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ABREVIATURAS 

 

Índice de Apneia-Hipopneia = IAH 

Intervalo de Confiança = IC 

Razão de chances (Odds ratio) = OR 

Índice de massa corporal = IMC 

Pressão arterial = PA 

Pressão arterial sistólica = PAS 

Pressão arterial diastólica = PAD 

MAPA = Monitoramento ambulatorial da pressão arterial. 

MRPA = Monitoramento residencial da pressão arterial. 

Escala de Adesão a Medicação de Morisky de quatro itens (Morisky Medication  

Adherence Scale) = Escala de Morisky de quatro itens. 

Medicina Alternativa e Complementar = MAC  

Escala de Sonolência de Epworth (do inglês Epworth Sleepiness Scale, ESS) = Escala 

de sonolência. 

Síndrome da apneia-hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS) = Apneia do sono 

Questionário de memória prospectiva e retrospectiva (do inglês Prospective and 

Retrospective Memory Questionnaire – PRMQ) = Questionário de memória. 

Questionário STOP-BANG (Acrônimo para: ronco (Snoring), cansaço (Tiredness), 

apneias observadas (Observed apneas), pressão arterial (Pressure), IMC (BMI), idade 

(Age), circunferência do pescoço (Neck circumference) e sexo masculino (Gender 

male) = STOP 

Questionário de Berlim = QB 

Sono com movimentos rápidos dos olhos (do inglês rapid eyes movement) = REM 

Sono sem movimentos rápidos dos olhos (do inglês non-rapid eyes movement)= NREM 

Pressão positiva contínua de via aérea (do inglês Continuous Positive Airway Pressure) 

= CPAP  
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RESUMO 

 

Introdução: Apneia obstrutiva do sono é causa identificável de hipertensão não 

controlada, de declínio cognitivo e de memória. Déficit cognitivo e de memória 

prejudicam a adesão à terapêutica medicamentosa. O presente estudo testa as hipóteses 

de que a apneia do sono prejudica a adesão ao tratamento anti-hipertensivo via déficit de 

memória e via sintomas de sonolência. A questão de pesquisa é avaliar se existe 

associação da apneia do sono com a má adesão ao tratamento medicamentoso. O 

objetivo é esclarecer essa possível associação. 

Métodos: Estudo transversal realizado no ambulatório de hipertensão do 

hospital de Clínicas de Porto Alegre. 416 participantes adultos com hipertensão foram 

entrevistados antes de sua consulta de seguimento. A adesão ao tratamento foi avaliada 

pelo questionário de Morisky de quatro itens. O risco para a apneia do sono foi 

estabelecido pelo instrumento STOP-BANG e a sonolência pela escala de Epworth. A 

memória foi avaliada pelo Questionário de Memória Prospectiva e Retrospectiva. Os 

pacientes foram examinados para obtenção de duas medições da pressão arterial e de 

medidas antropométricas. Os prontuários foram revisados para verificar a prescrição 

medicamentosa e os dados clínicos. 

Resultados: Foram incluídos 416 pacientes com idade média de 65 ± 12 anos, 

sendo 32% do sexo masculino. Na amostra, baixa adesão foi identificada em 50,2%, 

hipertensão não controlada em 58%, prejuízo de memória prospectiva em 40% e 

sonolência excessiva diurna em 32,7%. A prevalência do risco para a apneia do sono foi 

indicado pelo questionário em 74,8% dos casos e as apneias observadas identificadas 

em 34% da amostra. Pacientes que relataram apneias observadas tinham risco 1,9 vezes 

mais elevado para baixa adesão (intervalo de confiança95%: 1,3-2,9), risco de 2,3 (1,5-

3,5) para prejuízo de memória prospectiva e risco para sonolência excessiva diurna de 

3,5 (2,3 – 5,4). No modelo final da regressão de Poisson, apneia explicou 24% do 

comprometimento de memória prospectiva e ambos foram associados com baixa 

adesão, independentemente da pressão arterial, da duração da hipertensão, da frequência 

cardíaca e da etnia. 

Conclusão: O relato de apneias observadas, informação facilmente obtida, pode 

ser fator relevante na predição da baixa adesão ao tratamento anti-hipertensivo. A baixa 

adesão pode ser favorecida, em parte, pelo comprometimento de memória prospectiva. 

Nossos achados acrescentam à prática clínica a importância da avaliação da apneia em 

pacientes com hipertensão para tratar a doença e evitar a progressão das falhas de 

memória. O tratamento da apneia pode contribuir na obtenção de melhores níveis de 

adesão ao tratamento anti-hipertensivo. Este achado pode ser objeto de futuras pesquisas 

sobre os mecanismos que ligam a apneia do sono ao inadequado controle pressórico. 
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REVISÃO DE LITERATURA 

 

Introdução 

Globalmente, a hipertensão arterial sistêmica é um importante desafio para a 

saúde pública,
1,2

 sua prevalência atinge mais de 40% da população.
3
 É considerada fator 

de risco para doenças cardiovasculares, principalmente para doença coronariana e 

acidente vascular encefálico hemorrágico e isquêmico. Estima-se que seja responsável 

por 7.5 milhões de mortes, 12,8% de todas as causas de morte no mundo.
3
 

As doenças crônicas em geral, como a hipertensão, são consideradas de difícil 

manejo.
4
 O insatisfatório controle da pressão arterial (PA) é identificado em mais de um 

bilhão da população mundial. Aproximadamente 36% dos indivíduos com hipertensão 

documentada não tem a PA em níveis alvos,
2
 abaixo de 140/90 mm Hg.

1
 

Estima-se que de 15 a 20% dos pacientes com pressão não controlada sejam 

hipertensos resistentes.
5
 A hipertensão resistente se caracteriza pelos valores de pressão 

arterial acima de 140/90 mm Hg na vigência de tratamento farmacológico com pelo 

menos três anti-hipertensivos em doses plenas, incluindo diurético.
6
 Entre as causas 

identificáveis de hipertensão essencial
7
e de hipertensão resistente,

8
 identifica-se a 

apneia do sono. Tal doença é caracterizada por episódios de pausa no fluxo respiratório 

durante o sono, promovendo colapso de via aérea superior, no nível da faringe.
9
 

Prejuízo cognitivo já foi associado à hipertensão
10,11

 e à apneia do sono 

12,13,14,15,16,17,18
, bem como à sonolência diurna excessiva.

19
Prejuízo cognitivo leva a 

diminuição da adesão ao tratamento anti-hipertensivo.
20

A má adesão ao tratamento 

medicamentoso
21

e a hipertensão resistente
22

 podem ser justificativas do não controle 

pressórico.  
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Existe associação da apneia do sono com hipertensão controlada e resistente, 

bem como entre hipertensão não controlada e má adesão. Não se encontrou, porém, 

investigação da associação entre apneia do sono e adesão ao tratamento em pacientes 

com hipertensão. Essa lacuna permite formular a hipótese de que a apneia pode 

influenciar na taxa de adesão ao tratamento anti-hipertensivo, via prejuízo cognitivo. O 

objetivo deste trabalho é esclarecer essa possível associação. 

Hipertensão  

As doenças crônicas são as principais causas de morte e incapacidade no mundo. 

Estima-se no Brasil que as doenças crônicas sejam responsáveis por 72% de todas as 

causas de morte (Figura 1). A Organização Mundial da Saúde prevê que nos próximos 

10 anos mais de 10 milhões de pessoas irão morrer de doenças crônicas no Brasil.
23
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Apesar da relevante prevalência (32%) das doenças cardiovasculares no Brasil,
23

 

percebe-se uma disparidade regional marcante em despesas com cuidados 

cardiovasculares especializados, indicando desigualdade no acesso.
24

 O gasto per capita 

com cuidados cardíacos especializados parece estar relacionado ao índice de 

desenvolvimento humano e ao índice de alfabetização.
24

 Ilustra-se na Figura 2 as 

desigualdades regionais no Brasil em gastos assistenciais de saúde com procedimentos 

cardiovasculares, mortalidade cardiovascular e índice de desenvolvimento humano.
24,25

 

Nota-se na região sul e sudeste do Brasil maiores gastos com as doenças 

cardiovasculares, maior mortalidade proporcional as doenças e maior índice de 

desenvolvimento humano.
24

 

 

 

Doenças cardiovasculares podem ter origem na infância. A investigação dos 

fatores de risco nesse período pode ser eficaz para reduzir a morbidade e mortalidade na 

vida adulta. As estratégias para prevenção podem evitar problemas de saúde, tais como 

doenças coronarianas, câncer e acidente vascular cerebral.
26
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Entre importantes fatores de risco para doença cardiovascular, encontra-se a 

hipertensão. A hipertensão é uma doença crônica definida como pressão sistólica igual 

ou maior que 140 mm Hg, e/ou pressão diastólica igual ou maior que 90 mm Hg.
27

 

Atualmente são recomendados valores de PA baixo de 140/90 mm Hg para todos os 

pacientes com hipertensão, exceto aqueles com hipertensão e diabetes nos quais são 

remendados valores de PA diastólica abaixo de 85 mm Hg. Nos pacientes com mais de 

80 anos e com PA sistólica de 160 mm Hg é recomendado uma modesta redução para 

140 ou 150 mm Hg, diminuindo conforme a tolerabilidade.
28

 O risco cardiovascular é 

duplicado a cada incremento de 20/10 mm Hg na PA a partir de 115/75 mm Hg.
3
 

A hipertensão, segundo a sua fisiopatologia é classificada em primária ou 

essencial e em secundária. A hipertensão essencial não tem causa identificável, 

correspondendo a 90 a 95% dos casos. Os restantes cinco a dez por cento correspondem 

a hipertensão arterial secundária, que é provocada por outros transtornos que afetam 

os rins, as artérias, o sistema endócrino ou ainda por iatrogenia.
29

  

Os fatores de risco para a hipertensão arterial sistêmica estão a idade avançada, 

etnia africana, sobrepeso, excesso de ingestão de sal e álcool, sedentarismo, genética, 

entre outros.
30

 Entre as causas identificáveis de hipertensão secundária podemos citar a 

doença renal crônica, coarctação de aorta, síndrome de Cushing, induzidas por 

medicamentos, uropatia obstrutiva, feocromocitoma, aldosteronismo primário, doenças 

da tireóide e paratireóide, hipertensão renovascular e a apneia do sono.
7 

A hipertensão resistente se caracteriza pelos valores de pressão arterial acima de 

140/90 mm Hg na vigência de tratamento farmacológico com pelo menos três anti-

hipertensivos em doses plenas, incluindo diurético.
6 

Entre as causas mais comuns de 

hipertensão resistente está a apneia do sono.
8
A apneia do sono tem prevalência de 71% 

http://pt.wikipedia.org/wiki/Fisiopatologia
http://pt.wikipedia.org/wiki/Hipertens%C3%A3o_arterial_secund%C3%A1ria
http://pt.wikipedia.org/wiki/Rim
http://pt.wikipedia.org/wiki/Art%C3%A9ria
http://pt.wikipedia.org/wiki/Sistema_end%C3%B3crino
http://pt.wikipedia.org/wiki/Iatrogenia
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nos pacientes com hipertensão resistente e de 38% nos pacientes com hipertensão 

controlada.
31

 

Hipertensão resistente não é um fenômeno raro, no entanto o inapropriado 

regime medicamentoso na hipertensão é mais frequentemente observado do que a 

verdadeira resistência ao regime terapêutico que inclui drogas de três diferentes classes. 

Pacientes identificados como resistentes tem características de alto risco como doenças 

cardiovasculares, acidente vascular cerebral, diabetes mellitus, e disfunção renal 

subjacente.
32

 Nota-se relevante necessidade de mitigar esses riscos nos pacientes com 

PA não controlada, intervindo sobre o tratamento e/ou adesão medicamentosa. Mesmo 

em serviços especializados há número expressivo de pacientes com PA não controlada.
5
  

Estudo realizado na população americana indica que cerca de 9% dos 

hipertensos em geral e 13% dos tratados sejam hipertensos resistentes. A subprescrição 

ou a inadequação do tratamento são mais frequentemente identificadas do que a falta de 

eficácia da droga.
32

 Dos pacientes em tratamento para hipertensão, identifica-se que 

12% tem critérios diagnósticos para hipertensão resiste, porém, 37,5% destes pacientes 

tem níveis controlados de PA. Após a realização de monitoramento ambulatorial da PA, 

identificou-se que 62,5% destes hipertensos resistentes tinham resistência verdadeira.
22

 

A prevalência da hipertensão e sua relação com complicações variam de 

população para população.
1
A prevalência é semelhante entre homens e mulheres e 

aumenta com a idade em todas as regiões do mundo.
2 

As taxas mais elevadas da doença 

são identificadas em alguns países de baixa renda na África. Nos países com alta renda 

intervenções de saúde pública tem reduzido a prevalência da doença nesses locais.
3 

No Brasil, estima-se que 42% da população sofram dessa afecção (Figura 3).
3 

A 

prevalência da hipertensão arterial por regiões brasileiras pode ser identificada na 

Figura 4. A Figura 4 apresenta uma prevalência mais baixa de hipertensão em relação à 
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Figura 3. Podemos, provavelmente, atribuir essas diferenças de prevalências a diferentes 

bases de dados, anos de origem dos dados e locais de obtenção. Os dados da Figura 4 

são oriundos de pacientes atendidos pelo Sistema Único de Saúde e os da Figura 3 

provenientes da população geral atendida em diversos serviços de saúde. A prevalência 

aumenta, conforme a idade, atingindo mais de 60% dos brasileiros com 65 anos ou 

mais.
33
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Muitos indivíduos com hipertensão não são conscientes da sua condição, quando 

cientes muitos não estão sob-regime medicamentoso, ou são inadequadamente 

tratados.
1,34,35

Estima-se que entre adultos com hipertensão, aproximadamente, 82% são 

cientes de sua condição, 75% utilizam medicação anti-hipertensiva, mas apenas 53% 

dos pacientes com hipertensão documentada tem níveis pressóricos controlados(Figura 

5),
36,37

isto é, valores inferiores a 140/90 mm Hg.
8 

Atualmente, cerca de 24% dos 

pacientes com hipertensão não estão em tratamento medicamentoso. 
37
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As taxas de controle pressórico, a consciência da doença e os pacientes em 

tratamento variam conforme a idade, sexo e etnia (Figura 6, Figura 7).
37

 É possível 

notar na Figura 6 que o controle pressórico adequado está em torno de 50%, exceto 

entre os mais jovens. 
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O impacto da PA no risco cardiovascular está ilustrado na Figura 8.
38

 É 

apresentada a incidência cumulativa de eventos cardiovasculares em mulheres e 

homens, de acordo com a categoria da PA examinada na linha de base. As categorias da 

PA são definidas como: ótima (PA sistólica menor que 120 e diastólica menor que 80 

mm Hg), normal (entre 120 e 129 a PA sistólica e diastólica entre 80-84 mm Hg), 

normal alta (entre 130 e 139 a PA sistólica e diastólica entre 85-89 mm Hg). Se a PA 

sistólica ou diastólica estiver em diferentes categorias é considerada a de valor mais 

elevado. As barras verticais são os intervalos de confiança.
7
  

 

 

 

 

Os anos de vida perdidos ajustados por incapacidades relacionadas à hipertensão 

podem ser identificados na Figura 9. 
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Intervenções para diminuição dos níveis da PA sistólica têm importante 

repercussão sobre os índices de mortalidade por causas cardiovasculares (Figura 10).
7 
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No entanto, análises detalhadas de outro estudo compararam pacientes com 

menos de 60 anos de idade, entre 60 e 69, entre 70 a 79 e com mais de 80 anos. 

Pacientes entre 70 e 79 anos e mais de 80 anos com maior PA sistólica (135 e 140 mm 

Hg, respectivamente) tiveram menos risco de morte, infarto do miocárdio, ou acidente 

vascular cerebral quando comparados aos pacientes com PA sistólica menor do que 130 

mm Hg. Os pacientes mais velhos parecem tolerar melhor PA sistólica mais elevada e 

tolerar menos PA sistólica mais baixa quando comparados com os mais jovens. 

Pacientes com menos de 70 anos tem, relativamente uma estreita faixa de ótima PA 

diastólica.
39,40

 O risco para desfechos desfavoráveis, conforme idade, PA sistólica 

(PAS) e diastólica (PAD) é ilustrado na Figura 11, abaixo. 
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Entre desfechos desfavoráveis na hipertensão ocorre, frequentemente, o déficit 

cognitivo.
7
 No comprometimento cognitivo e comportamental, a disfunção 

cerebrovascular desempenha papel fundamental. Alterações na estrutura, função e 

organização dos vasos sanguíneos cerebrais ocorrem com o envelhecimento.
41

 Tais 

alterações também ocorrem na hipertensão, como por exemplo, o efeito negativo na 

circulação vascular cerebral comparável aos efeitos observados no acidente vascular 

cerebral.
42

 

O risco elevado na hipertensão para prejuízo na mobilidade, cognição e humor é 

mediado em parte pela lesão cerebral microvascular, aumentando a incapacidade e a 

mortalidade.
42

 Pode ser considerado nos pacientes hipertensos com declínio cognitivo 

os exames de ressonância magnética ou tomografia computadorizada para a detecção de 

infartos silenciosos cerebrais, infartos lacunares, micro-hemorragias e lesões de 

substância branca.
1
 

Resultados de metanálise evidenciaram benefícios das drogas anti-hipertensivas 

no desempenho cognitivo geral, exceto na função de linguagem, e na redução o risco em 

9% para todas as causas de demência. O tratamento anti-hipertensivo tem efeitos 

benéficos sobre a prevenção do déficit cognitivo e da demência. Tais efeitos podem 

variar entre as classes anti-hipertensivas, porém a classe de bloqueadores dos receptores 

de angiotensina pode ser a mais eficaz.
43

 Há evidências, no entanto, de que os 

mecanismos fisiopatológicos associados à hipertensão essencial não são as únicas 

explicações para o declínio do desempenho cognitivo exibidos por indivíduos 

hipertensos.
44

 

Diagnóstico  

A avaliação inicial de um paciente com hipertensão deve confirmar o 

diagnóstico de hipertensão arterial, detectar causas de hipertensão secundária, avaliar o 
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risco cardiovascular, danos em órgãos e condições clínicas concomitantes. Isto exige a 

verificação da PA, história médica, incluindo história familiar, exame físico, exames 

laboratoriais e outros testes de diagnóstico. Algumas das investigações são necessárias 

em todos os pacientes, outras apenas em grupos específicos de pacientes.
1
 

Atualmente, em muitos países Europeus a PA não pode mais ser estimada por 

meio do esfigmomanômetro de mercúrio. São mais utilizados os esfigmomanômetros 

semi-automáticos oscilatórios ou auscultatórios. Tais aparelhos devem ser validados de 

acordo com protocolos padronizados e sua acurácia deve ser verificada a cada seis 

meses através da calibração ou de um laboratório técnico.
1
A medida da PA é realizada 

preferencialmente no braço e as dimensões do manguito devem estar adaptadas a sua 

circunferência. Diferenças maiores que 10 mm Hg entre os braços indicam aumento do 

risco cardiovascular.
45

 O braço com valores mais elevados de PA deve ser utilizado nas 

demais verificações.
1
 

Indivíduos com diabetes, idosos e em outras condições, nas quais a hipotensão 

ortostática pode ser suspeitada, recomenda-se a avaliação da PA entre um a três minutos 

na posição em pé. A hipotensão ortostática é definida pela redução da PA de 20/10 mm 

Hg dentro de 3 minutos em pé.
1
 

A medida da PA é feita com base em pelo menos duas verificações espaçadas 

por um ou dois minutos. São obtidas com o paciente, confortavelmente estabelecido, 

após três a cinco minutos de descanso.
1
Uma terceira medida deve ser realizada se os 

valores das duas primeiras medidas diferirem muito.
1
A PA deve ser medida na posição 

sentada com as costas apoiadas, pés no chão, o braço apoiado na posição horizontal no 

nível do coração. Também deve ser examinada com o paciente em pé, durante um a três 

minutos para avaliar a presença de hipotensão postural ou hipertensão.
7
 Na Tabela 1 são 

apresentadas as definições e classificações da PA de consultório. 
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Há vantagens na avaliação da PA fora do consultório. Ela fornece medidas fora 

do ambiente médico, representando valores mais confiáveis da PA comparados aos das 

consultas especializadas. A PA é comumente registrada fora do consultório pelo 

aparelho de monitoramento ambulatorial da PA (MAPA) ou pelo monitoramento 

residencial da PA (MRPA). MAPA e MRPA fornecem informações um pouco 

diferentes sobre a PA e o risco do paciente, portanto devem ser métodos 

complementares e não competitivos ou alternativos. A correspondência de suas medidas 

é de leve a moderada.
1
 

A MAPA é um dispositivo de mensuração portátil da PA, frequentemente 

utilizada no braço não dominante por 24 a 25 horas. Fornece informações sobre a PA 

durante atividades diárias e à noite, durante o sono. Os valores são obtidos de 15 em 15 
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minutos durante o dia e de 30 em 30 minutos durante à noite. É recomendado que as 

verificações sejam de igual frequência (20 minutos) durante o dia e à noite para evitar a 

diminuição da acurácia das estimativas de 24 horas. No mínimo 70% do período devem 

ser satisfatórios, incluindo dia e noite, caso contrário o exame deve ser repetido.
1
 

A avaliação diagnóstica pela MRPA deve considerar os valores da PA no 

mínimo por três a quatro dias, preferencialmente, sete dias consecutivos no período da 

manhã e da noite em local silencioso. A medida da PA na residência é realizada de 

acordo com as recomendações clínicas atuais, após orientação do paciente por um 

profissional de saúde. Os resultados são registrados em documento padronizado, logo 

após cada verificação. A PA é a média dessas leituras, com exclusão do primeiro dia de 

registro.
1
 Os valores da PA verificadas em consultório e fora dele são classificados de 

forma diferente para caracterizar hipertensão (Tabela 2). 

 

Tratamento  

A hipertensão é um fenômeno crônico e a adaptação à doença surge em um 

processo contínuo. A adequação persistente dos regimes terapêuticos facilita a adesão e 
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o controle das complicações. As pessoas, frequentemente, modificam os tratamentos 

que consideram demorados, cansativos ou caros, por isso, o controle de doenças 

crônicas requer tempo, planejamento e conhecimento.
46

 

O tratamento da hipertensão exige modificações no estilo de vida. Mudanças 

adequadas no estilo de vida são importantes para a prevenção e tratamento da 

hipertensão, no entanto, não devem atrasar terapia medicamentosa em pacientes de alto 

risco.
1
 

Estudo realizado em população de índios Yanomamo identificou que a PA não 

aumenta com a idade (Tabela 3),
47

ou seja, não é fisiológico do envelhecimento. O 

estudo sugere que quantidades de sal na dieta de sociedades civilizadas superam a 

quantidade necessária para manter o equilíbrio do sódio e resultam na diminuição de 

hormônios relacionados ao sódio, como a renina e a aldosterona. Tais hormônios estão 

envolvidos no mecanismo homeostático do sódio no organismo e na manutenção da PA 

dentro de uma faixa normal.
47
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Entre as mudanças no estilo de vida, pode-se citar a restrição de sal para cinco a 

seis gramas ao dia, redução do consumo de etanol para 20 a 30 e 10 a 20 gramas ao dia, 

respectivamente, para homens e mulheres, aumento do consumo de vegetais, frutas e 

produtos laticínios de baixa gordura, atividade física dinâmica moderada por cinco ou 

sete vezes na semana, redução do peso para IMC de até 25 kg/m² e circunferência de 

cintura menor que 102 e 88 cm, respectivamente em homens e mulheres, e parar de 

fumar.
1
 Na figura abaixo, observa-se o impacto de cada modificação no estilo de vida 

sobre os níveis de PA sistólica (Tabela 4).
1
 

 

Tabela 4. Efeito de modificações no estilo de vida para prevenir e manejar a 

hipertensão* 

Modificação 
Redução aproximada na PAS   

(Variação)§ 

Redução de peso 5-20 mm Kg/10 Kg 

Adoção do plano alimentar DASH 8-14 mm Hg 

Redução de sódio na dieta 2-8 mm Hg 

Atividade física 4-9 mm Hg 

Moderação no consumo de álcool. 2-4 m Hg 

DASH: Abordagens dietéticas para parar a hipertensão; PAS, pressão arterial sistólica. 

* Para redução de risco cardíaco em geral, parar de fumar. 

§ Os efeitos da implementação dessas modificações são dependentes de dose e tempo e 

podem ser maiores para alguns indivíduos. 

Fonte: Tabela adaptada de Chobanian A, Bakris G, Black H, et al. The JNC 7 Report. 

JAMA. 2003 

 

 

Estudos experimentais demonstram que os epóxidos do ácido graxo poli-

insaturado ômega-3 podem também contribuir para a redução da PA sistólica e para a 

atenuação da inflamação em parte ocasionada pela redução das prostaglandinas e 

proteína monócito quimiotática. Pode beneficiar, também, a regulação da enzima 

conversora de angiotensina em angiotensina II.
48

 Resultados de metanálise, no entanto, 

sobre o uso de ômega-3 para prevenção do declínio cognitivo são inconclusivos.
49
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Caso, após as alterações no estilo de vida, a diminuição da PA não atingir 

valores inferiores a 140/90 ou 130/80 em pacientes com diabetes ou doença renal 

crônica, inicia-se a escolha do tratamento medicamentoso até a obtenção de níveis 

controlados da PA. A escolha do tratamento medicamentoso considera o estágio da 

hipertensão e coexistência de outras doenças, como insuficiência cardíaca, após infarto 

do miocárdio, diabetes, alto risco de doença coronariana, acidente vascular recorrente e 

doença renal crônica.
7
 

O tratamento da hipertensão por meio de medicamentos pode ser iniciado com 

monoterapia ou com combinação de duas drogas, as doses podem ser intensificadas se 

necessário para atingir o nível ideal da PA. Na Figura 12 pode ser visualizado o 

esquema de decisões na escolha do regime medicamentoso.
1
  

 

O acréscimo de medicamentos, no entanto, na terapia de pacientes com 

hipertensão resistente deve ser feita com cuidado para os resultados e para quaisquer 

compostos notoriamente ineficazes ou minimamente eficazes. Frente à ineficácia devem 

ser substituídos, em vez de conservados no reforço automático da abordagem às 
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múltiplas drogas. O movimento a partir da estratégia menos intensiva para a mais 

intensiva deve ser realizada sempre que a meta da PA não for alcançada.
1 

Na Figura 13 são demonstradas as recomendações de combinações das classes 

de medicamentos anti-hipertensivos.
1 

 

 

Após o início do tratamento anti-hipertensivo, é importante rever o paciente em 

intervalos de duas a quatro semanas para avaliar os efeitos na PA e os possíveis efeitos 

colaterais. Alguns medicamentos terão efeito dentro de dias ou semanas, mas uma 

resposta continuada atrasada pode ocorrer durante os primeiros dois meses.  

Ao atingira meta, uma consulta com intervalo de poucos meses é razoável. Há 

evidências de não existir diferença no controle da PA entre três e seis meses.
1,50

As 

consultas posteriores podem ser realizadas por profissionais de saúde não médicos, tais 

como enfermeiros.
1,51

 Para os pacientes estáveis a monitoração residencial da PA e a 
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comunicação eletrônica com o médico (SMS, e-mail, mídias sociais, ou 

telecomunicação automatizada de leituras da PA em casa) também podem fornecer 

alternativa aceitável.1
,52,53,54 

É aconselhável, no entanto, avaliar os fatores de risco e 

danos em órgão alvo assintomáticos pelo menos a cada dois anos.
1
 

Nos casos de hipertensão resistente o tratamento via procedimento de 

denervação renal é realizado para reduzir a PA, no entanto nem todos respondem ao 

tratamento. Não se sabe até que ponto o declínio da PA, após a denervação renal é 

causada pela própria denervação ou se ocorre concomitante a melhora da adesão à droga 

anti-hipertensiva.
55

 Esse contexto reflete a importância da avaliação da adesão ao 

tratamento medicamentoso anti-hipertensivo não somente entre os hipertensos 

resistentes para obtenção de resultado positivo no procedimento de denervação renal, 

mas também entre os pacientes com hipertensão em geral não controlada. 

 

Adesão ao Tratamento Anti-hipertensivo 

 

A baixa adesão ao tratamento medicamentoso é um desafio conhecido há 

décadas entre os pacientes com aparente hipertensão resistente.
56,57 

Adesão corresponde 

ao grau de seguimento do paciente à determinada prescrição
4
 e é fator importante para o 

sucesso de uma terapia. Ela está mais associada aos resultados positivos do tratamento 

do que a má adesão.
58

 

Os pacientes com má adesão podem ser classificados em “descontinuadores” e 

“maus utilizadores”. Os “descontinuadores” são os pacientes que abandonam o 

tratamento e "maus utilizadores", aqueles que fazem o tratamento de forma irregular. A 

irregularidade pode ser devido aos atrasos na tomada da medicação ou interrupções 

curtas e repetidas da estratégia terapêutica prescrita. O comportamento dos 
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descontinuadores é problemático porque, geralmente é intencional e, ao ser 

interrompido o tratamento, a retomada é mais difícil. A identificação dos maus 

utilizadores é importante, devido ao maior risco de se tornarem descontinuadores.
1
 

Para controlar a hipertensão o paciente, além de adotar um estilo de vida 

saudável, nos casos necessários deve fazer uso regular de drogas anti-hipertensivas. O 

uso regular da medicação constitui fator importante para manter a PA sob controle.
59

 

Nos pacientes com hipertensão, a adesão está significativamente associada aos 

resultados do tratamento, devendo ser objeto de intervenção. A adesão apropriada ao 

tratamento anti-hipertensivo reduz 30% o risco de um resultado clínico nulo ou 

inadequado. O paciente com boa adesão tem três vezes mais chances de um bom 

resultado no tratamento do que os pacientes com baixo nível de adesão.
58

 A diminuição 

de custos com serviços de saúde, hospitalizações por causa cardiovascular e entradas em 

departamentos de emergência estão associadas significativamente com a adesão ao 

tratamento anti-hipertensivo.
60

 

O tratamento anti-hipertensivo constitui importante fator para a prevenção do 

declínio cognitivo e da demência. Os efeitos benéficos do uso regular da medicação 

parecem ser diferentes entre as classes anti-hipertensivas. A classe de bloqueadores dos 

receptores de angiotensina demonstrou ser fator de proteção para prejuízo cognitivo 

(tamanho do efeito 0,60 + 0,18).
43

 

Há evidências de que a má adesão está associada ao baixo desempenho da 

cognição.
11

 Estratégias para melhorar o desempenho da memória prospectiva em idosos 

demonstraram potencial de melhorar significativamente a adesão.
61

 As intervenções 

para ajudar a memorização de eventos futuros (memória prospectiva) envolviam 

enfatizar a rotina, converter a ação baseada no tempo (horário da tomada das 
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medicações) para baseada no evento da tomada da medicação entre outras 

intervenções.
61

 

Conclusões em estudo de metanálise indicam que não está claro o que vem 

primeiro, se é a não adesão à medicação anti-hipertensiva ou a cognição prejudicada. Há 

provas, no entanto, de que medicamentos anti-hipertensivos, em particular aqueles que 

passam a barreira hematencefálica como os inibidores da enzima conversora de 

angiotensina e os antagonistas dos receptores de angiotensina II, podem reduzir o 

declínio cognitivo associado à hipertensão, inclusive melhorar a cognição independente 

de qualquer efeito cardiovascular.
62

 

A não adesão ao medicamento pode predizer efeito adverso sobre a cognição. 

Por outro lado, uma boa adesão à medicação anti-hipertensiva pode melhorar o controle 

da PA e também melhorar a cognição, ocasionando efeito de retroalimentação positiva 

sobre a manutenção da boa adesão à medicação.
62

 Sugere-se que durante o 

aconselhamento ao paciente, devem ser informados os benefícios da adesão à terapia 

anti-hipertensiva. Além de informar os benefícios da adesão medicamentosa 

relacionados à diminuição do risco de acidente vascular cerebral, de enfarte do 

miocárdio e de insuficiência cardíaca, deve ser informado também os relacionados à 

diminuição da prevalência de demência e doença de Alzheimer.
62

 

Outra metanálise revelou que intervenções multifatoriais, incluindo a melhoria 

da adesão, podem diminuir a PA, após AVC ou ataque isquêmico transitório. Não foi 

possível concluir, no entanto, se o alcance ou não da diminuição da PA pode ser 

atribuído somente à boa adesão à medicação. Esse estudo pontuou a necessidade de 

medidas mais confiáveis e objetivas da PA e da adesão, além de ensaios clínicos com 

intervenções melhor caracterizadas para aumentar a adesão.
63
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As taxas de adesão são transmitidas pela percentagem de doses prescritas que 

são efetivamente tomadas pelos pacientes por determinado período. Alguns 

pesquisadores consideram a contagem do número de pílulas tomadas e o horário das 

doses como forma mais aperfeiçoada de revelar a adesão.
4
 Os métodos disponíveis para 

avaliar a adesão ao tratamento são classificados em dois grupos: métodos diretos e 

indiretos. No caso da terapia observada diretamente, há o método da detecção no sangue 

e na urina da presença dos medicamentos. Porém, essa forma é difícil de ser aplicada 

pelo seu custo e pela falta de exatidão em avaliar se a resposta terapêutica é diretamente 

compatível ao tratamento prescrito no longo prazo.
4
 A resposta terapêutica nessas 

situações pode ser reflexo, apenas de um dia de uso correto da medicação. 

Os métodos indiretos são subjetivos, mas mais utilizados. Incluem perguntar ao 

paciente como ele toma seus remédios, aplicar um questionário ou contar as pílulas da 

cartela de comprimidos, contudo essa estratégia traz informações restritas e 

questionáveis, pois não é possível avaliar a ingestão do fármaco, a hora da tomada e a 

dose certa.
4
 

A taxa de abandono do tratamento medicamentoso é alta. Abandono é o grau 

mais elevado de falta de adesão. Vários são os determinantes para a não adesão ao 

tratamento. Entre os principais destacados pelas VI Diretrizes Brasileiras de 

Hipertensão são: 1) a falta de conhecimento por parte do paciente sobre a doença, 2) 

falta de motivação para tratar uma doença assintomática e crônica, 3) baixo nível 

socioeconômico, 4) aspectos culturais, 5) crenças erradas adquiridas em experiências 

com a doença no contexto familiar, 6) baixa autoestima, 7) relacionamento inadequado 

com a equipe de saúde, 8) tempo de atendimento prolongado, 9) dificuldade na 

marcação de consultas, ausência de busca ativa dos faltosos e daqueles que deixam o 
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serviço, 10) custo elevado dos medicamentos 11) ocorrência de efeitos indesejáveis, 

interferência na qualidade de vida, após o início da terapêutica.
30

  

Entre as indicações apontadas pelas VI Diretrizes Brasileiras para melhorar a 

adesão são encontradas: 1) a educação em saúde com enfoque nos conceitos sobre 

hipertensão e suas características, 2) a orientação sobre os benefícios do tratamento e a 

mudança do estilo de vida, 3) informações detalhadas e compreensíveis sobre possíveis 

efeitos adversos, 4) necessidades de ajustes das medicações, 6) assistência de acordo 

com a demanda, 7) acesso ao agendamento de consultas, 8) atendimento médico 

facilitado.
30

 Outras indicações mais contemporâneas das diretrizes da Sociedade 

Europeia de Hipertensão e de Cardiologia
1
 são apresentadas na Tabela 5: 
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A adesão ao tratamento é diretamente influenciada pela habilidade do 

profissional de saúde em manter uma boa relação com seu paciente. Há tendência dos 

médicos em não ajustar as doses dos medicamentos ou mudar o esquema terapêutico 

dos pacientes com pressão não controlada e com baixa adesão. No atendimento 

ambulatorial o tempo é curto para os médicos orientarem seus pacientes sobre o uso 

correto dos medicamentos, predispondo facilmente ao erro no momento da utilização e, 

consequentemente à diminuição da eficácia e ao surgimento de reações adversas. 

Observa-se, mesmo em meio a esse contexto que os pacientes ao faltarem às consultas 

apresentam pior adesão ao tratamento comparado àqueles que consultam 

frequentemente.
64

 

A confiança do paciente na equipe de saúde e na sua orientação é essencial para 

adequada adesão, assim como valorização do paciente e de suas queixas, atendimento 

acolhedor e motivações para o cumprimento da prescrição.
65,66 

A partir do momento que 

o paciente confia no profissional da saúde e compreende o processo que está sendo 

realizado, sente-se mais seguro e respaldado, torna-se mais participativo em seu 

tratamento e mais à vontade para expor os seus problemas e sanar as suas dúvidas. Tal 

comportamento predispõe mais ao cumprimento das orientações prescritas. O uso de 

linguagem mais simplificada pelos profissionais diante do paciente demonstra postura 

de humildade, de respeito, de paciência, de atenção as suas crenças e opiniões. Esses 

itens excluem da relação às recriminações e assim conseguem de seus pacientes melhor 

adesão ao tratamento.
30

 

Krousel-Woodet al.
67

 avaliaram o uso da Medicina Alternativa e Complementar 

(CAM) e a associação à adesão a medicação anti-hipertensiva em idosos negros e 

brancos. CAM é caracterizada pelo uso de suplementos alimentares saudáveis e ervas, 

além de técnicas de relaxamento. Identificou-se o uso mais prevalente de CAM entre a 
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raça negra do que a branca, constatando que negros tinham menos adesão ao tratamento 

medicamentoso. No entanto, o estudo acima não considerou que os negros eram 

significativamente mais jovens quando comparados aos brancos, fato que poderia 

comprometer essa análise quando se considera a idade, visto que a adesão pode 

aumentar, proporcionalmente à idade.
68

 

Os profissionais de saúde devem investigar os pacientes quanto ao uso de CAM 

na tentativa de fazê-los relatarem a utilização e, caso já façam o uso, deve-se orientá-los 

sobre a importância da adesão ao tratamento medicamentoso, visando evitar 

interferência negativa no tratamento prescrito ou possível substituição da medicina 

convencional em relação à medicina alternativa.
67

 

É importante questionar o paciente quanto à presença de efeitos adversos, 

esclarecendo a necessidade do uso das medicações e os benefícios que terá ao seguir o 

tratamento, corretamente. Sabe-se que os efeitos adversos causados por alguns fármacos 

ocasionam a não adesão proposital.
4
 

Há evidências de que a ausência de efeitos adversos é o melhor indicador 

prognóstico de adesão à medicação.
69

 A presença de efeitos adversos diminui, 

aproximadamente, sete vezes mais a adesão ao tratamento ao ser comparado com a 

ausência desses efeitos. A redução dos efeitos indesejados pode ter grande potencial no 

aumento da adesão à medicação em pacientes com hipertensão.
69

 

Um subconjunto de pacientes procura se medicar mesmo não estando doente, 

originando um “folclore hipocondríaco”. Isso faz com que outros não se mediquem 

mesmo estando doentes para evitar o rótulo de “hipocondríaco”. É complexo entender 

os motivos pelos quais os pacientes não seguem o tratamento prescrito. Para evitar 

refratariedade à prescrição, os pacientes devem participar ativamente na seleção e ajuste 

do tratamento medicamentoso e nas mudanças no estilo de vida.
4,70
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Diversos fatores são discutidos sobre determinantes da adesão ao tratamento 

anti-hipertensivo, como a relação entre o profissional da saúde e o paciente, assim como 

a falta de acesso aos medicamentos prescritos.
30

 Normalmente, o regime terapêutico 

para hipertensos não se baseia, apenas na utilização de um fármaco. Ocorre prescrição 

de dois ou mais anti-hipertensivos, além de diuréticos. A quantidade de medicamentos 

prescritos tem relação inversa com a adesão ao tratamento, quanto maior o número de 

medicamentos prescritos menor é o nível de adesão à prescrição.
30 

Prado et al.
69

 da mesma forma relata quanto maior a quantidade de comprimidos 

prescritos menor a adesão ao tratamento, no entanto, essa informação não teve 

significância estatística. A população pesquisada na sua maioria apresentava mais de 60 

anos de idade (53,7%). Pesquisas relacionam idade mais avançada a maior 

probabilidade de adesão ao tratamento. A adesão em idosos parece ser independe da 

quantidade de medicamentos prescritos. Como a amostra desse estudo tem idade 

avançada, os efeitos adversos e o controle da PA foram os melhores preditores de 

adesão ao tratamento medicamentoso do que o número de pílulas.
69

 

Santa-Helena e colaboradores
59

 constataram a associação da menor quantidade 

de medicamentos prescritos à não adesão. Esse resultado foi significante, quando 

ajustado para variáveis idade e tempo de tratamento. Pessoas com mais idade, mais 

tempo de tratamento e melhores condições socioeconômicas e assistenciais, mesmo 

utilizando  mais medicamentos, o faziam com nível maior de adesão.
59

 

Apesar de diversos fármacos estarem à disposição da população de forma 

gratuita na rede pública, a demanda, muitas vezes ultrapassa o suprimento, não cobrindo 

as necessidades da população, obrigando o paciente a comprar medicamentos para 

seguir o tratamento, fato inviável para muitas pessoas em função do custo elevado de 

alguns fármacos.
30

 Observa-se forte relação entre o tipo de enfermidade e a adesão ao 
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tratamento. A forma como o paciente percebe seu estado e compreende sua enfermidade 

interfere diretamente na adesão ao regime terapêutico. A ausência de sintomas é um dos 

fatores citados para a não adesão à terapia. A percepção da gravidade da doença está 

associada à melhor adesão, mesmo nos tratamentos longos.
30

  

A má adesão é, frequentemente, confundida com hipertensão resistente 

(refratária ou não controlada). Logo, há necessidade de diferenciar PA não controlada, 

causada pela não adesão ao tratamento, da PA não controlada devido à hipertensão 

resistente. A identificação correta da hipertensão resistente exige descartar a hipótese de 

não adesão ao tratamento.
31

 

No ano de 1966 e 1980 surgem relatos na literatura sobre a possibilidade de 

falsificação de medicamentos específicos, como por exemplo, as anfetaminas e os 

barbitúricos.
71,72 

Atualmente, deve-se considerar a possibilidade de falsificação dos 

medicamentos, frente ao tratamento farmacológico insatisfatório. Esse fato cresce 

gradativamente, sendo prevalente não somente no Brasil, mas no mundo.
73

 Os 

profissionais de saúde devem orientar seus pacientes a obter os remédios a partir de 

fontes confiáveis, como nas farmácias licenciadas ou na própria rede pública de saúde.
74

 

A prevalência de adesão ao tratamento em pacientes com hipertensão controlada é 

estimada em 56% e nos pacientes com hipertensão não controlada, 31%.
21

 

É complexo elucidar os mecanismos pelos quais os pacientes se comportam com 

pouca adesão ao tratamento, tanto pela falta de métodos disponíveis, quanto pela 

influência multifatorial.
64 

Há evidências de que traços de afetividade negativa da 

personalidade do tipo D podem estar associados a menores níveis de adesão ao 

tratamento medicamentoso em pacientes com hipertensão
75

 e insuficiência cardíaca.
76

 A 

personalidade do tipo D é caracterizada como uma personalidade angustiada que inclui 
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dois traços estáveis, a afetividade negativa e a inibição social. Tais indivíduos tendem a 

experimentar emoções negativas aumentadas e a não compartilharem com os outros.
77

 

Outros estudos sugerem que esse tipo de personalidade pode estar associado a 

maiores eventos de morbidade
78,79

 e mortalidade
78,79,80

na população geral
81

e em 

pacientes com doenças cardiovasculares,
78,79,80,82,83,84,85

porém, os mecanismos 

explicativos não são claros.
75

 Essa personalidade, no entanto, é significativamente 

associada à maior prevalência de hipertensão, mas ao menor uso das medicações anti-

hipertensivas. Outras condições de saúde também estão associadas significativamente 

com a personalidade tipo D, como diabetes, maior circunferência da cintura, elevado 

IMC e lipidemias.
75

 Esses pacientes reportam menos atividade física e mais uso atual ou 

prévio de tabaco em relação aos pacientes sem esse tipo de personalidade. A 

personalidade tipo D é associada com fatores de risco para doença arterial coronariana, 

relacionados ao estilo de vida.
75

 

Há registros não somente relacionados à diminuição da adesão às medicações na 

doença cardiovascular, mas também relacionados à diminuição da adesão aos aparelhos 

intra-orais
86

e aos aparelhos de pressão positiva contínua de via aérea (CPAP) utilizados 

no tratamento da apneia do sono. Pacientes com esse tipo de personalidade, além de 

mais baixa adesão ao tratamento da apneia tendem a referir mais efeitos adversos e a 

vivê-los de maneira mais perturbadora do que os pacientes sem o mesmo tipo de 

personalidade.
87

 

O rastreio da personalidade tipo D, especialmente o traço de afetividade negativa 

em pacientes com hipertensão e insuficiência cardíaca pode ajudar a identificar os que 

estão em maior risco de baixa adesão à medicação. Permitindo intervir nas taxas de 

adesão e evitar resultados de saúde adversos.
76
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Entre outras condições que favorecem à não adesão ao tratamento 

medicamentoso, identifica-se o déficit cognitivo.
11

 Tal fator deve ser investigado como 

parte de um programa de atenção farmacêutica para melhorar a adesão ao tratamento.
11

 

O desempenho cognitivo alterado relacionado à hipertensão influencia nas taxas de 

adesão ao tratamento medicamentoso,
11

 da mesma forma a apneia do sono também 

poderia aumentar o esquecimento e piorar a adesão. Essa hipótese, porém, nunca foi 

testada. Por outro lado, o prejuízo das funções neurocognitivas, como mudanças 

estruturais e metabólicas nas regiões cerebrais responsáveis pela memória, ocasionadas 

pela apneia são amplamente estudadas.
13,14,15,16,17,18,88

 

Para avaliar alterações cognitivas, além dos exames de imagem, utilizam-se 

métodos subjetivos como questionários. O desempenho da memória pode ser avaliado 

pelo Questionário de Memória Prospectiva e Retrospectiva (questionário de memória) 

(Anexo I).
89

 Esse instrumento compreende oito questões com situações de falhas de 

memória prospectiva e oito de falhas de memória retrospectiva, somando 16 questões 

que juntas identificam falhas de memória geral. As respostas variam de um (nunca) até 

cinco (quase sempre). O escore acima de 40 pontos é considerado indicativo de déficit 

de memória geral. Escores maiores do que 18 em cada um dos conjuntos de oito 

questões indicam deficiência na memória prospectiva e retrospectiva. 

Avaliação da Adesão  

São vários os métodos utilizados, com vantagens e desvantagens para avaliar a 

adesão ao tratamento medicamentoso. Apesar de não existir um que possa ser 

considerado “padrão-ouro”,
4
 a contagem de pílulas, por ser o método mais objetivo, tem 

sido empregada para comparação em estudos de validação da adesão.
90 

 

A escala de Morisky composta por quatro itens (ANEXO II) foi desenvolvida 

especificamente para avaliar a adesão ao tratamento de pacientes hipertensos. O método 
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contém quatro perguntas que objetivam determinar se houve insucesso da terapêutica e 

a causa. Após a aplicação deste instrumento de auto-relato, pode-se identificar o 

problema da falta de adesão, se ocorreu por motivo de esquecimento, por descuido com 

os horários, por melhora do quadro clínico ou por aparecimento de reações adversas.
90

    

De acordo com o protocolo do teste de Morisky, as perguntas têm como opção 

de respostas sim e não. Considera-se com boa adesão ao tratamento quando obtida a 

pontuação máxima de quatro pontos, isto é, quando todas as respostas são não. 

Considera-se má adesão quando obtidos até três pontos, três ou menos respostas não. 

Outra avaliação do uso de medicamentos por meio do auto-relato foi 

desenvolvida, a partir, da versão de Morisky de 1986 e suplementada com pontos 

adicionais sobre as circunstâncias que circundam o comportamento de adesão, 

originando a escala de Morisky de oito itens. Há evidências de correlação positiva entre 

as escalas de Morisky de oito e quatro itens (r = 0,792, p<0,01).
91

 

A teoria subjacente à escala de Morisky de oito itens considera a ocorrência da 

falta de adesão relacionada a vários fatores como: "Você, às vezes, têm problemas para 

lembrar-se de tomar seu medicamento?", "Você, às vezes, esquece-se de tomar seu 

medicamento?”. Outros fatores se relacionam aos problemas com a complexidade do 

esquema terapêutico como: "Você nunca se sentiu contrariado em seguir o seu plano de 

tratamento?".
92

 

As perguntas são formuladas para evitar o viés do "dizer-sim", invertendo as 

palavras das questões, dado que existe uma tendência dos pacientes a fornecerem 

respostas positivas aos profissionais de saúde. Cada item avalia comportamento 

específico relacionado ao uso de medicamentos e não fatores determinantes do 

comportamento de adesão. Cada item tem respostas dicotômicas, sim/não, exceto a 

última questão, do tipo Likert que tem cinco possibilidades de resposta.
92
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A associação e concordância da nova escala de adesão a medicamentos de 

Morisky de oito itens foram avaliadas em relação aos dados de retirada de 

medicamentos anti-hipertensivos por idosos hipertensos em farmácias. A nova versão 

considera a adesão pela persistência da retirada de medicamentos na farmácia pelos 

idosos. Essa versão classifica como alta adesão escores iguais a oito, média adesão 

valores entre seis até sete e baixa adesão quando escores menores do que seis. A adesão 

foi estimada entre os participantes desse estudo em 58% média, 33% alta e 9% baixa 

adesão.
93

 

A concordância entre os dois métodos de avaliação da adesão foi igual ou maior 

a 75%. A escala de Morisky de oito itens foi identificada como método, 

significativamente associado à adesão, considerada pela persistência na obtenção de 

medicamentos na farmácia. Mesmo frente à necessidade de mais validações do 

instrumento, o estudo sugeriu sua utilização na identificação da baixa adesão ao 

tratamento em ambientes clínicos.
91

 

A mudança na adesão auto-relatada ao longo do tempo de tratamento é limitada 

pela variabilidade aleatória. A mudança mínima na adesão ao longo do tempo detectável 

pela escala de Morisky de oito itens foi de 1,98 pontos. Dos 210 sujeitos analisados, 

apenas nove tiveram mudança de dois ou mais pontos de diferença entre as aplicações 

dessa escala. Tais pontos podem refletir real mudança na adesão à medicação anti-

hipertensiva.
94

 

Constatou-se em serviço de atenção primária à saúde que nenhum dos testes 

indiretos avaliados, entre eles a escala de Morisky de quatro itens foram bons 

indicadores prognósticos de adesão. Por outro lado o controle da PA (avaliada em 

consultório) e a idade do paciente foram indicadores identificados como mais eficazes 

de adesão, além da ausência de efeitos adversos como melhor indicador prognóstico de 
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adesão ao tratamento. Poucos estudos realizados sobre a associação da escala de 

Morisky e a adesão ao tratamento são conflitantes, no entanto, esse estudo a associação 

foi marginalmente significativa. Essa diferença nos resultados foi atribuída à ao 

delineamento, época e população estudada. Identificou-se também a necessidade de 

mais estudos em diferentes populações para adequada avaliação desse instrumento e a 

necessidade de comparações entre estudos similares para proporcionar melhor 

aplicabilidade do método de acordo com o perfil populacional.
69

 

Esse mesmo estudo revelou associação entre o teste de Morisky de quatro itens e 

a contagem do número de pílulas, mesmo considerando como umas das limitações de 

seu estudo a possibilidade do método de contagem de pílulas superestimar a adesão. O 

uso de questionários em geral, no entanto, subestima a não adesão, como alternativa, 

pode-se aumentar o ponto de corte para a não adesão, objetivando melhorar a 

sensibilidade do método.
59

 

 

Apneia Obstrutiva do Sono 

Sono  

O sono é uma suspensão periódica natural da consciência durante o qual 

ocorrem os processos de descanso e restauração. A reparação e regeneração cognitiva 

ocasionada pelo sono parecem ser essenciais para a manutenção da saúde e da 

homeostase.
95

 A estrutura do sono nos mamíferos e nas aves é caracterizada por duas 

fases fisiológicas distintas, o sono com movimentos rápidos dos olhos (REM do inglês 

rapid eyes movement) e sono sem movimentos rápidos dos olhos (NREM do inglês 

non-rapid eyes movement). O sono REM é o estado fisiológico que inclui o REM e 

atonia muscular. O sono NREM tem tônus muscular presente e é dividido em dois 
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estados, sono leve e sono profundo chamado de ondas lentas.
96,97 

O estado de sono leve 

tem duas fases a NREM 1 e a NREM 2 ou N1 e N2. O estado de sono profundo ou sono 

de ondas lentas, também contempla duas fases a NREM3 e a NREM 4 ou N3 e N4 e é 

caracterizado por grandes ondas delta.
97

 

A mudança no ciclo sono-vigília e entre os diferentes estágios do sono não é 

monodirecional, oscila entre o REM-NREM e vice-versa, acompanhada de mudanças 

rápidas nas ondas cerebrais e despertares.
98

 Em todas as espécies NREM e REM 

alternam de forma cíclica, com NREM sempre precedendo REM. Os estágios do sono 

NREM compreendem 75% e o REM 25% do tempo de sono. Mudanças abruptas no 

ciclo sono-vigília ocasionadas pelas atividades sociais como trabalho em turnos, podem 

afetar a qualidade de vida dependendo do ritmo biológico de cada um.
99

 

A eletroencefalografia permite identificar os traçados típicos de cada fase do 

ciclo do sono (Figura 14). Cada fase do sono é representada no hipnograma (Figura 14) 

com uma distribuição das fases durante um episódio oito horas de sono durante à 

noite.
97

 

 

Logo no início da noite, os primeiros ciclos NREM-REM são dominados pelo 

sono de ondas lentas, enquanto que os ciclos posteriores contêm mais a fase REM. O 
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sono de ondas lentas e o REM apesar de maior parte da atenção nas pesquisas, é o sono 

leve (N2) que compreende mais de 50% do período de sono.
97

 

As alterações no padrão do sono, conforme o aumento da idade é considerado 

normal, no entanto, pode afetar a qualidade de vida. Transtornos do sono estão 

associados ao aumento da morbidade e mortalidade.
100

 Esses distúrbios são 

classificados em oito amplas categorias, entre elas a insônia, as hipersonias de origem 

central, os transtornos do sono relacionados ao ritmo circadiano, as parassonias, o 

transtorno de movimento relacionado ao sono, os transtornos respiratórios relacionados 

ao sono, sintomas isolados e as variantes normais e outros transtornos do sono.
101

 

Apneia do Sono 

Transtornos respiratórios do sono interferem no bem-estar, na autoestima e na 

qualidade de vida dos indivíduos.
102

 São considerados como qualquer alteração 

respiratória durante o sono. Tais alterações podem ter origem central quando a causa é 

relacionada ao sistema nervoso central e origem obstrutiva quando envolve alterações 

no nível da faringe.
101

 Entre os transtornos respiratórios do sono, encontra-se a 

síndrome da apneia/hipopneia obstrutiva do sono (apneia do sono). 

Define-se a apneia do sono como interrupção completa do fluxo de ar por no 

mínimo 10 segundos e a hipopneia como a redução parcial de 50% do fluxo 

acompanhada de dessaturação da hemoglobina maior que 3% e/ou de evidência de 

despertares no eletroencefalograma.
103,104,105 

Apneias e hipopneias são diferentes em 

grau de obstrução da faringe, mas apresentam a fisiopatologia e o impacto clínico de 

forma semelhante.
103

 

A apneia obstrutiva do sono é uma doença de importância crescente devido às 

sequelas neurocognitivas e cardiovasculares. Anormalidades na anatomia da faringe, da 

fisiologia do músculo dilatador das vias aéreas superiores e a estabilidade do controle 
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ventilatório são causas importantes de colapso repetitivo da faringe durante o sono. 

Colapso repetitivo da faringe provoca despertares recorrentes do sono, levando a 

sonolência e aumento do risco de acidentes de automóvel e de trabalho. A hipoxemia, a 

hipercapnia e as catecolaminas ocasionadas por essa desordem são fatores potenciais 

para o desenvolvimento da hipertensão.
106

 

A obstrução ou resistência das vias aéreas superiores ocorrem devido à perda do 

tono muscular da faringe durante sono. Essa resistência, quando total ocasiona a apneia 

e, quando parcial conduz às hipopneias e aos despertares relacionados ao esforço 

respiratório. Os despertares relacionados ao esforço respiratório durante o sono é 

chamado de RERA, do inglês “Respiratory Effort-Related Arousals”. O RERA é 

considerado estágio inicial para evoluir para a apneia do sono, no entanto, por causar a 

fragmentação do sono, também está associado às alterações nos níveis da 

PA.
107,108,109,110 

Na Figura 15, imagens ilustrativas da obstrução parcial e completa das 

vias aéreas, resultando em apneia e hipopneia, respectivamente, são apresentadas. 

Eventos de perturbação respiratória são interrompidos pelo despertar, permitindo o 

retorno da ventilação e a normalização da oxigenação arterial.
111
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A abertura das vias aéreas superiores é determinada pelo balanço entre a 

atividade dos músculos dilatadores e a pressão de sucção intraluminal negativa da 

faringe durante a inspiração.
112

 A pressão crítica de colapso é a pressão negativa 

necessária para provocar o fechamento da via aérea. A média e o desvio padrão da 

pressão crítica de colapso estão representados abaixo (Figura 16) para cada indivíduo 

dos grupos normais (sem transtorno respiratório), roncadores, hipopneicos e apneicos. 

Nos indivíduos normais, a faringe é pérvia com pressão intraluminal ao nível 

atmosférico, ocorrendo o fechamento apenas com valores negativos acentuados, abaixo 

de -10 cm H2O. Nos pacientes com apneia obstrutiva do sono ocorre o colapso da 

faringe mesmo quando a pressão intraluminal é acima da atmosférica.
112 
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Embora a maioria dos mamíferos tenha suporte esquelético rígido na via aérea 

superior, a permeabilidade das vias aéreas superiores nos humanos é mantida 

principalmente pela ativação muscular e pela estrutura dos tecidos moles,
113,114,115

 já que 

não há muito suporte ósseo na região atrás da língua e do palato mole. A manutenção da 

via aérea por essas estruturas é importante para a motilidade da laringe, deixando o osso 

hioide sem suporte rígido. Tais condições favorecem a vulnerabilidade da via aérea.
106

 

Ao iniciar o sono há mudança na ativação dos músculos dilatadores da faringe 

que propiciam o episódio seminal para o colapso da faringe em indivíduos 

suscetíveis.
116

 Os despertares recorrentes são ocasionados pelo colapso da via aérea para 

restaurar a permeabilidade da faringe.
117

,
118

,
119

 Levam, no entanto, à ativação do sistema 
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nervoso simpático e à fragmentação do sono.
118,119

 Abaixo (Figura 17), identificam-se 

os mecanismos envolvidos na promoção do colapso da faringe e os relacionados à 

manutenção de sua permeabilidade.
106

 

 

Embora a atividade muscular dilatadora aumente à medida que a apneia 

progride, os aumentos são geralmente insuficientes para restabelecer a permeabilidade 

da faringe.
120,121

 Ao não restabelecer o fluxo respiratório normal o paciente 

repetidamente desperta do sono durante toda à noite. O estímulo preciso para causar o 

despertar é questionado. Grande parte dos pesquisadores sugere a combinação do 

aumento do esforço respiratório em associação com hipóxia ou hipercapnia.
121

 

Considera-se síndrome da apneia-hipopneia obstrutiva do sono o achado de mais 

de cinco apneias ou hipopneias por hora de sono com sintomas de sono perturbado.
107 

Sua gravidade é classificada de acordo com o índice de apneia e hipopneia (IAH) 

determinado pela divisão do número total de episódios de apneia e hipopneia pelo 
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número de horas de sono. Classificações da gravidade da apneia podem ser visualizadas 

abaixo (Tabela 6).
101

 

 

Tabela 6 
 

Classificação Índice de Apneias e Hipopneias (IAH) 

Normal Até 5 

Leve Entre 5 - 15 

Moderada 16-30 

Grave >30 

Fonte: Valores retirados da American Academy of Sleep Medicine: International classification 

of sleep disorders, 2005. 

 

Entre os sinais e sintomas sugestivos de apneia do sono, encontram-se o ronco, 

apneias testemunhadas ou observadas, paciente ofegante, obesidade (especialmente a 

circunferência do pescoço), hipertensão, sonolência excessiva diurna, história na 

família, amigdalectomia prévia e sono não restaurador. Os fatores de risco e 

mecanismos predisponentes para a apneia do sono podem ser visualizados abaixo 

(Tabela 7). A obesidade predispõe o risco para apneia do sono, provavelmente pela 

diminuição do tamanho da via aérea faríngea ocasionada pelo aumento do peso.
106

 

 

Tabela 7 

 Fatores de risco para apneia Possíveis mecanismos 

Sexo masculino Anatomia, controle ventilatório 

Envelhecimento Anatomia, prejuízo do reflexo neural 

Obesidade Anatomia, estabilidade do controle ventilatório 

Menopausa Desconhecido, possível anatomia 

Raça negra Desconhecido, possível anatomia 

Álcool Atividade do músculo dilatador prejudicada 

Tabagismo Inflamação das vias aéreas, edema ou ambos 
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O auge de prevalência da apneia do sono está na faixa etária dos 50 aos 60 anos, 

podendo ocorrer em qualquer idade. Os homens são acometidos cerca de duas vezes 

mais que as mulheres, na faixa dos 40 anos.
107,122 

As mulheres apresentam mais essa 

condição no período pós-menopausa.
123

 No período senil, a prevalência se iguala para 

ambos os sexos.
107

 A Figura 18, abaixo, facilita a identificação da transcendência e da 

magnitude da apneia do sono.
112

 

 

Transtornos obstrutivos do sono, além de causar aumento do trabalho 

respiratório, levam à fragmentação do sono que ocasiona sensação de sonolência diurna, 

fadiga, diminuição da libido, cefaleia e alteração de humor/ansiedade, déficit de 

concentração, irritabilidade e apatia.
107

 Tempo de sono reduzido ou aumentado está 

associado com aumento entre 30 e 40% do risco de mortalidade.
124

 A Figura 19 

demonstra que tanto em homens quanto em mulheres o grupo que dorme em média 7 

horas por dia tem a menor mortalidade. 
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Apneia e Consequências Cardiovasculares 

Os transtornos respiratórios do sono também podem explicar muitas alterações 

bioquímicas, hematológicas e fisiológicas encontradas na hipertensão.
107

 Transtornos do 

sono estão associados aos desfechos cardiovasculares desfavoráveis,
125,107,123

 

predispondo a fatores de risco como a hipertensão devido ao esforço respiratório,
109

 a 

hipoxemia e ao aumento da atividade simpática.
5,34,102,107

 Na Figura 20 é demonstrado o 

registro da atividade neuro simpática (ANS), respiratória (Resp) e da PA durante três  

minutos do estágio II do sono, apresentando oscilações incessantes na PA e na atividade 

simpática em resposta às repetitivas apneias. Estas oscilações ocorrem continuamente 

durante o sono, em todos os estágios do sono.
118
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Os barorreceptores carotídeos são estimulados pelas variações de PA nos 

episódios de apneias, podendo dessensibilizar os barorreceptores, diminuindo a 

sensibilidade do estímulo barorreflexo e, consequentemente elevando a atividade 

simpática. Possível mecanismo do desenvolvimento de hipertensão em pacientes com 

apneia.
107

 

Observa-se em pacientes com apneia a elevação da PA em cada episódio de 

apneia
126

 por descarga simpática devido ao despertar e a hipóxia. Essa atividade 

simpática durante o sono se prolonga na vigília, podendo justificar a hipertensão 

mantida durante o dia.
127

 Altos níveis de atividade nervo simpática são apresentados 

pelos pacientes com apneia. Na Figura 21 é ilustrado o registro da atividade nervo 

simpática durante a vigília em pacientes com apneia obstrutiva do sono e em controles 

pareados.
118
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Após anos de estudos e associações entre hipertensão e apneia, a apneia 

obstrutiva do sono foi incluída como causa identificável de hipertensão no Joint 

National Committee Seven Report.
7
 Essa associação deve ser imaginada nos hipertensos 

resistentes.
7,107,123

 Não está totalmente elucidada a relação fisiopatológica entre a 

hipertensão e a apneia.  

Apneias simuladas foram analisadas em cães traqueostomizados submetidos à 

oclusão da traqueostomia durante à noite por três meses. Quando a hipóxia se instalava, 

os animais acordavam e, imediatamente, a válvula se abria. Tal intervenção resultou no 

desenvolvimento de hipertensão diurna e noturna nos cães. Para confirmar a se a origem 

da hipertensão ocorreu em função das apneias ou dos repetidos despertares, seis meses 

depois, o grupo de cães foi submetido a despertares provocados por ruído, ocasionando 

apenas hipertensão noturna.
107
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Pacientes com hipertensão arterial resistente têm maior risco cardiovascular. 

Costumeiramente se atribui aos pacientes que não respondem ao tratamento anti-

hipertensivo a adesão insuficiente à terapêutica. Há evidências, no entanto, para que se 

considere a existência de apneia do sono sempre que for difícil o controle da PA. A 

apneia pode causar um efeito contrário á eficácia do tratamento anti-hipertensivo.
128

 

Há achados na literatura que revelam alta prevalência da apneia entre pacientes 

com hipertensão resistente. Constatou-se em um grupo de 1485 pacientes, com apneia 

do sono, submetidos à polissonografia que naqueles sem controle adequado da PA a 

apneia era significativamente mais grave ao serem comparados aos pacientes com bom 

controle pressórico, mesmo controlando para fatores de confusão.
129

 A maior 

prevalência de apneia é identificada nos pacientes com hipertensão resistente (78%) do 

que nos hipertensos com pressão controlada (48%).
130

 

As prevalências identificadas de apneia (IAH>10) entre os hipertensos 

resistentes em dois diferentes estudos foram de 83%
129

 e 71%.
31

 Nos pacientes com 

hipertensão controlada a prevalência foi de 38%. Há evidência de que a cada episódio 

adicional de apneia/hipopneia por hora de sono aumenta em torno de 4% o risco da 

ocorrência de hipertensão e,
131

 de que o aumento de 10 pontos no IAH eleva o risco 

para hipertensão em 11%.
132

 Na Figura 22, observa-se uma curva dose-resposta entre o 

IAH e a prevalência de hipertensão resistente.
31
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Hiestand e colaboradores entrevistaram uma amostra de 1506 pessoas, onde 31% 

dos homens e 21% das mulheres preencheram os critérios para alto risco de apneia do 

sono.
127

 Outros relatos demonstram que a apneia do sono está independentemente 

associada à lesão em órgãos-alvos dos pacientes com hipertensão, no entanto, ainda 

subdiagnosticada e subtratada.
133

 

A hipertensão arterial pode ser a base para as demais consequências 

cardiovasculares da apneia e está comprovadamente relacionada à hipóxia 

intermitente.
109

 Entre as consequências da apneia do sono, além da hipertensão, citam-se 

a insuficiência cardíaca congestiva, a cardiopatia isquêmica, a hipertensão arterial 

pulmonar
134

e as arritmias.
135

 

O comitê do National Heart, Lung, and Blood Institute sugere que a correção dos 

déficits de conhecimento dos profissionais da saúde sobre as consequências dos 
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transtornos do sono nas cardiopatias pode trazer benefícios aos indivíduos para ambas 

às condições.
136

 

Estudo com duração de 15 anos avaliou 10.701 adultos com apneia do sono, 

diagnosticados por polissonografia, acompanhados em média por 5.3 anos. Seus 

achados indicam que apneia, condição prevalente, é um novo fator de risco para a morte 

cardíaca súbita. A presença dessa condição prediz a incidência de morte cardíaca súbita 

e a magnitude do risco é prenunciada por múltiplos parâmetros que caracterizam a 

gravidade da apneia.
137

 

Os fatores que melhor predizem a morte cardíaca súbita são a idade maior do 

que 60 anos (Razão de risco: 5.53), o índice de apneia-hipopneia maior do que 20 (razão 

de risco: 1.60), a média de saturação de oxigênio noturna menor do que 93% (Razão de 

risco: 2.93) e a saturação de oxigênio noturna menor do que 78% (Razão de risco: 2.60). 

Hipoxemia noturna é uma característica importante da apneia que prediz fortemente a 

morte cardíaca súbita independente dos fatores de risco bem estabelecidos como idade, 

hipertensão, doença arterial coronariana ou insuficiência cardíaca, taquicardia 

ventricular não sustentada ou ectopia ventricular e menor saturação de oxigênio 

noturna.
137

 

Apneia e Desempenho Cognitivo 

Outras consequências como a alteração no desempenho cognitivo foi atribuída a 

apneia do sono. É identificado em pacientes com essa condição mudanças metabólicas e 

estruturais em regiões do cérebro responsáveis pela memória.
13,14,15,16,17,18,88

 Alguns 

estudos indicam que além do dano estrutural no cérebro, o prejuízo da memória pode 

ser causado pela sonolência,
19

 assim como pode ser a principal causa de alteração 

neurocognitiva na apneia.
12

 Os possíveis mecanismos envolvidos nos desfechos 

cardiovasculares e neurocognitivos desfavoráveis são apresentados na Figura 22.
106
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Estudo em idosos demonstrou correlação de escores de demência com os índices 

de apneia e hipopneia, no entanto não identificou o mecanismo de causalidade. Nesse 

contexto foi reforçada a hipótese de que apneia do sono pode afetar as funções mentais 

devido à hipoxemia transitória, característica da doença. O estudo hipotetizou que a 

apneia causa alterações na função cerebral, principalmente nas estruturas corticais e 

subcorticais.
138

 O tratamento da apneia com aparelhos de pressão positiva contínua na 

via aérea (CPAP), porém, melhora a cognição de idosos com Alzheimer.
139
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Diagnóstico 

Algumas características e preditores clínicos da apneia do sono foram 

identificadas em pacientes hipertensos, tais como a idade avançada, obesidade, níveis 

elevados de PA, diabetes, dislipidemia, hipertensão resistente e síndrome metabólica 

quando comparados aos pacientes sem apneia. Para predizer apneia do sono a idade do 

paciente demonstra alta sensibilidade, no entanto baixa especificidade. Por outro lado a 

obesidade e a hipertensão resistente revelam baixa sensibilidade, mas alta 

especificidade. A síndrome metabólica apresentou alta sensibilidade e especificidade. 

Pacientes com idade entre 40 e 70 anos apresentam risco mais elevado para apneia do 

sono e síndrome metabólica. A presença da síndrome metabólica foi considerada 

marcador relevante da apneia entre os pacientes com hipertensão, além de outras 

características típicas clínicas como ronco e sonolência diurna excessiva.
106

 

É utilizado no diagnóstico dos transtornos respiratórios do sono, principalmente, 

o índice de apneias-hipopneias (IAH). A apneia do sono pode ser diagnosticada com 

base em achados clínicos, indicativos de distúrbios respiratórios do sono, como queixa 

de ronco, sono não reparador e sonolência diurna. É importante suspeitar da presença da 

doença, também nos hipertensos com sintomas de distúrbios do sono. Atualmente, são 

poucos os pacientes com o diagnóstico de apneia do sono devidamente identificado.
140

 

A apneia obstrutiva do sono pode ser diagnosticada com base, além dos sintomas 

(ronco, sonolência diurna) no exame físico (aumento da circunferência do pescoço).
106

 

A polissonografia é considerada para definir os diferentes estágios fisiológicos do sono 

e para o diagnóstico de vários tipos de distúrbios relacionados ao sono, entre eles a 

narcolepsia, síndrome das pernas inquietas, distúrbio de comportamento REM, 

parassonias e apneia do sono.
141

 A polissonografia, porém, tem custo elevado e 

necessidade de laboratório específico para o cliente passar à noite e ter seu sono 
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monitorizado.
106,142,143 

O exame revela o desempenho respiratório e quantifica o número 

de apneias/hipopneias durante o sono, considerando o fluxo aéreo, os movimentos 

torácico-abdominais e a saturação de oxigênio. 

A polissonografia inclui um número mínimo de onze canais, incluindo o 

electroencefalograma (EEG), eletromiograma (EMG), eletrooculograma (EOG), a 

saturação de oxigênio (SpO2) e um canal de electrocardiograma (ECG). Dados 

multicanais são gravados, simultaneamente em um papel gráfico de movimento 

contínuo e em um sistema de computador para análise e visualização.
144

 

Gradativamente, têm-se utilizado questionários para avaliar o grau de sonolência 

e o risco elevado para apneia.
130,145,146 

A apneia, muitas vezes, não é diagnosticada,
147

 

apesar de sua considerável magnitude e o rastreamento se faz necessário. Questionários 

para rastreamento da doença permitem aos profissionais de saúde a governabilidade das 

consequências da apneia devido à possibilidade de diagnóstico e encaminhamento ao 

tratamento apropriado, quando identificado o risco de acometimento da doença. Tais 

condutas podem impactar na melhora da qualidade de vida e na diminuição dos custos 

futuros resultantes de suas complicações.  

Dados obtidos de 643 idosos saudáveis demonstraram que 31,4% (202) tinham 

critério para alto risco de apneia pelo Questionário de Berlim (QB). A sensibilidade do 

QB foi de 77% e especificidade de 39%, valor preditivo positivo de 63% e valor 

preditivo negativo de 55%. Frente aos resultados encontrados o estudo sugere que o 

instrumento não forneceu um alto nível de especificidade para diagnosticar e 

discriminar a apneia. Apesar de não ser, no entanto, suficientemente preciso, ele pode 

ser usado nos pacientes para avaliação e estudo do sono.
145

 

Estudo de revisão sistemática
146

 avaliou questionários empregados para 

identificação do risco para apneia. O QB foi considerado como o método mais 
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comumente utilizado nos estudos avaliados, tendo sua validação em diferentes 

populações, tais como em pacientes de clínicas do sono, na população em geral e em 

pacientes de cirurgia. Quanto à validade interna dos estudos revisados todos 

apresentaram uso de testes válidos de referência para verificar a acurácia dos 

questionários. Na avaliação da capacidade diagnóstica dos questionários para risco de 

apneia, o estudo separou o material de análise em duas categorias, sendo uma composta 

de pacientes com desordens do sono e a outra sem desordens.
146

 

Nos pacientes sem história de desordens do sono, considerando IAH maior ou 

igual a cinco o QB apresentou maior especificidade e ocupou segundo lugar quanto ao 

nível de sensibilidade para detectar apneia. No mesmo grupo, o questionário de 

Wisconsin obteve a maior sensibilidade. Nos pacientes com desordens do sono e ainda 

com igual IAH, o QB obteve 68% de sensibilidade, 46% de especificidade com valor 

preditivo positivo de 48% e valor preditivo negativo de 65%, no entanto, o melhor teste 

de especificidade e sensibilidade nessa categoria foi demonstrando pelo questionário de 

Haraldsson’s. No grupo de pacientes com desordens do sono, mas com IAH maior ou 

igual a 15, o QB tem a maior especificidade e o questionário STOP-BANG maior 

sensibilidade.
146

 

Esse estudo relatou a impossibilidade de conclusão definitiva acerca do 

questionário mais preciso, devido aos resultados inconsistentes, atribuídos as diferenças 

de desenho do estudo, população, tipo de questionário, validade, mesmo quando 

considerado diferentes análises sobre o mesmo questionário. Não excluiu, porém, a 

possibilidade de resultados promissores dos questionários que avaliam a apneia. 

Também, foi recomendado o uso dos questionários STOP e STOP-Bang devido à alta 

qualidade metodológica do estudo que os avaliou.
146
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O questionário STOP-BANG (Anexo III) considera presente a apneia do sono 

quando o escore é maior do que dois.
148

 Cada letra desse acrônimo é composto pelos 

sintomas de ronco (S=snoring), cansaço (T=tiredness), apneias observadas (O=observed 

apneas), PA (B= pressure), índice de massa corporal >35 kg/m² (B=body mass index), 

idade>50 anos (A=age), circunferência do pescoço >40 centímetros (N=neck 

circumference) e sexo masculino (G=gender). 

A sonolência diurna, um dos sintomas da apneia-hipopneia obstrutiva do sono, 

pode ser avaliada, da mesma forma, por meio de questionário. A Escala de Sonolência 

de Epworth, (Anexo IV), criada em 1991 por Murray W. Johns e colaboradores, é 

amplamente utilizada para avaliação desse sintoma.
149

 A escala pontua de zero até o 

máximo de 24 pontos. Avalia as chances de cochilar ou adormecer em oito diferentes 

situações, comumente encontradas no cotidiano dos indivíduos, fazendo distinção entre 

cochilo e a sensação de cansaço. Acima de 16 pontos, considera-se alto nível de 

sonolência.  

Nos pacientes com apneia do sono os escores da escala estão, significativamente 

correlacionados com o índice de distúrbio respiratório e com a saturação mínima 

registrada durante à noite.
149

 A escala de Epworth foi traduzida e validada na língua 

portuguesa. Os resultados do estudo de validação consideraram-na um instrumento 

válido e confiável para a avaliação da sonolência excessiva diurna, além de ser 

equivalente à sua versão original quando aplicada em indivíduos que falam português 

do Brasil.
150

 

 

Tratamento 

O tratamento da apneia pode ser realizado pelo aparelho de pressão positiva 

contínua na via aérea (CPAP). O CPAP pode eliminar ou reduzir drasticamente os 
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episódios de apneia e hipopneia, diminuindo a sonolência diurna, melhorando o humor 

e a qualidade de vida dos pacientes tratados quando comparados a controles que 

receberam placebo ou prescrição sub-terapêutica.
147,151,152 

Resultados de pacientes 

tratados clinicamente com CPAP indicaram, significantemente, menos eventos de 

mortalidade quando comparados aos pacientes que não receberam qualquer tratamento 

no período.
153

 

A alternativa para o tratamento da apneia do sono são os aparelhos intraorais. 

Sua utilização tem efeito favorável sobre a PA média, PA sistólica e diastólica.
154

 Estes 

aparelhos são presos aos dentes para realizar o avanço mandibular e para impedir 

durante o sono que a língua se desloque dorsalmente, evitando o colapso dos tecidos 

moles da orofaringe. Promove o aumento do espaço da via aérea no nível da faringe, 

estabilizando e avançando a língua, possivelmente, pela mudança da atividade 

muscular.
155,156,157

 

Tais aparelhos são de fácil manuseio e fabricação, não são invasivos, tem ação 

reversível, baixo custo e bem tolerados pelos pacientes.
158,159 

Estudos de metanálises 

identificam que o tratamento pelo CPAP e pelos aparelhos intraorais implicam em 

resultados favoráveis na redução dos níveis pressóricos.
154,160 

As evidências reunidas nessa revisão de literatura viabilizam a avaliação da 

possível associação da apneia do sono com a adesão ao tratamento anti-hipertensivo e a 

influência das falhas de memória e da sonolência. 

HIPÓTESE CONCEITUAL 

Pacientes com apneia do sono tendem a ter menor nível de adesão ao tratamento 

anti-hipertensivo e esse efeito pode ser influenciado por maior escore de falhas da 

memória e de sonolência diurna. 
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HIPÓTESE OPERACIONAL 

H0 = H1: Os níveis de adesão são iguais em pacientes com e sem apneia. 

H0 ≠ H1: Os níveis de adesão são diferentes em pacientes com e sem apneia. 

OBJETIVOS 

Objetivo geral 

Avaliar a taxa de adesão ao tratamento anti-hipertensivo em indivíduos com e 

sem apneia do sono, atendidos em ambulatório especializado do hospital de Clínicas do 

município de Porto Alegre. 

 

Objetivos específicos 

Avaliar adesão ao tratamento anti-hipertensivo. 

Avaliar a associação entre apneia do sono e adesão ao tratamento anti-

hipertensivo e a influência dos sintomas de sonolência e de prejuízo de memória. 
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