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INTRODUÇÃO
O estudo de Framingham foi um dos primeiros a demonstrar a 
importância de alguns fatores de risco para o desenvolvimen-
to de doenças cardíacas e cerebrovasculares.1 Em seguida, 
existiram centenas de publicações na literatura médica para 
facilitar o entendimento das características epidemiológi-
cas relacionadas à maior probabilidade de doença cardíaca.2 
Esses estudos confirmam a importância do tabagismo, níveis 
elevados de colesterol LDL, baixos níveis de colesterol HDL, 
diabete melito, hipertensão arterial sistêmica, história fami-
liar, obesidade, sedentarismo, obesidade central, síndrome 

plurimetabólica e ingestão de álcool como elementos de risco, 
assim como fatores relacionados a aterosclerose e suas com-
plicações clínicas. 

Concomitantemente ao aprimoramento científico nos fato-
res de risco cardiovasculares, a Medicina do Sono tornou-se 
um importante foco de atuação de vários centros de pesquisa, 
especialmente após a constatação do aumento da mortalidade 
cardiovascular3 em indivíduos portadores de apneia obstrutiva do 
 sono (AOS). Dessa forma, a investigação da qualidade e quan-
tidade do sono em indivíduos cardiopatas tornou-se uma reali-
dade na prática clínica atual e o seu reconhecimento é de suma 
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RESUMO

A apneia obstrutiva do sono (AOS) é caracterizada pela 
obstrução completa ou parcial recorrente das vias aérea 
superiores durante o sono, resultando em períodos de 
apneia, dessaturação de oxihemoglobina e despertares 
noturnos frequentes, com consequente sonolência diurna. 
Apresenta uma predileção pelo sexo masculino, e, segundo 
recentes estudos populacionais, sua prevalência pode 
chegar a 32,8%. Atualmente, essa anormalidade do sono 
é considerada fator de risco para uma série de doenças 
cardiovasculares, incluindo hipertensão arterial sistêmica, 
arritmias cardíacas, alterações estruturais cardíacas, 
insuficiência cardíaca, dentre outras. Além disso, existe 
a comprovação do aumento na taxa de mortalidade 
cardiovascular nos indivíduos portadores da doença sem 
tratamento efetivo. O Continuous Positive Airway Pressure 
(CPAP) é o método de escolha para a maioria dos pacientes. 
A detecção e o tratamento adequado do distúrbio do sono 
podem melhorar a qualidade e a quantidade de sono, além 
de aumentar a sobrevida desse grupo de pacientes. 
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Abstract

Obstructive sleep apnea is a risk factor for cardiovascular 
disease including arterial hypertension, cardiac arrhythmia, 
heart disease, heart failure, among other. Moreover, OSA 
was also associated to increase  cardiovascular mortality. 
The use of  Continuous Positive Airway Pressure (CPAP) 
could improve survival and sleep quality.
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importância, uma vez que está associada à pior evolução car-
diovascular e o tratamento efetivo com pressão positiva pode 
propiciar uma evolução mais favorável.

Apneia obstrutiva do sono

A AOS é caracterizada pela obstrução completa ou parcial re-
corrente das vias aérea superiores durante o sono, resultando 
em períodos de apneia, dessaturação de oxihemoglobina e 
despertares noturnos frequentes, com consequente sonolên-
cia diurna. Apresenta uma predileção pelo sexo masculino, e, 
segundo recentes estudos populacionais, sua prevalência pode 
chegar a 32,8%.4 

Maior colapso das vias aéreas superiores durante o sono 
está associado a maior esforço respiratório e alteração no fluxo 
nasal e oral, que pode desencadear hipoxemia e hipercapnia. 
Esse processo leva a um despertar com restabelecimento da 
ventilação. A alternância, evento respiratório anormal/desper-
tar, pode ocorrer várias vezes durante a noite.5 

Durante cada episódio de apneia/hipopneia obstrutiva, a 
inspiração forçada contra a via aérea ocluída é acompanhada 
de uma pressão negativa no espaço pleural. À medida que a 
apneia se prolonga, acentuam-se a hipoxemia e a hipercapnia, 
levando à vasoconstrição pulmonar, com o desenvolvimento de 
hipertensão pulmonar transitória. Ocorre, por outro lado, es-
timulação do sistema nervoso simpático, com vasoconstrição 
sistêmica e hipertensão arterial, podendo em alguns casos a 
pressão arterial sistólica alcançar níveis significativamente ele-
vados após um episódio de apneia, mesmo em indivíduos com 
pressão arterial normal durante a vigília.6 

Além disso, o fenômeno de hipoxemia e subsequente reo-
xigenação, repetido inúmeras vezes durante a noite, ocasio-
na alterações de reperfusão com formação de radicais livres,7 
sendo o estresse oxidativo considerado um contribuinte im-
portante para as consequências cardiovasculares observadas 
nesse grupo de pacientes. O comportamento da homocisteína 
e cisteína também estão alterados nesse grupo de pacien-
tes.8 A associação da AOS com a obesidade, o predomínio 
pelo sexo masculino e na fase pós-menopausa, bem como os 
efeitos sistêmicos desencadeados com o seu aparecimento, 
sugerem fortemente que a AOS é uma doença sistêmica e não 
uma anormalidade local, e possivelmente inúmeros outros fa-
tores estão envolvidos na injúria observada nos portadores de 
AOS,9,10 os quais a longo prazo ocasionam alterações crônicas 
no sistema cardiovascular.

Hipertensão

AOS é fator de risco independente para hipertensão arterial sis-
têmica (HAS). A prevalência da HAS em portadores da síndro-
me da apneia obstrutiva do sono (SAHOS) varia de 40 a 90% e 

o inverso, a prevalência da SAHOS entre portadores de HAS, é 
de 22 a 62%.11 

O estudo Wisconsing Sleep Cohort12 forneceu importantes da-
dos em relação à associação apneia do sono e hipertensão arte-
rial. Tratou-se de um estudo prospectivo da associação entre as 
medidas objetivas de distúrbio respiratório do sono e hipertensão 
arterial. Foi realizado um acompanhamento por quatro anos em 
709 participantes, e por oito anos em 184 participantes. Como 
conclusão, foi encontrada uma dose-resposta na associação entre 
distúrbios respiratórios do sono e o desenvolvimento de hiperten-
são arterial em quatro anos, após ajuste para potenciais fatores 
de confusão como hipertensão de base, idade, sexo, tabagismo, 
uso de álcool, índice de massa corpórea, entre outros. Além disso, 
mesmo os distúrbios do sono considerados como leve podem con-
tribuir para os níveis mais elevados da pressão arterial.

Pacientes com AOS apresentam grande variabilidade da pres-
são arterial durante a noite, podendo não apresentar o descenso 
noturno observado em indivíduos normais, de forma que o uso do 
monitor ambulatorial da pressão arterial é de suma importância 
para o diagnóstico de hipertensão nessa condição.13

O impacto do tratamento com Continuous Positive Airway 
Pressure (CPAP) em pacientes com HAS ainda é controverso e 
continua sendo estudado na literatura. Em uma metanálise14 
com os dez principais estudos randomizados e controlados que 
avaliaram os efeitos do CPAP na pressão arterial de portadores 
de apneia do sono, a terapia com CPAP reduziu minimamente 
(1,38 mmHg) a pressão arterial sistólica (PAS), o que não apre-
sentou significância estatística. De maneira similar, a pressão 
arterial diastólica (PAD) não apresentou redução após o uso do 
CPAP, quando comparada com o grupo placebo. Entretanto, na 
análise de um subgrupo de pacientes com apneia grave (índice de 
apneia hipopneia (IAH) > 30 eventos/hora), os efeitos do CPAP 
na pressão arterial foi de maior magnitude. O CPAP reduziu a PAS 
em 3,03 mmHg e a PAD em 2,03 mmHg com uma tendência à 
significância. É conveniente salientar que uma importante limita-
ção desses estudos é o grupo controle que, na maioria das vezes, 
é tratado com o CPAP em uma pressão subterapêutica, o que po-
deria exercer alguns efeitos benéficos e dessa forma subestimar 
o benefício do tratamento; curto período de acompanhamento e 
número reduzido de participantes nos ensaios clínicos.

Arritmias cardíacas

A fibrilação atrial (FA) merece destaque por apresentar maior 
número de estudos clínicos correlacionando-a com os distúrbios 
respiratórios do sono15-19 e alta prevalência;20 81,6% dos pacien-
tes portadores de fibrilação atrial crônica persistente ou perma-
nente apresentavam AOS em uma amostra de hospital terciário.

Em um estudo prospectivo16 com pacientes referidos para 
a cardioversão elétrica de FA/flutter atrial, observou-se 82% de 
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recorrência nos pacientes com AOS sem tratamento ou com tra-
tamento inadequado e 42% de recorrência nos pacientes tratados 
(p = 0,013). Além disso, no grupo de pacientes não tratados, a re-
corrência foi ainda maior entre os que apresentavam maior queda 
na saturação de oxigênio durante o evento de apneia (p = 0,034). 
Esses dados sugerem que o tratamento adequado com CPAP pode 
diminuir a recorrência de FA nos pacientes portadores de AOS. 

Doença arterial coronária

Na AOS, o aumento da atividade nervosa simpática periférica du-
rante o sono persiste durante a vigília e poderia contribuir para os 
eventos coronários agudos nas primeiras horas da manhã. Além 
do envolvimento do sistema nervoso autônomo, a inflamação e 
lesão endotelial poderiam participar dos mecanismos envolvidos 
na síndrome coronária aguda.21 

Em um estudo avaliando o impacto do tratamento da AOS na 
evolução (86,5 ± 39 meses) de pacientes com doença da artéria 
coronária, observou-se que os pacientes adequadamente tratados 
apresentaram redução significativa no risco de ocorrência de even-
tos cardiovasculares definidos, como morte cardiovascular, síndro-
me coronária aguda, hospitalização por insuficiência cardíaca, ou 
necessidade de revascularização miocárdica (p < 0,01).22 É con-
veniente salientar que os estudos abordando o sono na doença 
arterial coronária ocorreram na fase crônica da doença. Estudos 
avaliando o papel do sono nos eventos coronarianos agudos são 
escassos na literatura, entretanto resultados sugerem que apenas 
12% dos pacientes hospitalizados por infarto agudo do miocárdio 
apresentam a suspeita ou diagnóstico de AOS.23 

Alteração cardíaca estrutural

Vários estudos mostraram importante associação entre a in-
suficiência cardíaca congestiva (ICC) e distúrbios do sono. No 
estudo Sleep Heart Health,24 detectou-se que em pacientes 
apneicos com IAH > 11 eventos/hora a probabilidade para 
desenvolver ICC foi de 2,38, independentemente de outros fa-
tores de risco estabelecidos. Por outro lado, acredita-se que a 
ICC também pode colaborar para o desenvolvimento de altera-
ções no sono pela diminuição do tônus muscular das vias aé-
reas superiores durante a fase de repouso da respiração perió-
dica típica da ICC e em razão do acúmulo de fluidos em partes 
moles da região cervical, facilitando a tendência ao colapso das 
vias aéreas superiores.

Estudos com ecocardiografia tridimensional demonstraram 
disfunção e remodelamento atrial esquerdo25 associado à AOS 
com reversão após tratamento efetivo com pressão positiva.26

Como conclusão, a associação entre distúrbio respiratório 
do sono e alterações cardiovasculares é alta. Deve-se ficar aten-
to para o padrão e queixas relacionadas ao sono nos pacientes 
cardiológicos, uma vez que a abordagem multidisciplinar com 

instituição de medidas e tratamentos que melhorem a quali-
dade e quantidade de sono pode impactar positivamente na 
evolução desse grupo de pacientes.
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