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Resumo:

Introdugdo: A Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) é um distarbio do sono caracterizado
pela obstrucdo das vias aéreas que resulta em hipoxemia e importante repercusséao cardiovascular.

Objetivo: Comparar os niveis pressdricos e de rigidez arterial em pacientes hipertensos com e sem
SAOS.

Metodologia: Estudo observacional analitico com hipertensos entre 30 e 70 anos. Realizada avaliagcao
da pressao central e triagem para SAOS. Andlise de variancia (ANOVA) no nivel de 5%.

Resultados: Amostra de 32 pacientes com idade média de 51,93 anos. Demonstrou-se diferenca
significativa entre as medidas obtidas pelos métodos central e periférico. Ao contrapor 2 individuos, o com
hipertensdo e SAOS teve maior elevagdo da presséo e dos parametros de rigidez.

Conclusdo: Hipertensos apresentam diferenca nas medidas da pressdo sistélica pelo método de
afericdo, com a central menor que a periférica. A hipertensdo associada a SAOS relaciona-se a envelhecimento
vascular e maior risco cardiovascular.
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Introducéo:

A Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono é definida como a obstrucdo das vias aéreas superiores
durante o sono, que resulta em repetidos episdédios de cessacdo da respiracdo. A SAOS representa um
importante problema de salde publica mundial em decorréncia, ndo apenas, de sua alta prevaléncia, como
também pelo amplo espectro de consequéncias provocadas em diversos sistemas do organismo. No ambito
cardiovascular, ocasiona o desenvolvimento de vasoconstricdo, aumento da frequéncia cardiaca e pressao
arterial sistémica, além de altera¢Bes na fung&o endotelial com espessamento de grandes vasos decorrentes
do quadro de hipdxia intermitente gerado pela obstrucdo. Essa gama de modificacdes pode resultar no
aparecimento precoce de aterosclerose e outras patologias como arritmias, insuficiéncia cardiaca, infarto agudo
do miocérdio e, por fim, evoluir até para morte subita.

No contexto da diagnose cardiovascular, a pressao arterial sistélica central (PASc) constitui um

parametro que vem sendo cada vez mais estudado e utilizado por grandes centros mundiais. Tal fato sustenta-
se em significativos dados de pesquisa que a mostram como uma medida mais fidedigna da presséo associada
a maior correlagdo com o prognostico e o desenvolvimento dessas outras complica¢des cardiovasculares, em
comparacdo com a pressao arterial sistolica periférica (PASp).
E de amplo conhecimento a indiscutivel correlagio existente entre a Hipertens&o Arterial (HA) e a SAOS, assim
como a influéncia do tratamento de uma patologia na progressao da outra. Nessa conjuntura, em confluéncia
com o avanco das técnicas de afericdo da pressdo arterial, € importante tentar estabelecer de forma
guantitativa a interferéncia da SAOS nas medidas centrais e nos parametros de rigidez arterial de modo a
prever o risco de desenvolver outras patologias e evita-las.

Assim, o estudo tem como objetivo geral realizar o comparativo entre as diferentes técnicas de afericdo
da pressdo arterial em pacientes previamente diagnosticados com HA, além de correlacionar os indices
pressoricos e pardmetros vasculares a existéncia de SAOS.

Metodologia:

Estudo observacional analitico e seccional, com individuos do sexo masculino entre 30 e 70 anos de
idade e diagnostico prévio de HA atendidos em uma clinica particular de cardiologia no periodo de 6 meses
(janeiro a julho de 2017). Critérios de excluséo: sexo feminino, por constituir uma populacéo de baixo risco para
SAOS; além de patologias que poderiam influenciar diretamente na realizacdo do exame ou em seus
resultados, como distlrbios cognitivos incapacitantes, insuficiéncia cardiaca, fibrilagdo atrial persistente ou
permanente e diagndstico prévio de SAOS.

Os individuos que se enquadraram nos critérios foram submetidos a medi¢do dos niveis pressoricos e
de rigidez arterial pelo equipamento Mobil-O-Graph e a aplicacdo do STOP-BANG, questionario validado para
triagem de Apneia Obstrutiva do Sono. Aqueles com escore indicativo de risco moderado ou alto foram
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avaliados através de entrevista, exame fisico, aplicagdo da Escala de Sonoléncia de Epworth e encaminhados
para polissonografia.

As medidas de pressdo foram realizadas pelo aparelho Mobil-O-Graph na funcéo de 3 tiros. Por uma
funcdo de transferéncia foram extrapolados além do valor de pressao sistélica e diastolica centrais, os valores
periféricos, aumentation index (Alx) corrigido para a frequéncia cardiaca de 75%, velocidade de onda de pulso
(VOP), indice cardiaco e resisténcia periférica. A polissonografia de noite inteira foi realizada no aparelho Alice
5 da marca Philips Respironics com registro e andlise dos seguintes parametros: eletrencefalograma,
eletrooculograma, eletromiograma submentoniano e tibial anterior, esforco respiratério (cintas toracica e
abdominal), fluxo aéreo (termistor e canula de pressao), eletrocardiograma, oximetria de pulso, sensor de
posi¢céo corporal e registro de ronco.

As variaveis analisadas estatisticamente foram: idade, indice de Massa Corpérea (IMC), presséo
arterial sistolica central, pressao arterial sistélica periférica e a correlagéo entre as diferentes faixas etarias (30-
39, 40-49, 50-59 e 60-69 anos). Os dados foram tabulados no Microsoft Office Excel 2016 e analisados pelo
programa estatistico SISVAR. Os resultados referentes a idade e IMC foram expressos como média + desvio
padrdo. Para analise da medida de pressao arterial sistolica central, pressao arterial sistélica periférica e faixa
etaria foi utilizado o delineamento inteiramente casualizado (DIC) no esquema fatorial 4 por 2 (4X/2) onde o
grupo A foi representado pelas faixas etarias e o grupo B pelas medidas obtidas pelos métodos de afericao
com 5 a 12 repeticdes. Efetuada a analise de variancia (ANOVA) no nivel de 5% de probabilidade.

A idade vascular foi averiguada através dos parametros de rigidez arterial representados pela VOP e
Alx. Comparou-se descritivamente as medidas de presséo e as variaveis de rigidez arterial em representantes
dos dois grupos desejados (auséncia e presenca de SAOS) afim de ilustrar o delineamento que se pretende
demonstrar estatisticamente ao final do estudo.

Resultados e Discusséo:

Satisfizeram os critérios preestabelecidos 32 pacientes com média de idade de 51,93 + 11,94 anos.
Subdivididos em faixas etarias, 8 tinham entre 30-39, 5 entre 40-49, 7 entre 50-59 e 12 entre 60-69 anos. A
média do IMC foi de 30,27 + 4,69 Kg/m?. De acordo com a andlise de variancia (ANOVA) evidenciada na
Tabela 1, é possivel determinar no delineamento da amostra que houve diferenga significativa no nivel de 5%
de probabilidade entre os métodos de afericdo de pressdo arterial sistolica (central e periférica). Ao mesmo
tempo, ndo houve significAncia ao comparar as medidas presséricas entre as diferentes faixas etarias, assim
como a interacdo entre estas e 0 método de afericdo. O Coeficiente de Variacdo (CV) foi 10,88%, sendo
indicativo de uma boa precisdo experimental do estudo.

Tabela 1 — Andlise de variancia e coeficiente de variacdo dos efeitos de faixas
etarias e métodos de aferiacdo de pressdo arterial em homens hipertensos de

30a 70 anos

CAUSA DE VARIACAO GL SQ oM F
FAIXAS ETARIAS (FE) 3 575,141667 191,7138889 0,973 ns
METODOS DE AFERICAO (MA) 1 1.207,562500 1.207,562500 6,13 *
INTERACAO FExMA 3 26,522024 8,840675 0,045 ns
TRATAMENTOS 7 1.809,226190 184.900000

RESIDUO 56 11.032,523810 212.400000

Total corrigido 63 12.841,750000

CcvV (%) = 10.88

(*): Significativo ao nivel de 5% de probabilidade
ns: N&o significativo ao nivel de 5% de probabilidade

Como método de acompanhamento, a presséo arterial central vem ganhando for¢ca na prética clinica,
principalmente pela utilizacdo de métodos simples, ndo invasivos e precisos como o apresentado no estudo. Na
Tabela 2 é possivel comprovar a diferenga encontrada entre as medidas, com a média da PASc sendo
significativamente menor em 8,68 mmHg que a média da PASp. Segundo a literatura, a PASc é mais baixa que
a PASp, enquanto que os indices diastélicos praticamente ndo divergem entre os métodos. Tal fato decorre do
fendbmeno de amplificagdo causado pelo aumento da rigidez dos vasos a medida que 0os mesmos se afastam
do coracao e atingem a periferia.
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Tabela 2 — Médias das pressfes arteriais sistolicas divididas entre os métodos
de afericdo — central e periférico

METODOS DE AFERICAO (MA) MEDIAS 1/
PAS-C 124,719 a
PAS-P 133,406 b

1/ As médias com letras diferentes indicam que diferem entre si pelo Teste F ao
nivel de 5% de probabilidade

No contexto da SAOS, varios grupos comprovaram a influéncia da hipdxia intermitente nas estruturas
vasculares, evidenciada pelo enrijecimento de grandes artérias e espessamento médio-intimal. Acredita-se que
tal cenario advém da hiperatividade do sistema nervoso simpatico associada a inflamacao sistémica e ao
estresse oxidativo decorrentes da hipéxia. Infelizmente, essas alteracGes sdo quantitativamente dificeis de se
mensurar na pratica clinica ambulatorial, sendo demonstradas geralmente pelas consequéncias
cardiovasculares tardias sofridas pelo individuo. Esse cenario tem mudado com a obtencdo dos parametros de
rigidez vascular — VOP e Alx — junto com as medidas da PASc!®. A Figura 1 mostra a visdo comparativa entre 2
individuos hipertensos entre 30-39 anos. O individuo A foi classificado como néo portador de SAOS, enquanto
o individuo B teve o diagndstico de SAOS pela polissonografia. E impactante a diferenca entre ambos, com B
apresentando, além das pressdes mais elevadas, os parametros de rigidez arterial — VOP e Alx — também
acima do esperado. Podemos assim deferir de forma quantitativa que o paciente hipertenso e com SAQOS
apresenta idade vascular mais envelhecida e consequentemente maior predisposicdo a complicacbes
cardiovasculares do que o paciente apenas hipertenso.
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Figura 1 — Andlise da idade vascular através dos parédmetros obtidos pelo aparelho Mobil-O-Graph em
dois individuos da amostra entre 30-39 anos, sendo o paciente A apenas hipertenso e o B portador de
HA e SAOS.

Por se tratar de um estudo clinico que demanda a realizacdo de polissonografia de noite inteira para
diagnéstico definitivo de SAOS, um exame complementar com alto grau de complexidade e certo estigma entre
0s pacientes, por hora, ainda ndo houve como separar a amostra total nos dois grupos idealizados (presenca e
auséncia da patologia).

Conclusges:

O estudo demonstrou variagdo significativa entre as medidas de presséo arterial central e periférica nos
hipertensos da amostra. No que tange a influéncia da SAOS em tal contexto, pode-se concluir que o individuo
com apneia e hipertensdo apresentou idade vascular mais envelhecida para sua faixa etaria e maior risco
cardiovascular para o desenvolvimento de complicagdes do que o individuo apenas hipertenso.

Almeja-se, ao fim da pesquisa, que tal diferenca permaneca estatisticamente significante quando a
andlise envolver os dois grandes grupos desejados, em virtude das alteragdes vasculares promovidas pela
SAOCS.
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