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Aapneia obstrutiva do sono (AOS) é caracterizada por episódios recorrentes 
de pausas da respiração decorrentes da obstrução da faringe. As consequ-
ências imediatas são quedas cíclicas da saturação de oxigênio, geração de 
pressão intratorácica negativa decorrente do esforço de respirar contra a 

via aérea superior colapsada e sono fragmentado e superficial1. Além de poder causar 
vários sintomas clínicos, incluindo sonolência excessiva diurna, perda de memória e 
importante diminuição da qualidade de vida, existem evidências crescentes de que a 
AOS deve ser encarada como uma doença que aumenta o risco cardiovascular1. 

A prevalência de AOS é alta na população geral2 e atinge números alarmantes entre 
os pacientes com doença cardiovascular já estabelecida. Por exemplo, entre os pacien-
tes com hipertensão arterial sistêmica (HAS) e HAS resistente, a prevalência de AOS 
é estimada em 35% e 70%, respectivamente3,4. Hoje, a AOS é uma causa reconhecida 
de HAS secundária5, provavelmente a mais comum e a menos reconhecida. Essa alta 
prevalência não é somente decorrente de fatores de risco em comum, que incluem 
sexo masculino e obesidade6. Os episódios recorrentes de pausas respiratórias podem 
causar uma cascata de reações adversas ao sistema cardiovascular e incluem ativação 
do sistema nervoso simpático, estresse oxidativo, inflamação sistêmica, disfunção en-
dotelial e resistência à insulina1. É interessante notar que as consequências deletérias 
da AOS não se restringem ao período noturno, mas persistem ao longo das 24 horas. 
A AOS também está associada de maneira independente com risco aumentado de 
desenvolvimento da fibrilação atrial, aterosclerose, acidente vascular cerebral, infarto 
agudo do miocárdio e morte de origem cardiovascular7-11. 

Diante de um importante problema de saúde pública, a grande pergunta é: Onde 
estão todos esses doentes? A verdade é que a maior parte dos pacientes segue não 
diagnosticada12,13. Contribuem para isso a falta de formação médica, a dificuldade de 
acesso ao diagnóstico da AOS e a dificuldade de manejo desses pacientes. O ronco alto 
e frequente pode dar uma boa pista clínica, mas não é nem um sinal (observável pelo 
médico) tampouco um sintoma clássico, visto que o paciente que sofre do problema 
raramente tem conhecimento do seu próprio problema. A sonolência excessiva diurna 
também passa facilmente despercebida e é frequentemente entendida como cansaço, 
depressão ou simplesmente estresse. Para piorar a situação, estudos epidemiológicos 
enfocando a população em geral sugerem que somente um a cada cinco indivíduos com 
polissonografia compatível com AOS se queixa de sonolência excessiva diurna14.

A presente série de artigos integrantes deste volume da Revista Brasileira de 
Hipertensão tem como objetivos proporcionar ao leitor as evidências atuais da AOS 
em relação ao impacto cardiovascular, em particular a hipertensão, e os benefícios do 
reconhecimento e o tratamento desses pacientes. 
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