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Apneia do sono e hipertensão arterial sistêmica
Sleep apnea and systemic arterial hypertension
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RESUMO

A síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) é muito 
prevalente e ainda pouco reconhecida na população em 
geral. Entre os pacientes com hipertensão arterial sistêmica 
(HAS), a SAOS é encontrada em mais de um terço dos 
pacientes. Existem evidências crescentes de que a SAOS e 
a HAS frequentemente coexistem, não somente por terem 
fatores de risco comuns (obesidade, sedentarismo e idade) 
mas também porque a SAOS contribui para a gênese da 
HAS. A SAOS causa alterações hemodinâmicas e metabó-
licas não somente durante o sono, mas que persistem ao 
longo das 24 horas. Nesta breve revisão, serão discutidos 
os princípios fisiopatológicos envolvidos na síndrome da 
apneia obstrutiva do sono e sua interação com a HAS, 
como também as peculiaridades do seu tratamento com 
base nas mais recentes evidências de estudos clínicos. 
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ABSTRACT

The syndrome of obstructive sleep apnea (OSA) is very 
prevalent and little recognized in the general population. 
Among patients with hypertension (HBP) OSAS is found 
in more than a third part of patients. There is increasing 
evidence that OSA and hypertension often co-exist not 
only because they have common risk factors (obesity, 
sedentary lifestyle and age), but because OSA contributes 
to the genesis of hypertension. OSA causes hemodynamic 
and metabolic changes not only during sleep, but still over 
24 hours. We discuss in this brief review the pathophysi-
ologic principles involved in the syndrome of obstructive 
sleep apnea and its interaction with the HBP, but also the 
peculiarities of its treatment based on the most recent 
evidence of clinical studies.
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INTRODUÇÃO
A apneia obstrutiva do sono é uma condição clínica muito 
comum e subdiagnosticada. Caracteriza-se por episódios re-
correntes de cessação do fluxo aéreo decorrente do colapso 
inspiratório das vias aéreas durante o sono, seguida de queda 
da saturação arterial de oxigênio1. Quando associada a sintomas 
diários, principalmente sonolência, denomina-se síndrome da 
apneia obstrutiva do sono (SAOS). Uma vez levantada a sus-

peita, deve-se optar pela realização da polissonografia noturna, 
considerada o exame de escolha para o diagnóstico. 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) afeta, aproxima-
damente, 1 bilhão de indivíduos em todo o mundo, sendo um 
importante problema de saúde pública1. Projeta-se que 29,2% 
dos indivíduos maiores de 18 anos serão hipertensos em 20252. 
A HAS apresenta custos médicos e socioeconômicos elevados, 
decorrentes principalmente das suas complicações, como o 
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acidente vascular cerebral, o infarto do miocárdio, a insuficiência 
cardíaca congestiva e a insuficiência renal3.

Aproximadamente 3% a 10% dos hipertensos3 apresentam 
uma causa identificável de HAS. Nesse contexto, surge a SAOS 
como uma causa bem definida e frequente de HAS secundária. 
Nesta revisão, objetiva-se mostrar as principais evidências 
que demonstram essa associação entre a SAOS e a HAS e as 
orientações vigentes para o tratamento da SAOS em pacientes 
hipertensos.

EPIDEMIOLOGIA
Estudos epidemiológicos mostram que a SAOS acomete 4% 
dos homens e 2% das mulheres em uma população geral. Além 
do sexo masculino, obesidade, raça oriental, anormalidades 
estruturais de vias aéreas superiores, uso abusivo do álcool e 
história familiar são fatores de risco para a SAOS. Considerando 
apenas dados da polissonografia (desconsiderando os sintomas), 
sua prevalência chega a 24% em homens e 9% em mulheres4. 
Particularmente na HAS, estudos mostram uma prevalência de 
SAOS em 35% dos hipertensos, chegando a 70% em casos de 
hipertensão arterial refratária5. 

SAOS E HAS
A relação entre a SAOS e a HAS se deve, em grande parte, ao 
fato de a SAOS servir como um modelo de ativação simpática 
persistente, com diminuição na sensibilidade dos barorrecepto-
res, hiper-responsividade vascular e alteração no metabolismo 
do sal e água que podem contribuir para a elevação da pressão 
arterial. 

Atualmente, há dados suficientes na literatura para consi-
derar a SAOS como uma causa secundária de HAS6. Muitas 
correlações iniciais vieram de estudos epidemiológicos, inicial-
mente com desenho do tipo caso-controle e, posteriormente, 
com a realização de coortes prospectivas com seguimento 
prolongado dos pacientes com SAOS. Em um desses estudos, 
709 indivíduos que trabalhavam na Universidade de Wisconsin 
responderam a um questionário sobre hábitos de vida e história 
médica, além da aferição da pressão arterial, peso, altura e 
estudo polissonográfico. Realizou-se análise multivariada com 
ajuste para outros fatores de risco para doença cardiovascular, 
como tabagismo, obesidade, alcoolismo e pressão arterial 
presente no início do estudo. Após seguimento de quatro anos, 
mostrou-se uma associação causal entre presença de SAOS na 
avaliação inicial e surgimento de HAS no seguimento, que foi 
independente de outros fatores de risco7. Adicionalmente, os 
autores observaram uma relação dose-resposta entre o índice 
de gravidade da apneia e o risco de aparecimento da hipertensão 
arterial. Dados dessa coorte detectaram um aumento de três 
vezes no risco de hipertensão durante o seguimento de quatro 

anos, independente de outras doenças. Outras coortes que se 
seguiram mostraram resultados semelhantes aos descritos8,9. 

Mais recentemente, foram publicados os dados do Sleep 
Heart Health Study10, o maior estudo prospectivo até o momento 
que avaliou o impacto da SAOS no surgimento de HAS. Nesse 
estudo, 2.470 participantes normotensos de vários centros 
foram acompanhados por cinco anos e divididos em subgrupos 
de acordo com seu índice de apneia-hipopneia. Ao final do es-
tudo, mostrou-se uma fraca e não significativa associação entre 
SAOS e surgimento de HAS após correção pelo índice de massa 
corpórea (IMC), ao contrário do que havia sido publicado pelo 
mesmo grupo na análise transversal do mesmo estudo9.

Os pacientes com SAOS apresentam repetitivos aumentos 
da pressão arterial associados aos episódios de apneia e fre-
quentemente são considerados como non-dippers em decor-
rência de não haver uma queda apropriada da pressão arterial 
durante a noite. Esse padrão é considerado de risco aumentado 
para o surgimento de doença cardiovascular.

MECANISMOS ASSOCIADOS À HAS EM 
PACIENTES COM SAOS
As alterações no sistema cardiovascular que levam à HAS são 
sutis e muitas vezes iniciam suas manifestações após o decorrer 
de anos de instalação da SAOS. Reforçando essa afirmação, em 
publicação do presente grupo11, demonstrou-se a associação 
entre SAOS e lesões em órgãos-alvo normalmente atribuídas à 
hipertensão. Os pacientes normotensos com SAOS apresentam 
alterações estruturais cardíacas e rigidez arterial na mesma 
proporção que pacientes hipertensos, visto que a associação 
desses dois fatores teve efeito aditivo no aumento da rigidez 
arterial, na massa do ventrículo esquerdo e, consequentemente, 
na porcentagem de hipertrofia ventricular. 

AtividAde simpáticA

A atividade simpática aumentada exerce um papel central nos 
distúrbios do sono. Os mecanismos envolvidos no aumento do 
tônus simpático na SAOS não estão bem estabelecidos, mas 
aparentemente estão ligados à ativação do quimiorreflexo, que 
é o mecanismo dominante na regulação da resposta ventilatória 
e circulatória às mudanças do conteúdo arterial de oxigênio 
(O2) e gás carbônico (CO2)

12. A ativação quimiorreflexa leva a 
aumento da atividade simpática, frequência cardíaca, pressão 
arterial e volume minuto13.

Os pacientes com SAOS têm aumento dos níveis plasmáticos 
e urinários de catecolaminas14. Somers et al.15 demonstraram, 
por meio de medidas contínuas no nervo fibular (microneurogra-
fia), aumento da atividade simpática ao longo da apneia, com 
um pico ao final da apneia, e diminuição quando a ventilação é 
restabelecida. A atividade simpática no nervo fibular não está 
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ção23. Esses fenômenos promovem uma menor biodisponibili-
dade de óxido nítrico, paralelamente a uma maior produção de 
substâncias vasoconstritoras. Embora haja controvérsias, níveis 
aumentados de endotelina, vasoconstritor de ação prolongada, 
têm sido detectados em portadores de SAOS com diminuição 
significativa após uso do CPAP24. Em contraste, o óxido nítrico, 
cuja ação vasodilatora é bem conhecida, encontra-se reduzido 
em portadores de SAOS25 e aumenta após tratamento com 
CPAP26.

EFEITO DO TRATAMENTO DA APNEIA DO 
SONO NO CONTROLE DA HIPERTENSÃO
O tratamento de escolha da SAOS consiste no uso da CPAP, 
que é um aparelho que fornece um fluxo de ar por intermédio 
de uma máscara facial nasal ou orofacial agindo como uma 
prótese pneumática para manter aberta a via aérea durante 
a inspiração e a expiração27. Assim, promove remissão dos 
eventos respiratórios e, consequentemente, melhora a estrutura 
do sono e a qualidade de vida dos pacientes. O tratamento da 
SAOS como coadjuvante no controle da pressão arterial foi 
abordado em diversos estudos. Bazzano et al.28, em recente 
metanálise, demonstraram a redução da pressão arterial de 818 
participantes em 2,46 mmHg na pressão arterial sistólica e 1,83 
mmHg na pressão arterial diastólica por meio do uso do CPAP. 
Entretanto, essa redução modesta da pressão arterial obtida 
nessa metanálise é sujeita a críticas e pode não ser o único ou 
mesmo o maior efeito do uso de CPAP no sistema cardiovascular. 
A redução nas variações da pressão intratorácica e da pressão 
transmural miocárdica, além da diminuição da estimulação sim-
pática sistêmica, pode ser de grande importância clínica. Além 
disso, essa análise englobou uma população muito heterogênea, 
incluindo um número significativo de pacientes com HAS limí-
trofe ou mesmo normotensos, o que pode ter contribuído para 
a redução modesta da pressão arterial29.

Apenas dois estudos existentes até o momento com maioria 
de pacientes HAS na randomização apresentam resultados 
opostos. Em um estudo de dois meses de duração envolvendo 
pacientes com sonolência diurna e SAOS, randomizados para 
CPAP ou “Sham” CPAP, houve redução de 10 mmHg na pressão 
arterial sistólica e diastólica de 24 horas no grupo CPAP. Já em 
outro estudo mais curto e com um número menor de partici-
pantes, em que os pacientes sem sonolência diurna fizeram um 
cross-over para o uso do CPAP, não houve redução da pressão 
arterial com o uso do CPAP.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
O pleno conhecimento da fisiopatologia da SAOS e suas múl-
tiplas e variadas relações com o controle da pressão arterial 
contribuirão para o tratamento adequado de um número cada 

aumentada somente durante o sono, mas também durante o 
dia, sugerindo persistência das alterações no quimio e no baror-
reflexo. Essa atividade está aumentada em portadores de SAOS 
sem obesidade de mesma magnitude que indivíduos obesos sem 
apneia, apresentando efeito somatório nos pacientes obesos e 
portadores de SAOS16. Adicionalmente, o tratamento da SAOS 
com a CPAP (pressão positiva contínua nas vias aéreas) durante 
a noite se correlacionou com a diminuição significativa da ativi-
dade simpática determinada por dosagem plasmática e urinária 
de norepinefrina, bem como atividade do nervo fibular17. 

metAbolismo de sAl e águA

A ativação do sistema renina-angiotensina e do sistema nervoso 
simpático pode ser o mecanismo pelo qual há marcada retenção 
de sódio e água nos obesos em razão da natriurese pressórica 
ineficaz e reabsorção tubular de sódio aumentada. Embora não 
exclusivamente relacionada, não se pode descartar o papel 
da SAOS no aumento da ativação simpática dos obesos, já 
que muitos dos estudos nessa população não pesquisaram a 
concomitância da SAOS. Outro mecanismo intrigante proposto 
para gênese da hipertensão nos obesos seria a compressão 
da medula renal pela gordura extrarrenal presente no se hilo. 
Essas alterações seriam responsáveis pelo aumento da pres-
são do fluido intersticial e consequente diminuição do fluxo 
sanguíneo na medula renal e posterior ativação do sistema 
renina-angiotensina18. Se a SAOS faz parte desse mecanismo 
contribuindo para o aumento da obesidade visceral, ainda precisa 
ser estabelecido. 

O sistema renina-angiotensina está ativado na obesidade por 
causa de mecanismos ainda não muito conhecidos. Ativação do 
sistema nervoso simpático, secreção de mediadores derivados 
dos adipócitos, aumento da reabsorção de sódio pelos rins, 
hiperinsulinemia ou hiperleptinemia são mecanismos propos-
tos na gênese dessas alterações. Da mesma forma, é sabido 
que na SAOS existem níveis aumentados de angiotensina II e 
aldosterona comparados a indivíduos de mesmo IMC19. Esses 
pacientes podem apresentar baixa atividade plasmática de 
renina e relação aldosterona/renina elevada, levando a falso 
diagnóstico de hiperaldosteronismo primário20. Esse fato tem 
importância terapêutica, pois sugere um efeito aditivo dos ini-
bidores da aldosterona no controle pressórico desses pacientes 
associado ao tratamento da SAOS.

disfunção endoteliAl

Diversos estudos na literatura demonstraram, por meio de 
técnicas invasivas e não invasivas, a existência de disfunção en-
dotelial em pacientes com SAOS sem outras comorbidades21,22 
e que essa disfunção tem correlação com a gravidade da SAOS. 
Embora não se conheçam os mecanismos exatos, sabe-se que 
há a participação de espécies reativas de oxigênio e de inflama-
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vez maior de pacientes hipertensos portadores da SAOS, tendo 
em vista a “epidemia” de obesidade no mundo moderno. Estudos 
bem conduzidos com número de participantes adequados são 
necessários para o esclarecimento definitivo do real impacto do 
tratamento da SAOS no controle da pressão arterial.
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