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RESUMO 

 

ROCHA, CMG. Associação da apneia obstrutiva do sono com padrão de 
ocorrência de episódios de Fibrilação Atrial Paroxística. [Tese]. São Paulo: 
Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2024.  

 

A Fibrilação Atrial (FA) é a arritmia cardíaca mais prevalente com significante 
morbidade e mortalidade. Recentes evidências apontam que a Apneia Obstrutiva do 
Sono (AOS) está associada com maior ocorrência e recorrência da FA. No entanto, 
não sabemos a real prevalência de AOS em pacientes com FA Paroxística (FAP) e 
não está claro se a AOS está associada com mais episódios de FAP durante o sono 
do que pacientes sem AOS. O objetivo primário deste estudo foi o de avaliar se a 
presença da AOS está associada com um padrão distinto de ocorrência de episódios 
de FAP ao longo das 24 horas. Como objetivos secundários, avaliamos a frequência 
e o potencial subdiagnóstico da AOS em pacientes com FAP. Recrutamos pacientes 
consecutivos que realizaram a monitorização eletrocardiográfica de 24h (Holter) e 
mostraram pelo menos um episódio de FAP nas 24 horas. Independente de sinais e 
sintomas relacionados ao sono e de dados do Holter 24h, todos os pacientes foram 
convidados a realizar uma avaliação clínica que incluía dados demográficos, história 
clínica e exame físico. Para a avaliação da presença de AOS, realizamos a 
monitorização portátil usando o aparelho validado WatchPATTM. A AOS foi definida por 
um índice de apneia e hipopneia ≥15 eventos por hora. Estudamos 105 pacientes 
(idade média: 64 ± 9 anos, 57% homens, índice de massa corpórea:  27 ± 4Kg/m2). 
Sessenta pacientes (57%) tinham AOS. Após excluir 3 pacientes com diagnóstico 
prévio de AOS (já em tratamento específico), os pacientes incluídos para a análise 
final apresentaram 339 episódios de FAP (um terço desses episódios ocorreu à noite 
– entre 22 e 6 horas). Houve uma associação significativa entre AOS e maior risco de 
episódios noturnos de FA (OR: 1,78, IC 95% 1,12 – 2,83, p=0,014). A distribuição dos 
episódios ao longo das 24h mostrou que pacientes com AOS têm mais episódios de 
FA entre 22h e 4h em relação aos pacientes sem AOS (AOS: 10 [7,5-11]; sem AOS: 2 
(3,5 - 5), p=0,037), indicando um padrão circadiano alterado.  Em conclusão, a AOS é 
comum, subdiagnosticada e está associada a uma carga maior de episódios de FAP 
durante o período noturno em relação aos pacientes sem esse importante distúrbio do 
sono. 

 

 

Palavras-chaves: Apneia obstrutiva do sono, Fibrilação atrial, Fibrilação atrial 

paroxística, Arritmia cardíaca, Sistema nervoso autonômico. 

 



 
 

ABSTRACT 

 

ROCHA, CMG. Association of obstructive sleep apnea with day-night pattern of 
Paroxysmal Atrial Fibrillation episodes. [Thesis]. São Paulo: Faculdade de 
Medicina, Universidade de São Paulo; 2024. 

 
 
Atrial Fibrillation (AF) is the most prevalent cardiac arrhythmia with significant morbidity 
and mortality. Recent evidence indicates that Obstructive Sleep Apnea (OSA) is 
associated with a higher occurrence and recurrence of AF. However, the prevalence of 
OSA in patients with Paroxysmal Atrial Fibrillation (PAF) is unknown. Moreover, it is 
unclear whether OSA is associated with more episodes of PAF during sleep as 
compared with patients without OSA. The primary objective of this study was to 
evaluate whether the presence of OSA is associated with a distinct pattern of 
occurrence of PAF episodes over 24 hours. As secondary objectives, we evaluated the 
frequency and potential underdiagnosis of OSA in patients with FAP. We recruited 
consecutive patients who underwent 24-hour Holter monitoring that presented at least 
one episode of PAF during this exam. Regardless of sleep-related signs and symptoms 
and 24-hour Holter data, all patients were invited for a clinical evaluation that included 
demographic data, medical history, and physical examination. To assess the presence 
of OSA, we performed a portable sleep monitoring using the validated device 
WatchPATTM. OSA was defined by an apnea-hypopnea index ≥15 event per hour. We 
studied 105 patients (mean age: 64 ± 9 years, 57% male, and body mass index: 27 ± 
4 kg/m2). Sixty patients (57%) had OSA. After excluding 3 patients with a previous 
diagnosis of OSA (already undergoing specific treatment), the patients included in the 
final analysis presented 339 episodes of FAP (one third of these episodes occurred at 
night – between 10 pm and 6 am). There was a significant association between the 
presence of OSA and nighttime AF episodes (OR: 1.78, 95% CI 1.12 – 2.83, p=0.014). 
The distribution of episodes over 24 hours showed that patients with OSA had more 
AF episodes between 10 pm and 4 am than patients without OSA (OSA: 10 [7.5 - 11]; 
no OSA: 2 (3.5 - 5), p=0.037), indicating an altered circadian pattern. In conclusion, 
OSA is common, underdiagnosed and is associated with a higher burden of PAF 
episodes during the night compared to patients without this important sleep disorder. 

 
 
 

Keywords: Obstructive sleep apnea, Atrial fibrillation, Paroxysmal atrial fibrillation, 

Cardiac arrhythmia, Autonomic nervous system.  
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INTRODUÇÃO 

A Fibrilação Atrial (FA) é uma arritmia supraventricular, caótica, rápida (300 – 

500 batimentos por minuto [bpm] de frequência atrial), irregular, que tem como 

principal gatilho, extrassístoles provenientes das veias pulmonares.(1) É diagnosticada 

pela ausência de onda P associada a irregularidade do QRS (quando a condução 

atrioventricular está preservada) no eletrocardiograma de 12 derivações ou em 

traçado eletrocardiográfico com derivação única e duração de pelo menos 30 

segundos.(2) Embora a FA seja frequentemente acompanhada de sintomas como 

palpitações, estima-se que 10 a 24% dos pacientes acometidos sejam 

assintomáticos.(3) 

A FA é a arritmia mais comum na prática clínica e sua incidência e prevalência 

vem aumentando globalmente.(4) Está associada a morbidade e mortalidade 

significativas, assim como à aumento dos gastos com serviços de saúde, incluindo 

aumento das visitas às emergências e admissões hospitalares.(5, 6) A atual prevalência 

mundial da FA em adultos é  2% a 4%(7) e um incremento de 2 a 3 vezes é estimado 

relacionado a aumento da longevidade da população geral e intensificação da procura 

por FA não diagnosticada.(6, 8, 9) A incidência, prevalência e risco de FA ao longo da 

vida são mais baixos no sexo feminino quando comparados ao sexo masculino.(7, 10, 

11) Estima-se que o risco de FA ao longo da vida é de 1 em cada 4 indivíduos(8, 12, 13) e 

recentemente foi atualizado que de cada 3 indivíduos com ancestrais europeus e 

idade de 55 anos, 1 terá FA. (9, 14) (Figura 1) 
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Figura 1 - Taxas Globais de Prevalência de Fibrilação Atrial e Flutter Padronizadas por 

idade por 100.000, ambos os sexos, 2020. 

 

Fonte: Adaptada da Diretriz de Fibrilação Atrial da American Heart Association 2023 em conjunto com  

Heart disease and Stroke Statistics—2023 Update: A Report From the American Heart Association (4, 15) 

 

A FA está associada a um prognóstico desfavorável, pois, além de se associar 

a um risco de acidente vascular encefálico (AVE) cinco vezes maior e a uma incidência 

três vezes maior de insuficiência cardíaca,(16) esta arritmia também contribui para 

aumento da mortalidade por todas as causas.(3) Mesmo na ausência de doenças 

cardíacas valvulares e doença cardiovascular pré-existente, a FA duplica a 

mortalidade em ambos os sexos.(17) 

A diretriz de FA da American Heart Association publicada em 2023 propôs uma 

nova classificação para esta doença, com ênfase no caráter progressivo da mesma. 

Enfatiza a divisão por estágios com propostas terapêuticas diferentes em cada um 

deles. Nos estágios iniciais, o objetivo é prevenir a instalação da FA, com foco no 

controle dos fatores de risco. Quando a doença se instala, pode ser classificada em 
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Paroxística, Persistente e Permanente. Neste estágio, além de reforçar a importância 

do controle dos fatores de risco, a melhora da qualidade de vida com as terapias de 

controle de ritmo ou de frequência cardíaca e a prevenção de AVE com 

anticoagulantes são essenciais.(4) (Figura 2). Estima-se que a FA Paroxística (FAP) 

responda por 25 a 60% dos casos de FA e acredita-se que preceda a forma 

persistente, levando a remodelamento elétrico atrial progressivo e manutenção da 

arritmia.(18) Apesar da existência de diferentes formas de apresentação, as 

complicações relacionadas a FA são mantidas em taxas semelhantes, principalmente 

no que diz respeito ao AVE, que ocorre na mesma proporção tanto nos indivíduos com 

FAP quanto nos que apresentam a forma permanente.(3, 19) 

 

Figura 2 - Estágios da Fibrilação Atrial. 

 

 

Fonte: Adaptada da Diretriz de FA da American Heart Association 2023.(4) 

 

Como mencionado acima, as terapias de controle de frequência cardíaca e/ou 

controle de ritmo associadas à anticoagulação permanecem os aspectos principais do 
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manejo de pacientes com FA.(20,21) No entanto, nos últimos anos, vem sendo dado 

crescente ênfase para a importância do reconhecimento e modificação dos fatores de 

risco individuais do paciente.(22) A diretriz de FA da American Heart Association traz 

como pilar do tratamento da doença a mudança do estilo de vida e os controles destes 

fatores tanto em prevenção primária quanto em prevenção secundária e enfatiza esse 

cuidado na FAP como forma de evitar progressão para as formas sustentadas da FA.(4) 

Juntamente com os fatores de risco tradicionais de FA já estabelecidos, como idade, 

hipertensão arterial sistêmica, insuficiência cardíaca, doença arterial coronariana, 

doenças cardíacas valvares e diabetes mellitus,(23) importantes novos fatores de risco 

tem sido reconhecidos ao longo da última década incluindo a Obesidade e a Apneia 

Obstrutiva do Sono (AOS).(22, 24)  

A AOS é o distúrbio respiratório do sono mais comum e caracteriza-se por 

episódios repetidos de colapso da via aérea durante o sono, levando a fragmentação 

do sono, variação da pressão intratorácica e hipoxia/hipercapnia intermitentes, com 

consequente hiperreatividade no sistema nervoso autonômico.(25)  

A Polissonografia é o exame de escolha para o diagnóstico da AOS e é utilizada 

para calcular o Índice de Apneia Hipopneia (IAH), que representa a quantidade de 

eventos de apneias e hipopneias que ocorreram durante uma hora de sono. O 

diagnóstico de AOS, de acordo com a terceira edição da classificação internacional 

dos distúrbios de sono da Academia Americana da Medicina do Sono,(26) requer um 

IAH ≥5 eventos por hora. Esse índice também é utilizado para classificar a AOS em 

leve (IAH 5 – 14,9), moderada (IAH 15 – 29,9) ou grave (IAH ≥30 eventos por hora).  

Estimativas recentes apontam que que 1/3 da população adulta tenha AOS.(27) 

A prevalência estimada de AOS em pacientes com FA é maior quando comparada ao 
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controle: de  21% a 74% comparada a 3% a 49%(28). Em coorte de FA, estudos 

mostram prevalência de AOS maior que 50%.(29)   

 

1.1 ASSOCIAÇÃO DE FA E AOS 

A primeira descrição da maior prevalência de arritmias noturnas em pacientes 

com AOS foi elucidada por Guilleminault et al.,(30) após avaliação de Holter 24h em 

pacientes submetidos a Polissonografia simultaneamente. Este autor descreveu uma 

prevalência de 3% de FA.  Desde então, vários estudos tem demonstrado que FA é 

substancialmente prevalente em pacientes com AOS e a diferença da prevalência 

nestes trabalhos pode, em parte, relacionar-se ao valor do IAH utilizado.(29-33) Em 

2004, Gami et al.(29) mostrou associação direta entre AOS e FA ao descrever a 

ocorrência de 14% de FA em pacientes com AOS (sem história prévia de FA) num 

seguimento médio de 4,7 anos. Hoffstein et al.,(31) em uma análise prospectiva 

composta de 458 pacientes com suspeita de AOS mostrou, após análise das 

polissonografias, que os pacientes com AOS tinham uma prevalência maior de arritmia 

do que paciente sem AOS (58% versus 42%). Dados do Sleep Heart Health Study(32) 

que incluiu 228 pacientes com AOS grave e 338 com AOS leve descreveram que o 

risco de FA em pacientes com AOS grave é 4 vezes maior do que os pacientes sem 

AOS, após ajuste para fatores confundidores. Em 2009, Monahan et al.(33) revelaram 

uma relação temporal direta entre o evento apneia/hipopneia e o aparecimento do 

paroxismo de FA em derivação eletrocardiográfica única, durante o exame de 

Polissonografia, na mesma coorte do estudo Sleep Heart Health Study.  

1.2 MECANISMO ARRITMOGÊNICOS NA AOS  

A arritmogênese é complexa e envolve a presença de três elementos principais: 

gatilhos, moduladores e substratos. Os episódios repetidos de obstrução de via aérea 
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superior durante o sono que ocorrem nos indivíduos com AOS resultam em 3 três 

efeitos imediatos: fragmentação do sono, hipoxia/hipercapnia intermitente e 

mudanças bruscas na pressão intratorácica.(34) A combinação desses fatores, 

associada ao desbalanço no sistema nervoso autonômico, promove efeitos agudos e 

a longo prazo que contribuem para o substrato arritmogênico atrial, tanto com 

alteração elétrica quanto estrutural, em pacientes com AOS.(35) O gatilho (trigger) é 

frequentemente associado às hipoxemias intermitentes e às flutuações na pressão 

intratorácica que ocorrem durante os episódios de obstrução das vias aéreas.(33) 

Esses eventos  desencadeiam respostas neuro-humorais que podem predispor à 

instabilidade elétrica cardíaca. O modulador refere-se às alterações autonômicas que 

ocorrem durante a AOS, como aumento da atividade simpática e diminuição da 

atividade parassimpática, que podem influenciar diretamente a função cardíaca e a 

propensão a arritmias.  

 

1.2.1 Hiperatividade do Sistema Nervoso Autonômico 

A atividade simpática persistente é considerada o mecanismo crucial para as 

consequências cardiovasculares da AOS, favorecendo a ocorrência de hipertensão e 

arritmia.(36) Estudos experimentais prévios mostram íntima associação mecanística 

entre o sistema nervoso autonômico e FA induzida pela AOS.(36)  A obstrução da via 

aérea leva a ativação parassimpática, através do reflexo do mergulho, que é 

imediatamente seguida da ativação simpática como resultado da hipóxia, despertares 

e inibição do estiramento pulmonar.(37) O aumento do esforço inspiratório contra a 

faringe colapsada, durante a apneia obstrutiva, contribui ainda mais para o aumento 

da atividade simpática. A indução da FA pela AOS é atenuada pela ablação do plexo 

ganglionar da veia pulmonar direita, bloqueio farmacológico – neurohumoral 
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combinados, modulação autonômica com denervação simpática renal ou estimulação 

mais baixa do tronco simpático vagal, consequentemente trazendo evidências 

consistentes do papel do sistema nervoso autonômico na FA induzida pela AOS.(37) 

 

1.2.2 Hipoxia intermitente e flutuações do dióxido de carbono 

AOS induz episódios repetidos de hipoxemia e hipercapnia intermitentes que 

cronicamente resultam em redução do período refratário atrial, maior sensibilidade 

para ativação parassimpática e potencialização da atividade simpática,  tornando o 

tecido atrial mais propício para o aparecimento da FA.(37) A hiperatividade simpática 

induzida pela hipóxia intermitente pode contribuir com hipertrofia ventricular esquerda, 

disfunção diastólica, dilatação do átrio esquerdo e ativação de canais iônicos 

sensíveis à catecolaminas que geram descargas elétricas focais que podem engatilhar 

episódios de FA.(38-41)  Ao final de cada episódio apneico, existe também um aumento 

da atividade parassimpática que leva a bradiarritmias que modificam a condutividade 

elétrica atrial, levando à FA.(42) 

Além disso a desoxigenação – oxigenação intermitentes resultam em aumento 

das espécies reativas de oxigênio, inflamação vascular, aumento da pressão arterial, 

que juntos contribuem para o dano miocárdico e remodelamento cardíaco. Dados 

limitados sugerem associação entre FA e as flutuações de dióxido de carbono.(35) 

1.2.3 Alteração da Pressão Intratorácica 

Durante o colapso da via área superior que ocorre em pacientes com AOS, o 

esforço inspiratório contra a faringe obstruída causa redução na pressão intratorácica 

que acarreta estiramento miocárdico e mudanças nos gradientes transmurais 

intracardíacos.(43) Essas alterações da pressão intratorácica reduzem, de forma 
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transitória, o período refratário atrial e levam a indução de FA associada à coativação 

simpaticovagal.(43)  

 

1.2.4 Influência do Ritmo Circadiano 

O relógio circadiano central afeta diretamente a eletrofisiologia do coração e a 

arritmogênese através do sistema nervoso autonômico, e o relógio cardíaco local pode 

exercer influência através da expressão de canais iônicos, consequentemente 

influenciando substrato arritmogênico.(44) Há evidências robustas da regulação da 

função atrial pelos genes do relógio circadiano, como por exemplo, os canais 

cardíacos de potássio K+ Kv1.5 e 4.2, e de mecanismos intermediários chaves que 

ligam distúrbios respiratórios do sono a mecanismos arritmogênicos, tais como 

inflamação, expressão de canais iônicos e atividade autonômica cardíaca.(35) 

 

1.2.5 Alteração do substrato cardíaco 

A AOS à longo prazo, quando não tratada, pode levar a um remodelamento 

atrial estrutural e elétrico progressivos, criando um substrato dinâmico para a 

progressão e perpetuação de arritmias cardíacas.(35) Os paroxismos noturnos de FA 

estão temporalmente relacionados a eventos obstrutivos respiratórios, sugerindo que 

mudanças arritmogênicas agudas e transitórias durante os eventos de apneias e 

hipopneias podem contribuir para a alteração do substrato cardíaco. A grande 

frequência de episódios de desoxigenação-reoxigenação intermitentes e a 

hipercapnia resultam em anormalidades de condução atrial decorrentes da 

desregulação da conexina e aumento da fibrose nos átrios.(45) O mapeamento atrial 

eletrofisiológico durante a ablação de FA na AOS identifica uma maior probabilidade 

de áreas de baixa voltagem e eletrogramas anormais em ambas os átrios, bem como 
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aumento da fibrose atrial com redução das velocidades de condução atrial, todos 

indicativos de remodelação estrutural e elétrica induzida pela AOS.(46) Em geral, 

mecanismos comuns de inflamação sistêmica e estresse oxidativo decorrentes dos 

efeitos fisiológicos da AOS, e implicadas na progressão da FA, podem desempenhar 

um papel na remodelação cardíaca eletrofisiológica e estrutural.(47) (Figura 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3 - Mecanismos arritmogênicos na Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) 
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Fonte: Adaptado do Sleep Apnea and the Heart.(34) 

 

1.3 VARIAÇÃO CIRCADIANA DA FAP 

A periodicidade circadiana já foi demostrada em várias doenças 

cardiovasculares, como morte súbita e infarto agudo miocárdio.(48, 49) Nessas doenças, 

os eventos ocorrem mais nas primeiras horas da manhã, e em menor grau, tarde da 

noite.(49) Esse padrão de ocorrência foi relacionado a maior atividade simpática que 

existe nas primeiras horas da manhã.(50) Dados sobre o ritmo circadiano da FAP são 
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escassos. Viskin et al(51) estudou 10.000 episódios com FAP sintomática e mostrou 

que a distribuição dos episódios de FAP não é randômica e ocorre mais pela manhã 

e, em menor grau, tarde da noite do que pela tarde e madrugada ( da meia noite até 

6 horas da manhã). Este padrão de distribuição está representado na figura 4.  

 

Figura 4 -  Horário de início da Fibrilação Atrial Paroxística de acordo com o momento 

presumível do início dos sintomas. 

 

Fonte: Retirada do artigo do Viskin.(51) 
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Um trabalho japonês(52) analisou o Holter 24h de 151 pacientes e também 

revelou que os episódios de FAP não são randômicos, porém encontrou um dado 

diferente do trabalho anterior, mostrando dois picos de incidência: um entre meio dia 

e 15h, que incluiu a maior parte dos episódios, e outro à noite, entre 20h e meia noite. 

Sendo assim, fica evidente que o padrão de ocorrência da FAP não é randômico, 

porém os dados ainda são conflitantes.  

 

1.4 OBJETIVOS  

Embora as crescentes evidências tenham levado diretrizes internacionais (19, 50) 

a recomendar o rastreio de AOS como parte integrante do manejo de pacientes com 

FA, algumas questões importantes ainda não foram abordadas. Todos os trabalhos 

que estudaram a associação de AOS e FA, até o momento, representam um grupo 

heterogêneo de pacientes com FA, incluindo em sua maioria, pacientes com FA 

persistente e permanente.(29, 53-55) Além disso, embora estudos mostrem relação 

temporal entre os paroxismos de FA e o episódio de apneia(29), faltam dados que 

ofereçam informações detalhadas sobre prevalência de arritmia diurna nesta 

população e sobre a distribuição circadiana e temporal dos paroximos de FA, tornando 

impraticável uma comparação direta entre os perfis dos paroxismos durante o dia e a  

noite.  
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1.4.1 Objetivo Primário 

Avaliar se a AOS está associada com maior ocorrência de eventos de FAP no 

período noturno. 

 

1.4.2 Objetivo Secundário  

Descrever a frequência e o potencial subdiagnóstico da AOS em paciente com 

FAP. 

 

 

1.5 HIPÓTESES 

A. Pacientes com AOS terão mais episódios de FAP durante o sono do que 

pacientes sem AOS, sugerindo uma influência no padrão de distribuição dos episódios 

FAP. 

B. A  AOS é muito frequente e subdiagnosticada em pacientes com FAP.   
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METODOLOGIA 

 

2.1 DESENHO DO ESTUDO E SELEÇÃO DE PACIENTES 

Trata -se de um estudo Analítico, Observacional do tipo corte transversal e 

prospectivo que foi conduzido a partir da seleção de pacientes no serviço do Holter de 

dois centros terciários, o Instituto do Coração (InCor) da Faculdade de Medicina da 

Universidade da São Paulo (FMUSP) e do Hospital Universitário Onofre Lopes 

(HUOL) da Universidade Federal do Rio Grande do Norte (UFRN). O presente estudo 

foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa de ambas as instituições e todos os 

participantes preencheram o termo de consentimento livre e esclarecido (CAAE RN 

63122316.6.3001.5292 e CAAE SP 63122316.6.6.0000.0068) 

Foram selecionados consecutivamente pacientes que apresentaram pelo 

menos um episódio de FAP, definido pela ausência de ondas P discerníveis (ou 

presença de ondas fibrilatórias) associada a resposta ventricular irregular (QRS 

irregular)(56), de qualquer duração (intermitente), flagrados no traçado do exame do 

Holter de 24h, no período de setembro de 2018 a junho de 2022. É importante 

ressaltar o impacto negativo da Pandemia de COVID -19 na inclusão dos pacientes 

neste estudo. As medidas de distanciamento, o medo do contágio, a restrição de 

mobilidade urbana, interrupções dos atendimentos relacionados à pesquisa 

resultaram na extensão do período de recrutamento inicialmente proposto. 

Todos os pacientes com essa arritmia no Holter foram convocados, via ligação 

telefônica, para entrevista clínica, aplicação de questionários, exame físico e 

realização do exame do sono para diagnóstico de AOS. A entrevista clínica incluiu 

análise de dados demográficos, história clínica com o inquérito sobre o sono, 
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antecedentes patológicos e medicações de uso regular. O questionário de Epworth(57) 

foi aplicado para avaliação de Sonolência Excessiva Diurna (SED) e consiste em oito 

perguntas projetadas para medir a probabilidade de um paciente cochilar em 

diferentes situações cotidianas. As situações abordadas incluem sentar e ler, assistir 

televisão, estar parado no trânsito enquanto dirige ou como passageiro. Cada 

pergunta é pontuada numa escala de 0 a 3 pontos (0  nunca cochilo /  1 pequena 

chance de cochilar /  2 moderada chance de cochilar / 3  alta chance de cochilar).  A 

pontuação total é obtida somando os pontos de todas as perguntas , resultando em 

um escore que pode variar de 0 a 24 pontos. O ponto de corte para SED é o escore 

maior ou igual a 11.  

O exame físico incluiu a avaliação do peso, altura, cálculo do índice de massa 

corpórea (IMC), circunferências abdominal e cervical, pressão arterial e frequência 

cardíaca usando técnicas padronizadas. Para avaliação das circunferências 

abdominal e cervical, foi utilizada fita métrica não extensível e as medidas foram 

realizadas com o paciente de pé. Para circunferência abdominal a fita foi posicionada 

no ponto médio entre a borda inferior da última costela e o topo da crista ilíaca. Para 

circunferência cervical, o paciente foi orientado a manter o olhar fixo para frente, com 

o pescoço ereto e a fita foi posicionada na altura da cartilagem cricoide. O peso foi 

aferido numa balança calibrada, com o paciente de pé, sem sapatos, bem-

posicionado, no centro da balança. A altura foi aferida com estadiômetro, acoplado a 

balança, na posição de pé.  

As medidas da frequência cardíaca e da pressão arterial, com o paciente 

sentado, confortavelmente, após pelo menos 5 minutos de repouso. Para a aferição 

da pressão arterial, utilizamos o estetoscópio e um esfigmomanômetro calibrado. O 

braço do paciente ficou apoiado na altura do coração, a braçadeira foi adequada para 
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o tamanho do braço de cada paciente e ficou posicionada 3 cm acima da fossa cubital. 

Utilizamos o método palpatório da artéria radial para encontrar o ponto de insuflação 

máxima e auscultamos a artéria braquial. Foram anotados o valor da pressão no 

primeiro som audível (pressão arterial sistólica) e no desaparecimento do som 

(pressão arterial diastólica). Foram feitas duas medidas no membro superior 

esquerdo, com um intervalo de 1 a 2 minutos entre elas. Consideramos a média 

dessas duas medidas para o valor da pressão arterial utilizado na tese. Para avaliação 

da frequência cardíaca, utilizamos o método palpatório na artéria radial.  

 

2.2 Critérios de Exclusão  

Foram excluídos pacientes menores que 18  anos e maiores que 80 anos, 

pacientes com disfunção ventricular importante (fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo <40% visto no ecocardiograma), pacientes internados, pacientes com 

causas agudas de fibrilação atrial como anemia sintomática e hipertireoidismo 

descompensado, pacientes com doenças limitantes como doença pulmonar obstrutiva 

crônica dependente de oxigênio domiciliar e distrofias musculares, pacientes com 

cardiopatias associadas a maior risco de desenvolver fibrilação atrial como estenose 

mitral e cardiomiopatia hipertrófica, pacientes em tratamento para AOS, pacientes que 

foram a óbito antes da avaliação clínica, pacientes que se recusaram a participar do 

estudo, que não aceitaram preencher o termo de consentimento livre e esclarecido ou 

que não foi possível entrar em contato com os telefones que tínhamos disponíveis.  
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2.3 DIAGNÓSTICO DA  AOS 

Para o diagnóstico de AOS, optamos pela realização de um monitor portátil 

validado, o WatchPATTM (Itamar Medical, Israel com Registro ANVISA: 

101780010241). Este é um estudo iniciado por investigador. A empresa forneceu os 

equipamentos para a avaliação da AOS. Importante mencionar que a empresa não 

participou da elaboração, análise estatística, interpretação dos dados e da escrita do 

manuscrito. 

O WatchPATTM é um sistema portátil para avaliação do sono e diagnóstico de 

AOS em pacientes adultos, realizado na própria residência, com metodologia 

confiável, facilidade para instalação e acurácia comprovada quando comparado a 

Polissonografia (r=0,889 [IC 95%, 0,862 – 0,911]).(58) É importante ressaltar que este 

dispositivo também foi validado em pacientes com FA com desempenho similar do que 

o observado na população em geral, sugerindo que a presença de FA durante a noite 

ou o uso de medicamentos antiarrítmicos não reduziu o desempenho desta tecnologia 

na detecção da AOS.(55,59,60) 

O aparelho consiste num dispositivo de pulso, como se fosse um relógio, um 

biosensor (probe) que é colocado no dedo indicador e grava de forma contínua os 

sinais da Tonometria Arterial Periférica (TAP), um oxímetro colocado no dedo anelar 

para gravar a saturação de oxigênio e um sensor de ronco e posição corporal que fica 

colado no esterno do paciente (Figura 5). O WatchPATTM utiliza TAP, um sinal 

fisiológico que espelha as mudanças na pulsação arterial que são reguladas pela 

inervação simpática do músculo liso do vaso, via receptor alfa adrenérgico, sem o 

contrabalanço da inervação parassimpática para esse tecido. Essas mudanças no 

tônus simpático que são detectadas pela TAP combinado com as mudanças na 
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frequência cardíaca e na saturação de oxigênio geram a base para detecção de AOS 

a partir desta tecnologia. 

 

Figura 5 - Aparelho WatchPATTM utilizado para o diagnóstico de Apneia Obstrutiva do 

Sono. 

 

Fonte: Cedida pela empresa Itamar Medical 

 

Neste estudo o diagnóstico de AOS foi determinado a partir do IAH maior ou 

igual a 15 já que é a partir desse valor que o tratamento para a doença é indicado e 

as consequências cardiovasculares são mais evidentes(38, 61, 62). O paciente foi 

orientado a montar o aparelho logo antes de dormir, passar a noite inteira com ele e, 

após acordar, trazer o aparelho de volta para análises dos dados gravados. Os dados 

foram baixados no computador que tem o software zzzPAT da Itamar Medical e o 

relatório do sono foi gerado automaticamente (Figura 6).  
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Figura 6 -  Laudo gerado pelo WatchPATTM.*  
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*Na página anterior, observamos as tabelas que contém dados da monitorização dos 

índices respiratórios durante todo o sono e traçados que mostram distribuição dos eventos 

respiratórios, roncos/posição corporal, saturação deoxigênio, frequência cardíaca e o 

hipnograma mostrando as fases do sono presumíveis pelo aparelho. Na presente página, 

observamos tabelas e gráficos referentes à posição corporal, roncos, estágios do sono e 

índices respiratórios.   

 

Fonte: Cedido pela empresa Itamar Medical.  
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2.4  HOLTER 24H  

A presença de pelo menos um episódio de FAP detectado no Holter 24h foi 

critério obrigatório para inclusão no estudo. As gravações dos eletrocardiogramas do 

Holter 24h foram obtidas com o sistema da marca Cardios (Cardios, São Paulo) e 

consistem em três derivações eletrocardiográficas e simultâneas, tanto no InCor da 

FMUSP quanto no HUOL da UFRN. Todo paciente submetido ao Holter 24h foi 

estimulado a preencher um diário de sintomas e de atividades, incluindo a descrição 

do horário do sono e do despertar matinal. As análises foram feitas no sistema Cardios 

correspondente de maneira habitual, laudadas e revisadas por médicos de ambas as 

instituições.  
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2.5  ECOCARDIOGRAMA 

O ecocardiograma foi solicitado na rotina de atendimento para todos os 

pacientes incluídos. O exame foi obtido com o paciente em decúbito lateral esquerdo 

e posição reclinada e supina por visão paraesternal (eixo longo e curto), apical duas 

e quatro câmaras, e subcostal. Foram realizadas medidas das câmaras esquerda e 

direita de acordo com as recomendações da American Society of 

Echocardiography.(63) Para inclusão do paciente neste estudo, foi exigido fração de 

ejeção (FE) >40% documentado pelo ecocardiograma. Entre os métodos mais 

comuns para avaliar a FE estão os métodos de Teichholz e Simpson(63). Para nosso 

estudo aceitamos a avaliação da FE por um destes dois métodos.  
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2.5  ANÁLISE ESTATÍSTICA  

Os dados foram submetidos à análise descritiva, exploratória e inferencial. Além 

da análise de toda a amostra, separamos os grupos de acordo com o status da AOS. 

Para variáveis contínuas, os resultados foram apresentados como média ± desvio 

padrão ou mediana e intervalo interquartil 25-75, quando apropriado. Os episódios 

que ocorreram das 6h às 21h59m foram contabilizados como ocorrência diurna e os 

episódios que ocorreram das 22h às 5h59m foram contabilizados como episódios 

noturnos. 

O teste de Kolmogorov-Smirnov foi utilizado para avaliar a normalidade dos 

dados quantitativos. Para variáveis categóricas, foi realizado o teste qui-quadrado ou 

teste exato de Fisher. Este último foi adotado para teste não paramétrico quando os 

valores esperados nas células da tabela de contingência eram menores que 5. Foi 

realizado teste de independência do qui-quadrado (2x2) para investigar se havia 

associação entre a presença de AOS (sim ou não) e o período de início dos episódios 

de FA (dia vs. noite). Para avaliar as diferenças dos episódios de FAP para cada 

período distinto do dia, utilizou-se o teste de Mann Whitney. A significância estatística 

foi definida como P<0,05 e todos os testes foram bicaudais. A análise estatística foi 

realizada utilizando o Statistical Package for the Social Sciences (SPSS versão 

28.0.1.1 IBM). 

  



39 
 

RESULTADOS  

 

3.1 CARACTERÍSTICAS GERAIS  

Foram selecionados 220 pacientes no período de setembro de 2018 até junho 

de 2022, a partir dos serviços de Holter 24h das duas instituições de centro terciário. 

Após aplicados os critérios de exclusão (Figura 7), nossa amostra ficou com 102 

pacientes que foram submetidos a entrevista clínica e realização do exame do sono. 

Foram incluídos 81 pacientes provenientes do InCor e 21 pacientes da UFRN.  

 

Figura 7 -  Fluxograma da seleção e exclusão de pacientes 

 

*Outras causas de FA: Hipertireoidismo (1), Anemia Sintomática (1), Doença Pulmonar Obstrutiva 
Crônica dependente de oxigênio (1), Distrofia Muscular(2) e Chagas (1).  
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As características gerais destes pacientes estão apresentadas na tabela 1.  A 

maior parte da nossa amostra foi composta por homens, autorreferidos como brancos, 

com múltiplas comorbidades, principalmente hipertensão arterial e sobrepeso. A idade 

média foi de 64 anos. 

 

 

   3.2. PREVALÊNCIA DA AOS E ANÁLISE DAS VARIÁVEIS ENTRE OS 

GRUPOS 

Cinquenta e sete pacientes (56%) com FAP apresentaram o IAH ≥15 e foram 

considerados portadores da AOS. Dentres estes pacientes, 21 (37%) apresentaram 

AOS grave (IAH ≥30). A partir desta análise dividimos a amostra em dois grupos, o 

grupo com AOS e o grupo sem AOS e comparamos suas características 

demográficas, clínicas, ecocardiográficas, dados do Holter 24h e dados do exame do 

sono. As características gerais de ambos os grupos também foram apresentadas na 

Tabela 1. 

 

Tabela 1 - Dados Demográficos 
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IMC = Índice de Massa Corpórea. DOAC = anticoagulantes de ação direta. FEVE = fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo.* teste T student.*1 Mann Whitney. Demais dados apresentados em proporções e comparados com o qui 

quadrado 

 

Com relação aos dados demográficos, os pacientes com AOS são mais velhos 

e tem maior IMC. Os pacientes com AOS e sem AOS são homogêneos com relação 

as comorbidades prévias e uso de medicações com efeito no ritmo cardíaco.  
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Com relação aos dados ecocardiográficos, descritos na Tabela 2, os pacientes 

com AOS apresentam maior espessura do septo, da parede posterior e maior massa 

indexada do ventrículo esquerdo. Os grupos são homogêneos com relação às outras 

medidas ecocardiográficas, incluindo tamanho do átrio esquerdo e fração de ejeção 

do ventrículo esquerdo.  

 

Tabela 2 - Dados Ecocardiográficos 

 

FEVE: fração de ejeção do ventrículo esquerdo. DDVE: Diâmetro Diastólico do Ventrículo Esquerdo. 
DSVE  Diâmetro Sistólico do Ventrículo Esquerdo. VE: Ventrículo Esquerdo. .* teste T  **Mann Whitney  

 

Com relação aos do exame do Holter 24h (Tabela 3), os pacientes com AOS 

apresentaram mais extrassístoles ventriculares, tanto durante o dia quanto durante à 

noite, do que os pacientes sem AOS. Além disso, os pacientes com AOS apresentam 
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maior média da frequência cardíaca mínima no exame do Holter, quando comparados 

aos pacientes sem AOS.  Os pacientes sem AOS apresentaram mais extrassístoles 

supraventriculares, tanto durante o dia quanto à noite, quando comparados aos 

pacientes com AOS. Os grupos foram homogêneos com relação as frequências 

cardíacas média e máxima e quanto a presença de Taquicardia Atrial não sustentada. 

Tabela 3 -  Dados do Holter 24h  

 

 

 

FC = frequência cardíaca. TANS = Taquicardia Atrial Não Sustentada. TAN = Taquicardia Atrial à noite. TAD = 

Taquicardia Atrial durante o dia. EAN = Extrassístole atrial à noite. EAD = Extrassístole Atrial durante o dia. EVD = Extrassístole 

ventricular à noite. EVN= Extrassístole ventricular durante o dia.* teste T student.** Mann Whitney. Demais dados apresentados 

em proporções e comparados com o qui quadrado 

 

Com relação aos dados do sono (Tabela 4), os pacientes com AOS tem maior 

frequência cardíaca média durante o sono, maior IAH, menor saturação de oxigênio 
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mínima e maior porcentagem de tempo do sono com saturação menor que 90% do 

que os pacientes sem AOS. Os grupos são homogêneos com relação a presença de 

SED, roncos, tempo total de sono e frequências cardíacas mínima e máxima durante 

o exame.  

 

Tabela 4 -  Dados do exame do sono  

 

SED: Sonolência Excessiva Diurna. FC: frequência cardíaca. IAH: índice de Apneia e Hipopneia. SatO2: Saturação de oxigênio. 

TSatO2<90: percentagem do tempo do sono com saturação de oxigênio menor que 90. *teste t Student. ** teste Mann Whitney. 

Demais dados apresentados em proporções e comparados com o qui quadrado.  
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3.3 PERÍODOS DE OCORRÊNCIA DOS EPISÓDIOS DE FIBRILAÇÃO 

ATRIAL E A INTERFERÊNCIA DA AOS NO PADRÃO CIRCADIANO 

Como já mencionado, a nossa amostra foi composta por 102 pacientes que 

tiveram somados 339 episódios de FAP detectados pelo Holter 24h, com a mediana 

de 2 (1-4) episódios por paciente. Destes 339 episódios, 67% ocorreram durante o dia 

e 33% ocorreram durante à noite. Foi encontrada uma associação significativa entre 

a presença de AOS e maior risco de episódios de FAP à noite (p=0,014). A análise da 

razão de chance mostrou que os pacientes com AOS tem 1,78 vezes mais chance (IC 

95% 1,123 – 2,83) de apresentar episódios noturnos quando comparados aos 

pacientes sem AOS. A figura 8  mostra com detalhes a quantidade de episódios em 

cada período do dia. 

 

Figura 8 - Quantidade dos episódios de Fibrilação Atrial dia e noite de acordo com 

presença de Apneia Obstrutiva do Sono (AOS). 

 

Fonte: Criado pela própria autora no Software Excel 
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 A figura 9 mostra a distribuição dos episódios da FAP ao longo das 24h (1h até 

24h), separados entre a presença ou a ausência de AOS. Com a ausência do 

pressuposto de normalidade na distribuição dos episódios, foi feito o teste U de Mann-

Whitney que testa a diferença do posto médio entre as medianas dos episódios, entre 

pacientes com apneia e sem apneia, para cada um dos períodos distintos (22h às 4h 

e 5h às 21h). Neste contexto, observamos uma distribuição não uniforme com mais 

episódios de FA no grupo com AOS durante o período de horas compreendido entre 

as 22h e 4h, sem diferença nos demais períodos. 

 

Figura 9 - Distribuição dos episódios de Fibrilação Atrial Paroxística nas 24h do dia de 

acordo com a presença e ausência de Apneia Obstrutiva do Sono (AOS). 

 

 

Fonte: Criado pela própria autora no Software Excel.  

O período hachurado entre 22h e 4h mostra uma quantidade significativamente maior de 

episódios de FAP em pacientes com AOS em relação aos pacientes sem AOS. 
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Embora exista uma diferença com relação ao horário do dia que os episódios 

mais ocorrem, os grupos são homogêneos com relação a quantidade total de 

episódios (AOS: 181; Sem AOS: 158, p=0.53), a carga total da FA, a duração do maior 

episódio de FA, ao período de ocorrência do maior episódio de FA, conforme 

demonstrado na Tabela 5.   

 

Tabela 5 -  Distribuição dos episódios de Fibrilação Atrial Paroxística  de acordo 

com a presença ou ausência da Apneia Obstrutiva do Sono.  

 

 * teste Mann Whitney. Demais dados apresentados em proporções e comparados com o qui quadrado.  
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DISCUSSÃO 

Este estudo examinou o papel potencial da AOS no padrão temporal dos 

episódios de FAP em pacientes consecutivos. Além disso, avaliamos a frequência e o 

potencial subdiagnóstico de AOS entre pacientes com FAP. Apesar da maioria dos 

episódios de FAP ocorrer durante o dia (parcialmente explicado pelo fato de 

representar a maior parte do período de 24 horas), há uma associação significativa 

entre a presença de AOS e um aumento do risco de episódios de FAP à noite. 

Particularmente, pacientes com AOS apresentaram mais episódios de FAP entre 22h 

e 4h, em comparação com pacientes sem AOS. Além disso, confirmamos nossa 

hipótese ao mostrar alta frequência e subdiagnóstico de AOS. Em conjunto, nossos 

dados sugerem que a AOS ainda é uma condição negligenciada que pode contribuir 

para prejudicar o padrão circadiano da FAP.     

O padrão circadiano de algumas doenças cardiovasculares, como a morte 

súbita e o infarto agudo do miocárdio já foram previamente descritos na literatura.(48-

50) Em todas elas, a maior parte dos eventos ocorre pela manhã, entre às 6h e 12h, e 

uma menor proporção tarde da noite,(49) com queda significativa de incidência entre 

meia noite e 6h. No entanto, na presença de AOS, o padrão circadiano da morte súbita 

é modificado. Evidência prévia do grupo do Professor Virend Somers mostrou que o 

pico de incidência de morte súbita da população com AOS ocorre entre meia noite e 

6h, exatamente o oposto do que ocorre na população geral.(64) Com relação a 

distribuição circadiana dos episódios de FAP na população geral,  os estudos prévios 

são unânimes em dizer que o padrão de distribuição não é uniforme, porém divergem 

quanto a descrição do padrão circadiano apresentado. Rostagno(65), Kupari(66) e 

Viskin(51) estudaram a distribuição dos episódios de FA em pacientes sintomáticos que 

precisaram do serviço de emergência e descreveram 2 picos de incidência de 
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paroxismos de FA em cada um deles. Rostango et al.(65) mostrou 1 pico durante a 

manhã e outro no final da tarde. Kupari et al.(66) mostrou 2 picos de incidência, o 

primeiro das 6h às 12h e o segundo das 18h às 24h. Já Viskin et al.(51) mostrou um 

pico pela manhã e outro no início da noite. Estes trabalhos têm como limitação o fato 

de só incluírem episódios sintomáticos (não avaliando, portanto, a carga total da FA 

[sintomáticos + assintomáticos]). Além disto, estes estudos não acessaram 

diretamente o horário exato do início da arritmia, pois nem sempre o gatilho da arritmia 

coincide com o início dos sintomas. Por outro lado, Yamashita et al.(52) avaliou a 

distribuição circadiana da FAP, utilizando, assim como nosso trabalho, dados do Holter 

24h com inclusão na análise tanto de episódios sintomáticos quanto assintomáticos. 

Este autor demonstrou 1 pico de incidência pela manhã, por volta das 11h. Embora 

exista divergência entre o verdadeiro padrão circadiano, todos os autores são 

unânimes em demonstrar que, após às 22h (principalmente após às 24h) ocorre o 

nadir dos episódios de FA. Nenhum trabalho até o momento estudou o padrão 

circadiano numa população de pacientes com AOS. Nosso trabalho utilizou Holter 24h 

para diagnosticar a FAP, o que nos permitiu avaliar, a carga total da arritmia, tanto de 

dia quando de noite. Mostramos uma prevalência maior de episódios de FAP durante 

o dia, corroborando com os estudos prévios, porém, também mostramos claramente, 

que pacientes com AOS apresentam mais episódios de FAP no período das 22h às 

4h do que aqueles sem AOS. Este padrão de apresentação da FAP destoa do que foi 

evidenciado nos estudos anteriores e acreditamos que essa diferença possa ser 

explicada pela influência dos eventos respiratórios que caracterizam a AOS. Por outro 

lado, os nossos achados de distribuição dos episódios de FAP nos pacientes sem 

AOS são similares aos observados na literatura, o que reforça a consistência dos 

nossos resultados.  
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A literatura que nos precede mostra a prevalência de AOS numa população de 

FA persistente ou numa população heterogênea composta por FA persistente e FAP. 

Gami et al(29) mostrou uma prevalência de 50% de AOS na população com FA e com 

a análise da razão de chances demonstrou que pacientes com FA tem 2,19 vezes 

mais chance de AOS quando comparados com a população geral. Szymański et al(54) 

analisou uma amostra heterogênea de FA, com 70% de FAP e descobriu uma 

prevalência de 46% de AOS (utilizando o IAH ≥ 5 eventos por hora). Nosso estudo 

mostra que a AOS é muito frequente nos pacientes com FAP, mesmo utilizando um 

IAH maior. Mais recentemente, Mills et al.(55), publicou um estudo piloto com 38 

pacientes com FA, 28 deles com FAP, que fizeram o WatchPATTM (mesma metodologia 

utilizada por nosso trabalho) para diagnóstico de AOS e mostraram prevalência de 

50% de AOS moderada e 81% de AOS leve. Esse achado é o que mais se aproxima 

dos nossos resultados. A grande prevalência de AOS encontrada neste trabalho 

preocupa por demonstrar, de forma clara, que na prática clínica, AOS permanece 

subdiagnosticada e subtratada, conforme já tinha sido descrito previamente numa 

população de pacientes cardiológicos ambulatoriais.(67)  Esse subdiagnóstico pode ser 

parcialmente explicado pela ausência de sonolência excessiva diurna numa porção 

significativa dos nossos pacientes com AOS.(67) Somente 3 dos 105 pacientes 

inicialmente incluídos tinham diagnóstico prévio da AOS, mas 68% dos pacientes com 

FAP já sabiam do diagnóstico desta arritmia (dentro os quais 67% já faziam uso de 

antiarrítmicos e 14% já tinham sido submetidos a ablação da FA e entraram no estudo 

por uma recorrência de FAP diagnosticada pelo Holter 24h).  Evidências prévias 

sugerem que a presença de AOS impacta negativamente na eficácia de todas as 

terapias de controle de ritmo da FA como o uso de antiarrítmicos(68), cardioversão 

elétrica sincronizada(69) e  ablação por cateter(70) e o fato de não estar diagnosticada 
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e tratada pode justificar as recorrências dos paroxismos. Se o paciente recebe o 

diagnóstico e inicia o tratamento com o aparelho de CPAP (Continuous Positive Airway 

Pressure), tratamento de escolha especialmente nos casos mais grave, pode ocorrer 

a redução da incidência da FA.(71)  É evidente o acúmulo de literatura que associam 

AOS e FA, tanto do ponto de vista epidemiológico quanto patofisiológico e o quanto 

AOS impacta negativamente o controle dos episódios de FA. Obstáculos a serem 

vencidos para melhorar o subdiagnóstico já foram descritos.(72) São eles: inércia 

médica para novos conceitos e tópicos que são fora da especialidade, o número 

limitado de especialistas do sono em algumas áreas, principalmente países em 

desenvolvimento, espaço restrito para Medicina do Sono em congressos da 

Cardiologia o que torna essa interação mais difícil. A AOS é comumente pouco 

sintomática em pacientes com doenças cardiovasculares de maneira geral, o que 

pode reduzir a performance dos questionários para avaliação de risco de AOS.(72) A 

solução proposta é uma linha de cuidado para o paciente que integre especialistas do 

sono e cardiologistas, desenvolvimento de novas ferramentas (ou validação de 

ferramentas anteriores) com melhor performance para rastreio de AOS em pacientes 

com FA e atenção para novas modalidades de tratamento, como a neuromodulação, 

que pode trazer benefícios para o tratamento de ambas as patologias. (72)  

De forma exploratória (já que não era o objetivo do estudo pois os pacientes 

foram selecionados a partir de pelo menos um episódio de FAP), encontramos que a 

AOS está associada a maior ocorrência de extrassístoles ventriculares, tanto durante 

o dia quanto durante à noite, conforme explicitado na Tabela 3.  Este achado já foi 

corroborado com estudos prévios.(30) Os achados ecocardiográficos, como parede 

posterior, septo e massa ventricular foram maiores em pacientes com AOS. Este maior 

remodelamento ventricular pode contribuir para os achados verificados na presente 
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investigação. No entanto, o que nos causou surpresa, foi a associação da AOS com 

extrassístoles supraventriculares. Nosso estudo mostrou, de forma significativa do 

ponto de vista estatístico, que os pacientes sem AOS apresentam mais extrassístoles 

supraventriculares, tanto diurna quanto noturna, do que os pacientes com AOS. 

Estudos prévios mostram maior prevalência dessas arritmias em pacientes com 

AOS.(30, 73) Não está claro se, pelo fato de selecionarmos pacientes já com episódios 

de FAP,  isto poderia influenciar a densidade de extrassístoles supraventriculares no 

presente estudo. De qualquer forma, por ser um dado exploratório, este achado deve 

ser interpretado com cautela.  

Existem vários pontos fortes e limitações que merecem comentários. Os 

principais pontos fortes deste estudo incluem o recrutamento de pacientes 

consecutivos com >300 episódios de PAF para uma análise “cega” dos dados do sono 

e do Holter 24 horas. Outro ponto a ser destacado foi o fato de termos excluído 

cuidadosamente causas secundárias de FA, pacientes em tratamento com o CPAP e 

trabalhadores em turnos. Entre as limitações podemos destacar o caráter transversal 

desta investigação e a falta de registro simultâneo do sono durante os episódios de 

FAP. Conforme relatado anteriormente, há plausibilidade biológica apontando para 

uma relação temporal entre paroxismos de FA e episódios de apneia.(33) Além das 

preocupações relacionadas ao sono com o monitoramento simultâneo de Holter e 

WatchPATTM, nossa estratégia tentou mimetizar a prática clínica: a maior carga de 

episódios de PAF durante a noite pode chamar a atenção para a presença de AOS 

oculta, levando o (a) médico (a) a suspeitar da presença da AOS (solicitando 

posteriormente o exame diagnóstico do sono). 
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CONCLUSÃO 

 

Como conclusão, a AOS é altamente prevalente e subdiagnosticada em 

pacientes com FAP. Embora nosso estudo mostre claramente que a maioria dos 

episódios de FAP ocorre durante o dia e que a carga total de FA não difere em 

pacientes com e sem AOS, nossos dados mostram uma porcentagem maior de FAP 

durante a maior parte da noite nos pacientes com AOS. Estes dados reforçam a 

potencial importância da AOS em promover a alteração do padrão de ocorrência da 

FAP, o que pode ter implicância para a alteração do padrão de ocorrência das 

complicações associadas com a FAP, incluindo o AVE. Novos estudos são necessários 

para explorar a evolução da FAP e o padrão circadiano de ocorrência do AVE em 

pacientes com AOS. 
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APÊNDICE  A  -  Ficha de Coleta  
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Apêndice B  - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido  

 

 

HOSPITAL DAS CLÍNICAS DA FACULDADE DE MEDICINA DA 

UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

 

 

DADOS SOBRE A PESQUISA 

 

1. TÍTULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA. Associação da Apneia Obstrutiva do 

Sono com o padrão de ocorrência de episódios de Fibrilação Atrial Paroxística 

 

PESQUISADORA EXECUTANTE: Dra. Paola Pretti Nunes Ferreira Falcochio 

CARGO/FUNÇÃO: Médico Assistente.......................... INSCRIÇÃO CONSELHO 

REGIONAL Nº 136.981 

UNIDADE DO HCFMUSP: Eletrocardiologia de Esforço. 

 

PESQUISADORA COLABORADORA: Dra. Creuza Macedo Goes Rocha 

CARGO/FUNÇÃO: Médico Residente .......................... INSCRIÇÃO CONSELHO 

REGIONAL Nº 151.982 

UNIDADE DO HCFMUSP: Unidade Clínica de Arritmias. 

 

PESQUISADOR RESPONSÁVEL: Dr. Luciano Drager 

CARGO/FUNÇÃO: Médico Assistente.......................... INSCRIÇÃO CONSELHO 

REGIONAL Nº 95187 

UNIDADE DO HCFMUSP: Unidade Clínica de Hipertensão. 
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2. AVALIAÇÃO DO RISCO DA PESQUISA: 

     RISCO MÍNIMO x  RISCO MÉDIO □ 

 RISCO BAIXO □  RISCO MAIOR □ 

 

3.DURAÇÃO DA PESQUISA : 24meses 

 

 

 

 

Rubrica do sujeito de pesquisa ou responsável________  
 

                                                                              Rubrica do pesquisador_______________ 
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Você está sendo convidado (a) a participar dessa pesquisa que tem como objetivo 

avaliar a associação entre um problema do sono – a chamada Apneia do Sono - e o 

horário em que ocorrem as arritmias como a Fibrilação Atrial (uma arritmia muito comum 

de causa descompasso no coração e sensação de batedeiras). O que nos levou a 

estudar esse tema foi a necessidade avaliar se a apneia do sono pode contribuir para o 

surgimento de arritmias enquanto o (a) senhor (a) está dormido.  

O (A) senhor (a) acabou de realizar o exame do Holter para avaliar a presença 
de arritmias. Na análise do exame foram encontradas arritmias de curta duração (que 
não duram o dia inteiro). Queremos entender se esta apneia do sono pode contribuir 
para o aparecimento destas arritmias. Na apneia do sono as pessoas apresentam 
roncos à noite, sonolência durante o dia e cansaço que podem piorar sua qualidade 
de vida e de seus companheiros. A apneia do sono é uma doença comum, mas pouco 
diagnosticada e tratada. O procedimento para coleta dos dados da pesquisa será feito 
da seguinte forma: você preencherá uma ficha clínica e questionários para avaliar a 
probabilidade de ter distúrbios associados ao sono. Após isto vamos orientá-lo (a) a 
usar aparelho portátil de fácil uso chamado WatchPAT que permitirá saber se o (a) 
senhor (a) tem a apneia. O exame será feito no conforto do seu lar, sem precisar 
dormir no laboratório do sono. Você receberá todas as informações necessárias para 
aprender a manusear o aparelho e o levará para casa para ser instalado logo antes 
de dormir. Este deve permanecer no seu corpo até o horário que acordar no dia 
seguinte. Depois você trará o aparelho de volta ao hospital para que os dados sejam 
analisados. Você terá conhecimento do resultado deste exame. O aparelho não causa 
desconforto ou dor. Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso aos profissionais 
responsáveis pela pesquisa para esclarecimento de eventuais dúvidas. O principal 
investigador é o Dr Luciano Drager que pode ser encontrado no endereço Av. Dr. 
Enéas de Carvalho Aguiar, 44 no telefone 2661-5084. Se você tiver alguma 
consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comitê de 
Ética em Pesquisa (CEP) – Rua Ovídio Pires de Campos, 225 – 5º andar – tel: 

(11)2661-7585 / 2661-1548 / 2661-1549, e-mail: cappesq.adm@hc.fm.usp.br.  

 
É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e 

deixar de participar do estudo, sem qualquer prejuízo à continuidade de seu 
tratamento na Instituição. Daremos garantia de indenização por eventuais danos 
comprovados de serem diretamente relacionados à pesquisa. As informações obtidas 
serão analisadas em conjunto com outros pacientes, não sendo divulgada a 
identificação de nenhum paciente. O (a) senhor (a) terá o direito de ser mantido 
atualizado sobre os resultados parciais das pesquisas, quando em estudos abertos, 
ou de resultados que sejam do conhecimento dos pesquisadores. Não há despesas 
pessoais para o participante para a realização dos exames. Também não há 
compensação financeira relacionada à sua participação. Os dados e o material 
coletado somente serão utilizados para esta pesquisa. 
 

 

Rubrica do sujeito de pesquisa ou responsável________  
 

                                                                              Rubrica do pesquisador_______________ 

mailto:cappesq.adm@hc.fm.usp.br
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Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li 
ou que foram lidas para mim, descrevendo o estudo “Associação da Apneia Obstrutiva 
do Sono com o padrão de ocorrência da Fibrilação Atrial Paroxística’’. 

 
Eu discuti com a Dra. Paola Pretti Nunes Ferreira Falcochio / Dra. Creuza 

Macedo Goes Rocha / Dr. Luciano Drager sobre a minha decisão em participar nesse 
estudo. Ficaram claros para mim quais são os propósitos do estudo, os procedimentos 
a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e 
de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha participação é isenta 
de despesas e que tenho garantia do acesso a tratamento hospitalar quando 
necessário. Concordo voluntariamente em participar deste estudo, assino este termo 
de consentimento e recebo um via rubricada pelo pesquisador. 

 

 

----------------------------------------------------------------------- 

Assinatura do paciente/representante 
legal 

Data         /       /        

 

 

-------------------------------------------------------------------------  

Assinatura da testemunha Data         /       /        

(para casos de pacientes menores de 18 anos, analfabetos, semi-analfabetos ou 

portadores de deficiência auditiva ou visual). 

 

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e 

Esclarecido deste paciente ou representante legal para a participação neste estudo. 

 

 

-------------------------------------------------------------------------  

Assinatura do responsável pelo estudo 
 
Data         /       /        
 

 
 
 
 

 
 

Rubrica do sujeito de pesquisa ou responsável________  
 

                                                                              Rubrica do pesquisador_______________ 
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HOSPITAL DAS CLÍNICAS DA FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE SÃO 
PAULO-HCFMUSP 

 
 
DADOS DE IDENTIFICAÇÃO (OU ETIQUETA INSTITUCIONAL DE IDENTIFICAÇÃO) DO 

PARTICIPANTE DA PESQUISA OU RESPONSÁVEL LEGAL 
 

  
1. NOME: ............................................................................. ...........................................................  

DOCUMENTO DE IDENTIDADE Nº: ........................................ SEXO: M □ F □  

DATA NASCIMENTO: ......../......../......  
ENDEREÇO ................................................................................. Nº ........................... APTO: 
..................  
BAIRRO: ........................................................................ CIDADE 
.............................................................  
CEP: ......................................... TELEFONE: DDD (............) 
......................................................................  
 
2.RESPONSÁVEL LEGAL 
..............................................................................................................................  
NATUREZA (grau de parentesco, tutor, curador etc.) 
..................................................................................  

DOCUMENTO DE IDENTIDADE: ....................................SEXO: M □ F □  

DATA NASCIMENTO: ....../......./......  
ENDEREÇO: .....................................................................................Nº ................... APTO: 
.............................  
BAIRRO: ..............................................................................CIDADE: 
............................................................... 
CEP: .............................................. TELEFONE: DDD (............) 
....................................................................... 
 
_____________________________________________________________________________________
______ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Rubrica do sujeito de pesquisa ou responsável________  

 
                                                                              Rubrica do pesquisador_____________ 
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