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Resumo A apneia obstrutiva do sono (AOS) se consolidou na literatura não apenas 
como um distúrbio do repouso, mas como uma patologia cardiovascular sistêmica 
de gravidade elevada. Caracterizada pela obstrução cíclica das vias aéreas 
superiores, a AOS desencadeia episódios de hipóxia intermitente que funcionam 
como um modelo de isquemia-reperfusão repetitiva. Esse fenômeno químico ativa 
intensamente os quimiorreceptores carotídeos, resultando em uma descarga 
simpática massiva e persistente que eleva a resistência vascular sistêmica mesmo 
durante a vigília. A relação entre a AOS e a hipertensão arterial sistêmica se 
configura como um eixo bidirecional, onde a gravidade respiratória exacerba os 
parâmetros pressóricos, tornando a AOS a causa secundária mais prevalente de 
hipertensão arterial resistente (HAR), atingindo cerca de 80% desta população em 
clínicas especializadas. Um marcador relevante dessa agressão cardiovascular é a 
interrupção do padrão circadiano de "imersão" ou dipping, no qual a pressão 
arterial permanece elevada durante a noite devido ao estresse simpático contínuo 
e aos microdespertares frequentes. Biologicamente, a AOS gera um surto de 
espécies reativas de oxigênio (EROs) que reduz a biodisponibilidade de óxido 
nítrico, promovendo rigidez arterial e inflamação sistêmica crônica. Além disso, a 
ativação anômala do sistema renina-angiotensina-aldosterona favorece a retenção 
hídrica e o deslocamento de fluidos para a região cervical durante o decúbito, o que 
reduz o diâmetro da via aérea e facilita o seu colapso. O diagnóstico por 
polissonografia permite quantificar essa severidade através do Índice de Apneia-
Hipopneia (IAH), correlacionando a fragmentação do sono com o risco de eventos 
fatais. No campo terapêutico, o uso da pressão positiva contínua nas vias aéreas 
(CPAP) interrompe a cascata de estresse oxidativo e restaurando o equilíbrio 
autonômico e o padrão dipping. Estratégias complementares incluem a perda de 
peso, intervenções cirúrgicas e o manejo farmacológico com antagonistas de 
mineralocorticoides para neutralizar o excesso de aldosterona.  
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1. ESTRUTURA CLÍNICA DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO: DEFINIÇÕES E 
EPIDEMIOLOGIA 

A apneia obstrutiva do sono (AOS) é consolidada na literatura como um distúrbio 
crônico de natureza sistêmica e elevada prevalência, representada pela obstrução 
mecânica — parcial ou completa — das vias respiratórias superiores durante o 
repouso noturno. Este fenômeno ocorre devido ao comprometimento da patência 
da faringe, onde a falha dos músculos dilatadores em contrabalançar a pressão 
intratorácica negativa resulta em episódios cíclicos de cessação do fluxo aéreo. A 
interrupção respiratória desencadeia uma sequência de dessaturação de oxigênio 
hemoglobínico e hipercapnia transitória, forçando o indivíduo a microdespertares 
frequentes para restaurar o tônus muscular e a ventilação. 

A magnitude epidemiológica da AOS revela uma disparidade de gênero 
significativa, afetando tradicionalmente de 2% a 4% da população masculina e 
aproximadamente 2% das mulheres em idade adulta. Porém, a prevalência 
apresenta uma trajetória ascendente em conformidade com o envelhecimento 
populacional e, principalmente, com a pandemia global de obesidade. O excesso 
de tecido adiposo, particularmente na região cervical, exerce uma compressão 
extrínseca sobre as estruturas das vias aéreas, reduzindo seu lúmen e aumentando 
a propensão ao colapso. Em pacientes com obesidade mórbida (IMC > 35 kg/m²), a 
incidência de AOS atinge níveis alarmantes, sugerindo que o índice de massa 
corporal atua como um preditor direto da gravidade do distúrbio. 

Além da obesidade, a etiologia da AOS envolve variáveis anatômicas e genéticas 
complexas. Estruturas como uma úvula proeminente, retrognatia (deslocamento 
posterior da mandíbula), macroglossia e a hipertrofia de tecidos linfoides 
aumentam a resistência à passagem do ar. A circunferência do pescoço surge como 
um marcador clínico objetivo, sendo valores superiores a 40 cm em mulheres e 42 
cm em homens considerados indicadores de alto risco para a obstrução noturna. A 
influência hereditária também é reportada, sugerindo que a conformação 
craniofacial predisponente pode ser transmitida entre gerações, agravando o 
quadro quando associada a hábitos deletérios como o tabagismo e o consumo de 
álcool, que reduzem o tônus muscular faríngeo. 

 

2. O EIXO BIDIRECIONAL ENTRE DISTÚRBIOS DO SONO E PRESSÃO ARTERIAL 

A relação entre a AOS e a hipertensão arterial sistêmica pode ser considerada uma 
interação bidirecional em que a gravidade de uma patologia eleva os parâmetros da 
outra. Evidências epidemiológicas demonstram que pacientes diagnosticados com 
AOS apresentam uma probabilidade substancialmente maior de desenvolver 
hipertensão em comparação à população hígida. Esta correlação é medida com 
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precisão pelo Índice de Apneia-Hipopneia (IAH), que quantifica o número de 
eventos respiratórios por hora de sono. À medida que o IAH escala, observa-se um 
aumento proporcional na resistência vascular sistêmica e na severidade da 
hipertensão. 

A AOS é reconhecida por órgãos internacionais, como o Joint National Committee 
on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure, como 
uma das principais causas identificáveis de hipertensão arterial resistente (HAR). A 
HAR é definida pela persistência de níveis pressóricos elevados (> 140/90 mmHg) 
mesmo com o uso otimizado de três ou mais classes de anti-hipertensivos, 
incluindo obrigatoriamente um diurético. Em clínicas especializadas, a prevalência 
de AOS em pacientes com hipertensão resistente atinge a marca de 80%, 
consolidando o distúrbio respiratório como um fator de resistência farmacológica 
primordial. 

A disparidade de gênero também se manifesta na apresentação clínica da 
hipertensão associada ao sono. Embora os homens sejam mais propensos a 
desenvolver AOS, as mulheres tendem a sofrer do distúrbio em idades mais 
avançadas, frequentemente após a menopausa, devido à redução dos hormônios 
sexuais como estrogênio e progesterona, que possuem efeito protetor sobre o 
impulso ventilatório. Em adultos jovens (idade inferior a 50 anos), a associação 
entre AOS e hipertensão é ainda mais significativa, sugerindo que o estresse 
fisiológico imposto pelas apneias em um sistema cardiovascular mais jovem 
precipita precocemente o remodelamento vascular. A Tabela 1 sintetiza as 
principais variáveis que predispõem ao colapso respiratório e os respectivos 
mecanismos de contribuição para a patogênese cardiovascular. 

Tabela 1 – Fatores de risco para aos e suas implicações fisiopatológicas 

Fator de Risco Descrição Clínica 
Implicação Fisiopatológica 

Cardiovascular 

Obesidade (IMC > 
35 kg/m²) 

Acúmulo de gordura 
perifaríngea e 

visceral. 

Aumento da carga mecânica 
torácica e secreção de 

citocinas inflamatórias. 

Circunferência 
do Pescoço 

> 40 cm (mulheres) e 
> 42 cm (homens). 

Estreitamento do lúmen das 
vias aéreas superiores e 

aumento da colapsabilidade. 

Retrognatia / 
Macroglossia 

 

Anomalias 
craniofaciais e 

Obstrução anatômica direta 
e redução do espaço 

orofaríngeo. 
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Fator de Risco Descrição Clínica 
Implicação Fisiopatológica 

Cardiovascular 

volume lingual 
excessivo. 

 

Envelhecimento 
Degeneração dos 
tecidos e perda de 

elasticidade. 

Redução da sensibilidade de 
quimiorreceptores e 

desregulação neuronal 
respiratória. 

Sexo Masculino 

Predisposição 
hormonal e padrão 
de distribuição de 

gordura. 

Ausência do estímulo 
ventilatório mediado pela 

progesterona e estrogênio. 
 

Comorbidades 
(ICC / DRT) 

Falência cardíaca e 
renal terminal. 

Sobrecarga de volume e 
deslocamento rostral de 
fluidos para o pescoço 

durante o decúbito. 

 

3. HIPÓXIA INTERMITENTE E A ESTRUTURA DO ESTRESSE SIMPÁTICO 

O principal aspecto fisiopatológico que vincula a apneia obstrutiva do sono ao 
desenvolvimento da hipertensão arterial sistêmica reside na natureza cíclica e 
intermitente da hipóxia. Diferente da hipóxia contínua encontrada em grandes 
altitudes ou na doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), a hipóxia intermitente 
(HI) característica da AOS mimetiza um modelo de isquemia-reperfusão repetitiva. 
Durante o colapso das vias aéreas, a pressão parcial de oxigênio (PaO2) cai 
abruptamente, enquanto a pressão de dióxido de carbono (PaCO2) se eleva. Estes 
estímulos químicos são detectados pelos quimiorreceptores periféricos, situados 
principalmente nos corpos carotídeos, que enviam sinais aferentes intensos para 
os centros respiratórios e cardiovasculares no tronco encefálico. 

A resposta imediata a essa sinalização consiste em uma descarga simpática 
massiva. O sistema nervoso simpático, ao ser ativado, promove uma 
vasoconstrição periférica intensa e um aumento na frequência cardíaca e na 
contratilidade miocárdica, mecanismos destinados a preservar a perfusão cerebral 
e cardíaca durante a asfixia temporária. Mas, na AOS, esse aumento da atividade 
simpática não se limita aos episódios de apneia. A exposição crônica à hipóxia 
intermitente induz uma sensibilização duradoura dos quimiorreceptores 
carotídeos, resultando em uma atividade nervosa simpática persistentemente 



 

 37 

Cardiologia 360o 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 

elevada mesmo durante o período de vigília, quando a respiração está normalizada. 
Esta hiperatividade tônica é um dos principais motivos para o estabelecimento da 
hipertensão fixa e para o remodelamento vascular adverso. 

 

4. DESREGULAÇÃO DO RITMO CIRCADIANO PRESSÓRICO 

Em condições fisiológicas normais, a pressão arterial segue um padrão circadiano 
caracterizado por uma redução de 10% a 20% nos níveis sistólicos e diastólicos 
durante o sono, fenômeno conhecido como "imersão" ou dipping. Este descenso 
pressórico noturno é essencial para o repouso do sistema cardiovascular e a 
proteção dos órgãos-alvo. Na apneia obstrutiva do sono, esse equilíbrio é 
severamente perturbado. As descargas simpáticas recorrentes e os 
microdespertares frequentes impedem a transição para estágios mais profundos 
do sono e sustentam níveis de catecolaminas elevados durante toda a noite. 

Como consequência, os pacientes com AOS frequentemente apresentam o perfil 
de "não imersão" (non-dipping), onde a pressão arterial permanece elevada ou até 
mesmo aumenta durante o período noturno. A ausência do descenso fisiológico 
está diretamente associada a um pior prognóstico cardiovascular, apresentando 
correlação positiva com o aumento da massa do ventrículo esquerdo, disfunção 
renal e risco elevado de acidente vascular cerebral (AVC). A hipertensão noturna na 
AOS não é apenas um marcador de severidade do distúrbio respiratório, mas um 
mecanismo ativo de lesão endotelial contínua, uma vez que a vasculatura é 
submetida a um estresse hidrodinâmico ininterrupto nas 24 horas do dia. 

 

5. DISFUNÇÃO ENDOTELIAL, ESTRESSE OXIDATIVO E INFLAMAÇÃO SISTÊMICA 

A hipóxia intermitente atua como um potente gerador de espécies reativas de 
oxigênio (EROs) no nível mitocondrial. Durante o ciclo de desoxigenação e 
subsequente reoxigenação (ao fim da apneia), ocorre um surto de radicais livres 
que sobrecarrega os sistemas antioxidantes endógenos. Este estado de estresse 
oxidativo agride diretamente a camada endotelial das artérias, reduzindo a 
biodisponibilidade de óxido nítrico, o principal agente vasodilatador e protetor 
vascular. A perda da função endotelial resulta em uma vasculatura mais rígida, 
reativa e propensa a processos ateroscleróticos. 

Paralelamente, a AOS desencadeia uma resposta inflamatória sistêmica crônica. A 
hipóxia ativa fatores de transcrição sensíveis ao oxigênio, como o fator induzido por 
hipóxia-1α (HIF-1α) e o fator nuclear kappa B (NF-κB), que coordenam a expressão 
de citocinas pró-inflamatórias (IL-6, TNF-α) e moléculas de adesão leucocitária. 
Este ambiente pró-inflamatório, somado à ativação do sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) induzida pela hipoperfusão renal transitória 
durante as apneias, consolida um ciclo vicioso de fibrose vascular e aumento da 
resistência periférica. A aldosterona, em particular, contribui para a retenção de 
sódio e edema da mucosa das vias aéreas, agravando a severidade da obstrução 
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respiratória. As principais vias fisiopatológicas e suas consequências clínicas para 
o sistema cardiovascular estão resumidas na Tabela 2. 

 

Tabela 2 – Comparativo dos mecanismos de agressão cardiovascular na AOS 

Mecanismo 
Fisiopatológico 

Processo Biológico 
Consequência 

Cardiovascular Direta 

Hipóxia 
Intermitente (HI) 

Ciclos de dessaturação e 
reoxigenação rápida. 

Produção excessiva de 
radicais livres e dano 

mitocondrial. 

Ativação 
Simpática Tônica 

Sensibilização de 
quimiorreceptores 

carotídeos. 

Hipertensão persistente 
na vigília e aumento da 

FC. 

Estresse 
Oxidativo 

Redução da 
biodisponibilidade de 

óxido nítrico. 

Rigidez arterial e 
disfunção vasomotora 

endotelial. 

Inflamação 
Sistêmica 

Ativação de NF-κB e 
secreção de citocinas 

(TNF-α). 

Aceleração da 
aterosclerose e 
remodelamento 

cardíaco. 

Ativação do SRAA 
Aumento da renina, 

angiotensina II e 
aldosterona. 

Retenção hídrica, 
hipocalemia e 

hipertensão resistente. 

Pressão 
Intratorácica 

Negativa 

Esforço inspiratório 
contra a via aérea 

colapsada. 

Aumento da pós-carga 
do VE e distensão atrial 

(risco de FA). 

 

6. AVALIAÇÃO DA DINÂMICA RESPIRATÓRIA NOTURNA 

O diagnóstico definitivo da apneia obstrutiva do sono requer uma avaliação objetiva 
e exaustiva da estrutura do sono e dos parâmetros ventilatórios, sendo a 
polissonografia de noite inteira o exame de referência. Este procedimento envolve 
o monitoramento simultâneo de múltiplas variáveis fisiológicas, permitindo a 
identificação exata da natureza, frequência e severidade dos eventos respiratórios. 
A análise é fundamentada no Índice de Apneia-Hipopneia (IAH), que consolida o 
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número de interrupções completas (apneias) ou parciais (hipopneias) do fluxo 
aéreo por hora de sono, correlacionando estes dados com a saturação periférica de 
oxigênio e a fragmentação do sono. 

A sofisticação técnica da polissonografia reside na integração de sensores que 
captam o esforço toracoabdominal, o fluxo aéreo nasal/bucal e a atividade 
eletroencefalográfica (EEG). A distinção entre uma apneia obstrutiva e uma apneia 
central é fundamental para a conduta terapêutica: na AOS, o esforço respiratório 
persiste apesar da oclusão da via aérea, enquanto na forma central há uma 
ausência de estímulo ventilatório pelo sistema nervoso central. Conforme os 
critérios estabelecidos internacionalmente, a AOS é classificada como leve quando 
o IAH se situa entre 5 e 15 eventos por hora, moderada entre 15 e 30, e grave quando 
ultrapassa a marca de 30 episódios. Níveis elevados de IAH estão ligados a picos 
pressóricos noturnos severos e ao aumento da variabilidade da frequência 
cardíaca, indicadores precoces de dano cardiovascular estabelecido. 

 

7. A SINERGIA ENTRE AOS E HIPERTENSÃO ARTERIAL RESISTENTE  

A hipertensão arterial resistente representa um dos maiores desafios da cardiologia 
atual, definida pela incapacidade de atingir as metas pressóricas alvo mesmo com 
a administração otimizada de três ou mais classes de fármacos anti-hipertensivos. 
Nesse cenário, a AOS emerge como a causa secundária de hipertensão mais 
prevalente e um dos principais determinantes da falha terapêutica. A prevalência 
de distúrbios respiratórios obstrutivos em pacientes com HAR atinge níveis 
alarmantes, variando entre 70% e 80% em diversas coortes, o que sugere que a 
obstrução das vias aéreas atua como um motor contínuo de ativação neuro-
hormonal que neutraliza o efeito dos medicamentos. 

A resistência farmacológica na presença de AOS é sustentada pela hiperatividade 
simpática residual e pela ativação anômala do sistema renina-angiotensina-
aldosterona. A hipóxia recorrente estimula a liberação de aldosterona, que 
promove a retenção de sódio e água, expandindo o volume intravascular e 
aumentando a rigidez arterial. Além disso, o excesso de aldosterona induz um 
processo de edema tecidual local nas vias aéreas superiores, criando um ciclo 
vicioso de agravamento da apneia e aumento das pressões de enchimento 
cardíaco. Por isso, em pacientes com dificuldade de controle pressórico, a 
investigação de AOS torna-se obrigatória, uma vez que o tratamento do distúrbio 
respiratório é frequentemente a chave para restaurar a sensibilidade aos fármacos 
anti-hipertensivos. 

 

8. OBESIDADE CENTRAL E O DESLOCAMENTO DE FLUIDOS 

A obesidade central, caracterizada pelo acúmulo de gordura visceral e abdominal, 
contribui para a patogênese da AOS e da hipertensão através de mecanismos que 
extrapolam a mera compressão mecânica. Um fenômeno fisiopatológico relevante 



 

 40 

Cardiologia 360o 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 

em pacientes obesos e hipertensos é o deslocamento de fluidos. Durante o período 
diurno em posição ortostática, ocorre um acúmulo de fluidos nas extremidades 
inferiores. Ao assumir a posição de decúbito dorsal para o sono, esse volume de 
fluido é redistribuído para a região cefálica e cervical. 

Este deslocamento de fluidos aumenta o volume tecidual ao redor da faringe, 
reduzindo o diâmetro da via aérea e facilitando o seu colapso durante o 
relaxamento muscular do sono. Este processo é especialmente pronunciado em 
pacientes com insuficiência cardíaca ou doença renal crônica associada, onde a 
sobrecarga de volume é constante. A redução da capacidade residual funcional 
pulmonar, imposta pela pressão do abdômen obeso contra o diafragma, eleva a 
instabilidade ventilatória, tornando as quedas de saturação de oxigênio mais 
rápidas e profundas, o que por sua vez intensifica a resposta hipertensora 
simpática. 

 

9. A INFLUÊNCIA DOS ESTEROIDES SEXUAIS E O IMPACTO DA MENOPAUSA 

As disparidades de gênero na AOS são explicadas, em grande parte, pelo papel 
modulador dos hormônios sexuais no controle ventilatório e na distribuição da 
gordura corporal. A progesterona atua como um potente estimulante respiratório, 
aumentando a quimiossensibilidade e o tônus dos músculos dilatadores da faringe, 
enquanto o estrogênio auxilia na manutenção da complacência vascular. Estes 
fatores conferem às mulheres em idade fértil uma proteção relativa contra a 
gravidade da AOS e suas consequências hipertensivas. 

Com a transição para o climatério e a menopausa, a queda abrupta nos níveis de 
esteroides sexuais resulta na perda desse efeito protetor. Observa-se um aumento 
significativo na incidência de AOS em mulheres pós-menopausa, igualando-se 
gradualmente ao risco observado nos homens. Além da redução do drive 
ventilatório, a menopausa promove uma mudança no padrão de distribuição de 
gordura, que deixa de ser predominantemente ginoide (quadris) para tornar-se 
androide (abdominal), favorecendo o colapso respiratório noturno. Este cenário 
ressalta a importância de uma abordagem diagnóstica sensível ao gênero, 
especialmente na avaliação de mulheres hipertensas na meia-idade. A 
classificação da severidade da AOS baseada no IAH e as respectivas 
manifestações hemodinâmicas esperadas são apresentadas na Tabela 3. 
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Tabela 3 – Critérios de gravidade da aos e correlação pressórica 

Classificação 
da AOS 

Índice de Apneia-
Hipopneia (IAH) 

Impacto Hemodinâmico e 
Risco Cardiovascular 

Normal < 5 eventos/hora 
Pressão arterial dentro dos 

padrões circadianos normais 
(dipping). 

Leve 5 – 15 eventos/hora 
Início da variabilidade pressórica 

noturna; risco moderado de 
hipertensão primária. 

Moderada 
15 – 30 

eventos/hora 

Ativação simpática persistente 
na vigília; perfil pressórico non-

dipping frequente. 

Grave > 30 eventos/hora 
Risco elevado de hipertensão 

resistente; picos hipertensivos 
graves e arritmias noturnas. 

Crítica 
> 30 eventos/hora + 

dessaturação 
severa 

Alta probabilidade de hipertrofia 
de ventrículo esquerdo e eventos 

coronarianos agudos. 

 

10. PRESSÃO POSITIVA CONTÍNUA NAS VIAS AÉREAS (CPAP) COMO BARREIRA 
PNEUMÁTICA 

A introdução da terapia com pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) 
revolucionou o manejo da apneia obstrutiva do sono, consolidando-se como o 
tratamento de primeira escolha para pacientes com quadros moderados a graves. 
O mecanismo fundamental desta intervenção baseia-se na aplicação de um fluxo 
de ar constante através de uma interface nasal ou oronasal, que gera uma pressão 
transmural positiva capaz de superar a pressão de colapso da faringe. Isso impede 
a oclusão das vias aéreas superiores, garantindo a patência do lúmen respiratório 
durante todas as fases do sono e eliminando os ciclos de hipóxia e reoxigenação 
que alimentam a cascata hipertensiva. 

A eficácia do CPAP na redução da pressão arterial é sustentada pela interrupção 
imediata dos mecanismos de agressão discutidos anteriormente. Ao estabilizar a 
saturação de oxigênio e prevenir os microdespertares, a terapia promove uma 
redução drástica na atividade nervosa simpática noturna e restaura a sensibilidade 
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dos barorreflexos. Estudos clínicos e meta-análises demonstram que o uso regular 
do CPAP resulta em uma redução média da pressão arterial sistêmica, com 
benefícios mais pronunciados na pressão arterial diastólica e no perfil pressórico 
noturno. Em pacientes com hipertensão resistente, a magnitude da queda 
tensional pode atingir níveis clinicamente significativos, auxiliando na redução da 
carga farmacológica e na prevenção de crises hipertensivas. A tabela a seguir 
organiza as principais modalidades de tratamento e os resultados esperados no 
controle da hipertensão arterial e saúde cardiovascular: 

 

11. REDUÇÃO DO RISCO CARDIOVASCULAR E PROTEÇÃO DE ÓRGÃOS-ALVO 

A correção dos eventos respiratórios através do CPAP exerce um efeito protetor 
sistêmico que transcende o controle numérico da pressão arterial. A estabilização 
do ambiente intratorácico reduz a pressão negativa gerada pelo esforço inspiratório 
ineficaz, o que diminui a pós-carga do ventrículo esquerdo e previne o estiramento 
atrial. Este processo é essencial para reduzir a incidência de arritmias cardíacas, 
particularmente a fibrilação atrial, que apresenta uma forte correlação etiológica 
com a AOS não tratada. A longo prazo, a redução da inflamação sistêmica e do 
estresse oxidativo promovida pela ventilação adequada desacelera a progressão da 
aterosclerose e melhora a função endotelial. 

Evidências sugerem que a adesão rigorosa ao CPAP está associada a uma redução 
significativa no risco de eventos cardiovasculares maiores (MACE), incluindo infarto 
agudo do miocárdio e acidente vascular cerebral. A restauração do padrão de 
"imersão" (dipping) da pressão arterial durante o sono é um marcador de 
prognóstico favorável, indicando que o sistema cardiovascular recuperou sua 
capacidade de repouso noturno. Além disso, a melhora a qualidade do sono reduz 
a sonolência diurna excessiva e melhora a acuidade cognitiva, impactando 
positivamente na qualidade de vida e na redução de acidentes laborais e de 
trânsito, fatores que contribuem indiretamente para a saúde pública e longevidade 
do paciente. 

 

12. DESAFIOS DE ADESÃO E ALTERNATIVAS INTERVENCIONISTAS 

Apesar dos benefícios clínicos inquestionáveis, a eficácia do CPAP é severamente 
limitada pela taxa de adesão a longo prazo. A persistência terapêutica é 
influenciada por fatores como o desconforto da máscara, o ruído do dispositivo, a 
secura das mucosas e a dificuldade de exalação contra a pressão positiva. Dados 
indicam que uma parcela significativa de pacientes utiliza o dispositivo por menos 
de quatro horas por noite, limiar considerado mínimo para a obtenção de benefícios 
cardiovasculares plenos. A educação continuada do paciente, o ajuste da pressão 
(CPAP automático) e o suporte multidisciplinar são estratégias necessárias para 
aumentar a conformidade e garantir o sucesso do tratamento. 
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Para indivíduos que apresentam intolerância absoluta ao CPAP ou que possuem 
anomalias anatômicas específicas, as intervenções cirúrgicas e o uso de aparelhos 
intraorais de avanço mandibular surgem como alternativas viáveis. Procedimentos 
como a uvulopalatofaringoplastia e cirurgias de avanço maxilomandibular visam 
aumentar o espaço volumétrico das vias aéreas superiores. Em casos selecionados 
de obesidade mórbida, a cirurgia bariátrica demonstrou ser uma intervenção 
promissora, promovendo a remissão da AOS em uma proporção significativa de 
pacientes através da perda ponderal maciça e redução da gordura perifaríngea. 
Estas abordagens reforçam a importância de um plano terapêutico personalizado, 
que considere a anatomia, o fenótipo metabólico e as preferências do paciente. A 
Tabela 4 ilustra a comparação das diferentes intervenções terapêuticas 
disponíveis. 

 

Tabela 4 – Comparativo de intervenções terapêuticas na AOS e seus impactos 
pressóricos 

Modalidade 
Terapêutica 

Mecanismo de 
Ação Primário 

Impacto na 
Pressão 
Arterial 

Nível de 
Evidência / 

Adesão 

CPAP 
Impede o 

colapso da via 
aérea. 

Redução 
significativa 

(especialmente 
noturna). 

Referência; 
Adesão variável. 

Aparelho 
Intraoral 

Avanço da 
mandíbula e 
língua para 

frente. 

Redução leve a 
moderada. 

Indicado para 
AOS 

leve/moderada; 
boa aceitação. 

Cirurgia de 
Via Aérea 

Remodelamento 
anatômico do 

trato respiratório. 

Redução 
variável 

dependendo do 
sucesso 
técnico. 

Reservado para 
casos 

anatômicos 
específicos. 

Cirurgia 
Bariátrica 

Redução da 
carga mecânica e 

inflamação 
visceral. 

Redução 
drástica e 
potencial 

remissão da 
HAS. 

Alto impacto 
metabólico e 

estrutural. 
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Modalidade 
Terapêutica 

Mecanismo de 
Ação Primário 

Impacto na 
Pressão 
Arterial 

Nível de 
Evidência / 

Adesão 

Higiene do 
Sono 

Redução de 
álcool e 

sedativos; 
decúbito lateral. 

Efeito adjuvante 
na variabilidade 

pressórica. 

Fundamental 
como terapia 

complementar. 

Perda de 
Peso 

(Clínica) 

Redução do 
volume de 

tecidos moles 
cervicais. 

Melhora gradual 
conforme 

redução do IMC. 

Sustentabilidade 
a longo prazo é o 

desafio. 

 

 

13. MANEJO FARMACOLÓGICO DA HIPERTENSÃO RESISTENTE NO CONTEXTO 
DA AOS 

A abordagem terapêutica de pacientes que apresentam hipertensão arterial 
resistente (HAR) e apneia obstrutiva do sono exige uma estratégia que harmonize a 
proteção farmacológica com a correção do distúrbio ventilatório. A eficácia dos 
anti-hipertensivos convencionais é frequentemente comprometida pela ativação 
neuro-hormonal induzida pela hipóxia noturna. Nesse cenário, o uso de 
antagonistas do receptor de mineralocorticoide, como a espironolactona, 
demonstrou ser uma intervenção de alta performance. A justificativa para essa 
escolha fundamenta-se na capacidade da droga em neutralizar o excesso de 
aldosterona, que é um subproduto direto da ativação simpática e da hipoperfusão 
renal transitória durante os eventos de apneia. 

A redução da retenção hidrossalina promovida pela espironolactona não apenas 
estabiliza a pressão arterial sistêmica, mas também diminui o edema tecidual nas 
vias aéreas superiores, reduzindo indiretamente a severidade do IAH. Além disso, a 
otimização da terapia medicamentosa deve ser sincronizada com o início do CPAP, 
uma vez que a correção da obstrução respiratória pode restaurar a sensibilidade 
dos receptores vasculares aos fármacos. É importante que o profissional monitore 
de perto os níveis de potássio e a função renal, especialmente em indivíduos com 
obesidade e diabetes associados, garantindo que o controle pressórico agressivo 
não resulte em iatrogenias eletrolíticas. 
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14. COORDENAÇÃO MULTIDISCIPLINAR NO SUCESSO TERAPÊUTICO 

A complexidade sistêmica da AOS e suas repercussões na hipertensão arterial 
demandam um modelo de cuidado integrado, envolvendo cardiologistas, 
especialistas em medicina do sono, otorrinolaringologistas, nutricionistas e 
fisioterapeutas. A fragmentação do cuidado é um dos principais fatores que 
contribuem para o subdiagnóstico e para a baixa adesão ao tratamento. O papel do 
cardiologista é central na triagem inicial, devendo manter um alto índice de 
suspeição clínica para distúrbios do sono em todos os pacientes hipertensos que 
apresentem roncos, sonolência diurna ou obesidade central. 

A intervenção nutricional e o suporte psicológico são essenciais para promover a 
perda de peso sustentada, que permanece como a única intervenção capaz de 
modificar a anatomia da via aérea de forma natural. A redução do tecido adiposo 
visceral impacta diretamente na redução da carga inflamatória sistêmica e na 
melhora do drive ventilatório. Paralelamente, a fisioterapia respiratória auxilia na 
adaptação às interfaces do CPAP e no fortalecimento da musculatura dilatadora da 
faringe em casos selecionados. Este sistema de cuidado compartilhado assegura 
que o paciente receba suporte em todas as frentes — mecânica, biológica e 
comportamental —, elevando as chances de remissão do quadro hipertensivo. 

 

15. NOVAS TECNOLOGIAS E FARMACOTERAPIA PARA AOS 

O horizonte da medicina do sono aponta para o desenvolvimento de soluções 
tecnológicas e farmacológicas que visam substituir ou complementar o uso do 
CPAP. Entre as inovações promissoras, destaca-se a estimulação do nervo 
hipoglosso através de dispositivos implantáveis, que promovem o avanço da língua 
e a abertura da via aérea durante a inspiração. Esta tecnologia oferece uma 
alternativa viável para pacientes com intolerância absoluta às máscaras de pressão 
positiva, apresentando resultados consistentes na redução do IAH e na 
estabilização hemodinâmica. 

No campo da farmacologia, a pesquisa concentra-se em agentes que possam 
aumentar o tônus dos músculos dilatadores da faringe ou modular a 
quimiossensibilidade respiratória. Drogas que atuam nos receptores 
noradrenérgicos e muscarínicos estão sendo testadas para verificar sua 
capacidade de prevenir o colapso respiratório noturno sem a necessidade de 
equipamentos externos. Embora ainda em fase experimental ou de validação 
clínica, essas terapias sinalizam uma transição para uma abordagem mais 
personalizada, onde o fenótipo específico de cada paciente — seja ele 
predominantemente anatômico ou relacionado à instabilidade do controle 
ventilatório — determinará a melhor linha de tratamento. 
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16. A AOS COMO DETERMINANTE DE LONGEVIDADE 

A análise das evidências demonstra que a apneia obstrutiva do sono não deve ser 
considerada um distúrbio isolado do sono, mas sim uma doença cardiovascular 
sistêmica de gravidade elevada. A relação entre hipóxia intermitente, hiperatividade 
simpática e hipertensão arterial sistêmica configura um estado de agressão 
contínua à rede vascular e ao miocárdio, acelerando o envelhecimento biológico e 
aumentando a vulnerabilidade a eventos fatais. O controle rigoroso da pressão 
arterial em pacientes apneicos é indissociável do tratamento da obstrução 
respiratória, exigindo uma visão holística do ciclo circadiano do indivíduo. 

Com isso, é possível considerar que o diagnóstico precoce por meio da 
polissonografia e a implementação de terapias como o CPAP, associadas a 
mudanças no estilo de vida e manejo farmacológico de precisão, são estratégias 
fundamentais para mitigar a morbimortalidade cardiovascular. O futuro da onco-
cardiologia e da saúde pública depende da integração da medicina do sono na 
prática clínica diária, reconhecendo o sono não apenas como um período de 
repouso, mas como um processo dinâmico e relevante para a homeostase 
tensional e a preservação da vida. A Tabela 5 sintetiza os parâmetros que devem ser 
monitorados para validar a eficácia da intervenção multidisciplinar. 

 

Tabela 5 – Metas clínicas e marcadores de sucesso no tratamento da AOS 

Parâmetro de 
Monitoramento 

Meta Terapêutica 
Desejada 

Significado Clínico do 
Sucesso 

Índice de Apneia-
Hipopneia (IAH) 

< 5 eventos/hora com 
CPAP. 

Normalização da 
ventilação e eliminação 

da hipóxia. 

Pressão Arterial 
(MAPA 24h) 

Restauração do 
padrão dipping 

(>10%). 

Recuperação do repouso 
cardiovascular noturno. 

Adesão ao CPAP 
> 4 horas por noite 
em 70% dos dias. 

Limiar mínimo para 
redução do risco 
cardiovascular. 

Saturação de 
Oxigênio (SpO2) 

Tempo abaixo de 90% 
reduzido ao mínimo. 

Mitigação do estresse 
oxidativo e inflamação. 
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Parâmetro de 
Monitoramento 

Meta Terapêutica 
Desejada 

Significado Clínico do 
Sucesso 

Escala de 
Sonolência de 

Epworth 
< 10 pontos. 

Melhora da 
funcionalidade diurna e 

segurança social. 

Peso Corporal / 
Circunferência 

Redução sustentada 
de 5% a 10% do 

peso. 

Melhora da patência 
anatômica da via aérea. 
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