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Complicações e conseqüências da apnéia obstrutiva do sono.
Complications and consequences of obstructive sleep apnea.
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Resumo
A síndrome da apnéia obstrutiva do sono é uma doença complexa, a qual comumente se interage com outras condições, 
como: doença cardiovascular, doença cérebro-vascular e disfunção erétil. 

Existe uma associação independente entre apnéia do sono e hipertensão sistêmica. Essa doença tem sido fortemente asso-
ciada com vários distúrbios cardiovasculares. A apnéia do sono é também associada com hipertensão pulmonar, efeitos neu-
rocognitivos, diminuição da qualidade de vida e acidentes automobilísticos e cefaléia ao acordar. A prevalência de síndrome 
metabólica é maior em pacientes com apnéia do sono do que em obesos sem apnéia do sono.

O tratamento de primeira-linha para apnéia do sono moderada a severa é a pressão positiva contínua nas vias aéreas. O seu 
uso correto reduz a gravidade de várias complicações da apnéia do sono. 

Descritores: apnéia obstrutiva do sono, complicações, conseqüências.

Abstract
Obstructive sleep apnea syndrome is a complex disease, which frequently links and interacts with other conditions, such as 
cardiovascular disease, cerebrovascular disease, and erectile dysfunction.	

There is an independent association between sleep apnea and systemic hypertension. This disease has been strongly associ-
ated with several cardiovascular disorders. Sleep apnea is also associated with pulmonary hypertension, neurocognitive ef-
fects, depressed quality of life, and motor vehicle accidents. Prevalence of the metabolic syndrome is higher in patients with 
sleep apnea than in obese subjects without OSA.

The first-line treatment of moderate to severe OSAS is continuous positive airway pressure. The correct use of continuous 
positive airway pressure reduces the severity of the several sleep apnea complications.
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Introdução
A síndrome de apnéia obstrutiva do sono (SAOS) 

consiste numa condição clínica que está associada a 
algumas conseqüências importantes (Quadro 1) que 
influenciam na morbi-mortalidade deste distúrbio: 1) 
fragmentação do sono com sonolência diurna exces-
siva (SDE), a qual está associada a acidentes automo-
bilísticos e de trabalho, 2) o aumento da freqüência 
da SAOS pelo aumento na prevalência de obesidade 
e de síndrome metabólica e 3) a associação de SAOS 
com doença cardiovascular.1

Associação com síndrome metabólica: 	
As características fundamentais da síndrome 

metabólica2, um fator de risco muito importante para 
doença cardiovascular, são: aumento da circunferên-
cia do quadril, hipertensão arterial sistêmica (HAS), 
hiperglicemia, dislipidemia. A definição de síndrome 
metabólica necessita de pelo menos 3 dos seguintes 
fatores: obesidade central (circunferência da cintu-
ra ≥ 102 cm em homens e ≥ 88 cm em mulheres); 
triglicerídeos ≥ 150 mg/dL; HDL-colesterol < 40 mg/
dL em homens e < 50 mg/dL em mulheres; pressão 
arterial sistêmica ≥ 130x85 mmHg; e glicemia de je-
jum ≥ 100 mg/dL. Outros fatores incluem: microal-
buminúria, inflamação sistêmica, ativação simpática 
e disfunção endotelial. Essas alterações acontecem, 
com muita freqüência, em pacientes com SAOS. A 
resistência à insulina, um componente fundamental 
da síndrome metabólica, está associada com a gravi-
dade da SAOS.1-4

Existe uma associação entre a intolerância à gli-
cose e resistência à insulina com o índice de apnéia-
-hipopnéia (IAH); além disso, a intolerância à glicose 
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está associada à gravidade da dessaturação notur-
na. Os pacientes com SAOS têm alta prevalência de 
diabetes mellitus, independente do índice de massa 
corporal (IMC). Alguns autores relatam que o trata-
mento da SAOS está associado à melhora do meta-
bolismo de glicose, sugerindo que SAOS possa ser 
um fator independente para a intolerância à glicose 
e, eventualmente, diabetes mellitus.3,4 A resistência 
à insulina pode promover, de forma adicional, alte-
rações no endotélio, com menor liberação de óxido 
nítrico (potente vasodilatador) e maior liberação de 
endotelina-1 (potente vasoconstritor), aumentando, 
assim, o tônus vascular.1-4

A leptina é produzida pelos adipócitos e seus 
níveis estão aumentados em indivíduos obesos. 
Uma vez que a leptina suprime o apetite e promove 
perda de peso, altos níveis de leptina na obesidade 
sugerem que indivíduos obesos são resistentes ao 
efeito da leptina. Os pacientes com SAOS têm níveis 
significativamente mais altos de leptina que indiví-
duos que não possuem SAOS, independentemente 
do IMC, sugerindo que a SAOS possa potencializar a 
resistência à leptina.5 
Associação com HAS, disfunção erétil e arritmias:	

A associação de SAOS com HAS já foi estabeleci-
da tanto em estudos com modelos animais6 como em 
estudos randomizados e controlados em humanos,7,8 

mostrando diminuição da pressão arterial sistólica e 
diastólica com o início do tratamento da SAOS com 
pressão positiva contínua na via aérea (CPAP). A as-
sociação entre SAOS e HAS tem sido primariamente 
atribuída ao aumento do tônus simpático, porém ou-
tros mecanismos como hiperaldosteronismo primário 
e fatores genéticos podem também ser implicados. 
Em indivíduos com HAS resistente, a prevalência de 
SAOS pode atingir 85%. Os indivíduos com diagnósti-
co de SAOS comumente não apresentam o descenso 
noturno da pressão arterial sistêmica e são conside-
rados, desta forma, como non-dippers. Em pacientes 
cardiopatas, apesar de a associação com SAOS ser fre-
qüente, este distúrbio comumente é sub-diagnostica-
do, possivelmente, apesar de o motivo ainda não ser 
completamente elucidado, porque estes indivíduos 
têm menos SDE, do que indivíduos com SAOS e não-
-cardiopatas.1,7,8 

Os pacientes com SAOS têm, com alguma fre-
qüência, disfunção erétil. 20% dos pacientes com 
disfunção erétil têm SAOS e 33% dos indivíduos com 
SAOS apresentam disfunção erétil e/ou diminuição da 
libido. Os mecanismos possíveis pelos quais a SAOS 
predispõe à disfunção erétil são: alteração no controle 
vascular autonômico, disfunção endotelial e fragmen-
tação do sono.1,9,10

Vários estudos têm sugerido uma associação en-
tre fibrilação atrial e SAOS; e a prevalência de fibrilação 
atrial parece ser bem maior, nestes indivíduos, do que 
na população geral.11 Acredita-se que a dessaturação 

Quadro 1 - Principais co-morbidades e associações relacionadas à 
SAOS

     Sonolência diurna excessiva 

     Acidentes (trânsito, domiciliar e no trabalho) 

     Síndrome metabólica

     Hiperglicemia/resistência à insulina 

     Dislipidemia

     Aumento sérico de leptina

     Hipertensão arterial sistêmica 

     Fibrilação atrial 

     Infarto agudo do miocárdio/isquemia miocárdica

     Hipertensão arterial pulmonar

     Aterosclerose

     Disfunção erétil

     Inflamação sistêmica (aumento da PCR, IL-6 e TNF-alfa)

     Ativação plaquetária e aumento do fibrinogênio

     Fibrose pulmonar idiopática

     Manifestações oftalmológicas

Legenda: SAOS = síndrome da apnéia obstrutiva do sono, PCR = 
proteína C reativa, IL-6 = interleucina 6, TNF-alfa = fator de necrose 
tumoral-alfa 
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noturna esteja associada com a maior prevalência de 
fibrilação atrial entre indivíduos com SAOS, indepen-
dentemente do IMC, porém se a SAOS é causa de fibri-
lação atrial, isto ainda é duvidoso. Além da fibrilação 
atrial, outras arritmias também podem ser observadas 
em pacientes com SAOS: bradiarritmias e arritmias 
ventriculares (que variam desde contrações ventricu-
lares prematuras e benignas até taquicardia ventricu-
lar fatal). A prevalência e a complexidade das diversas 
arritmias aumentam linearmente com a gravidade da 
SAOS e da hipoxemia.1 

Associação com doença cérebro-vascular e coro-
nariana:	

A relação entre SAOS e acidente vascular encefáli-
co (AVE) é ainda controversa, apesar de diversos meca-
nismos atuarem sugerindo esta associação. As respos-
tas (mecânica e pressórica), que surgem em decorrên-
cia da SAOS, podem aumentar a pressão intracraniana 
e reduzir a pressão de perfusão cerebral. A vasodilata-
ção cerebral, em resposta à hipoxemia e à hipercapnia, 
pode contribuir para o aumento do volume de sangue 
intra-craniano, reduzindo o fluxo tissular cerebral e 
predispondo à isquemia cerebral. O espessamento da 
parede carotídea (túnicas intima e média) pode au-
mentar a freqüência de AVE nos pacientes com SAOS. 
A presença de fibrilação atrial (oculta ou paroxística) 
pode aumentar o risco de trombose intra-cardíaca e 
de AVE.12,13 Um estudo, de desenho longitudinal, re-
gistrou que a associação entre SAOS e AVE permane-
ce, mesmo após ajuste para outros possíveis fatores 
confundidores.14

As diversas evidências apontam para uma ní-
tida associação entre SAOS e isquemia cardíaca/
infarto agudo do miocárdio (IAM). As alterações no 
segmento ST, que são consistentes com isquemia 
miocárdica, surgem durante o período noturno, em 
pacientes com SAOS mesmo sem doença arterial 
coronariana clinicamente significativa.15 A presen-
ça de SAOS pode contribuir para a angina noturna; 
além disso, a depressão do segmento ST que ocorre 
durante o sono parece estar relacionada com a gra-
vidade da dessaturação noturna.16 O tratamento com 
o CPAP, contudo, pode atenuar a depressão noturna 
do segmento ST. Outros dados confirmam a alta pro-
babilidade de eventos cardiovasculares em pacien-
tes com SAOS.17 Um estudo, com acompanhamento 
médio de 10 anos, englobou 264 homens saudáveis, 
377 roncadores primários, 403 indivíduos com SAOS 
leve a moderada (não-tratada), 235 indivíduos com 
SAOS severa (não-tratada) e 372 pacientes que foram 
tratados com o CPAP. O desfecho final do estudo foi 
evento cardiovascular (fatal e não-fatal). A chance de 
evento fatal foi de: odds ratio (OR) = 2,9 (intervalo de 
confiança a 95% [IC 95%] = 1,2-7,5), enquanto a de 
evento cardiovascular não-fatal foi de: OR = 3,2 (IC 
95% = 1,1-7,5). Essa chance foi calculada em indiví-

duos com SAOS severa não-tratada em relação a in-
divíduos saudáveis. Além disso, o risco de eventos em 
pacientes com SAOS tratada foi similar a observada 
em indivíduos roncadores e aqueles com SAOS leve.18

Associação com insuficiência cardíaca, disfunção 
autonômica e marcadores inflamatórios: 

Embora a apnéia central do sono esteja mais 
comumente relacionada à insuficiência cardíaca con-
gestiva (ICC), o aumento da prevalência de obesidade 
tem propiciado que SAOS seja um fator comum em 
indivíduos com ICC. Porém, o papel da SAOS no de-
senvolvimento da ICC, ainda permanece indefinido. 
Há vários mecanismos que podem explicar porque 
a SAOS leva ao desenvolvimento e a progressão da 
ICC: HAS, disfunção diastólica ventricular esquerda 
e arritmias (fibrilação atrial).1 Estudos randomizados 
em pacientes com ICC e com tratamento com CPAP 
mostram que este tratamento é capaz de melhorar a 
fração de ejeção nestes indivíduos.19,20 

A disfunção autonômica é também associada 
com SAOS e pode ser manifestada por diminuição da 
variabilidade da freqüência cardíaca, diminuição da 
sensibilidade do baro-reflexo, aumento da freqüência 
cardíaca basal e hipotensão ortostática. Porém, até o 
momento, não está definido se síncope está associa-
da com SAOS.1,15-17   

Os indivíduos com SAOS comumente se manifes-
tam com achados laboratoriais de inflamação sistêmi-
ca. A hipoxemia e a fragmentação do sono parecem 
ser os fatores responsáveis pela inflamação nestes 
pacientes, ocasionando aumento de marcadores in-
flamatórios, como interleucina-6, proteína C reativa, 
fator de necrose tumoral-alfa.1,21 

A SAOS também está associada a potenciais mar-
cadores de risco de trombose, como: ativação plaque-
tária e aumento do fibrinogênio. Contudo, estudos 
adicionais devem ser realizados com o objetivo de 
definir o papel dos mecanismos hemostáticos e para 
confirmar um possível estado de hipercoagulabilida-
de na SAOS.22,23 

Associação com hipertensão pulmonar, com risco 
de acidentes, fibrose pulmonar, manifestações ocu-
lares e aterosclerose:  

Os indivíduos com SAOS também podem ter as-
sociação com hipertensão arterial pulmonar (HAP). 
Em um estudo com 220 pacientes consecutivos com 
SAOS e um IAH > 20/h, HAP (média de pressão arterial 
> 20 mmHg) foi encontrada em 17% dos pacientes. 
Contudo, esta HAP foi preponderantemente leve (so-
mente 2 de 37 pacientes tiveram pressão de artéria 
pulmonar > 35 mmHg).24 A vasoconstricção hipóxica 
com conseqüente remodelamento vascular é o me-
canismo primário para o desenvolvimento da HAP 
associada à SAOS. Estudos objetivos do sono devem 
ser realizados em pacientes com HAP e, em pacientes 
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com SAOS e HAP, o tratamento com CPAP é capaz de 
reduzir a pressão de artéria pulmonar.25

Outra complicação muito importante em pa-
cientes com SAOS é o aumento de freqüência de aci-
dentes automobilísticos. Em um estudo26 com 4002 
motoristas que foram entrevistados, 145 (3,6%) eram 
habitualmente sonolentos enquanto dirigiam. Os 
indivíduos que relatavam ser habitualmente sono-
lentos registraram uma freqüência aumentada de 
acidentes automobilísticos em relação aos indivíduos 
controles (OR = 13,3 e IC 95% = 4,1-43). Outro estudo 
encontrou também resultados semelhantes: 2 a 3% 
dos motoristas eram habitualmente sonolentos en-
quanto dirigiam.27

Outra associação possível é entre SAOS e fibro-
se pulmonar idiopática (FPI). Um estudo com 50 pa-
cientes com FPI e submetidos à PSG encontrou 88% 
de prevalência de SAOS (diagnóstico com IAH > 5/h), 
sendo 10 indivíduos com SAOS leve e 34 indivíduos 
com SAOS moderada-severa. Nestes indivíduos, a 
especificidade da Escala de Sonolência de Epworth 
como preditor de SAOS foi baixa (15%) e o IMC não se 
correlacionou com o IAH.28 
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	 Estudo nacional evidenciando, através de regressão linear 
múltipla, a associação de SAOS e aterosclerose em pacien-
tes com síndrome metabólica.
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