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Resumo A apneia obstrutiva do sono (AOS) se consolidou na literatura ndo apenas
como um disturbio do repouso, mas como uma patologia cardiovascular sistémica
de gravidade elevada. Caracterizada pela obstrucdo ciclica das vias aéreas
superiores, a AOS desencadeia episddios de hipdxia intermitente que funcionam
como um modelo de isquemia-reperfusao repetitiva. Esse fenbmeno quimico ativa
intensamente os quimiorreceptores carotideos, resultando em uma descarga
simpatica massiva e persistente que eleva a resisténcia vascular sistémica mesmo
durante a vigilia. A relagcao entre a AOS e a hipertensao arterial sistémica se
configura como um eixo bidirecional, onde a gravidade respiratéria exacerba os
parametros pressoricos, tornando a AOS a causa secundaria mais prevalente de
hipertensao arterial resistente (HAR), atingindo cerca de 80% desta populagcdo em
clinicas especializadas. Um marcador relevante dessa agressao cardiovascular é a
interrupcdo do padrao circadiano de "imersao" ou dipping, no qual a presséo
arterial permanece elevada durante a noite devido ao estresse simpatico continuo
e aos microdespertares frequentes. Biologicamente, a AOS gera um surto de
espécies reativas de oxigénio (EROs) que reduz a biodisponibilidade de oéxido
nitrico, promovendo rigidez arterial e inflamacao sistémica crbénica. Além disso, a
ativagcdo andmala do sistema renina-angiotensina-aldosterona favorece a retencao
hidrica e o deslocamento de fluidos para a regiao cervical durante o decubito, o que
reduz o didmetro da via aérea e facilita o seu colapso. O diagndstico por
polissonografia permite quantificar essa severidade através do indice de Apneia-
Hipopneia (IAH), correlacionando a fragmentacdo do sono com o risco de eventos
fatais. No campo terapéutico, o uso da pressao positiva continua nas vias aéreas
(CPAP) interrompe a cascata de estresse oxidativo e restaurando o equilibrio
autonémico e o padrao dipping. Estratégias complementares incluem a perda de
peso, intervengdes cirdrgicas e o manejo farmacoldgico com antagonistas de
mineralocorticoides para neutralizar o excesso de aldosterona.
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1. ESTRUTURA CLINICA DA APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO: DEFINIGOES E
EPIDEMIOLOGIA

A apneia obstrutiva do sono (AOS) é consolidada na literatura como um disturbio
cronico de natureza sistémica e elevada prevaléncia, representada pela obstrucao
mecéanica — parcial ou completa — das vias respiratérias superiores durante o
repouso noturno. Este fenédmeno ocorre devido ao comprometimento da paténcia
da faringe, onde a falha dos musculos dilatadores em contrabalancgar a pressao
intratoracica negativa resulta em episédios ciclicos de cessacao do fluxo aéreo. A
interrupcao respiratéria desencadeia uma sequéncia de dessaturacao de oxigénio
hemoglobinico e hipercapnia transitdria, forgcando o individuo a microdespertares
frequentes para restaurar o tdnus muscular e a ventilagao.

A magnitude epidemioldégica da AOS revela uma disparidade de género
significativa, afetando tradicionalmente de 2% a 4% da populacdo masculina e
aproximadamente 2% das mulheres em idade adulta. Porém, a prevaléncia
apresenta uma trajetdria ascendente em conformidade com o envelhecimento
populacional e, principalmente, com a pandemia global de obesidade. O excesso
de tecido adiposo, particularmente na regido cervical, exerce uma compressao
extrinseca sobre as estruturas das vias aéreas, reduzindo seu lUmen e aumentando
a propensao ao colapso. Em pacientes com obesidade mérbida (IMC > 35 kg/m°), a
incidéncia de AOS atinge niveis alarmantes, sugerindo que o indice de massa
corporal atua como um preditor direto da gravidade do disturbio.

Além da obesidade, a etiologia da AOS envolve varidaveis anatdmicas e genéticas
complexas. Estruturas como uma Uvula proeminente, retrognatia (deslocamento
posterior da mandibula), macroglossia e a hipertrofia de tecidos linfoides
aumentam aresisténcia a passagem do ar. A circunferéncia do pescogo surge como
um marcador clinico objetivo, sendo valores superiores a 40 cm em mulheres e 42
cmem homens considerados indicadores de alto risco para a obstrugcdo noturna. A
influéncia hereditaria também ¢é reportada, sugerindo que a conformacao
craniofacial predisponente pode ser transmitida entre geracdes, agravando o
quadro quando associada a habitos deletérios como o tabagismo e o consumo de
alcool, que reduzem o tébnus muscular faringeo.

2. O EIXO BIDIRECIONAL ENTRE DISTURBIOS DO SONO E PRESSAO ARTERIAL

Arelacao entre a AOS e a hipertensao arterial sistémica pode ser considerada uma
interacao bidirecional em que a gravidade de uma patologia eleva os parametros da
outra. Evidéncias epidemiolégicas demonstram que pacientes diagnosticados com
AOS apresentam uma probabilidade substancialmente maior de desenvolver
hipertensdo em comparagao a populacao higida. Esta correlagdo é medida com
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precisdo pelo indice de Apneia-Hipopneia (IAH), que quantifica o nimero de
eventos respiratérios por hora de sono. A medida que o IAH escala, observa-se um
aumento proporcional na resisténcia vascular sistémica e na severidade da
hipertenséao.

A AOS é reconhecida por 6rgaos internacionais, como o Joint National Committee
on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure, como
uma das principais causas identificaveis de hipertensao arterial resistente (HAR). A
HAR é definida pela persisténcia de niveis pressodricos elevados (> 140/90 mmHg)
mesmo com o0 uso otimizado de trés ou mais classes de anti-hipertensivos,
incluindo obrigatoriamente um diurético. Em clinicas especializadas, a prevaléncia
de AOS em pacientes com hipertensdo resistente atinge a marca de 80%,
consolidando o disturbio respiratério como um fator de resisténcia farmacoldgica
primordial.

A disparidade de género também se manifesta na apresentacao clinica da
hipertensdo associada ao sono. Embora os homens sejam mais propensos a
desenvolver AOS, as mulheres tendem a sofrer do disturbio em idades mais
avancgadas, frequentemente apds a menopausa, devido a reducao dos hormonios
sexuais como estrogénio e progesterona, que possuem efeito protetor sobre o
impulso ventilatdrio. Em adultos jovens (idade inferior a 50 anos), a associagcao
entre AOS e hipertensao é ainda mais significativa, sugerindo que o estresse
fisioldgico imposto pelas apneias em um sistema cardiovascular mais jovem
precipita precocemente o remodelamento vascular. A Tabela 1 sintetiza as
principais varidveis que predispdoem ao colapso respiratério e os respectivos
mecanismos de contribuicdo para a patogénese cardiovascular.

Tabela 1 - Fatores de risco para aos e suas implicacdes fisiopatoldgicas

Implicacao Fisiopatoldgica

Fator de Risco Descricao Clinica .
Cardiovascular
Acumulo de gordura Aumento da carga mecanica
Obesidade (IMC > L g . g .
2 perifaringea e toracica e secrecao de
35 kg/m”) ) o L
visceral. citocinas inflamatoérias.
. L. Estreitamento do lUmen das
Circunferéncia > 40 cm (mulheres) e ) , .
vias aéreas superiores e
do Pescoco > 42 cm (homens).

aumento da colapsabilidade.

Obstrucao anatémica direta
e reducao do espaco
orofaringeo.

Retrognatia /

Macroglossia Anomalias
craniofaciais e
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Implicacao Fisiopatoldgica

Fator de Risco Descricao Clinica Cardiovascular

volume lingual
excessivo.

Reducéao da sensibilidade de
quimiorreceptores e
desregulacao neuronal
respiratoria.

Degeneracao dos
Envelhecimento tecidos e perda de
elasticidade.

Predisposicao
ROSIE . Auséncia do estimulo
hormonal e padrao

Sexo Masculino L ventilatério mediado pela
de distribuicdo de .
progesterona e estrogénio.

gordura.
Sobrecarga de volume e
Comorbidades Faléncia cardiaca e deslocamento rostral de
(ICC / DRT) renal terminal. fluidos para o pescoco

durante o decubito.

3. HIPOXIA INTERMITENTE E A ESTRUTURA DO ESTRESSE SIMPATICO

O principal aspecto fisiopatolégico que vincula a apneia obstrutiva do sono ao
desenvolvimento da hipertensao arterial sistémica reside na natureza ciclica e
intermitente da hipdéxia. Diferente da hipdxia continua encontrada em grandes
altitudes ou na doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC), a hipdxia intermitente
(HI) caracteristica da AOS mimetiza um modelo de isquemia-reperfusao repetitiva.
Durante o colapso das vias aéreas, a pressao parcial de oxigénio (PaO2) cai
abruptamente, enquanto a pressao de diéxido de carbono (PaCO2) se eleva. Estes
estimulos quimicos sdo detectados pelos quimiorreceptores periféricos, situados
principalmente nos corpos carotideos, que enviam sinais aferentes intensos para
os centros respiratdrios e cardiovasculares no tronco encefalico.

A resposta imediata a essa sinalizagdo consiste em uma descarga simpatica
massiva. O sistema nervoso simpatico, ao ser ativado, promove uma
vasoconstricdo periférica intensa e um aumento na frequéncia cardiaca e na
contratilidade miocardica, mecanismos destinados a preservar a perfusao cerebral
e cardiaca durante a asfixia temporaria. Mas, na AOS, esse aumento da atividade
simpatica nao se limita aos episédios de apneia. A exposi¢ao cronica a hipodxia
intermitente induz uma sensibilizacdo duradoura dos quimiorreceptores
carotideos, resultando em uma atividade nervosa simpatica persistentemente
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elevada mesmo durante o periodo de vigilia, guando a respiracao estd normalizada.
Esta hiperatividade ténica é um dos principais motivos para o estabelecimento da
hipertenséao fixa e para o remodelamento vascular adverso.

4. DESREGULAGAO DO RITMO CIRCADIANO PRESSORICO

Em condigodes fisioldgicas normais, a pressao arterial segue um padrao circadiano
caracterizado por uma reducdo de 10% a 20% nos niveis sistdlicos e diastélicos
durante o sono, fenbmeno conhecido como "imersao" ou dipping. Este descenso
pressérico noturno é essencial para o repouso do sistema cardiovascular e a
protecdo dos o6rgaos-alvo. Na apneia obstrutiva do sono, esse equilibrio é
severamente perturbado. As descargas simpaticas recorrentes e 0s
microdespertares frequentes impedem a transicdo para estagios mais profundos
do sono e sustentam niveis de catecolaminas elevados durante toda a noite.

Como consequéncia, os pacientes com AOS frequentemente apresentam o perfil
de "nao imersao" (non-dipping), onde a pressao arterial permanece elevada ou até
mesmo aumenta durante o periodo noturno. A auséncia do descenso fisiolégico
esta diretamente associada a um pior progndstico cardiovascular, apresentando
correlagao positiva com o aumento da massa do ventriculo esquerdo, disfuncao
renal e risco elevado de acidente vascular cerebral (AVC). A hipertensao noturna na
AOS néao é apenas um marcador de severidade do disturbio respiratdrio, mas um
mecanismo ativo de lesao endotelial continua, uma vez que a vasculatura é
submetida a um estresse hidrodindmico ininterrupto nas 24 horas do dia.

5. DISFUNGAO ENDOTELIAL, ESTRESSE OXIDATIVO E INFLAMAGAO SISTEMICA

A hipdxia intermitente atua como um potente gerador de espécies reativas de
oxigénio (EROs) no nivel mitocondrial. Durante o ciclo de desoxigenacao e
subsequente reoxigenacao (ao fim da apneia), ocorre um surto de radicais livres
que sobrecarrega os sistemas antioxidantes enddgenos. Este estado de estresse
oxidativo agride diretamente a camada endotelial das artérias, reduzindo a
biodisponibilidade de 6xido nitrico, o principal agente vasodilatador e protetor
vascular. A perda da funcao endotelial resulta em uma vasculatura mais rigida,
reativa e propensa a processos aterosclerdticos.

Paralelamente, a AOS desencadeia uma resposta inflamatdria sistémica cronica. A
hipdxia ativa fatores de transcrigcao sensiveis ao oxigénio, como o fator induzido por
hipdxia-1a (HIF-1a) e o fator nuclear kappa B (NF-kB), que coordenam a expressao
de citocinas pré-inflamatérias (IL-6, TNF-a) e moléculas de adesao leucocitaria.
Este ambiente pré-inflamatério, somado a ativacdo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) induzida pela hipoperfusdo renal transitéria
durante as apneias, consolida um ciclo vicioso de fibrose vascular e aumento da
resisténcia periférica. A aldosterona, em particular, contribui para a retencéo de
sddio e edema da mucosa das vias aéreas, agravando a severidade da obstrugéao
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respiratéria. As principais vias fisiopatolégicas e suas consequéncias clinicas para
o sistema cardiovascular estdo resumidas na Tabela 2.

Tabela 2 - Comparativo dos mecanismos de agressdo cardiovascular na AOS

Mecanismo
Fisiopatolégico

Processo Biolagico

Consequéncia
Cardiovascular Direta

Hipoxia
Intermitente (HI)

Ciclos de dessaturacao e
reoxigenacgao rapida.

Producao excessiva de
radicais livres e dano
mitocondrial.

Ativacao
Simpatica Tonica

Sensibilizacdo de
quimiorreceptores

Hipertensao persistente
na vigilia e aumento da

carotideos. FC.
Reducéao da Rigidez arterial e
Estresse - - . ~
. . biodisponibilidade de disfuncdo vasomotora
Oxidativo L. . .
oxido nitrico. endotelial.
Aceleracdo da
- Ativacdo de NF-kB e ¢
Inflamacao - o aterosclerose e
o secrecao de citocinas
Sistémica remodelamento
(TNF-a). ,
cardiaco.
Aumento da renina, Retencéo hidrica,
Ativacao do SRAA angiotensinall e hipocalemia e
aldosterona. hipertenséao resistente.
Pressao Esforco inspiratério Aumento da pds-carga
Intratoracica contra a via aérea do VE e distenséo atrial
Negativa colapsada. (risco de FA).

6. AVALIACAO DA DINAMICA RESPIRATORIA NOTURNA

O diagnéstico definitivo da apneia obstrutiva do sono requer uma avaliagao objetiva
e exaustiva da estrutura do sono e dos pardmetros ventilatérios, sendo a
polissonografia de noite inteira o exame de referéncia. Este procedimento envolve
0 monitoramento simultdneo de multiplas variaveis fisiolégicas, permitindo a
identificacdo exata da natureza, frequéncia e severidade dos eventos respiratérios.
A anélise é fundamentada no indice de Apneia-Hipopneia (IAH), que consolida o
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numero de interrupgcdes completas (apneias) ou parciais (hipopneias) do fluxo
aéreo por hora de sono, correlacionando estes dados com a saturacao periférica de
oxigénio e a fragmentagao do sono.

A sofisticacao técnica da polissonografia reside na integracdo de sensores que
captam o esforco toracoabdominal, o fluxo aéreo nasal/bucal e a atividade
eletroencefalografica (EEG). A distingao entre uma apneia obstrutiva e uma apneia
central é fundamental para a conduta terapéutica: na AOS, o esforco respiratério
persiste apesar da oclusdo da via aérea, enquanto na forma central hd uma
auséncia de estimulo ventilatério 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 episddios. Niveis elevados de IAH estao ligados a picos
presséricos noturnos severos e ao aumento da variabilidade da frequéncia
cardiaca, indicadores precoces de dano cardiovascular estabelecido.

7. ASINERGIA ENTRE AOS E HIPERTENSAO ARTERIAL RESISTENTE

A hipertenséao arterial resistente representa um dos maiores desafios da cardiologia
atual, definida pela incapacidade de atingir as metas presséricas alvo mesmo com
a administracao otimizada de trés ou mais classes de farmacos anti-hipertensivos.
Nesse cenario, a AOS emerge como a causa secundaria de hipertensdo mais
prevalente e um dos principais determinantes da falha terapéutica. A prevaléncia
de disturbios respiratérios obstrutivos em pacientes com HAR atinge niveis
alarmantes, variando entre 70% e 80% em diversas coortes, 0 que sugere que a
obstrucao das vias aéreas atua como um motor continuo de ativagcao neuro-
hormonal que neutraliza o efeito dos medicamentos.

A resisténcia farmacoldgica na presenca de AOS é sustentada pela hiperatividade
simpatica residual e pela ativagdo an6mala do sistema renina-angiotensina-
aldosterona. A hipdxia recorrente estimula a liberacdo de aldosterona, que
promove a retencao de sddio e agua, 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 pressdes de enchimento
cardiaco. Por isso, em pacientes com dificuldade de controle pressoérico, a
investigacao de AOS torna-se obrigatéria, uma vez que o tratamento do disturbio
respiratério é frequentemente a chave para restaurar a sensibilidade aos farmacos
anti-hipertensivos.

8. OBESIDADE CENTRAL E O DESLOCAMENTO DE FLUIDOS

A obesidade central, caracterizada pelo acumulo de gordura visceral e abdominal,
contribui para a patogénese da AOS e da hipertensao através de mecanismos que
extrapolam a mera compressao mecéanica. Um fendmeno fisiopatoldgico relevante
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em pacientes obesos e hipertensos é o deslocamento de fluidos. Durante o periodo
diurno em posicao ortostatica, ocorre um acumulo de fluidos nas extremidades
inferiores. Ao assumir a posi¢cao de decubito dorsal para o sono, esse volume de
fluido é redistribuido para a regido cefalica e cervical.

Este deslocamento de fluidos aumenta o volume tecidual ao redor da faringe,
reduzindo o didmetro da via aérea e facilitando o seu colapso durante o
relaxamento muscular do sono. Este processo é especialmente pronunciado em
pacientes com insuficiéncia cardiaca ou doenca renal crénica associada, onde a
sobrecarga de volume é constante. A redugao da capacidade residual funcional
pulmonar, imposta pela pressao do abdémen obeso contra o diafragma, eleva a
instabilidade ventilatéria, tornando as quedas de saturacdo de oxigénio mais
rapidas e profundas, o que por sua vez intensifica a resposta hipertensora
simpatica.

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

As disparidades de género na AOS sao explicadas, em grande parte, pelo papel
modulador dos horménios sexuais no controle ventilatério e na distribuicdo da
gordura corporal. A progesterona atua como um potente estimulante respiratério,
aumentando a quimiossensibilidade e o tdnus dos musculos dilatadores da faringe,
enquanto o estrogénio auxilia na manutencado da complacéncia vascular. Estes
fatores conferem as mulheres em idade fértil uma protecao relativa contra a
gravidade da AOS e suas consequéncias hipertensivas.

Com a transicao para o climatério e a menopausa, a queda abrupta nos niveis de
esteroides sexuais resulta na perda desse efeito protetor. Observa-se um aumento
significativo na incidéncia de AOS em mulheres pds-menopausa, igualando-se
gradualmente ao risco observado nos homens. Além da reducao do drive
ventilatério, a menopausa promove uma mudanca no padrao de distribuicao de
gordura, que deixa de ser predominantemente ginoide (quadris) para tornar-se
androide (abdominal), favorecendo o colapso respiratério noturno. Este cenario
ressalta a importdncia de uma abordagem diagnéstica sensivel ao género,
especialmente na avaliacdo de mulheres hipertensas na meia-idade. A
classificacdo da severidade da AOS baseada no IAH e as respectivas
manifestagdes hemodindmicas esperadas sao apresentadas na Tabela 3.
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Tabela 3 - Critérios de gravidade da aos e correlagao pressdrica

Classificacao indice de Apneia- Impacto Hemodinamico e
da AOS Hipopneia (IAH) Risco Cardiovascular
Presséo arterial dentro dos
Normal <5 eventos/hora padrbes circadianos normais
(dipping).
Inicio da variabilidade pressorica
Leve 5-15 eventos/hora noturna; risco moderado de
hipertensao primaria.
1530 Ativacao simpatica persistente
Moderada na vigilia; perfil pressérico non-
eventos/hora L
dipping frequente.
Risco elevado de hipertensao
Grave > 30 eventos/hora resistente; picos hipertensivos
graves e arritmias noturnas.
> 30 eventos/hora + Alta probabilidade de hipertrofia
Critica dessaturacao de ventriculo esquerdo e eventos
severa coronarianos agudos.

10. PRESSAO POSITIVA CONTINUA NAS VIAS AEREAS (CPAP) COMO BARREIRA
PNEUMATICA

A introducao da terapia com pressao positiva continua 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 intervengdo baseia-se na aplicagao de um fluxo
de ar constante através de uma interface nasal ou oronasal, que gera uma pressao
transmural positiva capaz de superar a pressao de colapso da faringe. Isso impede
a oclusao das vias aéreas superiores, garantindo a paténcia do lumen respiratério
durante todas as fases do sono e eliminando os ciclos de hipdxia e reoxigenacao
que alimentam a cascata hipertensiva.

A eficacia do CPAP na reducdo da pressao arterial é sustentada pela interrupcao
imediata dos mecanismos de agressao discutidos anteriormente. Ao estabilizar a
saturacao de oxigénio e prevenir os microdespertares, a terapia promove uma
reducao drastica na atividade nervosa simpatica noturna e restaura a sensibilidade
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dos barorreflexos. Estudos clinicos e meta-analises demonstram que o uso regular
do CPAP resulta em uma reducdao média da pressdo arterial sistémica, com
beneficios mais pronunciados na pressao arterial diastdlica e no perfil pressérico
noturno. Em pacientes com hipertensdo resistente, a magnitude da queda
tensional pode atingir niveis clinicamente significativos, auxiliando na reducéao da
carga farmacolégica e na prevencao de crises hipertensivas. A tabela a seguir
organiza as principais modalidades de tratamento e os resultados esperados no
controle da hipertensao arterial e saude cardiovascular:

11. REDUGAO DO RISCO CARDIOVASCULAR E PROTECAO DE ORGAOS-ALVO

A correcao dos eventos respiratérios através do CPAP exerce um efeito protetor
sistémico que transcende o controle numérico da pressao arterial. A estabilizacao
do ambiente intratoracico reduz a pressao negativa gerada pelo esforgo inspiratério
ineficaz, o que diminui a pés-carga do ventriculo esquerdo e previne o estiramento
atrial. Este processo é essencial para reduzir a incidéncia de arritmias cardiacas,
particularmente a fibrilacao atrial, que apresenta uma forte correlacao etiolégica
com a AOS nao tratada. A longo prazo, a reducao da inflamacéao sistémica e do
estresse oxidativo promovida pela ventilagdo adequada desacelera a progressao da
aterosclerose e melhora a funcdo endotelial.

Evidéncias sugerem que a adesao rigorosa ao CPAP esta associada a uma reducgao
significativa norisco de eventos cardiovasculares maiores (MACE), incluindo infarto
agudo do miocardio e acidente vascular cerebral. A restauracdo do padrdo de
"imersao" (dipping) da pressao arterial durante o sono é um marcador de
progndstico favoravel, indicando que o sistema cardiovascular recuperou sua
capacidade de repouso noturno. Além disso, a melhora a qualidade do sono reduz
a sonoléncia diurna excessiva e melhora a acuidade cognitiva, impactando
positivamente na qualidade de vida e na reducdo de acidentes laborais e de
transito, fatores que contribuem indiretamente para a salde publica e longevidade
do paciente.

12. DESAFIOS DE ADESAO E ALTERNATIVAS INTERVENCIONISTAS

Apesar dos beneficios clinicos inquestionaveis, a eficacia do CPAP é severamente
limitada pela taxa de adesdo a longo prazo. A persisténcia terapéutica é
influenciada por fatores como o desconforto da mascara, o ruido do dispositivo, a
secura das mucosas e a dificuldade de exalagdo contra a pressdo positiva. Dados
indicam que uma parcela significativa de pacientes utiliza o dispositivo por menos
de quatro horas por noite, limiar considerado minimo para a obtencéo de beneficios
cardiovasculares plenos. A educacgao continuada do paciente, o ajuste da presséo
(CPAP automatico) e o suporte multidisciplinar sdo estratégias necessarias para
aumentar a conformidade e garantir o sucesso do tratamento.
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Para individuos que apresentam intolerancia absoluta ao CPAP ou que possuem
anomalias anatdomicas especificas, asintervencoes cirdrgicas e o uso de aparelhos
intraorais de avanco mandibular surgem como alternativas viaveis. Procedimentos
como a uvulopalatofaringoplastia e cirurgias de avanco maxilomandibular visam
aumentar o espacgo volumétrico das vias aéreas superiores. Em casos selecionados
de obesidade moérbida, a cirurgia bariatrica demonstrou ser uma intervencao
promissora, promovendo a remissdo da AOS em uma proporcao significativa de
pacientes através da perda ponderal macica e reducao da gordura perifaringea.
Estas abordagens reforcam a importancia de um plano terapéutico personalizado,
que considere a anatomia, o fenétipo metabdlico e as preferéncias do paciente. A
Tabela 4 ilustra a comparagdo das diferentes intervencdes terapéuticas
disponiveis.

Tabela 4 - Comparativo de intervengdes terapéuticas na AOS e seus impactos
pressoricos

Impacto na Nivel de
Modalidade Mecanismo de P - o .
Terapéutica Acao Primario Pressao Evidéncia /
P ¢ Arterial Adesao
Reducéo
Impede o . ”g' .
. significativa Referéncia;
CPAP colapso davia . ~ L .
) (especialmente Adesao variavel.
aérea.
noturna).
Avanco da Indicado para
Aparelho mandibula e Reducéao leve a AOS
Intraoral lingua para moderada. leve/moderada;
frente. boa aceitacao.
Reducéo
”g Reservado para
. . Remodelamento variavel
Cirurgia de . casos
. B anatomico do dependendo do .
Via Aérea . anatomicos
trato respiratério. sucesso o
L especificos.
técnico.
Reducéo
Reducéao da , ‘g .
. . L. drastica e Alto impacto
Cirurgia carga mecanicae . L
ers . ) . potencial metabdlico e
Bariatrica inflamacéo .
visceral remissao da estrutural.
) HAS.
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| t Nivel d
Modalidade Mecanismo de mpac cﬂ;na .|vAe .e
Terapéutica Acao Primario Pressao Evideéncia/
P ¢ Arterial Adesao
Reducaod
. e, ugaode Efeito adjuvante Fundamental
Higiene do alcoole o )
) na variabilidade como terapia
Sono sedativos; .
pressorica. complementar.

decubito lateral.

Reducaod
Perda de edugac ¢o Melhora gradual Sustentabilidade
volume de ,
Peso tecidos moles conforme alongo prazo é o
(Clinica) reducdo do IMC. desafio.

cervicais.

13. MANEJO FARMACOLOGICO DA HIPERTENSAO RESISTENTE NO CONTEXTO
DA AOS

A abordagem terapéutica de pacientes que apresentam hipertensao arterial
resistente (HAR) e apneia obstrutiva do sono exige uma estratégia que harmonize a
protecao farmacoldgica com a correcao do disturbio ventilatério. A eficacia dos
anti-hipertensivos convencionais é frequentemente comprometida pela ativagao
neuro-hormonal induzida pela hipdxia noturna. Nesse cenario, o uso de
antagonistas do receptor de mineralocorticoide, como a espironolactona,
demonstrou ser uma intervencao 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 ativacao simpatica e da hipoperfusao
renal transitéria durante os eventos de apneia.

A reducéo da retencao hidrossalina promovida pela espironolactona ndo apenas
estabiliza a pressao arterial sistémica, mas também diminui o edema tecidual nas
vias aéreas superiores, reduzindo indiretamente a severidade do IAH. Além disso, a
otimizacao da terapia medicamentosa deve ser sincronizada com o inicio do CPAP,
uma vez que a correcao da obstrucao respiratdria pode restaurar a sensibilidade
dos receptores vasculares aos farmacos. E importante que o profissional monitore
de perto os niveis de potassio e a funcao renal, especialmente em individuos com
obesidade e diabetes associados, garantindo que o controle pressérico agressivo
nao resulte em iatrogenias eletroliticas.
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14. COORDENAGAO MULTIDISCIPLINAR NO SUCESSO TERAPEUTICO

A complexidade sistémica da AOS e suas repercussoes na hipertensao arterial
demandam um modelo de cuidado integrado, envolvendo cardiologistas,
especialistas em medicina do sono, otorrinolaringologistas, nutricionistas e
fisioterapeutas. A fragmentacdo do cuidado é um dos principais fatores que
contribuem para o subdiagndstico e para a baixa adesao ao tratamento. O papel do
cardiologista é central na triagem inicial, devendo manter um alto indice de
suspeicao clinica para disturbios do sono em todos os pacientes hipertensos que
apresentem roncos, sonoléncia diurna ou obesidade central.

A intervencao nutricional e o suporte psicoldgico sao essenciais para promover a
perda de peso sustentada, que permanece como a Unica intervencao capaz de
modificar a anatomia da via aérea de forma natural. A reducao do tecido adiposo
visceral impacta diretamente na redugcdo da carga inflamatéria sistémica e na
melhora do drive ventilatério. Paralelamente, a fisioterapia respiratéria auxilia na
adaptacao as interfaces do CPAP e no fortalecimento da musculatura dilatadora da
faringe em casos selecionados. Este sistema de cuidado compartilhado assegura
gque o paciente receba suporte em todas as frentes — mecéanica, bioldgica e
comportamental —, elevando as chances de remissdo do quadro hipertensivo.

15. NOVAS TECNOLOGIAS E FARMACOTERAPIA PARA AOS

O horizonte da medicina do sono aponta para o desenvolvimento de solugdes
tecnoldgicas e farmacoldgicas que visam substituir ou complementar o uso do
CPAP. Entre as inovagbes promissoras, destaca-se a estimulagdo do nervo
hipoglosso através de dispositivos implantaveis, que promovem o avango da lingua
e a abertura da via aérea durante a inspiracdo. Esta tecnologia oferece uma
alternativaviavel para pacientes comintolerancia absoluta as mascaras de pressao
positiva, apresentando resultados consistentes na reducdo do IAH e na
estabilizacdo hemodinamica.

No campo da farmacologia, a pesquisa concentra-se em agentes que possam
aumentar o tonus dos musculos dilatadores da faringe ou modular a
quimiossensibilidade respiratéria. Drogas que atuam nos receptores
noradrenérgicos e muscarinicos estdo sendo testadas para verificar sua
capacidade de prevenir o colapso respiratério noturno sem a necessidade de
equipamentos externos. Embora ainda em fase experimental ou de validacéo
clinica, essas terapias sinalizam uma transicdo para uma abordagem mais
personalizada, onde o fendtipo especifico de cada paciente — seja ele
predominantemente anatdémico ou relacionado a instabilidade do controle
ventilatério — determinara a melhor linha de tratamento.
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16. AAOS COMO DETERMINANTE DE LONGEVIDADE

A andlise das evidéncias demonstra que a apneia obstrutiva do sono nao deve ser
considerada um disturbio isolado do sono, mas sim uma doenca cardiovascular
sistémica de gravidade elevada. Arelacdo entre hipdxia intermitente, hiperatividade
simpatica e hipertensao arterial sistémica configura um estado de agressao
continua a rede vascular e ao miocardio, acelerando o envelhecimento biolédgico e
aumentando a vulnerabilidade a eventos fatais. O controle rigoroso da presséo
arterial em pacientes apneicos é indissociavel do tratamento da obstrucao
respiratéria, exigindo uma visao holistica do ciclo circadiano do individuo.

Com isso, é possivel considerar que o diagndstico precoce por meio da
polissonografia e a implementacdo de terapias como o CPAP, associadas a
mudancas no estilo de vida e manejo farmacoldgico de precisdo, sao estratégias
fundamentais para mitigar a morbimortalidade cardiovascular. O futuro da onco-
cardiologia e da salde publica depende da integracdo da medicina do sono na
pratica clinica diaria, reconhecendo o sono nao apenas como um periodo de
repouso, mas como um processo dindmico e relevante para a homeostase
tensional e a preservacao davida. ATabela 5 sintetiza os parAmetros que devem ser
monitorados para validar a eficacia da intervengao multidisciplinar.

Tabela 5 - Metas clinicas e marcadores de sucesso no tratamento da AOS

Parametro de
Monitoramento

Meta Terapéutica
Desejada

Significado Clinico do
Sucesso

indice de Apneia-
Hipopneia (IAH)

<5 eventos/hora com
CPAP.

Normalizagdo da
ventilacao e eliminacao
da hipéxia.

Pressao Arterial
(MAPA 24h)

Restauracdo do
padrao dipping
(>10%).

Recuperacao do repouso
cardiovascular noturno.

Adesao ao CPAP

> 4 horas por noite
em 70% dos dias.

Limiar minimo para
reducao do risco
cardiovascular.

Saturacao de
Oxigénio (Sp02)

Tempo abaixo de 90%
reduzido ao minimo.

Mitigacdo do estresse
oxidativo e inflamacéo.
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Parametro de Meta Terapéutica Significado Clinico do
Monitoramento Desejada Sucesso
Escala de Melhora da
Sonoléncia de <10 pontos. funcionalidade diurna e
Epworth segurancga social.

Reduca tentad
Peso Corporal / edugan sustentada Melhora da paténcia
de 5% a10% do

Circunferéncia anatdmica da via aérea.
peso.
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