condugdo da anestesia.

ANESTESIA

Cuidados com a sala de operacao

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
intubacao.

Historia clinica e exame fisico dirigido

A avaliacdo pré-anestésica € o passo fundamental para a
conducdo segura da anestesia. Constam dessa avaliacdo his-
téria clinica e exames fisicos direcionados aos procedimen-
tos planejados, incluindo nao apenas informagdes acerca da
saude materna, mas também a histéria obstétrica relacionada
a anestesia, o exame das vias aéreas e a medida da pressao
arterial.

Jejum

A aspiracdo do contetddo gastrico, durante a anestesia
geral, é a maior causa de morbidade e mortalidade materna.
Quando a anestesia regional € a primeira opcdo, parturientes
candidatas a cesariana eletiva podem ingerir liquidos sem
residuos até 4 horas antes da cirurgia. Para sélidos, guarda-
se jejum de 8 horas.

Quando o trabalho de parto evolui normalmente, permite-
se a ingestdo de pequenas quantidades de liquidos sem resi-
duos. Entretanto, nas potenciais candidatas a cesariana sob
anestesia geral ou quando presentes fatores de risco adicio-
nais para aspiragdo pulmonar (obesidade grau III, diabetes
melito, via aérea dificil), recomenda-se cuidado adicional. In-
clui-se aqui a neutralizag@o da acidez gastrica com antidcidos
nao-particulados, como o citrato de sédio 0,3 M na dose de
15 ml a 30 ml, administrado por via oral imediatamente antes
da anestesia. Acrescenta-se ainda um pré-cinético, como a
metoclopramida intravenosa na dose de 10 mg, 5 a 10 minutos
antes da intervengdo, e um inibidor de secre¢do géstrica, como
a ranitidina intravenosa na dose de 50 mg, 30 minutos antes
do procedimento. Em situacdo eletiva é possivel combinar
ranitidina por via oral na dose de 150 mg com antecedéncia de

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

Acessos vasculares
Na auséncia de risco de sangramento anormal, procede-
se a vendclise com cateter pldstico calibre 18 G ou 20 G.

Monitorizacao

A monitorizagdo essencial para as gestantes cardiopatas
em classe funcional I a III da New York Heart Association
(NYHA) compreende oximetria de pulso, pressdo arterial ndo-
invasiva (preferencialmente automatica), tomada em interva-
los ndo maiores que 3 minutos, e avaliac@o continua do ritmo
cardiaco por meio de cardioscopia. Recomenda-se monitori-
zacdo adicional com capnografia em caso de anestesia geral
para cesariana. Para as gestantes em classe funcional IV e
hipertensdo pulmonar, cianose e estenose adrtica ha recomen-
dagdo para ampliar a monitorizagido com pressao arterial inva-
siva, pressdo venosa central e medidas de débito cardiaco.
Métodos minimamente invasivos de débito cardiaco mostra-
ram ser bastante promissores para as gestantes cardiopatas,
particularmente naquelas operadas sob anestesia regional."

Posicionamento

As parturientes devem permanecer em dectbito lateral ou
ter o ttero deslocado por meio de coxins ou cunhas (15 graus
a 20 graus) durante todo o trabalho de parto. Na posicdo
ginecoldgica, o ttero deve ser continuamente deslocado, até
o nascimento do concepto. Para as gestantes cardiopatas
com dispneia decorrente de insuficiéncia cardiaca, recomen-
da-se a posicdo de Fowler.

Expansao volémica

A reposi¢do volémica na gestante cardiopata deve ser
realizada com cautela, repondo apenas as perdas sanguineas,
com solucdes cristaloides, tanto na cesariana como no parto
vaginal. Clark et al.'"*, em 1985, observaram que era essencial a
restricao de liquidos para manter a pressao capilar pulmonar
dentro dos limites normais, tanto no parto normal como na
cesariana. Outros trabalhos também alertam para a importan-
cia da restri¢@o hidrica, para evitar edema pulmonar apds o
parto.'s!'7 O regime de restri¢do hidrica tem a finalidade de
evitar o aparecimento de edema pulmonar no pés-parto ime-
diato, quando hd um periodo de “hipervolemia” em conse-
quéncia da associa¢do dos 400 ml a 500 ml de sangue pro-
venientes da involugdo uterina e descompressao da veia cava,
com o volume infundido. Portanto, a corre¢do da hipotensao
arterial apds o bloqueio deve ser realizada com deslocamento
lateral do utero, posi¢ao de cefalodeclive e administragao de
vasopressores.
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ANALGESIA PARA PARTO VAGINAL

A escolha da técnica anestésica depende do estado fisico
da parturiente, da via do parto, e da andlise dos dados hemo-
dinamicos e laboratoriais.

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

— manter a resisténcia vascular sistémica;

— manter o retorno venoso € o volume intravascular;

— evitar a compressdo aortocava;

—evitar hipoxemia, hipercarbia, acidose e dor, que podem
elevar a resisténcia vascular pulmonar;

— evitar a sobrecarga hidrica; e

—evitar a depressao miocardica durante a anestesia geral.

As parturientes com doencga cardiaca, independentemen-
te da etiologia e da classe funcional, devem receber analgesia
precoce, pois o alivio da dor reduz a liberacdo de catecolami-
nas e o consumo de oxigénio, evitando-se aumento do traba-
lho cardiaco e da resisténcia vascular pulmonar. O periodo
expulsivo deve ser abreviado com aplicacio de férceps de
alivio e a parturiente, desencorajada a fazer a manobra de
Valsalva. Os dados de Hemmings et al.”, em 1987, demonstram
que essa manobra eleva de forma perigosa a pressao capilar
pulmonar, predispondo a edema pulmonar. A suplementacio
de oxigénio por mdscara facial deve ser realizada em todas as
gestantes. A oximetria de pulso oferece dados importantes,
principalmente nas gestantes portadoras de comunicagio
entre as camaras cardiacas, permitindo estimar a fracdo 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 alivio da dor melho-
ra a funcdo cardiaca, com reducdo da pressao capilar, resistén-
cia vascular periférica e aumento do débito cardiaco.”® A anal-
gesia sistémica é raramente empregada em gestante cardiopa-
ta. Os medicamentos mais utilizados sdo os opioides e, rara-
mente, os agentes inalatérios. A meperidina pode causar taqui-
cardia e aumento da contratilidade uterina, elevando a sobre-
carga em pacientes com baixa reserva miocdrdica.

Os bloqueios regionais realizados para o parto vaginal
ndo trazem grandes repercussdes hemodindmicas, pela me-
nor profundidade e pelo nivel de bloqueio necesséario para
aliviar a dor.

Os bloqueios regionais indicados para essas parturientes
sdo as anestesias peridural e combinada raqui-peridural, uti-
lizando solucdes diluidas de anestésico local, associadas aos
opioides lipofilicos. A raquianestesia pode ser empregada em
parturientes que se encontram no periodo expulsivo, para
abreviar esse periodo, com aplicagdo de férceps de alivio. Na
analgesia peridural, solugdes diluidas de anestésico local (bu-

pivacaina a 0,125% ou ropivacaina a 0,1%) associadas a bai-
xas doses de opioides lipofilicos (fentanil 50 mcg a 100 mcg
ou sufentanil 20 mcg) promovem analgesia com minimo de
bloqueio motor e simpdtico, consequentemente com menor
interferéncia 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 administracdo do opioide (sufentanil 3 mcg a 5 mcg)
subaracnéideo € suficiente para promover o alivio da dor. Em
gestantes com dor de maior intensidade, é necessario asso-
ciar bupivacaina 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 complementagao pelo cateter peridural, conforme a
intensidade da dor em funcdo da progressao do parto.

A raquianestesia pode ser aplicada as parturientes que
ndo receberam analgesia e se encontram na fase final do par-
to, para promover analgesia e abreviar o periodo expulsivo
com férceps de alivio. A bupivacaina hiperbarica 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 duracdo entre 90 e
120 minutos, com discreto bloqueio motor e simpdtico.

ANESTESIA PARA CESARIANA

O bloqueio regional para a cesariana é acompanhado de
maiores alteracdes hemodinamicas que no parto vaginal, pelo
nivel de bloqueio necessdrio para realizar a cesariana (T4 a T6).
A escolha da anestesia, principalmente para as pacientes mais
graves, requer andlise detalhada do exame fisico, anamnese e
exames subsididrios. De forma geral, ha recomendagdo para
realiza¢do de bloqueio regional (peridural e combinada raqui-
peridural) para as pacientes assintomadticas ou aquelas em classe
funcional II e, eventualmente, classe III. Para as pacientes por-
tadoras de hipertensao pulmonar, coarctacdo da aorta, esteno-
se adrtica e classe funcional IV e para algumas da classe III ha
controvérsia entre realizar anestesia regional ou geral. As pu-
blica¢des mais recentes demonstram tendéncia pelo bloqueio
regional com induc¢do lenta do bloqueio simpético, permitindo
melhor acomodacao hemodinamica.

A anestesia regional com indug¢do lenta do bloqueio sim-
pético permite melhor acomodaciao hemodindmica, sem ne-
cessidade de infusdo venosa de grandes volumes de crista-
loides. A anestesia peridural continua com administracio de
bupivacaina a 0,5% ou ropivacaina a 0,75% associada aos
opioides lipofilicos em bolus de 5 ml, a intervalos de 5 a 10
minutos, até atingir o nivel T4 a T6, minimiza o aparecimento
de hipotensao arterial. Habitualmente, entre 18 ml e 20 ml da
solucdo de anestésico local sdo 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 instalacido
lenta, se respeitado o intervalo de 10 minutos entre a adminis-
tracdo da solugdo subaracnéidea e a peridural. Administra-se
2,5 mg de bupivacaina associada a 3 mcg a 5 mcg de sufenta-
nil ou entdo 20 mcg de fentanil no espago subaracnéideo (ra-
qui), e ap6s intervalo de 10 a 15 minutos injeta-se no espaco
peridural, através do cateter, 5 ml a 6 ml e bupivacaina a 0,5%
ou, entdo, 0 mesmo volume de ropivacaina a 0,75%. A realiza-
¢30 da raquianestesia para cesariana € desaconselhada, por-
que promove profundo bloqueio simpdtico e motor de instala-
¢do rapida, com possibilidade de hipotensdo arterial grave.

Tanto na peridural continua como na combinada, a admi-
nistracdo de 1,5 mg a 2 mg de morfina propicia analgesia de
boa qualidade no pds-operatério.

A hipotensao arterial decorrente do bloqueio regional deve
ser tratada com lateralizacdo do utero, posi¢do de cefalode-
clive e administracdo de efedrina quando a taquicardia nao
for prejudicial, como na insuficiéncia mitral e adrtica, e uso de
alfa-adrenérgicos (fenilefrina) em pacientes com estenose mitral
e adrtica.

A anestesia geral estd indicada em pacientes com sig-
nificativo comprometimento do sistema cardiovascular (hi-
pertensdo pulmonar, coarctagio da aorta, estenose adrtica
e gestantes em classe funcional IIT e IV) ou contraindica-
¢do para bloqueio regional. Ao realizar a anestesia geral,
evita-se:

— estimulacg@o nociva decorrente de intubacgao e desintu-
bacao traqueal;

— depressdao miocardica e venodilatacdo; e

— queda da resisténcia vascular periférica.

As parturientes com baixa reserva miocdrdica requerem
cuidados especiais no momento da desintubagdo traqueal,
devendo ser realizada apés 3 a 4 horas da dequitacdo da
placenta, periodo em que acontece acomodac¢ido hemodina-
mica decorrente da hipervolemia do pds-parto. Nessas pa-
cientes, a hipertensdo arterial decorrente da estimulagdo da
desintubacio associada a hipervolemia eleva o risco de com-
plicagdes graves, como edema agudo de pulméo.'® A furose-
mida dever ser administrada para melhorar a func¢do ventri-
cular no periodo de hipervolemia do pés-parto imediato. '

Antes da indugdo da anestesia geral, a paciente deve
ser preparada com passagem de sonda vesical, antissepsia
e colocag@o dos campos cirtrgicos. Para facilitar a intuba-
¢ao traqueal, deve-se colocar coxim de 5 cm a 10 cm na re-
gido do occipicio. A posic¢do de cefaloaclive melhora a ven-
tilacdo e evita a regurgitacdo do contetdo gastrico durante
inducdo e intubacdo da anestesia geral. O ttero deve ser la-
teralizado continuamente até o nascimento para prevenir a
compressdo aortocava. O fentanil pode ser administrado na

dose de S mcg.kg' a 10 mecg.kg'! para prevenir a estimulagao
adrenérgica da intubacéo traqueal. O etomidato (0,3 mg.kg™")
€ o agente de escolha para gestantes cardiopatas, pois apre-
senta inducdo rdpida sem comprometer a estabilidade car-
diovascular. A intubagdo deve ser realizada sob a manobra
de Sellick, ap6s infusao de 1 mg.kg™! de succinilcolina ou de
1 mg.kg' de rocur6nio. A associacdo de lidocaina venosa
na dose de 1 mg.kg' também atenua a resposta adrenérgica
a intubacdo traqueal. A ventilagdo deve ser controlada me-
canicamente, evitando-se a hiperventilagdo (PaCO, entre
30 mmHg e 35 mmHg).

A anestesia venosa total deve ser recomendada para ges-
tantes com baixa reserva miocardica, administrando-se doses
adicionais de fentanil (analgesia) e benzodiazepinicos para
manter a hipnose. Para as demais pacientes, a manutencao
pode ser realizada com administracdo de 6xido nitroso a 50%
associado a baixas concentragdes (0,5 CAM) de agentes ha-
logenados e doses adicionais de fentanil para promover anal-
gesia adequada, sem estimulagdo adrenérgica. O relaxamento
muscular deve ser mantido com administracio de bloqueado-
res neuromusculares de média duragdo, como cisatracurio
(0,15 mg.kg™1), atractrio (0,5 mg.kg'), vecurdnio (0,05 mg.kg ™)
e rocur6nio (0,6 mg.kg™).

A opgao pela desintubagdo depende da gravidade da par-
turiente. Em pacientes com baixa reserva miocardica, aguar-
da-se periodo de 3 a 4 horas; aquelas submetidas a anestesia
geral em decorréncia de contraindicag¢io para bloqueio (boa
reserva miocdrdica) podem ser desintubadas na sala de ope-
racdo. Deve-se proteger a desintubacgdo traqueal com admi-
nistracdo de 1 mg.kg' de lidocaina venosa e aguardar a pre-
senga de reflexos protetores da laringe.

CUIDADOS NO POS-OPERATORIO

O periodo de pés-parto imediato é considerado critico,
pois as maiores alteragdes hemodindmicas ocorrem nesse
periodo (terceiro estagio do parto), com elevagdo de até 80%
do débito cardiaco. As parturientes com cardiopatia de sinto-
mas leves devem ser encaminhadas para a sala de recupera-
cdo pds-operatéria e permanecer sob vigilancia continua, in-
dependentemente da via do parto e da técnica anestésica. As
parturientes mais graves devem ser recuperadas, de prefe-
réncia, 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 pulmao apds o parto. No bloqueio regio-
nal, o término do bloqueio simpatico pode ocorrer ainda em
periodo de hipervolemia, com risco de descompensagao car-
diaca nesse periodo. Esses fatos reforcam a necessidade de
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vigilancia no periodo de pds-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 t€ém elevado risco para desenvolver
edema agudo, porque hé coincidéncia entre o periodo de hi-
pervolemia e as manifestacoes cardiovasculares decorrentes
de desintubagdo traqueal. Portanto, nos casos graves a de-
sintubagdo deve ser realizada 3 a 4 horas apds o parto, quan-
do o problema da hipervolemia estard contornado.'

O risco de trombose valvar aumenta durante a gravidez,
especialmente apds o parto. Na operacdo cesariana pode ele-
var-se em 25 vezes, comparada a populacdo geral (35% vs.
4%, respectivamente).'® 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 substituida por heparina durante o periodo de em-
briogénese (6 a 12 semanas de gestacdo) e antes do parto,
nos casos indicados (hipertensdo pulmonar, sindrome de
Eisenmenger, tetralogia de Fallot, etc.). Outras medidas in-
cluem uso de meias eldsticas e deambulagdo precoce.

CONSIDERACOES ANESTESICAS NAS
CARDIOPATIAS ADQUIRIDAS

Estenose mitral

Um dos principais objetivos da anestesia para gestantes
com estenose mitral € evitar a taquicardia e a hipovolemia.
Portanto, essas parturientes devem receber analgesia preco-
ce para atenuar as alteragdes cardiovasculares decorrentes
da contragdo uterina dolorosa.

O bloqueio regional deve ser realizado com cautela, evi-
tando a queda do retorno venoso. As técnicas combinada
(Tabela 1) e peridural continua (Tabela 2) utilizando solucdes
diluidas de anestésico local associada a opioides conferem
analgesia com minimo bloqueio motor e simpadtico. O periodo
expulsivo deve ser abreviado com férceps de alivio e a mano-
bra de Valsalva deve ser desaconselhada. Hemmings et al.’,
em 1987, observaram que a analgesia peridural, sem compro-
metimento do retorno venoso, melhora o estado hemodina-
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-
¢ao lenta do bloqueio simpdtico. Na anestesia peridural deve-
se administrar solu¢@o de bupivacaina a 0,5% ou ropivacaina
a 0,75% associada a opioides lipofilicos em bolus de 5 ml, a
intervalos de 10 minutos. Na anestesia combinada, deve-se
aguardar intervalo de 10 minutos entre a administragio da so-
lucdo subaracndidea e da peridural. A raquianestesia para ce-
sariana estd contraindicada pela brusca alteracdo cardiovas-

cular, dificultando a rdpida adapta¢do materna.”® Deve-se evi-
tar a infusdo de adrenalina associada aos anestésicos locais
para prevenir a taquicardia decorrente da absorgdo sistémica.”

A hipotensao arterial deve ser tratada com administracdo de
fenilefrina em substituigdo a efedrina, prevenindo o aparecimen-
to de taquicardia.'®**2! A infusdo de cristaloides para tratar ou
prevenir a hipotensdo arterial é desaconselhavel, pois pode pre-
cipitar edema agudo de pulmao no pés-parto imediato.

A anestesia geral é realizada nas parturientes com baixa
reserva miocdrdica, hipertensdo pulmonar grave ou, entio,
quando ha contraindicagdo para bloqueio regional. A taqui-
cardia decorrente da estimulacio adrenérgica da intubagdo e
desintubacdo deve ser prontamente evitada. Anestesia geral
para cesariana com a utilizacdo de remifentanil vem sendo
descrita na literatura com sucesso, demonstrando auséncia
de depressdo respiratéria no neonato.?

Insuficiéncia mitral

A dor e a ansiedade durante o trabalho de parto devem
ser precocemente controladas, pois podem elevar a resistén-
cia vascular sist€émica, 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 oxigénio, minimizando as altera¢des cardiovascula-
res decorrentes da contrag@o uterina dolorosa. Como o blo-
queio regional promove discreta redugdo da resisténcia vas-
cular periférica, atua favoravelmente em gestantes com insu-
ficiéncia mitral.

A cesariana pode ser realizada sob anestesia peridural
continua ou anestesia combinada, titulando-se a administra-
¢ao da solugdo para reduzir o risco de hipotensdo arterial. A
hipotensao arterial deve ser tratada com infusao de efedrina,
por seus efeitos cronotrépico, inotrépico e no retorno veno-
$0.!%21 O aumento do cronotropismo e do inotropismo dimi-
nui o refluxo e, dessa maneira, a hipotensdo arterial é corrigi-
da sem redugdo do fluxo sanguineo uterino.

A anestesia geral estd indicada em pacientes com baixa re-
serva cardiaca. Durante a anestesia geral € fundamental evitar-
se depressao miocdrdica, bradicardia e redugdo da pré-carga.

Estenose adrtica

O objetivo da anestesia em gestantes portadoras de este-
nose adrtica é a manutenc¢do do ritmo sinusal e do retorno
Venoso.

As pacientes com estenose adrtica normalmente toleram
as alteracdes hemodindmicas, decorrentes da liberagcdo de
catecolaminas associada ao trabalho de parto. A analgesia
deve ser precoce e obtida pela técnica combinada ou peridu-
ral continua. Nao ha contraindicacio de bloqueio regional
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Tabela 1 - Analgesia de parto com a técnica combinada na gestante cardiopata

Estagio do parto

Espago subaracnéideo

Espaco peridural

Fase inicial, colo <5 cm,
dor leve

Fentanil 20 mcg ou
sufentanil 3 mcg a 5 mecg

Complementagdo pelo cateter
em bolus ou em infusdo continua
(bupivacaina ou ropivacaina)

Fase avancada, colo > 5 cm,

dor moderada a intensa

Bupivacaina hiperbarica 0,5% 2,5 mg +
fentanil 20 mcg ou

sufentanil 3 mcg a 5 meg

Tabela 2 - Inducio e manutencao da analgesia peridural na gestante cardiopata

Manutencio Manutencao

Anestésico Dose de inducao intermitente continua
Bupivacaina ou 6mla8ml 4mla6ml 10 mL.h"a 12 mLh'!
ou (0,125% a2 0,25%) (0,25% a0,375%) (0,0625% a0,25%)
ropivacaina 6mla8ml 4mla6ml 10 mLh'a 12 ml.h!

(0,15% a0,2%) (0,15% a0,2%) (0,125%)
Fentanil ou 50 mcg a 70 mcg 2 mcg.mlh!
sufentanil 20 meg 0,2 mcg.ml".h"' a 0,3 mcg.ml".h!

para analgesia de parto, mesmo em gestantes com estenose
adrtica grave,” mas deve ser realizada com extrema cautela.

Gestantes com estenose adrtica grave devem receber
monitorizagdo invasiva com pressao venosa central, cateteri-
zacao da artéria radial e, quando necessario, da artéria pulmo-
nar, para deteccdo imediata da hipotensao arterial.

Ha controvérsia na escolha entre anestesia regional e geral
para cesariana de gestantes com estenose adrtica, especial-
mente aquelas com estenose grave. Os argumentos para a
escolha entre uma técnica ou outra estdo baseados em publi-
cacdes de casos isolados e nos riscos tedricos baseados na
fisiopatologia, uma vez que ndo existem estudos controlados.

Os trabalhos mais recentes consideram o bloqueio regio-
nal (peridural continua ou combinada) uma alternativa para
anestesia geral para cesariana.’*? A restri¢do ao bloqueio
regional deve-se ao risco de queda da resisténcia vascular
sistémica com reducdo do retorno venoso, resultando em que-
da do débito cardiaco e do volume sistélico, podendo ocasio-
nar reducdo da perfusdo tanto miocardica como cerebral. A
hipotensdo arterial pode ser contornada pela administragido
espinhal titulada de anestésico local associada aos opioides
lipofilicos, deslocamento continuo do ttero e administracdo

de vasopressor (fenilefrina).® A raquianestesia por pungdo
simples estd contraindicada na gestante com estenose aorti-
ca.”? Considera-se fator fundamental para o sucesso da anes-
tesia regional a indug@o lenta do bloqueio simpatico e a moni-
torizacao rigorosa dos parametros hemodinamicos.

Os inconvenientes da anestesia geral s@o: taquicardia
decorrente da estimulacéo adrenérgica da intubagdo e desin-
tubacio traqueal, depressdo miocdardica e risco de aspiracdo
do contetido géstrico. O estimulo da intubacao traqueal pode
ser protegido com administracdo prévia de fentanil (5 mg.kg' a
10 mg.kg") associado ou nao a 1,5 mg.kg"' de lidocaina. A
desintubacao também deve ser protegida com administracao
de lidocaina associada ou ndo a betabloqueador. Como nas
demais cardiopatas graves, as pacientes com estenose aorti-
ca grave também devem ser desintubadas 3 a 4 horas apds a
dequitagdo, evitando-se o periodo de hipervolemia do pés-
parto imediato.

Insuficiéncia adrtica

As principais metas do anestesiologista na gestante com
insuficiéncia adrtica sao prevenir o aumento da resisténcia vas-
cular sistémica e evitar a bradicardia e a depressdo miocardica.
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A analgesia regional (combinada ou peridural continua) é
extremamente benéfica para pacientes com insuficiéncia adr-
tica, porque previne o aumento da resisténcia periférica (dor)
e diminui a regurgitacao.

O bloqueio regional (combinada e peridural continua)
com indugdo lenta do bloqueio simpatico também ¢é técnica
de escolha para cesariana. Em pacientes graves, o bloqueio
regional pode determinar hipotensdo arterial, por redugdo
do tonus simpatico, neutralizando o mecanismo de compen-
sacdo.?” A anestesia geral fica restrita a pacientes com baixa
reserva miocdrdica e deve ser evitada a administragdo de
agentes depressores do miocardio. A hipotensdo arterial
decorrente de drogas anestésicas deve ser tratada com efe-
drina, pois restabelece a pressdo arterial e mantém a fre-
quéncia cardiaca.?!

Cardiomiopatia hipertrofica

Durante a anestesia em gestantes portadoras de cardio-
miopatia hipertréfica devemos objetivar a manutencdo da pré-
carga, tratar possiveis arritmias e evitar a hipercontratilidade
ventricular.

Na fase tardia da gravidez, a compressdo 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 estimulagdo simpdtica, com au-
mento do cronotropismo, deteriorando a condi¢cdo hemodi-
namica. Assim, é importante que essas parturientes rece-
bam analgesia precoce com minimo de bloqueio simpético
por meio da administracao de solugdo diluida de anestésico
local associado aos opioides lipofilicos. Tanto a anestesia
peridural como a combinada tém sido administradas com
seguranga para o parto vaginal de pacientes com cardiomio-
patia hipertréfica.

Apesar das consideragdes sobre o perigo da anestesia
regional para cesariana em decorréncia da vasodilatacdo as-
sociada ao bloqueio simpdtico (redu¢@o na pré e na pds-car-
ga), Autore et al.”® descreveram trés cesarianas com aneste-
sia peridural sem grandes altera¢cdes hemodinamicas. Os au-
tores consideram a anestesia peridural como primeira op¢ao
para cesariana eletiva. Para aumentar a seguranga com a anes-
tesia regional (peridural ou anestesia combinada) é funda-
mental a indugdo lenta do bloqueio simpéatico, com adminis-
tracdo de solugdes diluidas de anestésico local em bolus as-
sociado aos opioides lipofilicos. A monitoriza¢@o invasiva
também possibilita o controle rigoroso das alteragcdes hemo-
dinamicas. Portanto, os bloqueios regionais devem ser utili-
zados com cautela por causa do risco potencial em reduzir a
pré e a pos-carga. Para correcdo da hipotensao arterial deve-
se administrar, de preferéncia, fenilefrina.?

Insuficiéncia corondria

No infarto agudo do miocérdio a via do parto é controver-
sa. O progndstico materno mostrou-se pior quanto menor o
intervalo entre o infarto e a gesta¢do.” A monitorizacdo em
pacientes com angina e antecedente recente de infarto ou
insuficiéncia cardiaca deve incluir a cateterizag@o da artéria
radial e, se necessario, da artéria pulmonar. O monitor car-
diaco deve apresentar, de preferéncia, DII para o diagndsti-
co de arritmias e V5 para monitoriza¢io da isquemia ventri-
cular esquerda.

As pacientes devem receber analgesia precoce durante
o trabalho de parto, atenuando os fatores cardiovasculares
que aumentam o trabalho cardiaco e o consumo de oxigé-
nio, tais como dor e tremores. Tanto a analgesia peridural
como a combinada promovem excelente analgesia. O esfor-
¢o do periodo expulsivo deve ser evitado, pois eleva o con-
sumo de oxigénio em até 150%. A administracdo de adrena-
lina associada ao anestésico local também deve ser evitada,
pois pode desencadear taquicardia na inje¢do venosa aci-
dental. Prostaglandina E, também deve ser evitada ou admi-
nistrada com cautela em pacientes com risco de isquemia do
miocdrdio.

Para cesariana, a peridural continua e o duplo bloqueio
s@o técnicas preferidas por promoverem inducio lenta do
bloqueio simpatico. A hipotensdo arterial pode agravar a is-
quemia miocardica, devendo ser tratada com administracio
de fenilefrina.?! Evita-se o uso da efedrina pelo risco de elevar
a frequéncia cardiaca materna de forma indesejavel. A ra-
quianestesia estd contraindicada, porque o bloqueio simpati-
co € de instalacdo rapida e pode resultar em hipotensao arte-
rial grave. Apds a dequitacdo da placenta, a ocitocina deve
ser administrada lentamente, em infusdo continua, para pre-
venir o aparecimento de vasodilatacdo e consequente hipo-
tensdo arterial.

Quando ha grave comprometimento da fungdo cardiaca
em consequéncia do infarto, recomenda-se a técnica de anes-
tesia geral para cesariana. O controle da estimulacdo adrenér-
gica da intubacdo e da desintubacdo traqueal é fundamental
nessas pacientes. Evita-se a administracdo de agentes de-
pressores em pacientes com baixa reserva miocardica.

A sobrecarga cardiovascular do pds-parto imediato tor-
na essas pacientes suscetiveis a isquemia miocardica e ede-
ma pulmonar. Portanto, a monitorizacdo deve ser continua-
da por 24 horas, porque nesse periodo ainda hd risco de
sangramento e hipotensdo arterial. Diante do grande risco
de complicacdo no pds-operatdrio, essas pacientes devem
ser preferencialmente encaminhadas a Unidade de Terapia
Intensiva.
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Cardiopatia chagasica

As pacientes portadoras de distirbios de condugao (blo-
queio de ramo ou bloqueio atrioventricular), porém com con-
tratilidade miocérdica preservada, normalmente evoluem sem
grandes intercorréncias. Essas pacientes podem ser submeti-
das a anestesia peridural continua ou anestesia combinada,
tanto para o parto vaginal como para a cesariana.*

As pacientes com cardiomiopatia dilatada requerem cui-
dados especiais no tocante a manutengdo da resisténcia
vascular sistémica, depressdo miocdrdica e arritmias. Reco-
menda-se, para cesariana, anestesia geral, de preferéncia ve-
nosa pura, uma vez que essas pacientes apresentam arrit-
mias graves quando submetidas a halogenados.’® Além da
arritmia, a depressdo miocardica deve ser evitada durante a
anestesia geral.

CONSIDERACOES SOBRE CARDIOPATIAS CONGENITAS

A doenca cardiaca congénita figura como a segunda car-
diopatia mais frequente durante a gravidez. A incidéncia de
gestantes com cardiopatia congénita tornou-se elevada apds
o advento da cirurgia cardiaca. Muitas pacientes operadas
durante a infancia ou adolescéncia tém reparagdo completa
da lesdo, evoluindo com fung¢do cardiovascular normal. Es-
sas pacientes nao requerem tratamento especial, necessitan-
do apenas de antibioticoterapia profildtica para endocardite
bacteriana. As pacientes que evoluem com sucesso apds a
reparagdo cirdrgica sio as portadoras de comunicagio entre
os atrios (comunicacao interatrial) e ventriculos (comunica-
¢do interventricular), persisténcia do ducto arterioso, tetralo-
gia de Fallot e transposi¢do de grandes vasos. Por outro lado,
as pacientes nao corrigidas ou que sofreram corre¢do parcial
ou tardia necessitam de cuidados especiais durante a gra-
videz e o parto. As alteracdes residuais persistentes apds a
corregdo cirirgica podem elevar, de forma independente, o
risco na gravidez.

Comunicacio interatrial, comunicacio
interventricular e persisténcia do ducto arterioso

Em pacientes com shunt da esquerda para a direita (comu-
nicag¢do interatrial, comunicagdo interventricular e persistén-
cia do ducto arterioso), o aumento de volume é contrabalan-
cado pela reducdo da resisténcia vascular pulmonar. Nessas
pacientes, a gravidez, o trabalho de parto e o parto geralmen-
te sdo mais bem tolerados em decorréncia da resisténcia pul-
monar normal, que acomoda o aumento de volume.' No en-
tanto, se o shunt for elevado ou se existir hipertensao pulmo-
nar, a gravidez pode evoluir com complicagdes como arrit-
mias, disfun¢do ventricular e piora da hipertensao pulmonar.

Em estagios mais cronicos, pode ocorrer aumento irrever-
sivel da resisténcia pulmonar e inversao do shunt da direita
para a esquerda, acarretando hipoxemia sist€mica (sindrome
de Eisenmenger).

A direcdo e a magnitude do fluxo vao depender da resis-
téncia pulmonar e sistémica e do tipo de anestesia aplicada
(depressdo miocdardica, alteragdo da resisténcia vascular sis-
témica e pulmonar). A dor pode elevar a resisténcia pulmonar,
piorando tanto a hipoxemia como a hipotensdo arterial, por
diminuir a resisténcia vascular sistémica. Na Tabela 3 estdo
representados os fatores que alteram a resisténcia pulmonar.
Nessas pacientes, a oximetria de pulso é importante indica-
dor do grau de shunt durante as alteracdes cardiovasculares
impostas pelo trabalho de parto, parto e puerpério.

As parturientes com defeito do septo ventricular ou atrial
ou com persisténcia do canal arterial podem produzir discreto
shunt da esquerda para a direita e, normalmente, toleram a
gravidez e parto sem grandes repercussdes hemodinamicas.
Em decorréncia da comunicacdo entre as cdmaras cardiacas,
deve-se evitar infusdo contendo bolhas de ar, para prevenir
embolia paradoxal. Para a realiza¢do do bloqueio peridural,
deve-se evitar administragdo de ar durante o teste de locali-
zacdo do espaco peridural.

O objetivo da manutencdo da anestesia nas pacientes com
comunicag¢do sistémica e pulmonar € evitar a alterag@o extre-
ma da resisténcia vascular sistémica e elevacio da resistén-
cia vascular pulmonar.

Para o parto vaginal, a administrag@o precoce de analge-
sia peridural continua com anestésico local diluido associada
a opioides lipofilicos ou de analgesia combinada previne a
elevacdo de catecolaminas plasmaticas e da resisténcia vas-
cular. Normalmente o discreto bloqueio simpdtico ndo causa
alteragdes clinicas significativas. Para cesariana, recomenda-

Tabela 3 - Fatores que alteram a resisténcia vascular
pulmonar

Elevam a resisténcia Diminuem a resisténcia
vascular pulmonar vascular pulmonar

Hipoxia Oxigénio

Acidose Alcalose

Hipercarbia Hipocarbia

Estimulagao simpadtica Reducgdo do tonus simpatico
Atelectasias Capacidade residual

funcional normal

Alta pressdo na via aérea  Press@o normal na via aérea
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se a realizacdo da anestesia regional (peridural continua ou
anestesia combinada) com indug¢do lenta do bloqueio simpa-
tico. A hipotensao decorrente do bloqueio simpético pode
diminuir a resisténcia vascular sistémica, acarretando inver-
sdo do shunt acompanhada de hipoxemia materna. As pacien-
tes graves (classe funcional IV) ou com hipertensdo pulmo-
nar necessitam de cuidados adicionais, devendo ser subme-
tidas a anestesia geral para cesariana.

Hipertensao pulmonar

A hipertensao pulmonar é uma doenca grave com alta
incidéncia de mortalidade materna (30% a 50%).>>' A in-
cidéncia de mortalidade materna pode se elevar apds a cesa-
riana.* A mortalidade fetal e perinatal é de aproximadamente
30% e apenas 25% das gestacdes alcangam o termo.

A reducido da resisténcia vascular sistémica na gestante
com sindrome de Eisenmenger associada a alta resisténcia
pulmonar aumenta o shunt da direita para a esquerda com
diminui¢ao do fluxo pulmonar, piorando a hipoxemia. O 6xido
nitrico reduz seletivamente a resisténcia do leito vascular
pulmonar, melhorando a funcdo ventricular direita, a fracao
de ejecdo direita e, consequentemente, a fungdo ventricular
esquerda.

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

A monitorizacdo hemodindmica e da oxigenacdo € de fun-
damental importancia para o parto de gestantes com hiper-
tensao pulmonar. A oximetria de pulso ¢ um método extrema-
mente pratico para mensurar o shunt da direita para a esquer-
da durante o periodo perioperatério. A pressao arterial inva-
siva € imperativa por fornecer dados imediatos, permitindo o
rapido controle da pressdo arterial. A pressdo venosa central
tem valor limitado por ndo apresentar correlagdo com a fun-
¢ao ventricular, sendo considerada util como acesso central.
A monitoriza¢do do débito cardiaco ndo é considerada de
importancia critica, mas deve ser realizada, principalmente
quando hd disponibilidade de métodos nao-invasivos.

Para o parto vaginal, a analgesia regional utilizando bai-
xas concentragdes de anestésicos locais associada aos opioi-
des diminui a dor, o consumo de oxigénio e as alteracdes
cardiovasculares consequentes ao trabalho de parto e parto.
A anestesia peridural com solu¢@o diluida de bupivacaina
associada ao fentanil tem demonstrado grande estabilidade
cardiovascular.® A técnica combinada também pode ser em-
pregada, desde que baixas concentracdes de bupivacaina
hiperbdrica associada a opioide (fentanil e sufentanil) sejam

administradas no espago subaracnéideo, devendo ser com-
plementadas com solucdes diluidas de bupivacaina ou ro-
pivacaina pelo cateter peridural, conforme a estimula¢do no-
ciceptiva.

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

A anestesia geral pode acarretar riscos por elevar a resis-
téncia pulmonar em resposta a secrecdo de catecolaminas
ap6s a laringoscopia, durante a anestesia e a recuperagao,
com insuficiente controle da dor. A ventilacdo com pressao
positiva intermitente aumenta a pressao intratordcica, poden-
do reduzir o retorno venoso e elevar a pressdo da artéria
pulmonar. A anestesia geral tem risco potencial em cursar
com hipoxemia no pés-operatério. Esses riscos sao minimi-
zados pelo bloqueio regional. Por outro lado, o bloqueio re-
gional estd associado a bloqueio simpdtico e reducdo da re-
sisténcia vascular. O bloqueio simpatico pode ser mais bem
controlado quando se realiza inducao lenta da anestesia, por
infusdo titulada de anestésico local associado a opioides na
peridural continua'’, bloqueio combinado raqui-peridural ou
na raquianestesia continua®.

No grupo de cardiopatia e gravidez da Universidade Fe-
deral de Sao Paulo, ha preferéncia pela anestesia geral em
gestantes portadoras de hipertensdo pulmonar primaria ou
sindrome de Eisenmenger. A anestesia geral deve ser reali-
zada, evitando-se a depressdo da contratilidade miocardica,
que pode acentuar o shunt da direita para a esquerda, pioran-
do a cianose (Eisenmenger). Para conferir maior estabilidade
cardiovascular, a indugo deve ser realizada com administra-
¢ao de etomidato e manutencdo com benzodiazepinico asso-
ciado a fentanil.* O uso de anestesia geral com utilizagdo de
remifentanil para pacientes com hipertensdo pulmonar? e sin-
drome de Eisenmenger? tem sido descrito na literatura com
sucesso.

Essas pacientes necessitam de cuidados intensivos no
pos-parto, devendo ser continuamente monitorizadas na
Unidade de Terapia Intensiva. As pacientes devem receber
oxigenagdo continua durante todo o parto e no pds-parto.

Tetralogia de Fallot

As pacientes que receberam correcdo das lesdes, com
sucesso, na infancia t€ém evolug@o normal da gravidez e ndo
requerem cuidados especiais da anestesia durante o trabalho
de parto e parto. No entanto, as parturientes sem correcdo da
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tetralogia de Fallot ou entdo com corregdo cirtrgica parcial,
que persistiram com alterag@o cardiaca residual, necessitam
de atencdo especial, com monitoriza¢cdo mais invasiva (cate-
ter na artéria radial e venoso central).

A meta principal na manutengao da anestesia é prevenir o
aumento do shunt do ventriculo direito para o esquerdo, cau-
sado pelo aumento da resisténcia vascular pulmonar ou pela
reducdo da resisténcia vascular sistémica.”® O deslocamento
lateral do dtero 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 resisténcia pul-
monar, acentuando o shunt da direita para a esquerda. Tanto
a analgesia peridural continua como a analgesia combinada
raqui-peridural promovem analgesia adequada, com minimo
efeito hemodinimico.'®

Para cesariana, o bloqueio regional deve ser realizado com
extrema cautela, evitando a redugo pronunciada da resistén-
cia vascular periférica. A anestesia geral € recomendada para
as pacientes graves.**

Durante a anestesia geral, a presenca de cianose em par-
turiente sem estenose infundibular da artéria pulmonar indica
queda da resisténcia periférica e/ou comprometimento da fun-
¢ao ventricular direita. Nessa situacdo, a superficializacao da
anestesia e a administra¢do de oxigénio em altas fracdes ins-
piradas revertem o quadro.'® Quando a cianose ocorre em
parturiente com estenose infundibular da artéria pulmonar
geralmente € precipitada por taquicardia, aumento da con-
tratilidade miocérdica ou redugdo do volume ventricular. Nes-
sa eventualidade, o tratamento consiste em aprofundamento
da anestesia com isoflurano ou halotano, aumento do retor-
no venoso, e diminui¢do da contratilidade e da frequéncia
cardiaca com betabloqueador.'¢

Sindrome de Marfan

Sdo pacientes de alto risco e devem receber analgesia
precoce para evitar hipertensdo arterial consequente a dor e
ansiedade. A hipertensao pode acarretar dissec¢do da aorta e
refluxo pela valva adrtica. Portanto, a anestesia para partu-
rientes com sindrome de Marfan tem como objetivo manter a
pressdo arterial e a frequéncia cardiaca, por meio de analgesia
e intervengdo farmacolégica. Essas pacientes devem receber
monitorizagdo invasiva da pressao arterial, para controle ime-
diato da hipertensao.

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

Para cesariana eletiva, recomenda-se o bloqueio regional
com controle rigoroso da pressao arterial. Tanto o bloqueio
combinado® como a anestesia peridural continua* com in-

ducgdo lenta do bloqueio simpdtico estdo indicados para ce-
sariana eletiva. Por outro lado, ndo raramente a cesariana €
realizada associada a correcdo cirdrgica da aorta (ruptura ou
disseccdo) em situacdo de emergéncia. Nessas condicdes, a
cesariana deve ser realizada sob anestesia geral, para dar pros-
seguimento imediato a correcdo cirdrgica da aorta.

CONCLUSAO

A doenga cardiaca permanece como causa frequente de
morte durante a gravidez. A escolha da anestesia depende da
lesdo e de sua gravidade. Normalmente, anestesia regional
prevé o minimo de alteragdo hemodinidmica. A anestesia pe-
ridural continua e o bloqueio combinado raqui-peridural utili-
zando solugdes diluidas de bupivacaina ou ropivacaina as-
sociada ao fentanil ou sufentanil sdo técnicas seguras para
parto vaginal. Para cesariana, tanto o bloqueio combinado
como a anestesia peridural continua, com indu¢do lenta em
bolus, sdo técnicas seguras. A anestesia geral deve ser reser-
vada para as pacientes graves com classe funcional IV, hiper-
tens@o pulmonar grave, coarctagdo da aorta, estenose adrti-
ca e estenose mitral grave.

O periodo de pds-parto imediato é o periodo de maior
risco. As pacientes graves devem permanecer monitorizadas
e sob vigilancia, independentemente da via do parto e da
técnica anestésica.
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V ALVOPATIAS E GRAVIDEZ

ANA MARIA MILANI GOUVEIA!, CRISTINA MARTINS DOS REIS CARDOSO!, WALKIRIA SAMUEL AVILA'

A doenga valvar reumadtica permanece como a cardiopatia ad-
quirida mais frequente em adultos jovens e o inicio de suas
manifesta¢des clinicas coincide com a idade fértil da mulher,
condi¢do que coloca a cardiopatia complicada pela gestacdo
como a principal causa ndo-obstétrica de morte materna no
ciclo gravidico-puerperal. Isso se deve ao fato de a sobrecar-
ga hemodinamica imposta pela gestacao aliada a situacdes
comuns nesse periodo, como anemia e infec¢des urindria e
respiratéria, determinar risco maior de complicacdes a car-
diopata. Além disso, as manifestacdes habituais da gestagao
normal mimetizam os sinais e sintomas da insuficiéncia car-
diaca incipiente, dificultando seu diagndstico e piorando o
progndstico materno. Assim, € importante o conhecimento
da abordagem das diferentes valvopatias nesse periodo, para
garantir a assisténcia adequada da cardiopata na gestacdo,
no parto e no puerpério.

Descritores: Doenca das valvas cardiacas. Gravidez. Doengas
reumadticas. Saide materno-infantil.
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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.

! Setor de Cardiopatia e Gravidez e Planejamento Familiar — Unidade de Cardiopatias Valvares — Instituto do Coragdo do
Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (InCor/HCFMUSP) — Sdo Paulo, SP.
Endereco para correspondéncia:

Walkiria Samuel Avila — Setor de Cardiopatia e Gravidez e Planejamento Familiar — Unidade de Cardiopatias Valvares (InCor) —
Av. Dr. Enéas Carvalho de Aguiar, 44 — Bloco 2 — Andar AB — Cerqueira César — Sdo Paulo, SP — CEP 05403-000

Rev Soc Cardiol Estado de Sdo Paulo — Vol. 20 — N2 4 — Out-Nov-Dez — 2010

481



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

valvopatia reumadtica persiste como importante pro-

blema de satide publica especialmente no que diz res-

peito a saide materno-infantil, uma vez que € a car-
diopatia cronica de maior frequéncia em mulheres na idade
fértil. Embora, nas dltimas décadas, tenha havido um declinio
universal em sua incidéncia, ela é ainda um desafio nos pai-
ses em desenvolvimento, reflexo das condigdes socioecond-
micas. De fato, a doenga reumadtica € considerada a causa
mais frequente de cardiopatia adquirida em adultos jovens!,
pois, iniciando as manifestacdes clinicas no periodo repro-
dutivo, contribui para incrementar o contingente de mulheres
gravidas portadoras de valvopatias.

Acresce que as cardiopatias constituem a principal causa
nao-obstétrica de dbito materno no ciclo gravidico-puerpe-
ral, sendo a insuficiéncia cardiaca a complica¢do mais fre-
quentemente associada a morte materna. Em nosso Pais, Avila
et al.!, no acompanhamento de mil gestacdes, observaram
que houve prevaléncia de valvopatia reumatica em 563 (56,3%)
pacientes (Figura 1), e que 13 delas evoluiram para 6bito por
insuficiéncia cardiaca.

Nesse sentido, Hameed et al.” registraram 38% de insufi-
ciéncia cardiaca em 66 gestagdes de portadoras de estenoses
da valva mitral e adrticaem mulheres que iniciaram a gravidez
em classe funcional I/Il da New York Heart Association
(NYHA). Siu et al.?, no estudo de 562 gesta¢des procedentes
de 33 centros canadenses de cardiologia, encontrou a insu-
ficiéncia cardiaca como fator de risco para morte materna em
16,5% das mulheres com cardiopatia adquirida.

De fato, a sobrecarga hemodinamica sobre uma lesao car-
diaca estrutural associada a situacdes comuns de uma gesta-

cdo normal, como anemia e infeccio dos tratos respiratério e
urindrio, confere a mulher cardiopata um risco ciclico e pro-
gressivo de descompensagdo cardiaca durante a gravidez.
Acresce que os sintomas habituais da gestacdo normal, tais
como dispneia, fadiga e edema, dificultam o diagndstico da
insuficiéncia cardiaca durante a gravidez, retardam a terap&u-
tica e pioram o progndstico materno.

ALTERACOES FISIOLOGICAS DA GESTACAO NORMAL

A conduta médica perante as valvopatias durante a gravi-
dez requer o conhecimento basico das modificagdes hemodi-
namicas e fisioldgicas que ocorrem no ciclo gravidico-puer-
peral. Dentre elas destaca-se aumento de cerca de 40% do
débito cardiaco em repouso acima dos valores pré-gestacio-
nais, observando-se maior incremento no decorrer da 322 se-
mana de gestac@o. O volume sistélico € o maior responsdvel
pelo incremento do débito cardiaco na primeira metade da
gestacdo; a partir daf, a frequéncia cardiaca passa a desempe-
nhar papel importante nesse aumento até o termo da gesta-
¢do.* O aumento do débito cardiaco influencia diretamente o
fluxo através das valvas atrioventriculares e, muitas vezes de
forma brusca, eleva os niveis da pressdo capilar pulmonar.

De igual relevancia é a redugdo da resisténcia vascular
periférica® que acontece por causa dos efeitos da circulacio
uterina e dos hormdnios endégenos, com queda da pressao
diastdlica e aumento da amplitude de pulso. A partir da 28°
semana de gestacdo a obstrugdo da veia cava pelo ttero gra-
vidico na posicdo supina acarreta reducdo de pré-carga da
pressao arterial.

Durante o trabalho de parto e o pu-
erpério imediato o débito cardiaco so-

Arritmia cardiaca
Prolapso valvar 51 casos (5,1%)
mitral

57 casos (5,7%)

Outras
cardiomiopatias
26 casos (2,6%)

Doencga de Chagas
128 casos (12,8%)

Cardiopatia
congénita
144 casos (14,4%)

Outras afecgoes
31 casos (3,1%)

reumatica crénica
563 casos (56,3%)

fre oscilagdes expressivas por conta
das variagdes do retorno venoso con-
sequentes as contragdes uterinas e a
dequitacé@o placentdria.®

Nao menos importantes sdo as mo-
dificagdes vasculares marcadas pela hi-
percoagulabilidade decorrentes da ati-
vagdo dos fatores de coagulagdo, da re-
Cardiopatia duc@o da atividade da proteina S e da es-
tase venosa no plexo uterino, fatores adi-
cionais ao risco de tromboembolismo.’

Do ponto de vista clinico, deve-se
considerar que os sintomas das gestan-
tes portadoras de valvopatias ndo ne-

cessariamente refletem o grau da lesao

Figura 1. Distribuicio das cardiopatias em mil gestagdes.'

valvar, além de as manifesta¢des habi-

482

Rev Soc Cardiol Estado de Sdo Paulo — Vol. 20 — N2 4 — Out-Nov-Dez — 2010



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

tuais da gravidez poderem ser interpretadas como incapaci-
dade funcional. O progndstico das lesdes estendticas rela-
ciona-se com o grau anatdomico da lesdo valvar, enquanto o
das regurgitantes relaciona-se a preservacdo da funcio ven-
tricular. Ressalte-se, ainda, que a classe funcional I/Il NYHA)
favorece a concepcdo mas nao assegura boa evolugdo cli-
nica, especialmente nas valvopatias estendticas, que reque-
rem rigorosa vigilancia durante os periodos de gestacao, par-
to e puerpério.®’

A semiologia das valvopatias também apresenta modifi-
cacdes. Dessa forma, os sopros de estenose valvar aumen-
tam por conta do aumento do volume sistélico, e os de regur-
gitagdo valvar diminuem em decorréncia da reducio da resis-
téncia vascular periférica.

As modificacdes fisioldgicas da gravidez nao influenciam a
interpretacdo do eletrocardiograma de repouso nas doencas
orovalvares, exceto no que diz respeito a frequéncia cardiaca,
que apresenta incremento de 10% a 15% a partir da 24* semana
de gestac@o. No ecocardiograma pode ser observado aumento
dos diametros das cdmaras esquerdas e o aparecimento de re-
fluxo tricispide e mitral sem concomitante alteragio estrutural
valvar. As medidas das dreas valvares ndo sofrem modificagdes
durante a gestacdo; contudo, o gradiente transvalvar nas lesdes
obstrutivas apresenta incremento médio de 10% a 15%.'°

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

Estenose mitral

A estenose mitral é a valvopatia reumdtica de maior inci-
déncia na mulher em idade fértil, e, portanto, a mais frequente
no ciclo gravidico-puerperal.'> O porcentual de complicacdes
cardiacas varia de 5% a 30%, atingindo 5% de mortalidade
materna, e o edema agudo dos pulmdes pode ser a primeira
manifestacdo da doenga durante a gravidez em gestantes pre-
viamente assintométicas.'?

As alteragdes hemodinamicas influenciam diretamente o
fluxo através das valvas atrioventriculares e provocam eleva-
¢do do gradiente da pressdo na valva mitral estendtica e,
muitas vezes de forma brusca, da pressdo capilar pulmonar.

Um estudo prospectivo com 30 gestantes portadoras de
estenose mitral com drea valvar médiade 1,1 cm? e assintoma-
ticas no primeiro trimestre da gestagdo demonstrou que 86%
delas evoluiram 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 clinico, favorecendo
sua escolha como tratamento inicial para essas pacientes.

As arritmias sdo complicac¢des que ocorrem em 10% a 15%
das gestantes portadoras de estenose mitral, sendo a fibrila-

cdo atrial a mais frequente. A fibrilag¢ao atrial aguda na gesta-
¢do deve ser prontamente revertida, por proporcionar con-
gestdo pulmonar e reducdo do fluxo ttero-placentdrio ele-
vando o indice de ébito fetal.”” Por outro lado, a fibrilacdo
atrial permanente, geralmente, é controlada com a utilizacio
de farmacos antiarritmicos e deve ser acompanhada com an-
ticoagulacdo, em dose plena, durante toda a gestacao.

A estenose mitral caracteriza-se como a valvopatia com
risco de tromboembolismo, que se eleva na segunda metade
da gestacdo pelo estado de hipercoagulabilidade, determi-
nando a incidéncia de 1,5% de acidente tromboembdlico na
gestacdo e de 5% no puerpério, chegando a atingir 10% em
presenca de fibrilacao atrial.

A andlise de grandes séries permite destacar que drea val-
var mitral, ritmo cardiaco, fun¢do do ventriculo direito, classe
funcional pré-concepg¢ao, hipertensdo arterial pulmonar e ida-
de gestacional da manifestacio clinica da doenga constituem
pardmetros para estimativa do progndstico materno na gesta-
¢éo de portadoras de estenose mitral durante a gravidez.'>!?

Insuficiéncia mitral

A incidéncia de insuficiéncia mitral reumadtica na gravidez
é de 15% das valvopatias reumaticas.’* Embora a gravidez
eleve o volume de regurgitagdo, a adaptacdo ventricular a
sobrecarga de volume fisiolégica da gestagdo, ainda efetiva,
proporciona manuten¢io do débito cardiaco e protecdo da
circulagdo pulmonar, contribuindo para minimizar a expres-
sdo clinica da hipervolemia na gravidez.

Contudo, cerca de 5,5% das gestantes com insuficiéncia
manifestam-se clinicamente por evolugao da classe funcional
de I/II para III/TV, fadiga e palpitacao, porém geralmente apre-
sentam resposta favoravel 2 medicacéo convencional.'

As arritmias cardiacas ocorrem em torno de 10% nessas
gestantes e geralmente sdo supraventriculares, como a taqui-
cardia paroxistica ou a fibrilagdo atrial, destacando-se maior
risco de tromboembolismo nesta dltima. Estima-se que a inci-
déncia de acidente tromboembodlico, especialmente o pulmo-
nar, ocorra em torno de 2,8% na gravidez de portadoras de
insuficiéncia mitral, mesmo em ritmo sinusal.'

Prolapso da valva mitral

A sindrome do prolapso da valva mitral, apesar de ter sido
apontada como anomalia valvar prevalente, acometendo de
6% a 8%" da populacdo em geral, foi observada em 1,3% de
145 mulheres gravidas em avaliacdo pré-natal de rotina. Tal-
vez a baixa prevaléncia decorre de modificagdes nas caracte-
risticas anatomicas da valva, uma vez que o aumento do vo-
lume diastdlico final do ventriculo esquerdo pode modificar
as caracteristicas semiolégicas e ecocardiograficas relacio-
nadas ao prolapso da valva mitral. Em geral, a evoluco clini-
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ca das pacientes portadoras de prolapso da valva mitral du-
rante a gravidez estd relacionada ao grau e a repercussio
hemodinamica da regurgitacao valvar.

Insuficiéncia adrtica

A incidéncia de insuficiéncia adrtica reumdtica na gravidez
é estimada em 12% e a maioria dessas pacientes evolui sem
complicagdes; contudo, a ocorréncia de insuficiéncia cardiaca
(cerca de 5%) estd associada a disfun¢@o ventricular.'

A adaptacio fisiolégica do ventriculo esquerdo ao au-
mento da volemia geralmente ocorre porque as pacientes, em
sua maioria, s30 jovens e apresentam fungdo ventricular ain-
da preservada; além disso, hd diminui¢ao do volume regurgi-
tante transvalvar consequente a reducdo da resisténcia vas-
cular periférica e aumento fisioldgico da frequéncia cardiaca.

Embora menos frequente, a insuficiéncia adrtica aguda
pode ocorrer durante a gravidez geralmente associada a en-
docardite infecciosa ou disseccdo de aorta em pacientes com
sindrome de Marfan.

Estenose adrtica

A estenose adrtica isolada geralmente tem etiologia congé-
nita e associagdo comum com a valva bicuispide, presente em
2% da populagdo em geral'®, com predominio no sexo femini-
no.'™8 Os riscos de pacientes com estenose adrtica decorrente
da valva bicuspide durante a gravidez sdo a transmissdo gené-
tica e como associacdo de dilatagdo ou dissec¢do adrtica.'’

A tolerancia da gravidez em mulheres portadoras de este-
nose adrtica bicispide congénita depende do grau de lesdo
valvar e da presenga de dilatagdo da aorta, sendo a insufi-
ciéncia cardiaca a complicagdo mais frequente.” Anélise de
24 gestagdes em portadoras de estenose adrtica moderada a
importante?' demonstrou que, destas, 13 (67%) alcangaram o
parto sem complica¢des, embora as demais tenham manifes-
tado algum tipo de sintoma como angina, sincope ou insufi-
ciéncia cardiaca, requerendo intervengdo cirdrgica em dois
casos. Houve uma morte sibita materna, sugerindo o discu-
tivel mérito de a estenose adrtica ser a valvopatia com grave
progndstico materno no ciclo gravidico-puerperal.

A escassez de terapéutica farmacoldgica efetiva determi-
na que o tratamento cirdrgico seja de primeira escolha diante
de manifestacdes clinicas de insuficiéncia cardiaca, sincope
ou angina recorrente.

PROTESES VALVARES

O risco da gestagcdo em pacientes portadoras de prétese
valvar € relacionado as condi¢des funcionais da prétese, ao
tipo de prétese valvar e a funcdo ventricular.

As préteses bioldgicas apresentam atributos favoraveis
aevolucdo da gravidez, por ndo requererem anticoagulagdo e
pela baixa morbidade materno-fetal, contudo tém durabilida-
de limitada e necessidade de reoperagao.

A disfung¢@o da prétese bioldgica durante a gravidez de-
corrente de calcificagdo associa-se a insuficiéncia cardiaca
grave e refratdria ao tratamento clinico, resultando em neces-
sidade de cirurgia de troca valvar durante a gravidez.”>*

Nesse sentido, deve-se enfatizar que a disfuncdo da pré-
tese bioldgica identificada durante a gravidez estd relaciona-
da ao tempo transcorrido desde o implante da prétese e a
idade da paciente na época do implante. O estudo prospecti-
vo de 85 mulheres durante 5 anos apés implante de prétese
bioldgica demonstrou que a incidéncia de calcificacao nao
foi diferente entre 48 mulheres que engravidaram e 37 que
ndo engravidaram, concluindo-se que a gravidez nao pode
ser considerada um fator de acelera¢do da degeneracdo e/ou
calcificagdo da prétese biologica?®?’ (Figura 2).

Em contrapartida, a gestagdo em portadora de prétese me-
canica apresenta peculiaridades de natureza cardiaca e obs-
tétrica. Os riscos de trombose pelo estado de hipercoagula-
bilidade materna e de teratogénese em decorréncia de anticoa-
gulagdo favorecem as incertezas no prognéstico da gestacao.

A incidéncia estimada entre 17% e 25% de acidentes em-
bélicos relacionados a anticoagulacdo inadequada em porta-
doras de préteses mecénicas durante a gestagdo®® torna obri-
gatério o uso da anticoagulagdo permanente no decorrer da
gestacdo. Por outro lado, a frequéncia estimada em 30% de
perdas fetais, de 4% da embriopatia varfarinica, e de 10% de
morte neonatal por hemorragia cerebral em recém-nascidos
vivos atribuiveis ao uso do anticoagulante oral sugerem ser
seu uso prejudicial ao desenvolvimento da gestacdo.”

CONDUTA TERAPEUTICA NAS VALVOPATIAS
DURANTE A GESTACAO

Medidas preventivas

A assisténcia pré-natal deve obedecer a rotina habitual e
a partir da 30° semana as consultas simultaneas com obstetra
e cardiologista devem ser quinzenais ou mais proximas, de
acordo com as exigéncias do quadro clinico, incluindo, se
necessario, hospitalizacdo. Restricio moderada de sal, restri-
cdo de atividade fisica, controle do ganho ponderal (ndo aci-
ma de 10 kg) e suplementacio de ferro ap6s 20 semanas de
gestacdo devem ser recomendados a todas as pacientes com
valvopatias, cuidando-se para afastar os fatores agravantes
como anemia, infec¢ao, hipertireoidismo e arritmias. Da mes-
ma forma, devem ser desaconselhados os fatores estimulan-
tes como derivados da cafeina, xantinas, etc.
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Figura 2. Implante da prétese bioldgica na idade reprodutiva (18 a 35 anos) —
sobrevida livre de estenose, calcificagdo e/ou rotura (andlise de 85 casos).”’

Na prevencdo do surto reumético, 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 a penicilina. A sulfadiazina
é contraindicada. Na prevencdo da endocardite infecciosa,
deve ser aplicada ampicilina 2 g por via intravenosa asso-
ciada a gentamicina 1,5 mg/kg (dose maxima de 120 mg) na
hora que antecede o parto.'

Medidas farmacolégicas

A maioria dos farmacos utilizados na cardiologia ultra-
passa a barreira placentdria, e sua seguranca e eficicia reque-
rem ajustes periddicos da posologia, nas diversas fases do
ciclo gravidico-puerperal.®® O tratamento das complicacGes
deve obedecer as diretrizes convencionais de tratamento uti-
lizadas fora da gravidez.

De modo geral, a utilizacdo de digital, de diuréticos de
alca e de vasodilatadores como a hidralazina associada ou
ndo 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 especifi-
cos de angiotensina II sdo teratogénicos e, portanto, contrain-
dicados em qualquer fase da gestacdo.*

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

A fibrilagdo atrial, quando iniciada durante a gravidez,
deve ser prontamente revertida por cardioversao elétrica, pois

durante a gravidez.’'** A vantagem do
método ¢é a de dispensar drogas anesté-
sicas, abreviar o tempo de recuperagio
e evitar os efeitos fisicos e psiquicos da toracotomia e da
circulagdo extracorpérea, ndo parecendo acrescentar danos
ao concepto.

Em contrapartida, a cirurgia cardiaca realizada durante a
gravidez expde riscos ao concepto pelos efeitos intrinsecos
ao ato operatério, as drogas anestésicas, a hipotermia e as
oscilacdes de fluxo inerentes a circulag@o extracorpérea, com
consequentes riscos de abortamento, prematuridade, arrit-
mia e malformagcio fetal.** Considera-se, portanto, defensdvel
evitar o tratamento cirdrgico na gravidez e, se possivel, pos-
tergd-lo para o puerpério.

Assisténcia ao parto

O parto e o puerpério sdo momentos de risco para a mu-
lher cardiopata, por causa da instabilidade hemodinamica
decorrente das contracdes uterinas, da descompressdo do
sistema venoso e do plexo uterino apds a expulsao fetal e da
placenta, além dos efeitos circulatérios da anestesia e dos
riscos de insuficiéncia cardiaca em resposta a administragcio
de fluidos no controle das variacdes da pressao arterial.

O planejamento do parto e da anestesia das pacientes
valvopatas sem complica¢des obedece a orientacdo obstétri-
ca, de acordo com o conceito estabelecido de que o parto
vaginal € o mais apropriado, com uso de férceps de alivio sob
adequada analgesia e anestesia regional, seja peridural ou
raquidiana.

Restrigdes a anestesia por pun¢do medular devem ser fei-
tas em parturientes sob uso de anticoagulantes, pelo risco de
hematoma extradural, recorrendo-se nessa condi¢do a anes-
tesia geral ou ao bloqueio dos nervos pudendos. O aleita-
mento natural deve ser estimulado nas mulheres portadoras
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de valvopatias, independentemente da medicacdo utilizada
pela mae.

Planejamento familiar e contracepcio

De modo geral, as mulheres portadoras de valvopatias
estdo incluidas no grau de risco intermediario ao desenvolvi-
mento da gestagdo. Merecem aconselhamento especial os
seguintes grupos de pacientes: 1) portadoras de lesdo valvar
grave sintomadticas devem engravidar apés tratamento cirur-
gico ou percutaneo da lesdo valvar; 2) usudrias de anticoa-
gulante oral devem substitui-lo por heparina no primeiro tri-
mestre da gestacdo; 3) pacientes assintomadticas com lesdo
valvar grave devem ser alertadas sobre os riscos da gravidez,
incluindo a discussdo sobre a controversa intervengdo na
lesdo valvar como preventiva para a concepgao.*

No que diz respeito a contracep¢ao, ¢ imperativa a aplica-
¢do de método contraceptivo que seja eficaz, que tenha boa
tolerancia e aceitacdo, e que seja inécuo a mulher cardiopata.

Os efeitos prejudiciais dos métodos hormonais ao siste-
ma cardiovascular, como tromboembolismo, hipertensao ar-
terial e infarto do miocdrdio, atribuiveis a composicao das
pilulas anticoncepcionais, foram drasticamente reduzidos
apo6s a modificagdo da dose e da composicao das pilulas an-
ticoncepcionais.

Atualmente, a reducio da concentrag@o de estrogénio sin-
tético para 15 pg a 20 pg e as modificagdes estruturais do
componente progestogénio dos anticoncepcionais hormo-
nais combinados orais resultaram em pilulas com risco car-
diovascular admitido como similar ao da ndo-usudria de anti-
concepcional. Além disso, esses anticoncepcionais hormo-
nais combinados orais apresentam baixo indice de falha (0,3 a
0,4 por 100 mulheres/ano), com porcentual de aceitagdo 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 fibrilacdo atrial ou con-
dicdes que exijam anticoagulagcdo permanente.

Uma alternativa de anticoncep¢do hormonal € o acetato
de medroxiprogesterona (150 mg) na forma depot, aplicado
via parenteral a cada 90 dias, que apresenta efeito inibitério
da proliferacdo do endométrio, tornando-o atréfico. Os pro-
gestdgenos injetdveis tém indice médio de falha de 0,3-0,4
por 100 mulheres/ano e parecem nao influenciar a coagulacio
e o metabolismo lipidico, 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
interrup¢ao do método.

O composto estrogénio natural do injetdvel mensal pro-
porciona vantagens em relacdo a pilula, porque nao influen-
cia o perfil lipidico ou o sistema de coagulacio e € um media-
dor da sintese de prostaciclina e inibidor do tromboxano A,
mantendo niveis pressoricos normais. O injetdvel mensal tem
boa tolerabilidade, alta eficacia (99,98%) e boa aceitagdo em
portadoras de valvopatias.

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

CONCLUSAO

A doencga reumadtica continua responsavel pelo expressi-
vo nimero de mulheres portadoras de valvopatias em idade
reprodutiva que necessitam de planejamento familiar e orien-
tacdo sobre a concepgdo ou a utilizagdo de métodos anticon-
cepcionais. A aplicacdo de estratégias na prevengdo € no
tratamento das complica¢des durante o curso da gestacdo
tem contribuido para a importante reducdo da mortalidade
materna decorrente de valvopatia reumatica.
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Os autores declaram nao haver conflito de interesses re-
lacionado a este artigo.
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CARDIOPATIAS CONGENITAS E GRAVIDEZ

CRISTINA MARTINS DOS REIS CARDOSO', SONIA MARIA FERREIRA MESQUITA!,

ANA MARIA MILANI GOUVEIA!, WALKIRIA SAMUEL AVILA!

Nas dltimas décadas, os avangos no tratamento das doencas
cardiacas favoreceram o aumento expressivo da sobrevida
de mulheres portadoras de cardiopatias congénitas, possibi-
litando o alcance da idade reprodutiva e permitindo o desen-
volvimento da gravidez. Contudo, as cardiopatias congéni-
tas ainda estdo associadas a significativa morbidade e morta-
lidade materna no ciclo gravidico-puerperal. As complicagdes
cardiacas que ocorrem durante a gravidez resultam da ma
adaptacdo ao aumento do débito cardiaco, da queda da resis-
téncia periférica, e da presenca e do grau de cianose. A corre-
¢do cirdrgica ou percutanea prévia a gestacdo proporciona
melhora significativa no progndstico materno-fetal, reduzin-
do seu risco a semelhanca de mulheres sauddveis. Dentre os
fatores determinantes do progndstico materno destacam-se
classe funcional da New York Heart Association (NYHA),
cianose, hipertensdo arterial pulmonar, disfuncao ventricular
e lesdes cardiacas residuais pds-intervengao. No que diz res-
peito as complicagdes fetais, destacam-se restri¢do de cresci-
mento intrauterino, prematuridade e aborto espontineo, to-
das relacionadas ao tipo de lesdo cardiaca estrutural, ao qua-
dro clinico funcional e a presenca de cianose. De maneira
geral, a orientacdo quanto ao tipo de parto e de anestesia
obedece aos critérios de indicacdo obstétrica e com alerta
especial aos recém-nascidos, uma vez que essas criangas apre-
sentam predisposi¢do genética a cardiopatia congénita e
muitas vezes devem ser tratadas no periodo neonatal.
Descritores: Cardiopatias congénitas/complicagdes. Gravi-
dez. Mortalidade materna. Gestagdo de alto risco.

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

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.
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as ultimas décadas, o aperfeicoamento dos métodos

para diagnéstico e tratamento das cardiopatias con-

génitas tem proporcionado, na drea clinica da cardio-
logia pedidtrica, a chance de sobrevida aos defeitos cardia-
cos que outrora causavam a morte na infancia e o alcance da
idade adulta.! A realidade atual mostra uma populagio cres-
cente de pacientes adultos que resulta do pds-operatdrio tar-
dio das cardiopatias congénitas e que exige, especialmente
para a mulher, cuidados adicionais no que diz respeito ao
planejamento familiar, tanto na programacao de uma gravidez
como na prescri¢do da anticoncepcao.

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

Considerando a populagdo de pacientes gravidas com
doenca cardiaca, estima-se que 10% delas sejam portadoras
de cardiopatias congénitas, responsaveis por 0,5% a 1% dos
casos de mortes maternas por razdes nao-obstétricas.”> Além
disso, tem sido demonstrado que as cardiopatias acianogé-
nicas permitem gravidez mais favoravel quando comparadas
as cianogénicas.’

Virias complicacdes, como insuficiéncia cardiaca, podem
ocorrer em gestantes portadoras de defeitos septais (comu-
nicacao interatrial e comunicaco interventricular), em razao
das alteracdes hemodinamicas proprias do processo gesta-
cional. Durante a gravidez a reducdo da resisténcia vascular
periférica acarreta aumento do fluxo direito-esquerdo através
do defeito intracavitdrio, com consequente aumento do débi-
to cardiaco, ocasionando a insuficiéncia cardiaca. Por outro
lado, se houver presencga de lesdes obstrutivas e/ou disfun-
¢ao ventricular o acréscimo de débito cardiaco justifica a des-
compensacao das pacientes. Vale ainda ressaltar que as pa-
cientes que apresentam cardiopatias que cursam com certo
grau de dilatagdo da aorta, como coarctagdo da aorta e valva
adrtica bicuspide, ficam expostas a riscos de dissec¢do de
aorta, em razdo do débito cardiaco aumentado.’

Durante o trabalho de parto, parto e puerpério as variagdes
do débito cardiaco consequentes a contragdes uterinas e des-
compressdo da veia cava inferior e plexo uterino sao os princi-
pais fatores responsdveis pela insuficiéncia cardiaca em mu-
lheres que apresentam disfuncdo ventricular ou lesdes obstru-
tivas.*# De igual importancia é a ocorréncia de tromboembolis-
mo, resultante da estase venosa e do estado de hipercoagula-
bilidade que ocorrem principalmente no puerpério.*

Considera-se como principais fatores determinantes do
progndstico materno as seguintes varidveis: classe funcio-

nal da New York Heart Association (NYHA), cianose, hiper-
tensdo arterial pulmonar, disfun¢do ventricular e grau de le-
sdo residual pds-intervengdo.*5’

O estudo Cardiac Disease em Pregnancy (CARPREG)
analisou 456 gesta¢des em portadoras de cardiopatias con-
génitas e identificou quatro preditores de eventos cardiacos:
1) classe funcional III/TV (NYHA) ou cianose; 2) eventos car-
diacos prévios; 3) obstru¢do no coragio esquerdo; e 4) dis-
funcgdo sistdlica do ventriculo esquerdo. A pontuagdo para o
progndstico materno considerou 1 ponto para cada um desses
quatro fatores, de forma que a chance de evento cardiaco
primério 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.®'* 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 as pacientes que apresentam classe funcional II/TV
(NYHA), hipertensao pulmonar, cianose, obstrucao da via de
saida do ventriculo esquerdo e disfungdo ventricular.>!!

Complicagdes fetais, como aborto espontaneo, prematuri-
dade e baixo peso ao nascer’, estdo associadas a fatores deter-
minantes de risco, tais como classe funcional III/TV (NYHA)
materna, hipertensao pulmonar e presenca ou auséncia de cia-
nose materna. Assim, as piores situagdes de classe funcional
estariam mais associadas as complicagdes fetais.

A seguir serdo discutidas as peculiaridades da evolucao
materno-fetal de acordo com os tipos de cardiopatias congé-
nitas mais frequentes durante a gravidez.

CARDIOPATIAS ACIANOTICAS

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

Cardiopatias que cursam com fluxo pulmonar aumentado

A comunicagio interatrial é uma das cardiopatias'? mais
frequentes entre os adultos, prevalente no sexo feminino, e
ndo raramente tem diagnéstico realizado ao acaso, seja na
manifestacdo de arritmia cardiaca ou no achado de drea car-
diaca aumentada, ou ainda durante a gravidez.

A ocorréncia de insuficiéncia cardiaca estd relacionada a
diametro do defeito septal atrial, grau de hipertensdo pulmo-
nar, presencga de drenagem andmala parcial das veias pulmo-
nares ou associacdo a lesdo valvar. O substrato anatomofun-
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cional da cardiopatia, representado pela sobrecarga volu-
métrica das cAmaras direitas, associado as alteracdes hemo-
dinamicas impostas pela gravidez proporciona o desenvol-
vimento de arritmias cardiaca e de insuficiéncia cardiaca.> A
hipertensdo pulmonar € uma situago mais rara em casos de
comunicagdes isoladas, mas merece aten¢do especial se hou-
ver outras situagdes associadas, como colagenoses ou dre-
nagem andmala de veias pulmonares. Quando existe indi-
cagdo de corre¢do da comunicacao interatrial de acordo com
o que se aplica a populagio em geral,'>!*ela deve ser realiza-
da antes da gestacdo. Na ocasido do parto, antibiético profi-
latico para endocardite infecciosa deve ser administrado em
casos de comunicag¢ao interatrial com corregdo cirtrgica re-
cente (menos de 12 meses) ou quando existe lesdo valvar
concomitante.>>!!

Os defeitos do septo interventricular (comunicagao inter-
ventricular), seguindo a histdria natural na idade adulta, sdo
mais raros. Quando constatados nessa faixa etdria, sdo, em
geral, de discreta magnitude ou encontram-se em uma situa-
¢a0 de inoperabilidade em razdo do desenvolvimento de hi-
pertensdo pulmonar.'”

A hipertensao arterial pulmonar nas cardiopatias de fluxo
pulmonar aumentado limita a adaptacdo as mudangas circula-
térias do ciclo gravidico-puerperal. Nesse grupo, destacam-
se as mulheres portadoras de sindrome de Eisenmenger, que
podem evoluir com hipoxemia significativa, independente-
mente do grau de cianose, com mortalidade de 50%.'* O 6bito
ocorre, em geral, nos primeiros dias até duas semanas apds o
parto e estd associado a necrose fibrinoide ou trombose na
circula¢do pulmonar, consequente ao agravamento rapido da
hipertens@o arterial pulmonar.>!5 A faléncia da adaptacéo
circulatdria as modificagdes da resisténcia sistémica e pulmo-
nar que acontecem durante o trabalho de parto e puerpério,
seja por aumento da volemia ou por sangramento, € conside-
rada um dos principais mecanismos que levam a morte mater-
na.'*'® Além disso, a morbidade e a mortalidade fetais decor-
rentes de prematuridade e de restricdo de crescimento ute-
rino ocorrem em cerca de 50% dos casos, resultando em ape-
nas 15% a 25% de gestacdes que progridem até o termo.>!*13
A limitada sobrevida materno-fetal torna a gravidez contrain-
dicada em portadoras de sindrome de Eisenmenger.'

Gleicher et al."” avaliaram 44 pacientes em 70 gestacoes e
verificaram 52% de 6bito materno associado a hipovolemia e
fendmenos tromboembdlicos. Avila et al.'® acompanharam a
evolucdo de 13 gestacdes em 12 pacientes com sindrome de
Einsenmenger que ndo aceitaram a indicacao de interrupcao
da gravidez e obtiveram sobrevida materna em 6 casos e fetal,
em 8. Internag@o prolongada (a partir de 24 semanas de gesta-
¢30), heparina em doses profildticas e oxigenoterapia foram

as medidas aplicadas durante a gravidez. As 6 cesareas foram
realizadas por indicacio obstétrica ou por piora da condicao
clinica materna durante o terceiro trimestre gestacional.

Em pacientes submetidas a corre¢ao cirtrgica da comu-
nicacdo interventricular, a gravidez tem sido mais bem tolera-
da; contudo, a profilaxia para endocardite infecciosa se faz
necessdria na ocasidio do parto.

Cardiopatias obstrutivas

A estenose adrtica congénita grave € considerada de alto
risco a concepgdo, correspondendo a menos de 1% dos ca-
sos das cardiopatias na gravidez, e o progndstico materno
depende do gradiente transvalvar adértico. O aumento do dé-
bito cardiaco constitui-se em fator agravante, acarretando
repercussdo hemodinamica significativa no grau de obstru-
cdo valvar, causando insuficiéncia cardiaca, angina e sinco-
pe*¢ como principais complicagdes.

O tratamento da insuficiéncia cardiaca na estenose da
valva adrtica fundamenta-se no alivio mecanico da obstru-
¢ao valvar, permitindo o controle da congestao pulmonar e
do baixo débito no sentido de melhorar o progndstico mater-
no-fetal.

A terapéutica convencional da insuficiéncia cardiaca, que
inclui diurético, vasodilatador e/ou betabloqueador, tem rela-
tiva contraindicagdo em pacientes com estenose adrtica. Es-
ses farmacos, além de terem discutivel eficacia materna, redu-
zem o fluxo placentdrio, muitas vezes comprometido, e pioram
o débito cardiaco materno.

Essas restricdes determinam que a intervencdo cirdrgica
seja a primeira escolha diante de manifestacdes clinicas de
insuficiéncia cardiaca; contudo, a cirurgia de emergéncia
associa-se a altas taxas de morbidade e mortalidade fetal, que
variam com as condi¢des clinicas maternas, circulagdo extra-
corpérea e agentes anestésicos.>?

Nessa situacdo, a valvoplastia por cateter-baldo pode ser
benéfica, no sentido de reduzir o gradiente transvalvar adrti-
co, aumentar o indice cardiaco e o fluxo sanguineo placenta-
rio, e melhorar os sintomas maternos e as condigdes fetais,
permitindo a viabilidade fetal no momento do parto. Nas ulti-
mas décadas, a valvoplastia adrtica percutinea tem sido a
terapéutica de escolha para a estenose adrtica em adolescen-
tes, e quando indicada durante a gravidez tem vantagens em
relacdo a cirurgia cardiaca por evitar os efeitos prejudiciais da
anestesia e da circulagdo extracorpdrea no concepto.

A coarctag@o de aorta, caracterizada pelo estreitamento
congénito da aorta,’ ndo é frequente durante a gravidez e
apresenta riscos para a mae e para o concepto peculiares as
alteracdes vasculares associadas. Nesse sentido, as altera-
¢cdes hemodinamicas e histoquimicas na parede das artérias
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fisiolégicas da gravidez explicam a ocorréncia de ruptura e
dissec¢io da aorta.>!°%!

A frequéncia de estenose pulmonar corresponde de 10%
a 12% dos casos de cardiopatias congénitas em adultos.> A
evolugdo durante a gravidez depende do grau de obstrucio
valvar, da fun¢@o ventricular direita, da insuficiéncia da valva
tricispide e da eventual abertura do forame oval, com o sur-
gimento de cianose. Modificagcdes no retorno venoso podem
acarretar sincope, baixo débito cardiaco e choque cardiogé-
nico. Admite-se bom progndstico em pacientes que apresen-
tam gradiente ventriculo direito-tronco da artéria pulmonar
inferior a 50 mmHg na auséncia de disfun¢do ventricular; con-
tudo, a ocorréncia de insuficiéncia cardiaca em pacientes com
estenose pulmonar grave indica a realizagdo de valvuloplas-
tia pulmonar por cateter-baldo, procedimento efetivo para a
mée e ndo nocivo para o concepto.*¢7-?

CARDIOPATIAS CIANOTICAS

O sucesso da correcio cirtrgica da tetralogia de Fallot na
infincia permite o alcance da idade reprodutiva e o desenvol-
vimento adequado da gravidez em mulheres com boa capa-
cidade funcional e sem lesdes cardiacas residuais significa-
tivas. O conhecimento da técnica utilizada para a correg¢ao da
tetralogia de Fallot é fundamental para determinar o potencial
das complicagdes e estabelecer o risco da gravidez.

Contudo, existem raros casos de criangas ndo operadas,
que, por apresentarem anatomia estrutural cardiaca favoravel
e adaptacdo circulatéria ao defeito congénito, 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 ndo-operada esta associado a arritmia car-
diaca, insuficiéncia cardiaca, endocardite infecciosa e acidente
vascular cerebral. A saturagdo de oxigénio arterial e as taxas
de hemoglobina e hematécrito materno sdo consideradas im-
portantes marcadores de desfecho materno-fetal.>** A hipo-
xemia estd associada a elevada frequéncia de aborto espon-
tineo, parto prematuro e baixo peso ao nascer.” Dentre as
varidveis de mau progndstico para o desenvolvimento da ges-
tacdo, destacam-se: hematdcrito superior a 60%, saturacio
arterial de oxigénio inferior a 80%, pressdo ventricular direita
acima de 60 mmHg e episédios de sincope.>'* A corregdo da
hemoconcentracio por sangria terapéutica ndo € indicada de
rotina, exceto em mulheres com hematdcrito igual ou superior
a65%, associado a sintomas como cefaleia, perda de concen-
tragdo mental, fadiga e mialgias.>*

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

Presbitero et al.?* analisaram a evolugdo de 96 gestacdes
de 44 mulheres com cardiopatia congénita cianética, excluin-
do-se a sindrome de Eisenmenger, e verificaram que 43% de-
las resultaram em nascidos vivos, dos quais 37% eram prema-
turos. Dentre as varidveis estudadas destacaram o hemato-
crito, a hemoglobina e a saturacgdo arterial de oxigénio como
marcadores do prognéstico perinatal.

A anomalia de Ebstein, que representa menos que 1% dos
casos de cardiopatias congénitas do adulto, tem o prognés-
tico da gravidez relacionado ao grau de acolamento dos fo-
lhetos da valva trictspide, ao grau de disfungdo da valva e a
presenca de lesdes cardiacas associadas. A gravidez geral-
mente tem evolugdo favordvel nos casos de displasia da val-
va tricispide tipo Ebstein, com grau discreto de disfuncio
valvar, porém quando a drea “atrializada” do ventriculo direi-
to € importante e a insuficiéncia valvar é de grande magnitu-
de, complicacdes como arritmias e insufici€ncia cardiaca ocor-
rem com frequéncia. Acresce o risco do aumento de shunt da
direita para a esquerda, com aparecimento ou piora da ciano-
se, quando existe comunicagdo interatrial associada, favore-
cido pela queda de resisténcia vascular periférica ou de retor-
no venoso. Dentre as lesdes associadas destaca-se sindro-
me de Wolff-Parkinson-White, que favorece arritmias mal to-
leradas e baixo débito cardiaco, ndo se esquecendo dos ris-
cos de endocardite infecciosa e fendmenos de embolia para-
doxal' inerentes a essas cardiopatias.

SINDROME DE MARFAN

A sindrome de Marfan é uma doenga do tecido conectivo,
causada pela mutagdo de um gene no cromossomo 15g* com
heranga autossdmica dominante. Os riscos da gravidez em
pacientes com sindrome de Marfan sdo dissec¢do de aorta
em pacientes com aneurisma da aorta, insuficiéncia cardiaca
naquelas com insuficiéncia das valvas adrtica e/ou mitral, e
endocardite infecciosa.>*

Durante a gravidez as recomendagdes fundamentam-se
em restricao da atividade fisica, controle da pressdo arterial
com uso de betabloqueador e controle ecocardiografico du-
rante a gestacdo e semanas apds o parto. Ressonancia nu-
clear magnética e ecocardiograma transesofagico podem ser
utilizados durante a gravidez quando houver suspeita de dis-
seccdo de aorta. A gravidez deve ser contraindicada se exis-
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tirem insuficiéncia cardiaca prévia e dilatacdo da aorta com
didmetro maior que 40 mm pelo ecocardiograma.>*’

PARTO NA MULHER COM CARDIOPATIA CONGENITA

O parto para gestantes portadoras de cardiopatias con-
génitas deve obedecer as seguintes recomendacdes>>!428: 1)
tipo de parto é geralmente de indicagdo obstétrica; 2) dectibi-
to lateral esquerdo durante o trabalho de parto; 3) parto vagi-
nal deve ser assistido por férceps de alivio; 4) analgesia epi-
dural lombar com narcéticos pode ser utilizada no sentido de
evitar o bloqueio simpdtico da anestesia caudal; 5) monitori-
zacdo hemodinamica invasiva ndo tem sido feita de rotina
mesmo em pacientes ciandticas, porque os riscos como san-
gramento e embolia paradoxal superam seus beneficios; 6)
cateter arterial periférico para o controle da pressao arterial e
oximetria digital nas pacientes cianéticas; 7) ocitocina pode
ser infundida lentamente para evitar seu efeito hipotensor,
mas a preferéncia na reducio 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 apds o parto.’

FILHOS DE PACIENTES COM CARDIOPATIA CONGENITA

Os fetos de maes com cardiopatias congénitas sdo consi-
derados de alto risco pelas limitacdes que o fluxo ttero-pla-
centdrio sofre, em consequéncia do defeito estrutural mater-
no. Alteracdes da viabilidade fetal e restricdes de crescimen-
to uterino favorecem a elevada frequéncia de perdas fetais, a
prematuridade e a mortalidade perinatal. Acresce que as car-
diopatias congénitas maternas estdo associadas a alteracdes
genéticas, que siao transmitidas nas geragdes subsequen-
tes.> No que diz respeito as cardiopatias, Whittemore et al.’
demonstraram maior incidéncia de defeitos congénitos em
filhos de mées com obstrucéo a ejecdo ventricular’, e incidén-
cia de 15% de cardiopatia congénita entre os recém-nascidos
de mies ciandticas e de 17% nas aciandticas.'* Dentre as car-
diopatias cianéticas, a incidéncia de tetralogia de Fallot em
filhos de maes portadoras dessa cardiopatia (com pais sem
cardiopatia) é estimada em 4%.'>?

CoNCLUSAO

O sucesso da gravidez em mulheres portadoras de cardio-
patias congénitas fundamenta-se no aconselhamento ade-
quado quanto ao planejamento familiar.?® O risco materno deve
ser estimado de acordo com o tipo anatdmico e funcional das
cardiopatias.'* Durante a gestac@o, a assisténcia pré-natal

integrada com o obstetra, a programagao do parto e o contro-
le no puerpério sdo determinantes para a boa evolu¢do mater-
no-fetal.
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As arritmias cardiacas s@o eventos pouco comuns na gesta-
¢do; entretanto, quando aparecem, podem ser causa de preo-
cupagdo materna quanto a seu estado bem como do concepto.
As arritmias podem ocorrer pela primeira vez ou terem seu
aparecimento exacerbado nessa fase. As modificacdes fisio-
l6gicas e adaptativas, tais como aumento da volemia, queda
da resisténcia periférica e aumento da atividade autondmica,
podem ser bem toleradas pelo coracdo normal, mas sdo causa
de estresse para um corag@o doente e isso pode causar arrit-
mia. Em cora¢des normais o progndstico das arritmias de ma-
neira geral € bom e a evolucdo costuma ser benigna, sendo o
tratamento necessdrio somente nos casos muito sintomdti-
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 segurancga e tranqui-
lidade a mae. O tratamento de uma arritmia na gravida nfo é
diferente do tratamento na mulher ndo-gravida, embora de-
vam ser tomados alguns cuidados quanto a escolha do me-
lhor agente farmacolégico, com melhor perfil de seguranca e
menor taxa de complicagdes. Neste artigo serdo discutidas as
principais arritmias cardfacas durante a gestagdo, seus aspec-
tos clinicos e sua forma de tratamento. Serdo abordadas tam-
bém a seguranca e a indicacdo dos farmacos antiarritmicos
disponiveis no Brasil para o tratamento dessa classe especial
de pacientes.

Descritores: Arritmias cardiacas. Gravidez. Antiarritmicos.
Complexos ventriculares prematuros.
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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-arrthythmia
agents. Ventricular premature complexes.
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s arritmias cardiacas podem surgir na gravidez como

primeira manifestacdo de um distdrbio do ritmo ou ser

exacerbada pelo préprio estado gravidico. Ao con-
trario do que se supde, essa nova condicao fisiolégica nao
confere protecdo quanto ao aparecimento de arritmias no co-
racdo. As alteragdes hemodinamicas representadas pela so-
brecarga de volume que leva ao aumento do retorno venoso
e da contratilidade miocardica, que culminam com aumento
do débito cardiaco, o aumento da taxa plasmética de hormd-
nios, como estréogenos e progesterona, que aumentam a sen-
sibilidade cardiaca as catecolaminas, e, por fim, as influéncias
do sistema nervoso autdnomo no coragio e nos vasos sao
todas alteracdes adaptativas esperadas para atender as no-
vas demandas metabdlicas e podem, de maneira isolada ou
associada, aumentar a incidéncia de arritmias em mulheres
gravidas, particularmente na presenga de um substrato arrit-
mogénico prévio.'* Por outro lado, mulheres sem cardiopatia
t&ém menor probabilidade de apresentar arritmias pela primeira
vez durante uma gestacdo, ao passo que as cardiopatias ad-
quiridas ou congénitas sao fator de risco para que as arrit-
mias surjam nessa fase. Nesses casos, ja existem informagdes
pregressas de sintomas relacionados as arritmias, e 0 médico
deve estar preparado para a maior predisposi¢@o a seu apare-
cimento com a evolu¢@o da gravidez. Ndo raramente uma car-
diopatia é diagnosticada pela primeira vez em mulheres que
nunca consultaram um médico, quando surge uma arritmia
sintomdtica durante a gestacao, tal como ocorre na estenose
valvar mitral, que facilita o surgimento de um quadro de fi-
brilagdo atrial. Nao € rara a situa¢éo de mulheres assintoma-
ticas, com tipos variados de arritmias cardiacas, que se tor-
nam sintomdticas durante a gestacdo. Isso decorre do au-
mento das demandas metabdlicas, da diminuicdo da reserva
cardiaca e da sobrecarga hidrica.

ALTERACOES CARDIOVASCULARES NA GESTACAO
E SUAS REPERCUSSOES NO ELETROCARDIOGRAMA

Os hormdnios gravidicos, estrogeno e progesterona prin-
cipalmente, reduzem a resisténcia vascular periférica e au-
mentam a volemia e o débito cardiaco em 30% a 50% em com-
paracdo ao estado pré-gestacional. O débito cardiaco inicial-
mente é mantido por aumento do volume sistélico seguido
por aumento da frequéncia cardiaca de 10 a 20 batimentos por
minuto.>® As repercussdes sobre o eletrocardiograma sdo
encurtamento do intervalo PR e do intervalo QT associado
ao aumento da frequéncia cardiaca. A elevacdo do diafragma
pode causar desvios do eixo elétrico no plano frontal, parti-
cularmente para a esquerda. Pode haver dextrorrotagdo do
coracdo, em que o ventriculo direito se torna mais anterioriza-

do, causando transic¢do tardia da relagdo R/S no plano hori-
zontal (além de V3 ou V4), com aparecimento de ondas S
ainda em V6.7 Podem ocorrer alteragdes inespecificas da re-
polarizag@o ventricular, principalmente nas derivagdes que
exploram ventriculo esquerdo, D1, aVL, V5e V6.

ASPECTOS CLINICOS

Mulheres gravidas podem queixar-se, frequentemente, de
palpitacdes. Essas palpitagdes decorrem do aumento da per-
cepcdo dos batimentos cardiacos pelo alto grau de ansieda-
de e ndo sdo necessariamente secunddrias a arritmias cardia-
cas. E comum, nessas situacdes, o registro de taquicardia
sinusal, cuja correlag@o clinico-eletrocardiografica pode ser
facilmente estabelecida.

Quando ha cardiopatia subjacente, os sintomas podem
tornar-se exuberantes. Além da dispneia, comum nos estados
gravidicos por aumento do volume abdominal, diminui¢ao da
expansdo do diafragma e aumento do volume sanguineo cir-
culante, as arritmias podem, dependendo de sua duragdo e da
frequéncia cardiaca, causar fraqueza intensa, tonturas, pré-
sincopes ou sincopes. Quando quadros de baixo débito apa-
recem € sinal de que a arritmia estd causando repercussio
significativa e o tratamento deve ser preconizado para trazer
seguranca para a mde e proteger o concepto.

O médico deve avaliar até que ponto os sintomas sdo cau-
sados ou agravados pelas arritmias cardiacas, concomitante-
mente ao quadro de cardiopatia subjacente. Nessa condi¢do,
somente a aboli¢do da arritmia ndo surtird qualquer efeito e a
compensacdo clinica da paciente é necessaria. Em outras pa-
lavras, o tratamento da causa de base e a compensacdo de
insuficiéncia cardiaca, por exemplo, podem nao s6 aliviar os
sintomas como abolir as arritmias. Esse aspecto € particular-
mente importante na fibrilacdo atrial, cujas reversao e manu-
tengdo do ritmo sinusal s6 sdo obtidas em pacientes hemodi-
namicamente compensados.

De maneira geral, o tratamento de arritmias durante a gravi-
dez nio difere daquele empregado em mulheres ndo-gravidas. A
principal preocupagdo € com o tipo de medicagdo a ser adminis-
trado e o periodo gestacional em que se encontra a paciente.
Como sera discutido a seguir, a maioria dos antiarritmicos pode
ser administrada sem maiores riscos para a mae ou para o feto.

T1POS DE ARRITMIAS DURANTE A GRAVIDEZ

Nesta secdo serdo apresentadas as arritmias cardiacas mais
frequentes durante o estado gestacional. Nao serdo aborda-
dos os critérios diagndsticos nem mesmo os mecanismos ele-
trofisiolégicos dessas alteragdes do ritmo cardiaco, por fugir
aos objetivos do tema.
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Extrassistoles atriais

Sao arritmias relativamente comuns, sendo responsdveis
por queixas de palpitacdes que motivam a consulta ao car-
diologista. Em um estudo eletrocardiografico em grividas,
Shotan et al.® observaram que essas ectopias ocorrem em
56% dos casos. Durante o parto, Romem et al.” notaram o
aparecimento dessas ectopias em 90% das mulheres. Podem
ocorrer em coragdes normais, precipitadas por consumo de
estimulantes como café, cha, cigarro, dlcool ou desconges-
tionantes nasais. Em cardiopatas, as causas mais frequentes
em nosso meio sdo a cardiopatia reumadtica (estenose mitral) e
as cardiopatias hipertensiva e chagésica. Dentre as cardiopa-
tias congénitas destaca-se a comunicacgdo interatrial. As ec-
topias atriais podem atuar como gatilhos para génese de fibri-
lac@o ou flutter atrial ou desencadear taquicardias supraven-
triculares, tais como reentrada nodal, reentrada atrioventri-
cular ou taquicardia atrial.

O prognéstico dessa arritmia é bom e, na maioria das ve-
zes, ndo requer tratamento especial, além de apenas orienta-
¢Oes quanto a sua benignidade para tranquilizar a gestante.
Devem ser evitados os fatores desencadeantes citados ante-
riormente (café, chd, cigarro, etc.). Se for necessdria terapéu-
tica antiarritmica (persisténcia de sintomas ou aparecimento
de taquicardias supraventriculares), pode ser empregado be-
tabloqueador ou verapamil. Em mulheres com cardiopatias
congénitas ou outras cardiopatias com repercussdo clinica,
pode ser necessdria terapéutica farmacoldgica, cuja escolha
devera ser baseada em critérios clinicos de maneira similar a
que ocorre com as mulheres ndo-gravidas. Se houver insufi-
ciéncia cardiaca, digital e diuréticos devem ser administra-
dos. Raramente a amiodarona esta indicada nesses casos,
pois o controle dos sintomas, na maioria das vezes, é obtido
com outros medicamentos.'*!!

Taquicardia paroxistica supraventricular

Os mecanismos mais frequentes de taquicardia supraven-
tricular sdo a reentrada nodal e a reentrada atrioventricular
envolvendo a via acessoéria (sindrome de Wolff-Parkinson-
White aparente ou “oculta”), sendo a primeira a mais fre-
quente e a segunda, a que apresenta maior refratariedade a
terapéutica clinica. A maioria dos individuos tem coracio
normal e histéria de taquicardia por algum tempo. A gravidez
pode aumentar a frequéncia das crises de taquicardia, parti-
cularmente em quem jd apresentava os episddios apenas es-
poradicamente antes da gravidez.'> Acredita-se que os hor-
monios, como os estrégenos, além de aumentar o nimero de
receptores autondmicos periféricos, aumentam a sensibilida-
de do circuito arritmogénico as catecolaminas circulantes. O
aumento do estado adrenérgico durante a gestacdo pode in-

fluenciar os circuitos de reentrada nodal e a prépria via aces-
séria, aumentando o risco de taquicardias.”® O estado emo-
cional das pacientes, abalado com as taquicardias e o receio
das repercussodes sobre o feto, aumenta o estado de ansieda-
de.>! A interacéo deste com outros fatores predisponentes
pode favorecer o aparecimento das crises e agravar a reper-
cussdo hemodindmica. Ja tivemos a oportunidade de avaliar
pacientes gravidas com taquicardia por reentrada nodal que
apresentaram quadros sincopais durante as crises, situacdes
ndo vivenciadas antes da gestacao (Moreira DAR, dados ndo-
publicados).

O tratamento deve ser estabelecido nos casos em que os
episddios de taquicardia sdo frequentes e acompanhados de
sintomas. Podem ser administrados betabloqueador, digital
ou verapamil. Se houver refratariedade, os medicamentos
podem ser associados ou, entdo, pode-se optar pela adminis-
tracdo de propafenona ou sotalol. Taquicardias esporadicas,
que revertem espontaneamente, de curta duracio ou que niao
apresentam sintomas nao devem ser tratadas rotineiramente.
Nesses casos, as futuras maes devem ser informadas sobre
sua situagdo clinica e a necessidade do tratamento deve ser
discutida caso a caso.

Na sindrome de Wolff-Parkinson-White, € pouco frequente
a associag¢do com cardiopatias. H4 relatos de que nessa sin-
drome a frequéncia de taquicardias é maior durante a gra-
videz que fora dela.'* O tratamento das crises é semelhante ao
das pacientes ndo-gravidas. A fibrilagdo atrial com resposta
ventricular elevada pode ser acompanhada de baixo débito
cardiaco, comprometendo as vidas materna e fetal, e deve ser
tratada com cardioversdo elétrica. Nesses casos, pode estar
indicada abordagem mais agressiva para a prevengao de re-
corréncias nas pacientes com grave repercussao hemodina-
mica, incluindo a ablag@o da via acessoria com cateter utili-
zando radiofrequéncia. A terapéutica invasiva, quando indi-
cada, deve ser discutida com a paciente. Mulheres nao-gravi-
das portadoras dessa sindrome devem ter sua condi¢@o clini-
ca avaliada e, mesmo se assintomatica, deve ser proposta a
ablag@o da via acessoria caso haja planejamento de uma futu-
ra gravidez.

Taquicardia atrial paroxistica

E uma arritmia infrequente, com incidéncia de até 4% em
pacientes encaminhados para estudo eletrofisiolégico, geral-
mente acompanhada de cardiopatia.'* Sdo causas de taqui-
cardia atrial a cardiopatia reumatica, hipertensiva ou chagasi-
ca, a cardiomiopatia dilatada e a intoxicacao digitdlica. Mui-
tas vezes, entretanto, ndo se consegue descobrir uma causa
(forma idiopatica, provavelmente a mais comum). Mulheres
com cardiopatias congénitas ou com histérico de cirurgia car-
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diaca prévia podem ter taquicardia atrial por reentrada atrial
préxima da drea de incisdo e sutura atriais.'> Quando a taqui-
cardia atrial tem longa duracdo e vem associada a frequéncia
cardiaca elevada, pode ser causa de cardiomiopatia.'® As pa-
cientes podem viver assintomadticas durante varios anos e vir
a ter descompensa¢do hemodindmica durante a gravidez, o
que torna a taquicardia incessante e com frequéncia cardiaca
maior durante as crises.'’

Essa arritmia costuma ser refratdria a terap€utica com an-
tiarritmicos convencionais, sendo, muitas vezes, necessaria
a associagdo 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-
¢do. Em casos rebeldes, com frequéncia cardiaca persistente-
mente elevada e acompanhada de sintomas debilitantes, estd
indicada, em casos selecionados, a abla¢do do foco arritmo-
génico atrial com radiofrequéncia. A grande vantagem € a
nao-utilizacdo de anestesia geral e o fato de o sucesso poder
ser confirmado imediatamente apds o procedimento, poden-
do ser repetido na mesma sessdo caso sejam comprovadas
falhas. Estd indicada em pacientes que apresentem apenas
um foco ativo da arritmia nos atrios. Os quadros de cardio-
miopatia secunddrios a taquicardia tendem a reverter apds a
reducdo da frequéncia ventricular.'s

Fibrilacio e flutter atriais

Estdo, na maioria dos casos, associados a cardiopatia. A
fibrilagdo atrial pode ser cronica ou paroxistica. As causas
mais frequentes da forma cronica sdo: cardiopatia reumati-
ca (estenose mitral), cardiomiopatias hipertensiva e dilata-
da, insuficiéncia cardiaca, pericardite, cardiopatia congé-
nita (comunicagao interatrial tipo ostium secundum, ano-
malia de Ebstein, drenagem andmala das veias pulmona-
res) e pés-operatério de cardiopatia congénita.'® Sdo cau-
sas ndo-cardiacas: hipertireoidismo, doenc¢a pulmonar obs-
trutiva crdnica, embolia pulmonar, e a forma idiopética (me-
diada pelo sistema nervoso autdbnomo). A fibrilacdo atrial
paroxistica pode ser desencadeada em cora¢cdes normais
durante estresse emocional, apds uso abusivo de dlcool ou
alimentacgao copiosa. Os sintomas (dispneia e palpitagdes)
estdo relacionados a frequéncia cardiaca elevada e irregu-
lar e a auséncia de contragdo atrial. Mulheres gravidas que
apresentam fibrilacdo atrial pela primeira vez tém grande
chance de evoluir com insuficiéncia cardiaca e edema agu-
do de pulmao, particularmente quando associada a este-
nose valvar mitral."

O tratamento visa a reversdo da fibrila¢do atrial a ritmo
sinusal, para restabelecer a contracdo atrial e a regularizacao
da frequéncia cardiaca ou o controle da resposta ventricular.
No primeiro caso, podem ser empregados medicamentos an-
tiarritmicos tais como a propafenona. Em alguns casos agu-
dos, a digoxina pode dar resultado na reversao ao ritmo sinu-
sal. Quando isso nao acontece, esse medicamento € ttil na
reducdo da frequéncia ventricular. A incidéncia de reversio
com medicamentos varia entre 15% e 20% dos casos. Quan-
do a fibrilagdo atrial dura mais de duas semanas estd indicada
anticoagulacdo antes da cardioversdo, para prevencio de
tromboembolismo. Em gravidas, o agente de escolha € a he-
parina, utilizando-se a forma subcutanea a cada 8 ou 12 ho-
ras, mantendo-se o tempo de tromboplastina parcial ativada
em 1,5 vez o valor controle.?

Quando o antiarritmico falha, a cardioversao elétrica esta
indicada, com choques que variam entre 80 J e 100 J. A an-
ticoagulacdo deve ser mantida por pelo menos uma semana
apos o choque. Quando a cardioversao nao estd indicada, como
nos casos de fibrilacdo atrial com dura¢ao maior que um ano e
atrios de dimensdes muito grandes (acima de 50 mm), o contro-
le da resposta ventricular pode ser obtido com digital, betablo-
queadores ou verapamil, isoladamente ou em associacao.

O flutter atrial indica, frequentemente, cardiopatia subja-
cente. Estd associado a condi¢des que provocam grandes
dilatagdes atriais, como cardiomiopatias e cardiopatias con-
génitas, ou no pds-operatério dessas cardiopatias.'>! Sdo
raros os casos de flutter atrial em coragdes normais, geral-
mente causado por hipertireoidismo', predominando, neste
dltimo, a forma paroxistica.

No flutter atrial, a reversao com medicamentos antiarrit-
micos € rara. Nessa situacdo, estd indicada a cardioversao
elétrica como medida mais eficaz. A anticoagulagdo estd in-
dicada tal como ocorre nos casos com fibrila¢do atrial. A car-
dioversao elétrica € realizada com cargas baixas (50 J a 80 J).
Quando € refratario ao choque, o controle da resposta ventri-
cular pode ser obtido com digital, betabloqueadores ou vera-
pamil, isoladamente ou em associacdo. A utiliza¢do de beta-
bloqueadores ou verapamil deve ser cautelosa, em decorrén-
cia do risco de depressao da fungdo ventricular, o que pode
agravar quadros de insuficiéncia cardiaca.

A prevencio de recorréncias da fibrilagdo atrial e do flutter
atrial deve ser feita em pacientes suscetiveis. Podem estar
indicados propafenona, sotalol e, raramente, amiodarona, de
maneira similar ao que ocorre com as ndo-grdavidas. A asso-
ciac@o com antagonistas de canais de cdlcio pode estar indi-
cada em alguns casos, particularmente na forma recorrente.
Sempre que possivel, tratar a condig@o clinica que predispos
ao surgimento da arritmia, pois, do contrario, ha grande chan-
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ce de insucesso no manuseio dessas pacientes. No pds-par-
to pode ser julgada a necessidade de terapéutica definitiva
por meio da ablacdo com radiofrequéncia em casos selecio-
nados. Deve-se destacar que a frequéncia das crises pode
ser reduzida no pds-parto, pela normalizagdo das condigdes
hemodindmicas. Destaca-se que a fibrilagdo atrial € uma arrit-
mia que pode ser deflagrada quando o coracio é submetido a
sobrecarga hemodinamica (hipervolemia), tal como ocorre nos
estados gravidicos.

Extrassistoles ventriculares

O estado gravidico aumenta a frequéncia de extrassisto-
les e geralmente as pacientes se tornam sintomdticas em vir-
tude da maior percep¢do desses batimentos ou das pausas
que vém logo ap6s uma contragdo vigorosa pela didstole mais
longa.” Em outras ocasides, a arritmia é documentada inci-
dentalmente durante exames de rotina, quando as pacientes
ficam sabendo que a arritmia existe. Quando ndo ha cardiopa-
tia associada o progndstico é bom, nao havendo necessida-
de de tratamento, mesmo nas formas mais complexas.'®!"-20
No estudo de Shotan et al.8, as ectopias ventriculares ocorre-
ram em cerca de 59% das gravidas. Durante o parto, Romem
et al.” documentaram essas ectopias em 50% dos casos.

As cardiopatias mais comuns que cursam com extrassis-
toles ventriculares em nosso meio sdo: cardiomiopatia dilata-
da, hipertensiva ou chagdsica, prolapso de vélvula mitral,
valvopatias (estenose adrtica, insuficiéncia mitral) e miocar-
dite aguda. Causas menos frequentes incluem sindrome do
intervalo QT longo congénito e displasia arritmogénica de
ventriculo direito. As formas idiopaticas, originadas na via de
saida do ventriculo direito ou na regido infero-septal do ven-
triculo esquerdo, podem também ter sua frequéncia aumenta-
da durante a gestagdo, trazendo grande instabilidade emo-
cional as pacientes acometidas.

O tratamento € necessario em pacientes sintomadticas, cuja
correlagdo com o eletrocardiograma foi estabelecida. Avalia-
¢30 ndo-invasiva, incluindo ecocardiograma, deve ser reali-
zada para andlise da funcdo ventricular e descartar a possibi-
lidade de cardiopatias graves. Na maioria das vezes, apenas
orientar e assegurar a benignidade das extrassistoles sdo su-
ficientes para tranquilizar a paciente. Fatores agravantes (in-
suficiéncia cardiaca, estimulantes como cha, café, alcool, ci-
garro, etc.) ou precipitantes devem ser identificados e elimi-
nados. Niao estd definitivamente comprovado que o trata-
mento medicamentoso previne morte stbita, mesmo quando
ha disfuncdo ventricular associada. O estudo CAST demons-
trou que antiarritmicos do grupo IC (encainida e flecainida),
potentes na eliminagdo de extrassistoles, acarretaram maior
indice de mortalidade em comparag@o ao grupo que recebeu

placebo. Por essa razao, o uso indiscriminado de medicamen-
tos antiarritmicos deve ser evitado para que se previnam efei-
tos pré-arritmicos. Quando realmente necessdrio, os farma-
cos mais frequentemente empregados sdao os betabloquea-
dores. A propafenona ou o sotalol em ndo-cardiopatas po-
dem estar indicados para alivio sintomatico. A amiodarona é
uma opcdo eficaz quando os outros falham ou se a paciente é
cardiopata. O prognéstico € bom quando nao ha cardiopatia.

Taquicardia ventricular

Arritmia rara durante a gravidez. O estado gravidico ndo
predispde ao aumento da frequéncia dos episédios em pa-
cientes com histéria prévia dessa arritmia.”* Em mulheres ndo-
gravidas € frequentemente secunddria a cardiopatia, sendo
encontrada, raramente, em individuos com cora¢iao normal,
originadas na via de saida do ventriculo direito, regido infero-
septal do ventriculo esquerdo, menos frequentemente nas
regides anterior ou posterior do anel valvar mitral. Na maioria
dos casos relatados durante a gestagdo, a taquicardia ventri-
cular ocorreu em mulheres sadias e foi relativamente bem to-
lerada clinicamente, apenas com queixas de palpitacdes e ton-
turas.”® As causas mais comuns sdo: cardiomiopatias chaga-
sica, dilatada e hipertréfica, valvopatias, prolapso de vdlvula
mitral, displasia arritmogénica do ventriculo direito, sindrome
do intervalo QT longo e insuficiéncia corondria. O uso indis-
criminado de antiarritmicos para tratamento de extrassistoles
ventriculares e a intoxicagdo digitdlica sdo causas ndo raras
que devem ser sempre suspeitadas. Em jovens gravidas que
chegam ao pronto-socorro com taquicardia ventricular, deve-
se sempre suspeitar de consumo de cocaina.

A avalia¢do das pacientes envolve extensa investigacao
por métodos ndo-invasivos, como ecocardiograma, para se
conhecer a anatomia cardiaca e a fun¢do ventricular. O Holter é
importante na quantificacao de extrassistoles, gatilhos para o
desencadeamento das crises, e para confirmar a eficacia dos
antiarritmicos. O teste ergométrico pode ser utilizado como
método coadjuvante ao Holter em casos selecionados (como
naquelas que referem arritmias ao esforgo, por exemplo). A coro-
nariografia e a ventriculografia estariam indicadas em pacien-
tes com suspeita de insuficiéncia corondria. Esse fato é funda-
mental, pois, por ser causa frequente dessa arritmia na clinica,
seu tratamento € importante para a melhora do prognoéstico.

O tratamento depende do estado hemodindmico e tem
como objetivo a prevencgao de fibrilacdo ventricular para pro-
teger a mae e o concepto. Se houver sinais clinicos de baixo
débito, a cardioversao elétrica se impde. Se as condicdes cli-
nicas s@o estdveis, pode ser empregada lidocaina. A amioda-
rona endovenosa (infusdo lenta) pode ser tentada quando os
outros medicamentos falham.
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A prevengao de recorréncias € feita por meio da elimina-
¢ao dos possiveis fatores desencadeantes e compensagao
da insuficiéncia cardiaca, se houver. A isquemia miocardica
deve ser identificada e tratada de acordo. Se, mesmo assim, a
taquicardia recorrer, deve-se tratar com antiarritmicos por via
oral e a eficidcia dos mesmos pode ser avaliada com monitori-
zagdo eletrocardiografica continua. Os medicamentos mais
frequentemente empregados para prevencdo das recorrén-
cias sdo propafenona, sotalol (nas ndo-cardiopatas) ou amio-
darona (naquelas com cardiopatia e disfuncdo ventricular).
Betabloqueador ou verapamil podem ser administrados nos
casos de taquicardia ventricular de coragdo normal ou secun-
ddria a prolapso de véalvula mitral.

O cardioversor-desfibrilador automatico estd indicado nas
pacientes com risco de morte subita, particularmente naque-
las com cardiopatia associada a disfuncao ventricular. Fica a
critério clinico a indicagdo durante a gestag@o ou eletivamen-
te apds o parto. Deve-se ressaltar que, como as taquiarritmias
ventriculares ndo t€ém sua incidéncia aumentada na gestag@o,
ndo ha aumento da frequéncia de descargas do gerador nes-
sa fase.”!

USO DE MEDICAMENTOS ANTIARRITMICOS
DURANTE A GRAVIDEZ

O tratamento clinico medicamentoso é necessario quan-
do as alteracdes do ritmo sdo frequentes, sintomdticas e
acompanhadas de distirbio hemodindmico, tanto para a mae
como para o feto. Pacientes com arritmias esporddicas, sem
repercussdo clinica, devem ser orientadas quanto a benig-
nidade dessa afeccdo e o tratamento com antiarritmicos deve
ser adiado para outras circunstincias. E muito importante
que fatores de risco que influenciam o desencadeamento de
arritmias, tais como café, chd, fumo, dlcool, descongestio-
nantes nasais ou outros téxicos, sejam abolidos para maior
conforto e seguranca da mée e do concepto. A interacdo desses
fatores com mudancas hormonais, hemodinamicas e do sis-
tema nervoso autdonomo pode causar arritmias em coragdes
predispostos, mesmo quando nenhuma lesdo organica estd
presente.

Sempre que possivel, deve ser dada preferéncia aos medi-
camentos mais antigos, cujos metabolismo e efeitos terapéu-
ticos e colaterais sdo mais conhecidos. Da-se preferéncia sem-
pre a menor dose eficaz para se evitar efeitos colaterais mater-
nos e fetais. Isso ndo significa menor dose do farmaco, ja que
na gestacdo, com o aumento do volume de distribui¢do e do
metabolismo do medicamento, a indicacdo seria para se utili-
zar até mesmo doses maiores. O importante é se certificar de
uma dose minima que traga seguranga terapéutica. Em geral,

ndo ha diferengas no emprego dos antiarritmicos em relacio
as mulheres nao-gravidas, salvo algumas excecdes.

Nas primeiras duas semanas de gestacdo, danos fetais
causados por medicamentos podem levar ao aborto. Nos pri-
meiros trés meses, a exposicao a alguns farmacos pode resul-
tar em malformacgdes congénitas, que, por esse motivo, de-
vem ser evitados nesse periodo. No segundo e terceiro trimes-
tres, as principais alteragdes sdo observadas no crescimento
e no desenvolvimento fetais, e a relacio risco-beneficio de
seu emprego deve ser considerada quando prescritos as fu-
turas maes. A Tabela 1 traz um resumo da seguranca e das
complicacdes da utilizagdo dos principais farmacos antiarrit-
micos disponiveis no Brasil durante a gestacao.

Medicamentos do grupo I

Sdo divididos em: IA, representados pela quinidina, diso-
piramida e procainamida (no Brasil, disponivel apenas a qui-
nidina); IB, lidocaina, mexiletina, difenilidantoina (disponivel
no Brasil somente a lidocaina e a difenilidantoina); e IC, pro-
pafenona.

A quinidina é segura na gravidez, podendo ser adminis-
trada com minimos riscos para o feto, ndo sendo relatados
efeitos teratogénicos ou outros efeitos adversos. A quinidi-
na atravessa a barreira placentdria e € excretada no leite ma-
terno. A concentragdo no leite, contudo, € clinicamente insig-
nificante. Doses toxicas de quinidina podem causar contra-
cdes uterinas e levar ao aborto. Em doses terapéuticas, entre-
tanto, as contragcdes aparecem somente quando se iniciam
espontaneamente, préximo ao parto. Comprometimento do
oitavo nervo craniano é uma complicagdo rara, que tem sido
relatada em fetos de maes que utilizam altas doses de quinidi-
na. Trombocitopenia é outro efeito colateral raro que pode
ocorrer, tanto na mae como no neonato.?

A lidocaina ndo estd associada a aumento de risco de
dano fetal ou a malformagdes congénitas, mesmo quando
administrada no inicio da gestacdo. Em altas doses ou em
fetos com acidose metabdlica, pode causar toxicidade cardia-
ca e no sistema nervoso central, pelo aumento de sua con-
centracdo plasmatica causada pela queda do pH. Apés admi-
nistragdo venosa, atravessa a barreira placentaria e pode ser
excretada no leite materno, em baixas concentragdes. A expe-
riéncia como antiarritmico ainda é limitada em mulheres gra-
vidas, e a maioria dos dados disponiveis refere-se a seu em-
prego como anestésico na hora do parto.

A difenilidantoina atravessa a barreira placentdria e € eli-
minada em baixas concentrac¢des no leite materno, ndo cau-
sando efeitos clinicamente significativos nos neonatos. O
uso prolongado, principalmente no primeiro trimestre, esta
associado a alta incidéncia de defeitos congénitos fetais (6%
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Tabela 1 - Perfil de seguranca, complicacoes e efeitos na amamentacao dos principais farmacos antiarritmicos disponiveis

no Brasil
Farmaco Perfil de seguranca Complicacoes Amamentacio
Adenosina Seguro, sem efeitos detectdveis Gravidas podem responder a doses Seguro, meia
no ritmo fetal baixas desse agente em decorréncia vida curta
de adenosina deaminase
Atropina Desconhecido, mas tem sido Dados insuficientes Desconhecido
usada em manobras de ressuscitagdo
Amiodarona Utilizagdo por pouco tempo Em uso prolongado causa Evitar
em emergéncias hipo/hipertireoidismo fetal,
retardo do crescimento,
prematuridade
Betabloqueador Evitar atenolol no Retardo do crescimento, bradicardia, Seguro
primeiro trimestre apneia, hipoglicemia,
hiperbilirrubinemia
Digoxina Boa seguranca Morte fetal em casos Seguro
de toxicidade
Diltiazem Pouca experiéncia Anormalidades no esqueleto, Desconhecido
retardo do crescimento, morte fetal
Lidocaina Seguro Estresse fetal em caso Seguro
de toxicidade
Quinidina Seguro na gestacdo, pouco Raramente contracao uterina, Seguro
usada pelo risco de parto prematuro, trombocitopenia
pro-arritmia neonatal, dano ao nervo auditivo
Propafenona Desconhecido Dados insuficientes Desconhecido
Sotalol Seguro Bradicardia fetal transitéria Seguro
Verapamil Seguro Hipotensao arterial materna Seguro

Modificado de Adamson e Nelson-Percy.??

dos casos), no sistema genital e cardiopulmonar, retardo do
crescimento fetal, retardamento mental, e malformacdes cra-
niofaciais. Pode estar associada ainda a hemorragias graves,
por diminuicdo dos fatores de coagulagdo relacionados a vi-
tamina K. Por esses motivos, esse medicamento deve ser evi-
tado em qualquer fase da gravidez. A indicagao estd limitada
a administracio aguda para tratamento de arritmias associa-
das a intoxicacao digitdlica, pois, ao contrdrio do uso croni-
co, ndo causa danos ao feto.

Nao hd informagdes sobre o uso da propafenona durante
a gestacdo e, por esse motivo, ndo se pode estabelecer a
seguranca de sua administra¢éo na gestacdo. Em animais de
laboratdrio, doses até 40 vezes maiores que aquelas utiliza-

das em humanos nio foram teratogénicas. Os escassos rela-
tos de seu uso em gestantes ndo demonstrou quaisquer efei-
tos adversos ao feto e ao neonato.'

Medicamentos do grupo IT

Nao ha relatos dos efeitos dos betabloqueadores na gé-
nese de malformacgdes fetais. Entretanto, os fetos podem nas-
cer com menor peso e tamanho em decorréncia da diminuicio
do fluxo sanguineo pela artéria umbilical. Outros efeitos so-
bre o feto s@o bradicardia, hipoglicemia e hiperbilirrubinemia.
Discreto retardo para iniciar os movimentos respiratorios es-
pontaneos logo apds o nascimento podem ser observados
com betabloqueadores ndo-seletivos (propranolol, sotalol).
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Os betabloqueadores devem ser evitados em maes com sus-
peita de sofrimento fetal em decorréncia da diminuicio dos
reflexos de defesa, que sdo mediados pelas catecolaminas. A
incidéncia dessas complicagdes é baixa, sendo considerados
medicamentos relativamente seguros durante a gravidez. O
propranolol € excretado no leite materno em baixas concen-
tracdes, insuficientes para causar efeitos clinicos significati-
VOs no neonato.

O atenolol atravessa a barreira placentdria e nao estd asso-
ciado a efeitos colaterais ou teratogénicos no feto. E excretado
no leite em concentragcdes maiores que as observadas no leite
materno. Esse fato, contudo, ndo esta relacionado a efeitos
adversos no recém-nascido. Os efeitos descritos anteriormen-
te para o propranolol sdo menos frequentes para o atenolol.?!
O atenolol, contudo, deve ser evitado no primeiro trimestre da
gestacdo por estar associado o retardamento do crescimento
fetal, mas pode ser utilizado a partir do segundo trimestre.

Nao ha relatos de teratogenicidade ou efeitos colaterais
significativos para o feto ou neonatos de mies que fizeram
uso de sotalol. Esse medicamento atravessa a barreira pla-
centdria e é excretado no leite materno. As informacdes sobre
o uso clinico desse farmaco sdo escassas em mulheres gravi-
das e seu uso deve ser reservado para os casos em que ha
falha de outros medicamentos.! Embora seja eliminado no
leite materno, ndo causa efeitos significativos nos recém-nas-
cidos. As maes, portanto, podem amamentar os beb&s sem
que seja necessdria sua suspensao.

Medicamentos do grupo ITI

A amiodarona atravessa pouco a barreira placentdria mas
alcanca altas concentragdes no leite materno, o que pode
influenciar o metabolismo tireoideano do recém-nascido. Nao
ha relatos de danos fetais sérios quando as mdes utilizam
amiodarona, sendo considerada medicacio segura durante a
gestacdo. Ha relatos de hipotireoidismo no recém-nascido
(incidéncia de até 9%) necessitando reposicao de hormdnio
tireoidiano por vérios meses apds o nascimento.”® Como as
informagdes na gravidez sdo 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 célcio, utilizado
para tratamento de arritmias supraventriculares, maternas e
fetais. E 0 agente de escolha dentre os firmacos da classe IV.
Seu uso durante a gestacdo ndo estd associado a danos fe-
tais ou ao concepto ou a efeitos deletérios a mae no momento
do parto. As informagdes, entretanto, s3o escassas quanto a
seguranca de seu emprego durante a gravidez. Quando admi-

nistrado para o tratamento de taquicardia supraventricular
em fetos, pode causar bradicardia, bloqueio atrioventricular e
depressao da contratilidade miocardica no feto ou na mae. A
hipotensdo arterial materna pode causar reducdo do fluxo
sanguineo placentdrio e sofrimento fetal e é secunddria par-
ticularmente a velocidade rapida de infusdo.

As informagdes sobre o diltiazem em humanos sdo es-
cassas. Em animais de laboratorio, causa diminuicao das con-
tracOes uterinas com retardo do trabalho de parto, morte fe-
tal, diminuicdo da sobrevida dos recém-nascidos e anomalias
esqueléticas e vertebrais, baixo peso intrauterino e malforma-
¢des nos membros e tronco.

A digoxina, embora ndo seja considerada um verdadeiro
antiarritmico, pode ser administrada com seguranca para o
tratamento de taquiarritmias supraventriculares maternas ou
fetais ou insuficiéncia cardfaca. Nao hd relatos de efeitos co-
laterais importantes nos neonatos ¢ o medicamento nao é
teratogénico. Os casos relatados de complicagcdes ocorreram
em pacientes que ingeriram doses excessivas. Atravessa li-
vremente a placenta e alcanga alta concentracio no coracio
dos conceptos quando os niveis plasmaticos maternos estao
no limite superior da normalidade. Em decorréncia do elevado
volume de distribui¢do durante a gestag@o, doses terapéuti-
cas maximas toleradas pela mae estao indicadas para que esse
farmaco exerca sua eficdcia no concepto. H4 eliminacao pelo
leite materno, mas em quantidade insuficiente para causar
qualquer efeito no recém-nascido. Por essa razao, a presenga
do farmaco durante a amamentacao nao deve ser motivo para
preocupacio.'

CoNCLUSAO

Concluindo, a maioria dos antiarritmicos pode ser empre-
gada durante a gestacao nas mesmas doses administradas a
mulheres ndo-gravidas. Entretanto, a seguranga na sua admi-
nistragdo é duvidosa principalmente no primeiro trimestre e
para os medicamentos da nova geracdo, sendo escassas as
informagdes a seu respeito. A escolha deve ser baseada no
conhecimento dos efeitos colaterais cardiacos e ndo-cardia-
cos, bem como da farmacocinética e da farmacodinamica, que
podem estar alteradas durante o estado gestacional. O trata-
mento antiarritmico deve ser criterioso, com avaliag¢des clini-
cas periodicas das gestantes para se prevenir efeitos colate-
rais, muitas vezes graves. Por outro lado, deve-se procurar a
dose minima eficaz nessas pacientes.

CONFLITO DE INTERESSES

Os autores declaram nao haver conflito de interesses re-
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CIRURGIA CARDIACA NA GRAVIDEZ

ANTONINHO SANFINS ARNONI!?, RENATO TAMBELLINI ARNONI!?

A cirurgia cardiaca na gravidez vem sendo realizada desde
1985 no Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia, em Sao
Paulo (SP). Inimeras 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
doenca valvar foi a afeccdo mais frequente (94%), sendo a
valvopatia mitral a doenga mais prevalente (76,5%). Foi ne-
cessdrio tratamento cirdrgico 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 ap6s a cirurgia
(93% dos casos em classe funcional I ou II) e a maioria das
pacientes se encontra em ritmo sinusal (70,4%). A reoperacio
foi necessaria em 20% dos casos. Ocorreram 5 6bitos mater-
nos (6,2%) e 11 obitos 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 afec¢ao e a reoperacdo. Para a mortali-
dade fetal, devemos considerar idade materna superior a 35
anos, classe funcional, reoperacdo, cirurgia de emergéncia,
tipo de protecdo miocardica e tempo de anoxia. Portanto, va-
rios fatores devem ser considerados para a melhoria dos re-
sultados, mas com cuidados especiais a cirurgia cardiaca na
paciente gestante pode ser associada a aceitavel mortalidade
materna e fetal.

Descritores: Cirurgia tordcica. Gravidez. Complica¢des na
gravidez. Monitorizac¢do uterina. Gestantes. Doengas cardio-
vasculares.
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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 IIT or IV and mean gestational age was 22 weeks. There
was functional class improvement after surgery (93% into
class I or IT), and 70.4% were restored to sinus thythm. 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.

! Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia — Sao Paulo, SP.
2 Complexo Hospitalar Edmundo Vasconcelos — Sao Paulo, SP.
Endereco para correspondéncia:
Antoninho Sanfins Arnoni — Rua Borges Lagoa, 1.450 — Vila Clementino — Sdo Paulo, SP — CEP 04038-905
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s mudangas hemodindmicas que normalmente ocorrem

durante a gravidez podem dificultar o controle das

doencas cardiacas, principalmente as doencas das
valvas cardiacas. Elas sdo as mais frequentes, mesmo em pa-
ises desenvolvidos. Algumas delas t€ém prognéstico pobre
tanto para a mde 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 percutidnea, quando ha possibilidade de ser feita,
quer seja a cirurgia com circulag@o extracorporea.

A cirurgia tem a fung@o de corrigir os defeitos quando a
vida da mae estd em risco ou para permitir o desenvolvimento
adequado do feto.

Segundo as diretrizes da Sociedade Europeia de Cardio-
logia', pacientes com estenose mitral grave deverao ser trata-
das durante a gravidez de preferéncia por técnicas percuta-
neas (IC), e a cirurgia deve ser reservada para os casos em
que a técnica de valvoplastia ndo esteja indicada e em que
haja risco de vida para a mae (IC).

A cirurgia cardiaca durante a gravidez nio se limita a tra-
tar estenoses nativas da valva mitral. Vdrias afec¢des podem
e devem ser tratadas com circulag@o extracorpdrea, entre as
quais disfungdes de préteses valvares, coronariopatias, mi-
xomas cardiacos e aneurismas de aorta.

Entretanto, o tratamento das doengas cardiacas na gravi-
dez com cirurgia ndo comecou com o emprego de circulacio
extracorpdrea, mas com as comissurotomias digitais® ou, como
descreveram Daley et al.?, em 1957, com o uso de hipotermia
para correcdo de estenose pulmonar sob visdo direta.

A circulagdo extracorpdrea comeca a aparecer na litera-
tura com Duborg et al., que, em 1950, utilizaram essa técnica
para correcio de comunica¢do interatrial associada a esteno-
se pulmonar em gestante de trés meses. Depois disso, varios
outros trabalhos sdo encontrados na literatura descrevendo
a correcgdo de afeccdes, tais como estenose adrtica’, comuni-
cacdo interventricular®, estenose mitral (comissurotomia mi-
tral)’, estenose adrtica® e dupla leséo mitral com substituicdo
valvar realizada’.

Em 1968, foi descrita a realizacdo, na Clinica Mayo, de
cirurgia em mulher gravida de trés semanas e meia, realizada
com sucesso tanto para a mae como para o feto, que nasceu
bem apés periodo gestacional adequado.'” A mae era porta-
dora de tetralogia de Fallot.

O primeiro relato de cirurgia para pacientes gestantes car-
diopatas no Brasil aconteceu em 1968, quando Meyer'' publi-
cou tratamento cirdrgico com circula¢io extracorpérea e hi-
potermia para operar 13 pacientes.

O desenvolvimento da medicina proporcionou que Koh
etal.'”, em 1975, utilizassem monitorizagfo uterina e fetal na
correcdo cirdrgica de duas pacientes com estenose mitral
submetidas a tratamento cirtrgico.

A reunido de especialistas de diferentes dreas (cirurgides
cardiovasculares, anestesistas, obstetras, pediatras, cardio-
logistas clinicos) permitiu que no Instituto Dante Pazzane-
se de Cardiologia'®, em Sao Paulo (SP), tivesse inicio uma
atencgdo especial a cardiopata gestante com necessidade de
tratamento cirdrgico. Esse atendimento consistia na utiliza-
¢do de monitorizagdo uterina e fetal durante o procedimento
e permitiu a evolugdo do tratamento com modificag¢des que
permitiram melhoria dos resultados tanto para a mde como
para o feto.

Esses estudos nos permitiram analisar a indica¢ao cirtr-
gica para as pacientes gestantes e considerd-la em trés situa-
coes:

— Eletiva: quando a paciente desconhece que estd gra-
vida, principalmente no inicio da gestacdo ou quando ndo
informa sua condicao a equipe médica. Isso implica a realiza-
¢ao da cirurgia sem os cuidados necessarios.

— Emergéncia: quando a paciente procura tratamento em
edema agudo de pulméo ou com endocardite infecciosa'*!5,
ndo raro com problemas neurolégicos associados. Sdo casos
graves, com descompensacdo cardiaca significativa e que
precisam de cirurgia em curto espago de tempo.

— Programada: casos em que a paciente sabidamente ges-
tante procura tratamento por apresentar quadro de dificil tra-
tamento clinico por descompensacdo cardiaca ou por ser
portadora de prétese valvar previamente implantada e com
disfun¢ao significativa, seja por calcificagdo, rotura ou de-
generacdo da mesma ou ainda por apresentar embolias de
repetigdo.

O resultado do tratamento estd diretamente ligado ao tipo
de indicacdo, tanto para a mae como para o feto. Dessa forma,
nos casos eletivos ou de emergéncia o risco para o concepto
€ maior, pois, diferentemente dos casos programados, os cui-
dados para arealizagdo da cirurgia sao mais dificeis de serem
realizados de forma adequada.

Para a mae, os casos de emergéncia na vigéncia de endo-
cardite ou de edema agudo de pulmao correm com risco maior.

Esses estudos também revelaram que, quando a cirurgia
pode ser programada, existem periodos gestacionais em que
os riscos podem ser amenizados. A cirurgia deve ser evitada
antes da 12* semana, para diminuir a possibilidade de terato-
genia, maior nessa época da gestacdo. A realizacdo da cirur-
gia apds a 28* semana pode ser acompanhada de disttirbios
hemodinamicos graves ou provocar placenta prévia, que po-
dem levar a maior mortalidade materna, devendo, portanto,
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ser evitada. A preferéncia recai entre a 132 e a 282 semanas'®,
preferencialmente entre a 24% e a 28 semanas, quando a insta-
bilizacdo hemodinimica estd mais relacionada a doenca car-
diaca, com menor interferéncia dos problemas associados a
gestacao.

A andlise dos fatores de risco tanto para a mae como para
o feto também contribuiu para a melhoria dos resultados.!”

PROCEDIMENTO CIRURGICO

A cirurgia cardiaca durante a gravidez exige cuidados pro-
prios, que tém inicio na entrada da paciente na sala operatodria
e s6 terminam depois da alta hospitalar. Ao mesmo tempo em
que os cirurgides puncionam a artéria radial para controle da
pressdo arterial continua e passam cateter venoso de duas
vias na veia subcldvia para infusdo de medicamentos, os obs-
tetras posicionam os eletrodos para controle da frequéncia
cardiaca fetal e da contracio uterina. Neste tltimos casos, 0
ecocardiografista posiciona seu eletrodo para acompanha-
mento do procedimento.

A indugdo anestésica é feita com cuidado, evitando-se
hipotensdes ou periodos de hipéxia que possam causar dano
ao feto. O anestesista deve considerar os efeitos teratogé-
nicos das drogas quando de seu emprego, discutindo sem-
pre que necessario com toda a equipe.

Atualmente nossa equipe tem utilizado a esternotomia
mediana, mas no principio utilizivamos também a toracoto-
mia antero-lateral direita. Nessa situacdo, deve-se fazer uma
pequena bascula da cintura pélvica para evitar compressao
dos vasos abdominais.

Para a instalacdo da circulagdo extracorpdrea, utilizada em
todos os casos, canulamos a aorta ascendente, com a circu-
lagdo venosa sendo feita por duas canulas no atrio direito. A
heparinizagdo é controlada pelo tempo de coagulagdo ativa-
da, evitando-se anticoagulacdo excessiva, que € prejudicial
ao feto.

Utilizamos atualmente os oxigenadores de membrana, com
maquina de fluxo continuo. Raramente utilizamos sangue no
perfusato, mas ndo permitimos hemodiluicdo que possa bai-
xar o hematdcrito a niveis inferiores a 25%.

A circulagdo extracorpdrea é realizada com fluxo maior que
o de cirurgias cardiacas habituais, para manter pressao arte-
rial média acima de 60 mmHg, considerada importante para a
viabilidade fetal. Evitamos a hiperoxigenagao, pois o feto ndo
estd acostumado a niveis altos de oxigénio. Para diminuir ou
evitar arritmias fetais, trabalhamos em normotermia, pois tan-
to a hipotermia como a fase do reaquecimento podem provo-
car alteragdes do ritmo. Quando necessitamos de hipotermia
para preservacao do miocardio materno, fazemos uso de gelo

topico no pericardio, sem diminuir a temperatura sistémica.
Quando indicada, ¢ empregada a cardioplegia cristaloide, com
aspiracao do 4trio direito para evitar que entre na circulacdo.

O controle do equilibrio d4cido-bdsico € importante, ja que
a acidose € inconveniente e deve ser prontamente corrigida.

Glicose hipertonica foi acrescida ao perfusato da circula-
cdo extracorporea na tentativa de evitar bradicardia fetal, pois
teria a funcdo de melhorar as condicdes energéticas do feto,
possibilitando melhor adaptacio as alteracdes provocadas
pela circulagio extracorpdreal.

A experiéncia de toda a equipe cirdrgica é importante para
que o tempo cirdrgico seja o mais curto possivel, ndo sé
durante a circulagdo extracorpérea como em todo o proce-
dimento.

A cirurgia propriamente dita ndo difere das cirurgias rea-
lizadas em paciente fora da gestagdo. A manutencao das val-
vas nas afecgdes valvares € primeira op¢do da cirurgia, mas
na impossibilidade de sua conservagdo temos utilizado pro-
teses bioldgicas para qualquer posicdo (mitral, adrtica, tri-
cuspide), a fim de eliminarmos a necessidade do uso de an-
ticoagulante no pdés-operatorio, que pode trazer transtornos
para a mae no momento do parto ou para o feto, principal-
mente se estiver nas primeiras fases da gravidez.

PACIENTES E METODOS

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 ¢ 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
afecc@o mais frequente foi a doenga valvar (93,8%), sendo a
estenose mitral a afeccdo mais comum (Tabela 1).

A maioria das pacientes se encontrava em ritmo sinusal
(53 pacientes, 82%), no pré-operatorio, 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 cirdrgico, e mais de 60% delas faziam uso de
diuréticos e digitais.

As pacientes, em sua maioria, eram multiparas (54,3%),
com idade gestacional variada. As cirurgias foram realizadas
no segundo trimestre de gestacdo em 48 pacientes, no pri-
meiro trimestre em 2 pacientes e as demais, no terceiro trimes-
tre. A distribuicdo das pacientes de acordo com a classifica-
cdo das cirurgias foi a seguinte: 1 caso, cirurgia eletiva (quan-
do a paciente ndo sabe da gestacdo ou ndo informa seu mé-
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Tabela 1 - Indicacoes cirurgicas

Afeccio Frequéncia Porcentual (%)
Estenose mitral 28 43,7
Insuficiéncia mitral 4 6,3
Dupla lesao mitral 17 26,5
Disfuncao prétese mitral 3 477
Disfun¢@o prétese adrtica 3 47
Estenose adrtica 2 32
Mitroadrtico 2 32
Aneurisma de aorta 1 1,5
ascendente

Mitrotricuspideo 1 1,5
Mixoma 2 32
Insuficiéncia corondria 1 1,5
Total 64 100

dico a respeito); 34 casos, planejada (pacientes em que a
doenca cardiaca é de dificil controle durante a gestacdo, dis-
funcao de prétese, eventos embolicos com proteses mecani-
cas); e 19 casos, cirurgia de emergéncia (3 casos com endo-
cardite, 15,7%; 8 casos com edema agudo de pulmao, 42,1%;
7 casos com piora da classe funcional, 36,8%; e 1 caso com
trombose de prétese mecanica, 5,2%).

A monitorizagdo materna seguiu as regras gerais da ins-
tituicdo: pressdo arterial invasiva, eletrocardiograma, sonda-
gem vesical. Além disso, sdo realizados controles especificos
para a paciente gestante, como contragao uterina e batimento
cardiaco fetal com cardiotacégrafo. Nos udltimos 8 casos o
ecocardiograma fetal foi realizado para controle da frequén-
cia cardiaca.

A Tabela 2 lista os procedimentos cirtirgicos realizados
nas gestantes em nossa institui¢do. Houve maior prevaléncia
de cirurgia na valva mitral, e 20% dos casos eram reoperagao
(9 casos, segunda cirurgia; 2 casos, terceira cirurgia; e os
demais, quarta cirurgia).

Todos os procedimentos sdo realizados por cirurgio ex-
periente, para minimizar o estresse da circulagdo extracorpo-
rea e diminuir os tempos de perfusdo e anéxia. O menor tempo
de perfusao foi de 24 minutos e o maior, de 150 minutos (mé-
dia, 40,7 minutos). O tempo de andxia variou entre 8 e 97
minutos (média, 24 minutos). Os menores tempos de andxia e
perfusao foram associados a comissurotomia mitral em uma
paciente submetida a procedimento emergencial por edema
agudo de pulmdo. Tanto a mde quanto o feto tiveram boa
evolugdo. O procedimento mais longo foi a corre¢do de aneu-

risma de aorta ascendente com insuficiéncia adrtica, em que
foi realizada troca da aorta ascendente com tubo valvado e
reimplante de corondrias.

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

Ap6s 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 cirdrgico (comissurotomia
ou troca valvar).

A mortalidade materna nesse grupo foi de 6,2%. Anali-
sando a evolucdo nas diferentes décadas da cirurgia, ndo
houve mortalidade materna entre 1972 e 1982 (2 pacientes);
na segunda década (1982 a 1991), 34 pacientes foram ope-
radas, com registro de 3 dbitos (8,8%); entre 1992 e 2002,
foram registrados 2 ébitos em 22 cirurgias (9,09%); e nao hou-
ve 6bito materno no ultimo periodo. Os 6bitos maternos de-
correram de: 1) endocardite pré-operatodria, 2 casos (as pa-
cientes foram encaminhadas para cirurgia em condi¢des des-
favoraveis, em classe funcional IV, uma delas com evento
cerebral prévio); 2) oclusdo das pontes nos primeiros seis
meses de pds-operatdrio e disfungdo ventricular grave, 1 caso
(paciente previamente revascularizada em outro servico); 3)
comissurotomia mitral e plastia da valva tricdspide (1 caso,
que evoluiu com descolamento prematuro de placenta e hi-
povolemia); e 4) descompensacao cardiaca no periodo pés-
parto (1 caso de 6bito tardio).

Foram registrados 19 6bitos fetais, dos quais 4 neonatos
faleceram em decorréncia do 6bito materno (apenas 1 neona-
to cuja mae faleceu conseguiu sobreviver), 1 neonato faleceu
48 horas ap6s o nascimento em decorréncia de quadro sép-
tico (a mae ndo era portadora de endocardite), 2 criangas apre-
sentaram 6bito tardio (uma em virtude de malformacao cere-
bral e outra que faleceu dois meses apds a cirurgia em conse-
quéncia de parto prematuro e complicacdes do parto), e 1
neonato faleceu apds o nascimento por incompatibilidade
sanguinea; O ultimo feto ja ndo apresentava movimentagcao
nos trés dias que antecederam a cirurgia e ndo se observou
batimento cardiaco fetal (a mae foi submetida a cirurgia de
emergéncia por estenose mitral associada a endocardite e
edema agudo de pulmao). Dessa forma, 8 dos 19 6bitos ndo
tiveram relagdo com o procedimento cirtirgico, o que reduz a
taxa de mortalidade fetal para 17,1%.
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Tabela 2 - Cirurgias realizadas

Cirurgias Frequéncia Porcentual (%)
Comissurotomia mitral 21 329
Troca valvar mitral 31 48,5
Troca valvar adrtica 5 79
Comissurotomia mitral/troca valvar adrtica 1 15
Troca valvar mitral e adrtica 1 15
Correcao de aneurisma de aorta com tubo valvado 1 15
Comissurotomia mitral/plastia tricispide 1 1,5
Remogio de mixoma 2 32
Revascularizagdo do miocardio 1 15
Total 4 100

As seguintes varidveis foram consideradas para acessar
os fatores de risco associados a 6bito: idade materna, me-
dicacdo pré-operatéria, doenga materna, classe funcional
(NYHA), tipo de cirurgia (eletiva, planejada, emergéncia),
reoperagdo, protecdo miocdrdica, tempo de andxia e perfu-
sdo, gestacdo (multipara com dois ou mais abortos, multipa-
ra sem abortos, primipara), idade gestacional (trimestre), ida-
de materna em categorias (inferior a 35 anos e 35 anos ou
mais — esse critério foi utilizado porque apds essa idade as
mulheres tém maior chance de apresentar complicagdes du-
rante a gestacao).

Os testes demonstraram relacio entre 6bito materno e pior
classe funcional. Todos os ébitos ocorreram em pacientes
com classe funcional IV, com p = 0,005 de acordo com o teste
de Fisher.

Os outros aspectos analisados ndo demonstraram rela-
¢a0 com a mortalidade materna, ndo incrementando tal risco:
idade em categorias (p > 0,999), idade gestacional (p > 0,999),
nimero de gestacdes (p > 0,999), reoperacdo (p = 0,574),
tipo de protec@o miocdrdica (p > 0,999) e tipo de cirurgia
(p = 0,314), apesar de ter sido registrado 6bito em 2 dos 3
casos submetidos a cirurgia de emergéncia por endocardite
(Tabela 3).

COMENTARIOS

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

Em relacdo ao feto, a monitorizagio cardiaca e fetal'® per-
mitiu modificagdes em todo o procedimento cirdrgico, prin-
cipalmente na circula¢io extracorpdrea, com o objetivo de

minimizar o sofrimento fetal e a possivel perda. A principal
observacao diz respeito a frequéncia cardiaca fetal quando
utilizada circulag@o extracorpdrea, que diminui significati-
vamente apds o inicio do procedimento (de 120-140 batimen-
tos para 60-80 batimentos), retornando aos niveis normais ou
até um pouco acima do normal ao seu término.

Apesar de relatos afirmarem que esse episddio ndo traz
prejuizo ao feto, vdrias teorias procuraram explicd-lo, entre
elas o fluxo ndo-pulsatil da maquina de extracorpdrea, que
causaria hipoxia e hipoperfusao fetal levando a bradicardia.
Segundo trabalho realizado por Patel et al.'s, o uso de fluxo
pulsétil poderia melhorar essa situa¢do por prevenir a dimi-
nuicdo da perfusdo placentdria e limitar o aumento da resis-
téncia vascular placentdria observado no fluxo nao-pulsétil.
Em nosso caso, como trabalhamos com paradas andxicas
curtas, momento em que o fluxo pulsatil teria maior atuacdo,
acreditamos que seu emprego ndo traria grandes beneficios.

Barth' relata que estudos experimentais demonstram me-
lhoria da oxigenacao quando se usa o fluxo pulsatil, mas refe-
re outras manobras, como uso de baldo intra-adrtico ou cirur-
gia com o coragdo batendo, sem o uso de cardioplegia, que se
aproxima muito do que empregamos.

Outras teorias fazem referéncia a embolia por microbo-
lhas?, empilhamento de hemécias, diminuigéo da presséo arte-
rial no inicio da perfusdo ou ainda na hemodilui¢ao alterando
a resisténcia periférica, e viscosidade sanguinea.’'*?

A atuag@o em vdrios desses fatores tem permitido que
nos dltimos anos ndo tenhamos bradicardia acentuada, che-
gando nos udltimos casos a ficar em cerca de 110 bpm. Para
isso, temos trabalhado com fluxo arterial 30% acima do consi-
derado ideal, conseguindo pressdo arterial 10 mmHg maior.
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Tabela 3 - Fatores de risco para mortalidade fetal

Obito
Fator de risco Sim Nao Valor de p
Idade materna
>35 27,3% 72,7% 0,023
<35 70% 30%
Reoperacao
Sim 66,7% 33,3% 0,016
Nao 26,2% 73,8%
Cirurgia
Emergéncia 70,6% 29.4% <0,001
Planejada 18,9% 81,1%
Classe funcional pré (NYHA)
v 66,7% 33,3%
I 20% 80% 0,003
I 16,7% 83,3%
Protecdo miocardica
Cardioplégica 66,7% 33,3% 0,053
Anoxica 28.9% 71,1%

Nao temos deixado que o hematdcrito caia abaixo de 25%.
Empregamos glicose hipertonica, pois acreditamos que pro-
porcione mais reservas ao feto, melhorando as condigdes
energéticas e facilitando sua adaptacgdo as alteracdes provo-
cadas pela extracorpdrea. 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 alteracdes do equilibrio dcido-bdsico,
modificar a coagulacdo, predispor ao aparecimento de arrit-
mias ou ainda induzir contra¢des uterinas.'® Temos evitado
hipotermia em nossos casos, e naqueles em que a hipotermia
se faz necessdria temos mantido a temperatura corporal, s6
realizando a hipotermia tépica do coragao.

Com relagdo as contragdes uterinas, o emprego de indo-
metacina no pré-operatério diminui as contra¢des durante a
cirurgia, eliminando uma importante causa de modificacio na
dindmica fetal.

Iscan et al.” 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 6bito fetal.

O momento da indicagao cirdrgica e as condi¢des da mae
sao importantes para o bom resultado materno-fetal.

Avila et al.* afirmam que o pior progndstico materno de
sua série teve correlacdo com a cirurgia em cardter de emer-
géncia.

Arnoni et al.'’, estudando os fatores de risco associados
a cirurgia cardiaca durante a gestacdo, consideram fatores
contribuintes para a mortalidade materna o uso de drogas
vasoativas, o tipo de cirurgia, se € reoperacdo ou nao, e,
principalmente, a classe funcional, apontada como maior fa-
tor de risco. Para o feto, tiveram influéncia a idade materna
maior que 35 anos, a classe funcional, a reoperacio, a cirurgia
de emergéncia, o tipo de protecdo miocdrdica e o tempo de
anéxia.

CONCLUSAO

Dessa forma, a cirurgia cardiaca na gravidez pode ser
realizada com relativa seguranga para a mae, com morta-
lidade semelhante a de pacientes ndo-gravidas em mesma
situacdo clinica e com a mesma afec¢do. J4 com relagdo ao
feto, o risco € maior e deve-se atentar para os cuidados
especiais durante o procedimento para que consigamos
um bom resultado, permitindo o nascimento de criancas
saudaveis.
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Os autores declaram nao haver conflito de interesses re-
lacionado a este artigo.

Rev Soc Cardiol Estado de Sdo Paulo — Vol. 20 — N2 4 — Out-Nov-Dez — 2010

509



Arnoni AS et al./Cirurgia cardiaca na gravidez
Rev Soc Cardiol Estado de Sdao Paulo. 2010;20(4):504-10

REFERENCIAS

1.

10.

11.

12.

Vahanian A, Baumgarthen H, Bax J, Butchart E, Dion R,
Filippatos G, et al. Guidelines on the management of val-
vular heart disease. Eur Heart J. 2007;28(2):230-68.
Pavankumar P, Venugopal P, Kaul U, Iyer KS, Das B, Sam-
pathkumar A, et al. Closed mitral valvotomy during preg-
nancy: a 20-years experience. Scand J Thor Cardiovasc Surg.
1988;22(1):11-5.

Daley R, Harrison GK, McMillan IKR. Direct-vision pul-
monary valvotomy during pregnancy. Lancet. 1957;3(7001):
875-6.

Duborg G, Broustet P, Bricavo H, Fontan F, Trarieux M,
Fontanilli P. Correction complete d’une triade de Fallot en
circulation extra-corporelle, chez une femme enceint. Arch
Mal Coeur. 1959;52:1389-91.

Leyse RM, Ofstun M, Dillard DH, Merendino KA. Conge-
nital aortic stenosis in pregnancy, corrected by extracorpo-
real circulation. JAMA. 1961;176:1009-12.

Kay C, Smith K. Surgery of the pregnant cardiac patient.
AmJ Cardiol. 1963;12:293-5.

Zuhdi N, Carey J, Schmidt A, Greer A. Total body perfusion
and pregnancy. J Int Coll Surg. 1965;43:43-6.

Jacobs WM, Cooley D, Goen GP. Cardiac surgery with ex-
tracorporeal circulation during pregnancy; report of 3
cases. Obstet Gynecol. 1965;25:167-9.

Harthorne JW, Buckley MJ, Grover JW, Austen WG. Valve
replacement during pregnancy. Ann Intern Med. 1967,
67(5):1032-4.

Zitnik RS, Brandenburg RO, Sheldon R, Wallace RB.
Pregnancy and open-heart surgery. Circulation. 1969;39
(5 Suppl 1):1257-62.

Meyer MA. Circulacdo extra-corpérea com hemodilui-
¢ao durante a gravidez [tese ]. Rio de Janeiro: Faculdade
de Medicina da Universidade Federal do Rio de Janeiro;
1968.

Koh KS, Friesen RM, Livingstone RA, Peddle LJ. Fetal

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

21.

22.

23.

24.

monitoring during maternal cardiac surgery with cardio-
pulmonary bypass. Can Med Assoc J. 1975;112(9):1102-4.
Arnoni AS, Andrade J, Falcao HCB, Souza SFS, Dinkhuy-
sen JJ, Oliveira JB, et al. Cirurgia cardiaca na gravidez. Rev
Bras Cir Cardiovasc. 1986;1(1):14-49.

Andrade J, Pontes Jr SC, Barros MM, Marcus RER, Almei-
da N, Elmec AR, et al. Endocardite infecciosa durante a
gravidez: apresentacdo de dois casos. Rev Bras Clin Terap.
1982;11(11):894-902.

Nazarian M, McCullough GH, Fielder DL. Bacterial endo-
carditis in pregnancy: successful surgical correction. J Tho-
rac Cardiovasc Surg. 1976;71(6):880-3.

Salazar E, Zajarias A, Gutierrez N, Iturbe I. The problem of
cardiac valves prostheses, anticoagulants and pregnancy.
Circulation. 1984;70 Suppl 1:169-77.

Arnoni RT, Arnoni AS, Bonini RC, de Almeida AF, Neto CA,
Dinkhuysen JJ, et al. Risk factors associated with cardiac sur-
gery during pregnancy. Ann Thorac Surg. 2003;76(5):1605-8.
Patel A, Asopa S, Tang AT, Ohri SK. Cardiac surgery during
pregnancy. Tex Heart InstJ. 2008;35(3):307-12.

Barth WH Jr. Cardiac surgery in pregnancy. Clin Obstet
Gynecol. 2009;52(4):630-46.

. Hon EH. Observation on “pathologic” fetal bradycardia.

Am J Obstet Gynecol. 1959;77:1084-99.

Fillmore SJ, McDevitt E. Effects of coumarin compounds of
the fetus. Ann Intern Med. 1970;73(5):731-5.

Larrea JL, Nunez I, Aguado M, Reque JA, Matarroa R, Min-
guez JA. Pregnancy and mechanical valve prostheses: a
high-risk situation for the mother and the fetus. Ann Thorac
Surg. 1983;36(4):459-63.

Iscan ZH, Mavioglu L, Vural KM, Kucuker S, Birincioglu L.
Cardiac surgery during pregnancy. J Heart Valve Dis. 2006;
15(5):686-90.

Avila WS, Gouveia AM, Pomerantzeff P, Bortolotto MR,
Grinberg M, Stolf N, et al. Maternal-fetal outcome and prog-
nosis of cardiac surgery during pregnancy. Arq Bras Car-
diol. 2009;93(1):9-14.

510

Rev Soc Cardiol Estado de Sdo Paulo — Vol. 20 — N2 4 — Out-Nov-Dez — 2010



- PALS
- HEART SAVER DEA
- TREINAMENTO EM MASSA (RCP)

FACA JA SUA INSCRICAO!

Para mais informacoes
acesse Nnosso site:

WWW.socesp.orglor
ou ligue para (11) 3179-0044 / 3179-0043 / 3179-0051



VANTAGENS AOS SOCIOS SOCESP:

Revistas Trimestrais

Jornais Bimestrais

Boletins Eletrdnicos
Informativos das atividades cientificas
Acesso a publicagdes internacionais

O sdécio tem desconto especial na inscricdo em atividades
cientificas da prdpria Sociedade, con

Os sdécios podem divulgor_;_f-Séus contatos, como e-mail e
telefone, na segdo Busca Profissional deste site.

" Informagdes: (11) 3179-0045
associado@socesp.org.or




