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RESUMO

Introdução. A Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) é 
caracterizada por obstrução parcial ou completa da via aérea superior, 
de forma intermitente e recorrente durante o sono. As principais ma-
nifestações durante o sono incluem roncos, pausas respiratórias, frag-
mentação do sono, levando a prejuízos diurnos incapacitantes, como 
sonolência excessiva diurna, alterações cognitivas e cefaléia matinal. 
Além das manifestações respiratórias clássicas, resulta em alterações 
metabólicas e hemodinâmicas que predispõem ao desenvolvimento 
e agravamento de doenças cardiovasculares, tais como hipertensão 
arterial sistêmica, insuficiência cardíaca congestiva, doença arterial 
coronariana e arritmias. Objetivo. Abordar aspectos clínicos, fisiopa-
tológicos e diagnósticos da SAOS, bem como seus efeitos deletérios 
no sistema cardiovascular. Método. Revisão da literatura acerca da 
SAOS e suas consequências cardiovasculares através de artigos sele-
cionados no PubMed. Conclusão. A apneia obstrutiva do sono e as 
doenças cardiovasculares têm origem multifatorial e alta prevalência 
na população mundial. Considerando que as doenças cardiovasculares 
são a maior causa atual de morbidade e mortalidade no mundo, a 
determinação de fatores de risco possíveis de controle e tratamento, 
como a SAOS, torna-se fundamental para prevenção e tratamento das 
doenças cardiovasculares.

Unitermos. Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono, Doenças Car-
diovasculares, Hipertensão, insuficiência Cardíaca Congestiva, Doen-
ça da Artéria Coronariana, Arritmias Cardíacas.

Citação. Campostrini DDA, Prado LBF, Prado GF. Síndrome da Ap-
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ABSTRACT

Introduction. Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is char-
acterized by partial or complete obstruction of the upper airway, in-
termittently and recurrently during sleep. The main manifestations 
during sleep include snoring, pauses in breathing, sleep fragmenta-
tion, resulting in excessive daytime sleepiness, cognitive dysfunction 
and morning headaches. Besides the classic respiratory symptoms, 
OSAS results in metabolic and hemodynamic alterations that pre-
dispose to the development and worsening of cardiovascular diseases 
such as hypertension, congestive heart failure, coronary artery disease 
and arrhythmias. Objective. Reporting clinical, pathophysiological 
and diagnostic aspects of OSAS and its deleterious effects on the car-
diovascular system. Method. Review of literature about OSAS and 
its cardiovascular consequences through selected articles in PubMed. 
Conclusion. Obstructive sleep apnea and cardiovascular diseases have 
multifactorial origin and high prevalence in the global population. 
Because cardiovascular diseases are the main cause of the current mor-
bidity and mortality worldwide, determining possible treatable risk 
factors, such as OSAS, it is fundamental to prevention and treatment 
of cardiovascular diseases.
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INTRODUÇÃO
A Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono 

(SAOS) é uma doença sistêmica comum, porém subdiag-
nosticada.Descrita em 2 a 4% da população mundial1.

Caracteriza-se por obstrução parcial ou completa 
da via aérea superior (VAS), de forma intermitente e re-
corrente durante o sono, resultando em períodos de ap-
neia, hipóxia, esforços ventilatórios, seguidos de despertar 
transitório e desobstrução da via aérea, com restauração 
do fluxo aéreo2.

Os episódios de obstrução da VAS ocorrem em 
todos os estágios do sono, especialmente no sono REM 
(rapid eye movement – movimentos oculares rápidos) e no 
estágio N2 do sono não REM. Durante o sono REM as 
apneias tendem a ser mais longas e a dessaturação da oxi-
-hemoglobina mais acentuada, devido principalmente a 
atonia nesse estágio do sono2.

As principais manifestações durante o sono in-
cluem roncos, pausas respiratórias, fragmentação do 
sono, levando a prejuízos diurnos incapacitantes, como 
sonolência excessiva diurna, alterações cognitivas e cefa-
léia matinal.

Embora a SAOS se apresente predominantemente 
com sintomas respiratórios, as consequências cardiovas-
culares são de suma importância. A SAOS coexiste com 
a doença cardiovascular, podendo estar envolvida no seu 
início, progressão e resistência às estratégias terapêuticas 
convencionais3. Dentre as doenças cardiovasculares que 
estão associadas com a SAOS, destacam-se a hipertensão 
arterial sistêmica, insuficiência cardíaca congestiva, doen-
ça arterial coronariana e arritmias.

As doenças cardiovasculares são a maior causa atu-
al de morbidade e mortalidade no mundo4. Na cidade 
de São Paulo, as doenças cardiovasculares associadas à 
aterosclerose também representam a principal causa de 
óbito semelhante aos países desenvolvidos5,6. Esses dados 
reforçam a necessidade de novos trabalhos para esclarecer 
os diversos fatores risco para as doenças cardiovasculares, 
para que sejam estabelecidas melhores estratégias para 
combatê-los.

O objetivo do presente estudo foi abordar a SAOS 
como modulador e fator de risco para doenças cardiovas-
culares, através de uma revisão da literatura. Serão abor-
dados aspectos clínicos, diagnósticos e fisiopatológicos 

da SAOS, bem como seus efeitos deletérios no sistema 
cardiovascular.

DIAGNÓSTICO
O diagnóstico de SAOS é baseado na história clí-

nica, no exame físico e na polissonografia.
A história clínica deve ser detalhada, sendo alta-

mente aconselhável a presença do parceiro ou familiar 
próximo. A simples observação de roncos, gasping e ap-
neia noturna, associados à sonolência diurna, proporcio-
na alta suspeição para apneia obstrutiva do sono7.

Os sinais e sintomas são divididos em noturnos e 
diurnos, incluindo ronco, apneia testemunhada, engas-
gos noturnos, noctúria, sono frangmentado, sonolência 
excessiva diurna, cefaleia matinal, além de prejuízos na 
concentração, atenção e memória.

O ronco é o sintoma mais frequente na apneia obs-
trutiva do sono, ocorre em até 95% dos pacientes. Apenas 
6% dos pacientes com apneia não referem ronco8-10.

Durante o exame físico é fundamental avaliação 
do peso, altura, circunferência do pescoço e cálculo do 
Índice de Massa Corporal (IMC). A circunferência do 
pescoço tem se correlacionado melhor com SAOS quan-
do comparada ao IMC. A obtenção de uma circunferên-
cia cervical superior a 40 cm deve levar a suspeita de de-
sordens respiratórias relacionadas ao sono11.

O objetivo do exame da VAS e da cavidade nasal é 
identificar estruturas ou anormalidades com potencial de 
obstruir e aumentar a resistência ao fluxo aéreo durante o 
sono. Também deve ser avaliada a estrutura do esqueleto 
craniofacial de forma individualizada, já que anormalida-
des como retrognatia e micrognatia estão associadas a um 
maior risco de colapso da VAS12.

O estudo polissonográfico de noite inteira realiza-
do em laboratório é o principal método diagnóstico para 
os distúrbios respiratórios do sono. A American Academy 
of Sleep Medicine (AASM) recomenda a realização da PSG 
em duas noites. Na primeira realiza-se o diagnóstico e na 
outra se titula o CPAP13.

A PSG fornece dados importantes tanto para o 
diagnóstico quanto para caracterizar os pacientes em di-
ferentes grupos de gravidade. O índice mais utilizado é o 
índice apneia/hipopneia (IAH) que mensura os períodos 
de apneia e hipopneia por hora de sono.
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Define-se apneia quando ocorre redução do fluxo 
aéreo ≥ 90% ou ausência do fluxo aéreo devido ao comple-
to colapso da VAS por pelo menos 10 segundos durante 
o sono, na presença de esforços ventilatórios ativos que se 
refletem nos movimentos toracoabdominais13 (Figura 1).

Caracteriza-se hipopneia quando há obstrução 
parcial ao fluxo aéreo, por pelo menos 10 segundos, com 
redução ≥ 30% do fluxo aéreo oronasal, associada à que-
da da saturação da oxi-hemoglobina ≥ 4%, ou redução ≥ 
50% do fluxo associado a queda na saturação ≥ 3% ou 

critérios eletroencefalográficos de microdespertares du-
rante o sono13 (Figura 2 e 3).

Baseado na frequência de eventos respiratórios du-
rante o sono (apneia, hipopneia e esforços respiratórios 
associados ao despertar) a SAOS é classificada como leve 
(IAH entre 5 e 15 eventos/hora), moderada (IAH entre 
15 e 30 eventos/hora) ou grave (IAH > 30 eventos/hora), 
permitindo-se dimensionar a gravidade dos sintomas e as 
complicações que podem ocorrer a longo prazo, além de 
possibilitar o direcionamento do tratamento.

Figura 1. Exame de polissonografia demonstrando episódios de apneia obstrutiva. (Fonte: Laboratório Neuro-
-Sono – EPM/UNIFESP).

Figura 2. Exame de polissonografia demonstrando hipopneia. Destaque para a queda do fluxo de oxigênio 
(em rosa) e dessaturação (em verde claro). (Fonte: Laboratório Neuro-Sono – EPM/UNIFESP).
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FISIOPATOLOGIA
A fisiopatologia da SAOS é complexa e variável 

entre os pacientes. Vários são os mecanismos que levam 
ao colapso da VAS e que, por conseguinte, desencadeiam 
distúrbios respiratórios intermitentes.

Assim, existem forças que tendem ao colapso da 
faringe, as quais se dividem em internas (pressão negativa 
durante a inspiração) e externas (acúmulo de gordura e 
alterações craniofaciais). Em contrapartida, existem for-
ças que neutralizam essa tendência, como a tensão dos 
músculos da faringe, o controle central do tônus da farin-
ge e a tração traqueal.

Dentre os possíveis mecanismos que contribuem 
para obstrução da VAS e surgimento da SAOS, podemos 
citar alterações craniofaciais, influências genéticas, o efei-
to da posição supina e da gravidade durante o sono, o uso 
de álcool e sedativos antes de dormir e a obesidade.

Pacientes obesos e com síndrome metabólica pos-
suem uma incidência elevada de SAOS e esta aumenta de 
forma significativa a incidência de aterosclerose e risco 
cardiovascular14,15.

Enquanto a obesidade aumenta o risco de SAOS, a 
própria apneia do sono pode predispor ao ganho de peso. 
Portanto, descreve-se um ciclo vicioso em que a obesidade 
predispõe ao aparecimento da SAOS, e essa se perpetua 
através da sua influência negativa sobre o peso corporal.

Assim, podemos dizer que a SAOS é uma doença 
multifatorial, em que a associação dos fatores descritos 
contribui de forma sinérgica para a obstrução da VAS.

CONSEQUÊNCIAS CARDIOVASCULARES
A obstrução da VAS durante o sono leva a altera-

ções do fluxo oronasal e aumento do esforço respiratório, 
com consequente queda da saturação da oxi-hemoglobi-
na (ou seja, hipoxemia) e hipercapnia. Esse processo leva 
à ativação do sistema nervoso simpático, com aumento 
da frequência cardíaca, da resistência vascular e da pressão 
arterial, culminando num microdespertar que restabelece 
a ventilação normal por contrair a musculatura da farin-
ge. Esses eventos alternam-se várias vezes durante a noite.

Durante cada episódio de apneia/hipopneia obs-
trutiva a inspiração forçada contra a via aérea ocluída é 
acompanhada de pressão negativa no espaço pleural. Na 
medida em que a apneia se prolonga, acentuam-se a hi-
poxemia e a hipercapnia, levando à vasoconstrição pul-
monar, com o desenvolvimento de hipertensão pulmonar 
transitória.

A estimulação do sistema nervoso simpático pode 
provocar um aumento significativo da pressão arterial du-
rante o sono, mesmo em indivíduos com pressão arterial 
normal durante a vigília16.

O fenômeno de hipoxemia e reoxigenação recor-

Figura 3. Exame de polissonografia demonstrando hipopneia. Destaque para a queda do fluxo de oxigênio 
(em rosa), dessaturação (em verde claro) e para o microdespertar (em vermelho). (Fonte: Laboratório Neuro-
-Sono – EPM/UNIFESP).
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rentes, repetido por inúmeras vezes durante a noite, leva 
ao desenvolvimento de estresse oxidativo com formação 
de radicas livres, que é atualmente considerado um fator 
importante para o desenvolvimento das doenças cardio-
vasculares observadas nesses pacientes com SAOS17,18.

A hipóxia leva ao aumento das citocinas inflama-
tórias, como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) e a 
interleucina 6 (IL-6), que estão envolvidas na regulação fi-
siológica do sono e encontram-se anormalmente elevadas 
em pacientes apneicos quando comparados com indiví-
duos normais e com pacientes portadores de obesidade19. 
Também ocorre aumento de vasoconstritores, como a en-
dotelina-1, com redução de fatores vasodilatadores, como 
óxido nítrico. Esses fatores levam a disfunção endotelial, 
a qual contribui para piorar a aterosclerose, trombose vas-
cular e disfunção de ventrículo esquerdo. A disfunção en-
dotelial está presente em várias doenças cardiovasculares, 
como hipertensão arterial e doença coronariana.

Esses dados nos mostram que os episódios de ap-
neia e hipopneia, com hipoxemia e reoxigenação recor-
rentes durante o sono, desencadeiam diversos efeitos sis-
têmicos, o que sugere fortemente que a SAOS seja uma 
doença sistêmica e não uma anormalidade local.

Hipertensão Arterial Sistêmica
A SAOS e a hipertensão arterial sistêmica (HAS) 

são doenças altamente prevalentes na população e coexis-
tem num mesmo paciente de forma significativa. A rela-
ção entre essas duas doenças se deve, em grande parte, ao 
fato de a SAOS funcionar como um modelo de ativação 
simpática persistente, com diminuição na sensibilidade 
de barorreceptores, hiperresponsividade vascular e altera-
ção no metabolismo do sal e da água, contribuindo para 
o aumento da pressão arterial.

Vários estudos tem demonstrado a associação entre 
SAOS e HAS, estimando-se que cerca de 50% a 70% 
dos pacientes com SAOS sejam hipertensos e que 30% 
dos hipertensos tenham SAOS20,21. Indivíduos com diag-
nóstico de HAS podem apresentar cerca de 2 vezes mais 
chances de ter SAOS que os indivíduos sem HAS22.

Atualmente está bem estabelecido o papel da SAOS 
como fator de risco independente para HAS. O Wisconsin 
Sleep Cohort Study realizou uma análise multivariada com 
ajuste para outros fatores de risco para doença cardiovas-

cular, como tabagismo, obesidade, alcoolismo e pressão 
arterial sistêmica. Após 4 anos de seguimento, mostrou-se 
um associação causal entre presença de SAOS na avalia-
ção inicial e surgimento de HAS no segmento, indepen-
dentemente de outros fatores de risco, com risco 3 vezes 
maior para desenvolvimento de HAS. Além disso, cons-
tatou que essa associação era dependente da gravidade da 
SAOS ao mostrar que para cada aumento do IAH (0,1 
a 4,9, 5 a 14,9, e > 15 eventos/hora de sono) atribuiu-se 
um crescente odds ratio (OR) para desenvolver hiperten-
são arterial (1,42, 2,03, e 2,89, respectivamente)23.

A SAOS tem sido reconhecida ainda como a prin-
cipal causa secundária de hipertensão arterial resistente 
pelas diretrizes europeias e americanas e pela VI Diretriz 
Brasileira de Hipertensão Arterial24. Estudos investigam 
o papel do hiperaldosteronismo como importante ponte 
dessa relação, principalmente na SAOS grave, com resul-
tados promissores do uso de antagonista da aldosterona 
nessa população25,26.

Pacientes com SAOS tem grande variabilidade da 
pressão arterial durante a noite, podendo não apresen-
tar o descenso noturno observado em pessoas normais, 
levando a um valor médio noturno elevado, mesmo nas 
situações em que se observam níveis pressóricos normais 
durante o dia. Isso pode ocorrer principalmente devido 
ativação simpática mantida durante o sono de pacientes 
apneicos. O descenso atenuado (< 10%) ou ausente é pre-
ditor independente de risco cardiovascular, mais impor-
tante até que a pressão arterial diurna21,27.

Vários estudos abordam o benefício do tratamento 
da SAOS para redução dos níveis tensionais, especialmen-
te devido ao controle da atividade simpática associada ao 
tratamento efetivo com CPAP, sendo proporcional ao seu 
tempo de uso noturno28. Estudos mostram que a tera-
pia regular com CPAP por no mínimo 5 horas por noite 
em pacientes com SAOS resulta em benefício na redução 
dos níveis tensionais tanto sistólicos como diastólicos. 
Resultados de 12 meta-análises de ensaios randomizados 
CPAP-placebo apontam para redução de 1,69 mmHg na 
média dos níveis tensionais aferidos em monitorização 
ambulatorial de 24 horas29.

Os preditores de melhor resposta encontrados são: 
SAOS grave, maiores níveis tensionais e maior adesão ao 
CPAP30. Entretanto, nem todos os estudos confirmam 
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esses benefícios, mas seus resultados devem ser interpre-
tados com cautela, uma vez que esses estudos incluem 
populações heterogêneas, apresentam variações na defi-
nição de HAS e na classificação da gravidade da SAOS, 
bem como no tempo de uso do CPAP e nos métodos de 
monitorização da pressão arterial31.

Insuficiência Cardíaca
A prevalência de SAOS entre pacientes portadores 

de insuficiência cardíaca varia de 10% a 35%32,33 e mais 
da metade dos pacientes com SAOS apresenta disfunção 
diastólica que tende a melhorar com o uso do CPAP34.

O estudo Sleep Heart Health mostrou que pacien-
tes com SAOS (com IAH > 11/hora) tem um risco2,38 
vezes maior para desenvolver insuficiência cardíaca, inde-
pendentemente de outros fatores de risco35.

Dentre os possíveis mecanismos para o aumen-
to do risco de insuficiência cardíaca em pacientes com 
SAOS, destaca-se o aumento da ativação simpática no-
turna nesses pacientes, com consequente elevação dos ní-
veis tensionais. Esse aumento da pressão arterial é o me-
canismo diretamente responsável pela disfunção sistólica 
do ventrículo esquerdo. O aumento dos níveis de citoci-
nas, catecolaminas, endotelina e fatores de crescimento 
envolvidos na fisiopatologia da SAOS também contribui 
para o surgimento de hipertrofia ventricular esquerda, in-
dependentemente da presença de hipertensão arterial36. 
Além disso, a hipóxia noturna determina isquemia e 
apoptose dos miócitos, sendo fator de risco independente 
para prejuízo do relaxamento ventricular durante a di-
ástole, o que causa maior estresse na parede ventricular, 
favorecendo a dilatação dessa câmara e piorando o prog-
nóstico a longo prazo37.

Além dos mecanismos citados, devemos destacar 
as mudanças repetitivas nas pressões intratorácicas que 
acompanham os episódios de apneia e hipopneia durante 
o sono. Ao se exercer pressão intratorácica inspiratória ne-
gativa contra a faringe ocluída, ocorre aumento da pressão 
transmural do ventrículo esquerdo e, consequentemente, 
de sua pós-carga. Esse mecanismo também aumenta o re-
torno venoso, incrementando a pré-carga do ventrículo 
direito. Enquanto isso, a hipóxia provoca vasoconstrição 
dos vasos pulmonares, levando a hipertensão pulmonar e 
ao aumento da pós-carga do ventrículo direito. A combi-

nação de maior pós-carga e menor pré-carga do ventrícu-
lo esquerdo leva a progressiva redução do volume sistólico 
e do débito cardíaco. Esses mecanismos são recorrentes 
durante o sono e causam significativa sobrecarga pressóri-
ca no ventrículo esquerdo, além de necrose e apoptose de 
miócitos, responsáveis pelo aumento do risco de infarto 
agudo do miocárdio, disfunção sistólica, arritmias, e re-
modelamento cardíaco38.

Por outro lado, acredita-se que a insuficiência car-
díaca também possa colaborar no desenvolvimento da 
SAOS, uma vez que causa diminuição do tônus muscular 
da VAS e acúmulo de fluidos em partes moles da região 
cervical, facilitando a tendência ao colapso da VAS du-
rante o sono.

Os efeitos a longo prazo do uso do CPAP nas fun-
ções sistólica e diastólica permanecem incertos. Não está 
claro se o tratamento com CPAP pode retardar a pro-
gressão da insuficiência cardíaca ou melhorar a função 
cardiovascular39-41.

Em relação à hipertensão pulmonar, vários estu-
dos apontam para o benefício do tratamento da SAOS 
pela diminuição da hipóxia e sua ação na vasorreativida-
de pulmonar e na melhora da disfunção endotelial42,43. 
Avaliação de 12 semanas de terapia efetiva com CPAP 
demonstrou redução de 4,9 + 3,9mmHg (IC 95% 3,04-
6,67 mmHg) [15,1 + 11,2% (IC 95% 10,1-20,3%)] nos 
níveis da pressão sistólica da artéria pulmonar, passando 
de 28,9 + 8,6 mmHg para 24 + 5,8 mmHg (p<0,0001). 
Assim, admite-se que o tratamento adequado em longo 
prazo com o CPAP poderia evitar o desenvolvimento de 
alterações estruturais pulmonares e do ventrículo direito, 
mudando o prognóstico desses pacientes43.

Arritmias Cardíacas
Mais de 50% dos portadores de SAOS apresentam 

arritmias noturnas e a frequência das arritmias aumen-
ta com o IAH e a gravidade da hipoxemia44. O risco de 
episódio de fibrilação atrial (FA) ou de taquicardia ven-
tricular não-sustentada 90 minutos após um episódio de 
apneia/hipopneia é 18 vezes maior em relação aos perío-
dos de respiração normal.44 A prevalência de taquicardia 
ventricular não sustentada é maior em indivíduos com 
SAOS em relação aos indivíduos normais45.

As arritmias mais comuns durante o sono são: ta-
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quicardia ventricular não-sustentada, taquicardia sinusal, 
bloqueio atrioventricular de 2º grau e extrassístoles fre-
quentes46.

Em 2006, Mehraet al.45 compararam 228 pacien-
tes com distúrbios respiratórios do sono e 338 pacientes 
sem. Os pacientes com distúrbios graves apresentaram 2 
a 4 vezes maior risco de arritmias complexas noturnas, 
tais como FA e taquicardia ventricular não-sustentada, 
mesmo após ajuste para idade, sexo, IMC e presença de 
doença arterial coronariana.

Vários estudos tentam explicar os mecanismos pe-
los quais a SAOS aumenta o risco de arritmias cardíacas. 
As oscilações entre o sistema simpático e parassimpático 
que ocorrem durante o sono nos pacientes com SAOS 
levam a um meio perfeito para o surgimento das arrit-
mias. O predomínio do tônus parassimpático favorece a 
ocorrência das bradiarritmias, enquanto o predomínio do 
tônus simpático, leva as taquiarritmias atriais e ventricu-
lares3.

A hipóxia, na ausência de fluxo aéreo, causa um 
estímulo dos quimiorreceptores carotídeos com conse-
quente bradicardia devido estimulação vagal eferente. Já 
durante a presença do fluxo aéreo, como ocorre no perí-
odo pós apneia, ocorre estiramento do pulmão levando 
à inibição do parassimpático com instalação do predo-
mínio do simpático3. Portanto, durante os episódios de 
apneia pode ocorrer diminuição da frequência cardíaca 
seguido de aumento da mesma no período pós apneia, 
o que configura a Síndrome Bradicardia-taquicardia em 
pacientes com SAOS.

Muitos estudos demonstram que a SAOS atua 
como fator de risco independente para o desenvolvimen-
to de FA, sendo que a SAOS moderada a grave aumenta 
em até 4 vezes o risco dessa arritmia45. Aproximadamente 
24% dos pacientes com FA possuem SAOS e 32% a 49% 
dos pacientes com SAOS grave podem desenvolver FA 
no futuro47,48. A ocorrência e recorrência da FA apresen-
tada por estes pacientes provavelmente deve-se ao ciclo 
de hipoxemia intermitente, ativação simpática e altera-
ções abruptas da pressão arterial49. Esses fatores levam ao 
remodelamento atrial que ocorre devido ao persistente 
aumento do tônus simpático e variações da pressão e da 
distensão atrial, fator importante para o aparecimento de 
arritmias atriais1.

Flutuações crônicas da frequência cardíaca, pres-
são arterial e intratorácica podem levar ao remodelamen-
to miocárdico, que culmina com o desenvolvimento de 
hipertrofia do ventrículo esquerdo e direito seguida de 
disfunção sistólica e diastólica. Esses mecanismos estão 
envolvidos com aumento do risco de arritmias ventricu-
lares e morte súbita.

Gami et al. demonstraram que os portadores de 
SAOS apresentam maior risco de morte súbita à noite, 
sugerindo associação entre os dois problemas. O meca-
nismo exato que explica o elo entre SAOS e morte súbita 
ainda não está bem esclarecido50.

Alguns prováveis mecanismos tentam explicar a 
causa de morte súbita nesses pacientes com SAOS. O 
primeiro deles é que a hipoxemia aumenta a atividade 
do sistema nervoso autônomo, o estado pró-coagulante 
e pró-inflamatório, facilitando a ocorrência de isquemia 
miocárdica. Outro mecanismo é a parada sinusal e o blo-
queio atrioventricular, que ocorrem nos pacientes duran-
te a predominância do tônus parassimpático. Por último, 
o aumento das arritmias ventriculares nesses pacientes, 
como resultado da isquemia miocárdica e da ativação do 
sistema nervoso autônomo simpático, influencia direta-
mente no evento súbito que culmina em morte1.

Diversos estudos apontam para a ação benéfica do 
CPAP nos eventos obstrutivos, com consequente redu-
ção da pressão intratorácica, da hipóxia, da acidose e dos 
despertares, e impacto na redução das arritmias cardíacas, 
principalmente a FA51,52.

Estudos mostram que pacientes com SAOS apre-
sentam risco 25% maior de recorrência de FA após abla-
ção quando comparados a pacientes sem SAOS53. Os pa-
cientes com SAOS apresentam menor sucesso na ablação 
e mais complicações relacionadas ao procedimento. Os 
pacientes em tratamento com CPAP tiveram menores ta-
xas de recorrência de FA54.

Doença Arterial Coronariana
Vários estudos tentam definir a relação causal en-

tre SAOS e doença arterial coronariana (DAC). Estima-se 
que a prevalência de DAC em pacientes com SAOS esteja 
em torno de 25%, sendo esta porcentagem mais alta em 
pacientes com SAOS moderada a grave. Já a prevalência 
de SAOS em pacientes com DAC é estimada em 30%35.
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Conforme discutido previamente, pacientes com 
SAOS apresentam aumento da atividade nervosa simpá-
tica periférica tanto durante o sono como na vigília, po-
dendo contribuir dessa forma para os eventos coronários 
agudos nas primeiras horas da manhã55.

Além do aumento do tônus simpático, a SAOS 
leva a alterações metabólicas, endoteliais e neuro-humo-
rais desencadeadas, basicamente, por períodos de hipó-
xia e reoxigenação recorrentes durante o sono. Com isso 
ocorrem aumentos da pressão arterial e da frequência 
cardíaca, disfunção endotelial e instalação de estado pró-
-inflamatório, favorecendo, assim, a maior aterogênese, a 
qual é o principal fator associado às doenças cardiovascu-
lares, especialmente ao desenvolvimento da DAC56.

O estado pró-inflamatório pode estar representa-
do pela maior expressão de diversos mediadores, como 
TNF-α, IL-6 e proteína C-reativa56. E a disfunção en-
dotelial ocorre devido diversos fatores, incluindo a maior 
expressão de moléculas de adesão, como a molécula de 
adesão intercelular 1 (ICAM-1), a molécula de adesão à 
célula vascular 1 (VCAM-1) e a E-selectina. Bem como, 
maior liberação de substâncias vasoativas, como a endote-
lina que pode contribuir para o desenvolvimento de vaso-
constrição sustentada em pacientes SAOS, aumentando 
o risco de doenças cardiovasculares. Existem evidências 
de que a SAOS é um fator de risco independente para 
disfunção endotelial57.

	
TRATAMENTO

O tratamento da SAOS deve ser multidisciplinar, 
com o objetivo de atingir o controle dos sintomas e redu-
zir o risco cardiovascular.

Inicialmente, todos os pacientes portadores de dis-
túrbio do sono devem se submeter à mudança compor-
tamental, que inclui: boa higiene do sono; descontinuar 
o uso de drogas e/ou fármacos, como álcool, benzodia-
zepínicos, opioides e barbitúricos; cessar o tabagismo e 
identificar e tratar processos alérgicos e infecciosos da 
VAS; perda de peso; evitar posição supina durante o sono 
e manter a cama com inclinação de 30-60 graus; tratar 
refluxo gastroesofágico e hipotireoidismo; resolver a obs-
trução nasal decorrente de anormalidades anatômicas ou 
congestão nasal.

O tratamento de escolha para SAOS moderada a 

grave é o uso do CPAP (Continuous Positive Airway Pres-
sure)56,58-60. Considerado método com maiores benefícios, 
tanto na apneia quanto nos desfechos cardiovasculares61. 
Aplicado preferencialmente por máscara nasal, o CPAP 
proporciona pressão positiva durante todo o ciclo respi-
ratório, que mantém a permeabilidade da VAS durante a 
inspiração e a expiração. Dessa forma, impede o colapso 
das paredes faringeanas, a ocorrência de apneias e hipop-
neias e a vibração de estruturas moles da faringe, evitando 
assim o ronco.

O valor da pressão que será utilizada no CPAP é 
definido pelo uso da PSG para sua titulação. Durante a 
PSG, inicialmente aplica-se uma pressão fisiológica (4 
cmH2O) e um tempo de rampa (tempo que o aparelho 
leva para alcançar uma pressão alvo). Esta rampa depen-
derá do tempo de latência do sono de cada paciente, ten-
tado assim, só expor o paciente a pressões altas e incômo-
das quando estiver dormindo.

A pressão ideal é aquela que proporciona a supres-
são dos eventos obstrutivos e do ronco, a recuperação da 
saturação de oxigênio e a abolição dos despertares notur-
nos em quaisquer posições.

A indicação de CPAP para o tratamento da SAOS 
tem como desafio a adesão do paciente, principalmen-
te naqueles pouco sintomáticos. Para melhor adesão, os 
efeitos colaterais devem ser resolvidos, como por exem-
plo, congestão nasal, coriza, rinorréia, lesão cutânea na 
ponte do nariz, aerofagia com distensão gástrica. Os cri-
térios que definem a adesão são o uso mínimo de 4 ho-
ras por noite em 70% das noites em período de 30 dias 
consecutivos62.

Os aparelhos intraorais são indicados pela AASM 
para pacientes com SAOS leve a moderada e para pa-
cientes com SAOS grave que não tiveram sucesso ou não 
toleraram o CPAP63. Podem ser divididos em dispositi-
vos de avanço temporário da mandíbula e de tração da 
musculatura lingual, que aumentam a passagem de ar na 
VAS. Contraindicados em caso de dor, disfunções tempo-
romandibulares graves não tratadas e doença periodon-
tal ativa. Os principais efeitos colaterais são desconforto 
mandibular, sensibilidade dental e sialorreia.

A indicação de cirurgia para o tratamento da SAOS 
ainda continua controversa64. Pode ser considerada como 
terapia adjunta ao CPAP para pacientes com apneia obs-
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trutiva do sono moderada e grave com obstrução anatô-
mica que possa ser corrigida cirurgicamente (como hi-
pertrofia tonsilar com obstrução da VAS). Também pode 
ser usada como segunda opção para um grupo restrito de 
pacientes, dentre os quais aqueles que não apresentaram 
sucesso no tratamento com CPAP ou aparelhos intrao-
rais. São várias as alternativas cirúrgicas disponíveis na 
atualidade: cirurgia nasal, cirurgia orofaríngea, redução 
da base da língua e cirurgia maxilomandibular. A cirurgia 
nasal tem impacto no controle do ronco, mas sem benefí-
cio para tratamento da SAOS65. Já a cirurgia orofaríngea é 
indicada na presença de hipertrofia das tonsilas palatinas. 
Ambas são consideradas na presença do aumento da re-
sistência ao fluxo aéreo, com o intuito de otimizar o uso 
de aparelhos de pressão na via aérea. Outras cirurgias tem 
sua indicação restrita atualmente e estão reservadas para 
casos graves e refratários ao tratamento convencional.

Apesar das divergências de resultados nos estudos 
que avaliam o uso do CPAP e benefícios cardiovasculares, 
já está bem estabelecido o benefício do uso do CPAP no 
tratamento da SAOS, especialmente a SAOS moderada a 
grave, levando a diminuição dos eventos obstrutivos, me-
lhora do padrão respiratório durante o sono, instituindo 
sono reparador, com diminuição da sonolência diurna e 
melhora da qualidade de vida dos pacientes. Além disso, 
o uso do CPAP é fundamental para atenuar ou reverter 
as complicações cardiovasculares da SAOS, contribuindo 
para a redução das pressões arteriais noturnas e diurnas, 
redução da incidência de arritmias cardíacas e do risco de 
morte por evento cardiovascular agudo28,34,66,67.

	
CONCLUSÃO

A apneia obstrutiva do sono e as doenças cardio-
vasculares têm origem multifatorial e alta prevalência na 
população mundial.

Diversos estudos demonstram a relação da apneia 
obstrutiva do sono com doenças cardiovasculares e morte 
súbita. A SAOS é uma doença sistêmica e é considerada 
fator de risco independente para hipertensão arterial, in-
suficiência cardíaca, doença arterial coronária e arritmias.

Considerando que as doenças cardiovasculares são 
a maior causa atual de morbidade e mortalidade no mun-
do, a determinação de fatores de risco possíveis de con-

trole e tratamento, como a SAOS, torna-se fundamental 
para prevenção e tratamento das doenças cardiovascula-
res.

Apesar disso, o diagnóstico e tratamento da SAOS 
ainda não recebem a devida importância na prática clíni-
ca. Os distúrbios do sono, apesar de altamente prevalen-
tes, são subdiagnosticados e consequentemente não tra-
tados. Isso ocorre em parte pela falta de investigação na 
rotina da atenção primária e pela falta de conhecimento 
sobre a importância do tema pelos profissionais da saúde.

Conclui-se, portanto, que o adequado diagnóstico 
e tratamento da SAOS se faz necessário quando há uma 
busca constante por melhora da qualidade de vida e so-
brevida da população.
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