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RESUMO 

Introdução: A pressão central aórtica representa a pós-carga e, por isso, é 

considerada melhor marcador de risco para doenças cardiovasculares do que a pressão 

braquial. As doenças cardiovasculares estão associadas com a apneia obstrutiva do 

sono. A apneia obstrutiva do sono (AOS) é considerada a principal causa de hipertensão 

arterial sistêmica e resistente. Não se encontraram estudos sobre a associação da 

gravidade da AOS com as medidas de pressão central. 

Objetivos: Avaliar a associação do índice de apneia-hipopneia (IAH) com níveis de 

pressão arterial central em idosos.  

Métodos: Estudo transversal de indivíduos com mais de 65 anos que realizaram 

poligrafia respiratória com monitores SomnoCheck Effort® ou Embletta Gold® e 

medida de pressão arterial central por tonometria de aplanação por SphygmoCor®. 

Resultados: Foram incluídas 140 pessoas com idades entre 65 e 83 anos, 60 

homens. O IAH alternou de 0 a 66 eventos/hora. A pressão arterial central sistólica 

variou de 117 mmHg nos casos vs 120 mmHg nos controles. Não se observaram 

diferenças significativas entre a PCA e o IAH. Dentre as medidas fornecidas pelo 

equipamento, apenas AIx@75% mostrou diferença significativa com o IAH, (P=0.02). 

Os pacientes com AOS apresentaram maior índice de aumento, sugerindo maior rigidez 

arterial (P = 0,032).  

Conclusão: Nesta amostra de indivíduos idosos, a pressão central não esteve 

associada ao IAH. No entanto, índices que marcam o aumento da rigidez arterial se 

associam a risco duas vezes maior de o indivíduo apresentar apneia obstrutiva do sono 

moderada ou grave. 

Palavras-chave: Hipertensão arterial - Pressão central aórtica - Apneia obstrutiva 

do sono - rigidez arterial.  
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ABSTRACT 

Background: Central aortic pressure represents post-load and is therefore 

considered a better marker of risk for cardiovascular diseases than brachial pressure. 

Cardiovascular diseases are associated with obstructive sleep apnea. Obstructive sleep 

apnea (OSA) is considered the leading cause of systemic and resistant arterial 

hypertension. No studies were found on the association of OSA severity with central 

pressure measurements.  

Objectives: To evaluate the association of apnea-hypopnea index (AHI) with 

central blood pressure levels in the elderly. 

Methods: We included 140 people aged 65-83 years, 60 men. The AHI ranged from 

0 to 66 events / hour. Central systolic blood pressure ranged from 117 mmHg in cases 

vs 120 mmHg in the controls. There were no significant differences between PCA and 

AHI. Among the measures provided by the equipment, only AIx @ 75% showed a 

significant difference with AHI, (P = 0.02). Patients with OSA had a higher rate of 

increase, suggesting greater arterial stiffness (P = 0.032). 

Conclusion: The central pressure was not associated with AHI. However, indices 

marking the increase in arterial stiffness are associated with a two-fold increased risk of 

having moderate or severe obstructive sleep apnea. 

Keywords: Hypertension – Central aortic Pressure - Obstructive Sleep Apnea- 

arterial stiffness.  
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INTRODUÇÃO  

 

Os distúrbios de sono são condições clínicas capazes de interferir 

negativamente em todos os órgãos e sistemas, e, em particular, no sistema 

cardiovascular. As consequências extrapolam a fase de sono, causando importantes 

repercussões na vigília, comprometendo a qualidade de vida e contribuindo para o 

surgimento de muitas doenças. 

A hipertensão arterial é o principal fator independente para a instalação e 

progressão de doenças cardiovasculares. É crônica e a adaptação à doença surge como 

processo contínuo.1 Os dados do National Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES) de 2009 a 2012 mostram que 17% dos hipertensos permanecem sem 

diagnóstico. Dentre os 83% dos adultos que sabem ter hipertensão, 76% estão tratando 

e 54% têm hipertensão controlada.2 

Apesar do arsenal terapêutico existente, 22% dos hipertensos em tratamento não 

obtêm o adequado controle pressórico. Baixa adesão ao tratamento medicamentoso 

explica a maior parte dos casos de hipertensão não controlada. Essa dificuldade pode 

estar associada ao caráter assintomático da doença. Entre os fatores para o controle 

pressórico insuficiente, e principalmente na hipertensão resistente, a apneia obstrutiva 

do sono é reconhecida como a causa mais comum.3 

 Doença cardiovascular, principalmente relacionada à hipertensão arterial, se 

associa à apneia obstrutiva do sono.4 Tratamento da apneia com pressão aérea positiva 

contínua (CPAP) reduz significativamente a pressão arterial, mesmo em pacientes com 

hipertensão resistente.5, 6  



14 

 

A pressão central aórtica (PCA) pode ser calculada indiretamente pela análise da 

reflexão da onda de pulso captada sobre a artéria radial por tonometria de aplanação. As 

pressões sistólica e diastólica centrais são determinantes do débito cardíaco e da 

perfusão.7 Além das próprias pressões, a forma de onda da pressão arterial fornece 

informações sobre rigidez vascular sistêmica, através da velocidade da onda refletida. 

Medidas de pressões arteriais centrais também podem ser combinadas com medidas de 

fluxo aórtico e de volumes do ventrículo esquerdo, permitindo calcular índices de 

função sistólica cardíaca e de interação ventricular-vascular.8  

Estudo de Chen e cols. validou o uso da pressão central medida sobre a artéria 

radial em condições normais e provocando mudanças na pressão sanguínea por manobra 

de Valsalva e uso de nitroglicerina.9 Verificou-se diferença nas pressões centrais 

aórticas com essas manobras, apesar de efeitos similares nas pressões sanguíneas 

periféricas.  

As medidas da PCA sistólica e diastólica são diferentes das pressões do sangue 

periférico, medidas sobre a artéria braquial pelo método esfigmomanométrico.10 A PCA 

é a verdadeira pressão que o coração gera e reflete a pós-carga. É determinada por 

fatores cardíacos (volume e tempo de ejeção) e fatores arteriais (rigidez arterial e 

reflexão da onda de pulso).11  

PCA pode se alterar em doenças cardiovasculares. Com o envelhecimento, a 

rigidez arterial aumenta à medida que as fibras elásticas na camada média da aorta se 

degeneram e são substituídas por fibras de colágeno. Isso aumenta a impedância aórtica 

que leva ao aumento da PCA e da velocidade da onda de pulso (VOP). 12 
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  Em extensa revisão bibliográfica, não se encontraram investigações sobre a 

associação da PCA com a apneia do sono. O objetivo do presente estudo é avaliar se 

existe associação do índice de apneia-hipopneia com os níveis da pressão central 

avaliada por tonometria de aplanação. A revisão da literatura justifica a relevância de se 

investigar níveis da PCA em idosos com apneia obstrutiva do sono. 

REVISÃO DA LITERATURA 

 Para revisão da literatura foi utilizada a estratégia PICO13 como ferramenta de 

busca estruturada nas bases de dados do PubMed, LILACS, Capes e SciELO. O 

checklist STROBE foi utilizado como ferramenta de planejamento do estudo. Para a 

busca dos artigos utilizaram-se os descritores: apneia obstrutiva do sono (AOS), 

pressão central aórtica (PCA), tonometria de aplanação, rigidez arterial de forma 

independente e combinada com apneia obstrutiva do sono.  

    Figura 1: estratégia na busca de informações. 



16 

 

 

MARCO CONCEITUAL  
 

A figura 2 apresenta o marco conceitual do estudo. Este esquema foi desenvolvido 

com o objetivo de explicitar a base teórica pertinente ao processo e contexto do estudo. 

 

Figura 2: Marco conceitual esquemático. 

 

BASE TEÓRICA 

Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) 
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No Brasil, a HAS atinge um terço dos indivíduos adultos e mais de 60% dos 

idosos, contribuindo direta ou indiretamente para 50% das mortes por doença 

cardiovascular (DCV). Hipertensão arterial (HA) é condição clínica multifatorial 

caracterizada por elevação sustentada dos níveis pressóricos ≥ 140 e/ou 90 mmHg. 

Frequentemente se associa a distúrbios metabólicos, alterações funcionais e/ou 

estruturais de órgãos-alvo, sendo agravada pela presença de outros fatores de risco, 

como dislipidemia, obesidade abdominal, intolerância à glicose e diabetes mellitus 

(DM).14 

Globalmente, a hipertensão arterial sistêmica15 atinge mais de 40% da 

população.16 Estima-se ser responsável por 7,5 milhões de mortes por ano, 12,8% de 

todas as causas de morte no mundo. Hipertensão arterial representa fator de risco 

independente, linear e contínuo para desenvolvimento de doenças cardiovasculares, 

principalmente para doença coronariana e acidente vascular encefálico hemorrágico e 

isquêmico.17 A doença está associada a custos de saúde elevados, decorrentes 

principalmente das suas complicações, como a insuficiência cardíaca congestiva e a 

insuficiência renal.18 

A hipertensão, segundo a sua fisiopatologia, é classificada em primária ou 

essencial e secundária. A hipertensão essencial não tem causa identificável, 

correspondendo de 90% a 95% dos casos. Os restantes cinco a dez por cento 

correspondem à hipertensão arterial secundária. Esta é provocada por outros transtornos 

que afetam os rins, as artérias, o sistema endócrino ou ainda de origem iatrogênica.10 

Entre os fatores de risco para a HAS estão a idade avançada, etnia africana, 

sobrepeso, dieta, sedentarismo e genética. Entre as causas identificáveis de hipertensão 
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secundária podemos citar a doença renal crônica, coarctação de aorta, síndrome de 

Cushing, induzidas por medicamentos, uropatia obstrutiva, aldosteronismo primário, 

doenças da tireoide e paratireoide, hipertensão renovascular e, desde 2003, a apneia do 

sono.19 

Os níveis pressóricos sistêmicos, representados pelos seus componentes, 

pressão sistólica (PS), pressão diastólica (PD) e a pressão de pulso (PP) são 

considerados como preditores de DCV. 20 Apesar das estratégias terapêuticas existentes 

e do reconhecimento de que morbidade e mortalidade cardiovasculares estão 

diretamente associadas aos níveis de PA, a dificuldade de controlá-la permanece sendo 

um problema clínico relevante.21  

As taxas de controle pressórico, mesmo em países desenvolvidos, são com 

frequência inferiores a 50%.22 Em presença de lesão de órgão-alvo, seriam necessários 

somente nove pacientes tratados para prevenir uma morte. 17 O descontrole pressórico 

pode ser justificado por vários fatores, tais como o caráter assintomático da doença, má 

adesão ao tratamento medicamentoso e ao não reconhecimento de potenciais fatores 

associados.  

A hipertensão resistente se caracteriza pelos valores de pressão arterial acima de 

140/90 mmHg na vigência de tratamento farmacológico com uso de pelo menos três 

anti-hipertensivos em doses plenas, incluindo diurético.13 Entre as causas identificáveis 

de hipertensão resistente se destaca a apneia do sono.3 

 No idoso, a elevação da pressão arterial sistólica (PAS) atinge 

aproximadamente 68% da população. O tratamento da hipertensão na população idosa 
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é bastante benéfico, mas seria necessário levar em conta algumas características 

especiais desses pacientes, como farmacocinética alterada, morbidade, polifarmácia e 

envelhecimento vascular. A evidência disponível em indivíduos com idade > 80 anos 

parece indicar que o tratamento anti-hipertensivo resulta em redução da morbidade e 

mortalidade cardiovascular.23 

Medida da pressão central e rigidez arterial pela análise da onda de pulso.  

 

A pressão sistólica nas artérias centrais representa a pressão que o coração gera 

durante a ejeção e a pressão diastólica central significa a pressão de perfusão coronária. 

A medida da pressão central facilita entender como evoluem as anormalidades 

funcionais das artérias, como a espessura da parede arterial e do miocárdio.7 Medições 

de pressões arteriais centrais acrescentam informações importantes que podem ser 

negligenciadas medindo apenas a pressão arterial na artéria braquial com o método 

esfigmomanométrico.24 

A pressão central é a pressão sanguínea na raiz da aorta. Suas implicações na 

avaliação da eficácia do tratamento anti-hipertensivo e na relação com os fatores de 

risco cardiovascular têm sido enfatizadas.25 O método tradicional de medir a pressão 

arterial nos braços subestima a eficácia de drogas como o anlodipino e superestima a 

eficácia do atenolol. Ensaio clínico demonstrou que diferentes medicações para reduzir 

a pressão arterial têm diferentes efeitos nas características da pressão central e do fluxo 

sanguíneo, apesar de produzir leituras similares de pressão sanguínea braquial.26  



20 

 

As artérias são vasos condutores através dos quais o sangue é bombeado do 

coração para os órgãos. Têm a função de suavização das grandes mudanças da pressão 

arterial e do fluxo resultante da ejeção ventricular. A parede da aorta contém alta 

proporção de fibras de elastina, permitindo distensão significativa durante a sístole. 

Durante a diástole, o recolhimento elástico devolve a energia que acumulou na sístole, 

mantendo a pressão e impulsionando o sangue através da árvore arterial, como um 

segundo coração.27  

A configuração das artérias estabelece como as pressões se apresentam no 

decorrer da árvore arterial. Classificam-se as artérias em Elásticas (de condução), 

Musculares (de distribuição) e Arteríolas, cujas características estão descritas na tabela 

1.28 

 

Tabela 1: Histologia das artérias conforme o calibre.  

Artéria  Túnica íntima  Túnica média  Túnica adventícia  

Artéria elástica  Lâmina basal, camada 

subendotelial, lâmina 

limitante elástica interna 

incompleta e pouco 

evidente.  

40-70 membranas 

elásticas fenestradas. 

Células musculares 

lisas, lâmina elástica 

externa delgada e pouco 

evidente.  

Delgada camada de 

tecido conjuntivo 

fibroelástico, vasos 

linfáticos, fibras 

nervosas. 

Artéria muscular  Lâmina basal, camada 

subendotelial, lâmina 

limitante elástica interna 

espessa e bem evidente. 

Até 40 camadas de 

células musculares 

lisas, lâmina e elástica 

externa espessa e 

evidente em algumas 

Delgada camada de 

tecido conjuntivo 

fibroelástico, vasos 

linfáticos, fibras 
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artérias musculares 

maiores.  

nervosas. 

Arteríola  Lâmina basal, camada 

subendotelial não muito 

desenvolvida, lâmina 

limitante elástica interna 

bem definida em arteríolas 

maiores e desaparecendo 

nas menores.  

Uma ou duas camadas 

de células musculares 

lisas.  

Tecido conjuntivo 

frouxo e fibras 

nervosas.  

 

A cada batimento cardíaco, uma onda de sangue enche as artérias. A 

distensibilidade do sistema arterial permite que o fluxo sanguíneo através dos tecidos 

ocorra durante a diástole cardíaca e não apenas durante a sístole. A complacência da 

árvore arterial reduz a amplitude das pulsações para quase nenhuma pulsação quando o 

sangue atinge os capilares. Os fatores fisiológicos que afetam a pressão de pulso são o 

débito sistólico, a complacência da árvore arterial e, menos importante, a velocidade de 

ejeção durante a sístole.29  

As curvas da pressão arterial diferem entre os vasos periféricos e centrais da árvore 

arterial (figuras 3 e 4). A pressão arterial sistólica é maior na artéria braquial do que na 

aorta, enquanto a pressão diastólica e a pressão média diferem muito pouco. A 

elasticidade das artérias promove redução da pressão sistólica central. Menor pressão 

aórtica representa pós-carga mais baixa. A pressão diastólica se mantendo indica melhor 

fluxo coronariano.30,31 
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Figura 3: Curva de pressão ao longo da árvore arterial30. 

 

Figura 4: Fluxo pulsátil e constante ao longo da árvore arterial32. 

O aumento da pressão de central para periférica é denominado “fenômeno da 

amplificação periférica”. Ele resulta da diferença de impedância entre as artérias de 

grande calibre e as de médio e pequeno calibre, especialmente nas bifurcações e, ainda, 

da presença de diversos fatores que alteram a elasticidade arterial, como idade, 

dislipidemia, tabagismo, diabetes mellitus, fatores alimentares, uso de medicamentos e 

prática de exercícios físicos.32 
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Em indivíduos jovens saudáveis, a sistólica aórtica é cerca de 20 a 30 mmHg mais 

baixa que a sistólica braquial.31 A pressão arterial média e a pressão arterial diastólica 

permanecem relativamente estáveis ao longo da árvore arterial.33 Em uma coorte de 

10.000 voluntários observou-se diferença significativa e altamente variável entre a 

pressão sistólica aórtica e braquial em todas as idades31 (figura 5). 

 

 

Figura 5: Diferença entre pressão sistólica braquial e aórtica por faixa etária. A 

diferença é maior em homens (barras azuis-escuras; n=2779) do que em mulheres 

(barras azuis-claras; n=2869) saudáveis. Adaptado28. 
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O sangue circula pela árvore arterial como uma onda que se propaga em sentido 

distal. A velocidade da onda de pulso (VOP) reflete o estado da parede das artérias.34 

Quanto menor a VOP, mais elásticas e complacentes serão as artérias. Velocidades altas 

refletem maior rigidez arterial. 

A velocidade da onda depende da resistência vascular periférica, da elasticidade, 

principalmente das grandes artérias, e também da pressão central.35,36 A avaliação da 

VOP é simples, não invasiva e sensível para indicar rigidez arterial. A cada aumento de 

1 m/s na velocidade da onda de pulso, o risco de morte cardiovascular, evento 

cardiovascular ou mortalidade por outras causas aumentam 15%.37  

A aorta se expande em resposta ao volume sistólico, minimizando a elevação da 

pressão arterial sistólica. A pressão diastólica depende da elasticidade aórtica ao 

devolver a energia potencial acumulada durante a sístole e da onda refletida que viaja 

em direção à válvula aórtica após seu fechamento. A onda refletida contribui para maior 

perfusão coronariana. Assim, há uma grande onda refletida, mas ela retorna à aorta do 

meio para o fim da diástole, levando a pequeno ou nenhum aumento na pressão 

central.38  

Se o fluxo sanguíneo fosse contínuo e os vasos rígidos e retilíneos, a resistência 

vascular poderia ser medida simplesmente pela fórmula R= pressão/fluxo. No entanto, o 

caráter pulsátil do fluxo sanguíneo, as ondas refletidas, a elasticidade das paredes dos 

vasos e suas curvas e bifurcações criam interações que tornam necessário se corrigir a 

resistência para incluir componentes não lineares. A impedância é um vetor resultante 

da resistência e da frequência de oscilação das ondas. Para uma mesma resistência, 

quanto maior a frequência, maior a impedância.39, 40 
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As mensurações da impedância vascular representam a viscosidade do sangue, fluxo 

pulsátil, ondas refletidas e complacência arterial. Desse modo, a impedância vascular 

tem o potencial para descrever a relação dinâmica entre a pressão e o fluxo de maneira 

mais abrangente do que é possível com os cálculos mais simples da resistência vascular. 

No entanto, como os dados simultâneos de pressão e fluxo necessários para o cálculo da 

impedância são complexos e de difícil obtenção, o conceito de impedância não foi 

adotado na prática clínica.41 O cálculo pode ser demonstrado pelo gráfico abaixo. 

 

Figura 6: Demonstração do cálculo de impedância. 

Com a idade, as principais modificações estruturais e funcionais das artérias 

decorrem da calcificação, aumento do diâmetro da parede e perda de elasticidade, 

resultante da deposição de colágeno e da fragmentação da elastina na camada média. 

Nas grandes artérias essas mudanças são mais evidentes do que no leito vascular 

periférico.42 Na figura 6 está representada a fisiopatologia do envelhecimento vascular.  
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Figura 7: Envelhecimento vascular.44 

Pessoas que realizam atividade física tendem a melhorar o desempenho das 

artérias e, consequentemente, a pressão aórtica central, isso devido à habilidade das 

artérias dilatarem, promovida pelo treinamento, aumentando o déficit cardíaco sem 

repercussões relevantes na PA.43 Estudo avaliou os efeitos do exercício prolongado na 

medida da pressão aórtica central de 25 atletas homens durante caminhada de longa 

distância; verificou-se que a caminhada de longa duração pode promover efeitos na 

PA.44 

Alguns estudos pesquisaram sobre o efeito dos anti-hipertensivos sobre a 

pressão central e a VOP; observou-se que diuréticos e betabloqueadores parecem não ter 

nenhum efeito benéfico sobre os valores da pressão central.45, 46 O estudo CAFE26, que 

comparou atenolol associado ao diurético tiazídico versus anlodipino associado ao 

perindopril, mostrou que para o mesmo valor de PA braquial o grupo atenolol 

evidenciou maiores valores de pressão central, em média 4,3 mmHg, conferindo a esse 
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grupo maior risco CV. Os efeitos do anlodipino associado ao perindopril versus atenolol 

associado ao diurético tiazídico sobre a pressão central demonstrou redução da pressão 

central no grupo anlodipino/perindopril. A figura 7 demonstra o efeito dos anti-

hipertensivos sobre a pressão central. 

 

 

Figura 8: Efeito comparativo da diferença classes de anti-hipertensivos sobre a 

hemodinâmica central. 

Estudo de Framingham Offspring Cohort20 que acompanhou por 6,8 anos 2.492 

indivíduos de idade média de 66 anos mostrou que 6% apresentaram um evento 

cardiovascular. Em análise multivariada, a medida da pressão central aórtica nessa 

população se correlacionou de maneira significativa com eventos cardiovasculares. 

A rigidez arterial e a pressão central têm sido estudadas com maior ênfase nos 

últimos anos, sendo a sua utilização para o aprimoramento da estratificação do risco 

cardiovascular recomendada em diretrizes. A avaliação do envelhecimento vascular 
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pode ser realizada por meio da verificação da rigidez arterial, como mostram as figuras 

8 e 9 abaixo:47 

 

Figura 9: Curva da PCA por idade. 

 

Figura 10: Curva de pressão no jovem e no idoso, da pressão arterial com 

descrição dos seus componentes: AI (índice de aumento); PAM (pressão arterial 

média)30. 
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Atualmente, existem aparelhos que medem de forma não invasiva a PAC e a VOP 

através da tonometria de aplanação, que analisa a informação obtida por sensor 

colocado sobre a artéria radial através de software padronizado que permite a 

interpretação. Além da PAC e da VOP, existem outras medidas que fornecem 

parâmetros para análise da complacência vascular e índices cardíacos como: razão de 

viabilidade subendocárdica (RVSE) ou índice de Buckberg, o índice de aumento (IA). 

Razão de viabilidade subendocárdica (RVSE) ou índice de Buckberg: é a razão 

entre a área diastólica e a sistólica na curva de pressão aórtica. Relaciona o tempo de 

diástole com o de sístole. A área diastólica está associada à pressão e ao tempo de 

perfusão coronária, logo, com a perfusão do miocárdio, e a área sistólica está 

relacionada com o trabalho do coração e consequente consumo de energia26. Essa razão 

pode ser demonstrada pelo cálculo abaixo: 

 

Figura 11: Curva de pressão de pulso com cálculo do Índice de Buckberg48. 
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O conceito de relação, oferta e demanda de oxigênio do miocárdico foi estudado 

experimentalmente por Buckberg e colaboradores em 1972. Estudaram cães 

anestesiados de peito aberto com artérias coronárias anatomicamente normais. A 

isquemia subendocárdica pode resultar de um desequilíbrio entre as necessidades 

metabólicas e o suprimento de sangue disponível. A área entre as curvas de pressão 

aórtica e ventricular esquerda, denominada índice de tempo de pressão diastólica 

(DPTI), representa suprimento sanguíneo subendocárdico. A área sob a curva de 

pressão sistólica do ventrículo esquerdo, denominada índice de pressão sistólica do 

tempo (SPTI), representa a demanda de sangue. Relação DPTI/SPTI estima variações 

do fluxo subendocárdico.49 Valores considerados normais para esse cálculo podem 

variar de aproximadamente maior que 130 a 200%.50 

O índice de aumento (AIx): medida das reflexões de ondas de pulso, cujo tempo e 

magnitude são modificados pela rigidez arterial, distância aos pontos de reflexão e 

vasodilatação periférica. A AIx reflete a pressão central (aórtica) e pode ser mais 

relevante fisiopatologicamente do que a pressão periférica para patogênese da doença 

cardiovascular.51 

A medida é expressa como uma percentagem da pressão de pulso central PPc (AIx = 

AP/ PPc x 100%) decorrente da reflexão da onda de pulso que percorre o território 

arterial, de modo que gera um incremento à onda de pulso inicial. Por variar com a 

frequência cardíaca (FC), o AIx é ajustado pelo próprio aparelho para a frequência de 

75 batimentos por minuto, independente da FC apresentada pelo paciente, gerando o 

AIx-75; pode ser modificada por medicação em indivíduos com hipertensão, como 
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mostrado no estudo de Avaliação da Função da Artéria do Conduto26. A figura 11 

expressa esse cálculo.  

 

 

Figura 12: Cálculo e área AIx na curva de pressão.48 

 

Pressão de Aumento (AP)  

A ejeção de sangue do ventrículo para a aorta gera um pulso de pressão aórtica, em 

muitos casos o tempo de pico de pressão não coincide com o tempo de pico de fluxo, de 

modo que a pressão de pico pode ocorrer mais tarde. A AP é a diferença entre o pico 

sistólico máximo na onda de pulso aórtica e o ponto de inflexão, este último definido 

como o ponto de fusão da onda incidente e refletido.51, 52 
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Figura 13: Cálculo e área AP na curva de pressão. 

Duração de ejeção: É duração da ejeção sistólica do ventrículo esquerdo medida no 

intervalo de tempo em milissegundos (ms). Reflete a percentagem do tempo do ciclo 

cardíaco que corresponde à ejeção ventricular, de modo que representa indiretamente a 

função cardíaca sistólica e diastólica. A relação entre a duração da ejeção sistólica e a 

duração total de um ciclo cardíaco é a ejeção índice de duração (DE%). Pacientes com 

disfunção sistólica foram encontrados para ter uma maior DE% do que aqueles com 

disfunção diastólica. A figura 13 expressa esse cálculo.53  
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Figura 14: Duração de ejeção na curva de pressão. 

Os valores de referência para pressão sistólica aórtica, pressão diastólica aórtica, AP 

e AIx variavam de acordo com a idade e sexo do paciente, enquanto que a RVSE e a 

duração de ejeção são influenciadas pela frequência cardíaca. Para todos esses índices, o 

programa apresentava uma curva com os intervalos de uma população previamente 

estudada (valores 5% inferiores, 90% intermediários e 5% superiores, de acordo com 

sexo e idade ou a FC, dependendo do índice estudado).52 

Medida da pressão central não invasiva usando aparelho SphygmoCor 

 A pressão aórtica central pode ser medida por métodos invasivos utilizando 

cateteres intra-arteriais ou por métodos não invasivos que utilizam diferentes tipos de 

metodologia.30 A medida invasiva não pode ser aplicada em estudos populacionais, tem 

limitações técnicas e alto custo e, por isso, fica restrita a estudos em pequenos grupos 

populacionais selecionados em centros de pesquisa que possuem a infraestrutura 

adequada. 
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Em 1981, Peronneau54 e seus colegas que trabalhavam em procedimentos de 

velocidade em Paris desenvolveram um dispositivo para medir o diâmetro da artéria 

aórtica e braquial e distensibilidade não invasiva em humanos24. O dispositivo foi 

validado e a velocidade da onda de pulso carótida-femoral, juntamente com a rigidez 

venosa e arterial e seus múltiplos derivados (conformidade, distensibilidade e módulo 

de elasticidade incremental), começou a ser medida de forma não invasiva em humanos. 

O SphygmoCor é um sistema integrado de análise da onda de pulso. Foi 

desenvolvido com a ideia de que as informações hemodinâmicas contidas no formato de 

pulso de pressão arterial podem ser usadas para suplementar a medida convencional da 

pressão arterial através de pontos máximos e mínimos da curva de pressão obtida em 

localização periférica, geralmente o braço. No entanto, similares valores das pressões 

sistólica e diastólica podem ser associados com diferentes formas de onda de pulso e 

este determina a interação entre o coração como uma bomba e o sistema arterial como 

carga50. A figura 14 mostra o aparelho.  

 

Figura 15: aparelho SphygmoCor (à esquerda) e a realização do exame (à 

direita). 
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Apneia Obstrutiva do Sono  

A apneia obstrutiva do sono (AOS) é caracterizada por episódios repetidos de 

obstrução total ou parcial das vias aéreas superiores no nível da faringe55, 56, durante o 

sono. Tais alterações ocorrem devido a uma obstrução completa ou parcial em geral ao 

nível da faringe e resultam, frequentemente, em dessaturação de oxigênio e 

microdespertares do sono. A AOS é um fator de risco independente para o 

desenvolvimento de doenças metabólicas e cardiovasculares. Decorrente da hipóxia 

intermitente, causa estresse oxidativo, inflamação sistêmica, ativação plaquetária e 

prejuízo da função endotelial vascular.57, 58 

O índice de Apneia e Hipopneia (IAH) é o número médio dos eventos de apneia 

e hipopneia por hora do sono. É a partir deste índice que determinamos a gravidade da 

apneia do sono. De acordo com o relatório da força-tarefa da American Academy of 

Sleep Medicine (AASM),59 o critério de gravidade da AOS é assim dividido: Leve: 5 a 

14,9 eventos obstrutivos por hora de sono, moderada: 15 a 29,9 eventos obstrutivos por 

hora de sono, importante (ou grave): 30 ou mais eventos obstrutivos por hora de sono.  

Os pacientes com AOS podem apresentar manifestações clínicas, 

frequentemente classificadas em diurnas e noturnas. De forma geral, os sintomas 

noturnos, quase sempre relatados por quem vê o paciente dormir, tendem a ser mais 

específicos. Dentre as várias formas de apresentação, as principais manifestações são de 

ronco associado às apneias presenciadas por terceiros, o qual deve ser considerado 

fortemente sugestivo de AOS. Fadiga e sonolência excessiva são as principais e mais 
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frequentes queixas nos pacientes com AOS, podendo, no entanto, resultar de 

anormalidades do sono de outras etiologias.60 

Ronco é o sintoma mais comum na AOS, porém sua prevalência é bem superior 

à da AOS na população geral e indica que sua presença, isoladamente, é insuficiente 

para o diagnóstico, independentemente da intensidade. Por outro lado, a pausa 

respiratória seguida de ronco, engasgos noturnos ou despertar com sensação de 

sufocamento deve ser considerada forte indício de AOS.61  

A sonolência excessiva diurna é uma queixa importante no adulto com AOS. 

Costuma ser mais evidente quando o paciente se encontra relaxado, embora, nos casos 

mais graves, os pacientes possam adormecer enquanto realizam atividades que 

envolvem maior grau de atenção, como conversar ou conduzir veículo.62 Na prática 

clínica, sonolência de qualquer intensidade pode ser encontrada em qualquer nível de 

gravidade da AOS. É necessário considerar que a sonolência crônica, além de repercutir 

clinicamente, é frequentemente sub-relatada pelos pacientes, alguns deles conseguem 

adaptar-se a um dado nível de sonolência e deixar de percebê-la como anormal, ou até 

por fatores socioeconômicos e culturais.60 

Apneias causam hipóxia intermitente, fragmentação do sono e hiperatividade 

simpática. A AOS envolve um sono induzido, redução do tônus muscular, aumento do 

limiar CO2 e um estreitamento da faringe, predispondo a parcial ou total obstrução das 

vias aéreas superiores.63 

São diversos os potenciais mecanismos ligando a apneia do sono à disfunção 

cardiovascular. As apneias/hipopneias recorrentes causam hipóxia seguida de 
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reoxigenação, redução na pressão intratorácica durante os esforços de respirar contra a 

via aérea superior obstruída e microdespertares. A apneia; por meio de seus 

mecanismos, ativa o sistema nervoso simpático, tanto agudo como cronicamente, sendo 

esse o primeiro e provavelmente o principal mecanismo ligando a apneia e a 

hipertensão.
64 

Epidemiologia dos Distúrbios Respiratórios do Sono na População Geral e em 

Pacientes com Doenças Cardiovasculares 

Os estudos populacionais estimam que a prevalência da AOS é maior em diferentes 

subgrupos, incluindo sexo masculino, indivíduos mais velhos e aqueles com sobrepeso 

ou obesidade.65Apesar da considerável prevalência da AOS na população geral, estima-

se que cerca de 75% a 80% desta população permaneça sem diagnóstico.66 

Em estudo realizado com 1.042 indivíduos, observou-se prevalência de IAH≥5 

eventos por hora de sono em 32,8% dos sujeitos. Os fatores independentes associados à 

apneia obstrutiva do sono foram sexo masculino, obesidade e idade superior a 60 anos. 

A percentagem de apneia do sono aumentou com a idade e a diferença entre homens e 

mulheres desapareceu após os 60 anos.67 

Amostras representativas da população em geral mostraram que a prevalência 

da AOS em adultos pode variar de 1,2% a 7,5%, considerando como critérios 

diagnósticos a presença do IAH acima de cinco eventos por hora de sono e sonolência 

excessiva diurna.67 Porém, esses números vêm aumentando e isto pode ser explicado 

pelo aumento de sobrepeso e obesidade, que tem sido verificado nas últimas duas 
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décadas, pela melhora nos métodos diagnósticos e pela mudança nos critérios adotados 

para a definição da AOS.68  

A frequência de AOS varia de 30% a 56% entre os pacientes com HAS em 

geral.69 No entanto, esta prevalência é ainda mais expressiva entre os pacientes com a 

HAS resistente, variando de 64% a 83%.70 Investigação longitudinal dos indivíduos 

demonstrou maior incidência de HAS em pessoas com a AOS após quatro anos de 

acompanhamento, a razão de chance de HAS aumentou com a elevação do IAH 

basal.71 

A prevalência de AOS em pacientes com doença arterial coronariana (DAC) é 

alta, variando entre 38% e 87%, dependendo do tipo de paciente com DAC estudado e 

o critério diagnóstico. Na população de angina refratária, a frequência da AOS em 

casos consecutivos foi de 73%. A presença e a gravidade da AOS estão 

independentemente associadas com a presença e a extensão de calcificação arterial 

coronariana, que é um marcador subclínico de DAC.72 

Pacientes com saturação de O2 noturna inferior a 85% que sofreram infarto 

agudo do miocárdio (IAM), quando estáveis, têm taxa de risco seis vezes maior para 

eventos cardíacos adversos, como morte por qualquer causa, IAM recorrente, 

insuficiência cardíaca e acidente vascular cerebral (AVC).73  

Evidências crescentes têm apontado a AOS como um fator de risco emergente 

para a aterosclerose.74 Alguns mecanismos podem ser potencialmente aterogênicos 

desencadeados pelos componentes da AOS que proporcionam meios para o 
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desenvolvimento da aterosclerose, como a disfunção endotelial, o aumento da pressão 

arterial, o aumento da inflamação e de espécies reativas de oxigênio. 75, 76  

Disfunção do VE também está associado à AOS, alguns estudos demonstram 

pior índice de desempenho miocárdico do VE nos pacientes com AOS grave na 

ecocardiografia77 que melhoraram após seis meses de uso do CPAP em pacientes não 

hipertensos.78 Em pacientes com disfunção sistólica, trabalhos apontam melhora da 

fração de ejeção do VE após uso do CPAP,79 em pacientes normotensos, há associação 

entre AOS e aumento da espessura miocárdica. Tanto a AOS grave quanto a HAS estão 

relacionadas ao aumento da rigidez arterial e a alterações morfológicas cardíacas da 

mesma magnitude, com efeito aditivo quando coexistem.69, 80 

A taquicardia sinusal ocorre em pacientes com AOS potencialmente secundária 

à hipóxia, ao microdespertar e à estimulação simpática e não decorrente de um 

distúrbio do ritmo primário. O mecanismo arrítmico com o desencadeamento de 

taquicardia ventricular rápida pode ser um dos fatores que aumentam a taxa de morte 

súbita nesta população, independente de outros fatores preditores. Em uma análise de 

10.701 pacientes submetidos à polissonografia e acompanhados por 15 anos, observou-

se taxa anual de morte súbita de 0,27%.81  

Mortalidade em idosos e apneia obstrutiva do sono 

O primeiro relato sobre mortalidade e apneia do sono, publicado por Bliwise e 

cols.82 em 1988, analisou doze anos de seguimento de 198 idosos, com média de idade 

de 67 anos. Os resultados do estudo demonstraram relação pouco consistente entre 

apneia do sono e mortalidade. A maioria faleceu até os três anos de seguimento. 
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Em 1989, Ancoli-Israel e cols.83 analisaram os dados de 233 idosos 

acompanhados entre 1984 e 1988, 82 homens e 151 mulheres. A mediana de idade para 

homens foi 83 anos e para mulheres 79 anos. Homens começaram a falecer antes dos 

dois anos. Mulheres com índice de apneia-hipopneia do sono entre 30 e 50 eventos por 

hora (26%) faleceram antes de dois anos de seguimento. E mulheres com IAH > 50 

faleceram ainda antes do primeiro ano. 

Em 1995, Mant e cols.84 recrutaram 163 idosos acima de 75 anos sem demência 

de um complexo de residentes aposentados em Sydney, Austrália, para realizar 

polissonografia. A média de idade dos idosos foi 82 anos. Vinte e sete por cento dos 

idosos com índice de apneia-hipopneia >15 e 22% dos idosos com índice de apneia-

hipopneia <15 faleceram até os quatro anos de seguimento. O índice de apneia-

hipopneia não foi um preditor de mortalidade nesta população de idosos sem demência. 

Em 1996, Ancoli-Israel e cols.85 analisaram dados de 426 indivíduos com 

idades entre 65 e 95 anos de San Diego, Estados Unidos. Nessa coorte de 9,5 anos, 191 

faleceram, 99 homens e 92 mulheres. A média de idade dos idosos foi de 73 anos. 

Idosos com índice de apneia-hipopneia >30 viveram em média oito anos, e idosos com 

índice de apneia-hipopneia <30 viveram em média dez anos. A sobrevivência de idosos 

com índice de apneia-hipopneia >30 começou a diminuir aos cinco anos de seguimento 

comparado a idosos com índice de apneia-hipopneia <30. Idosos com índice de apneia-

hipopneia >30 eventos por hora tiveram taxa de mortalidade significantemente maior 

que os demais com índice de apneia-hipopneia <30. 

Noda e cols.86 avaliaram 148 pessoas, 136 homens e 12 mulheres, entre 17 e 78 

anos. O período de seguimento foi de aproximadamente dez anos. A média de idade dos 
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idosos incluídos no estudo foi de 71 anos. A média de sobrevida deles foi de 3,9 anos. 

Eles relataram hipertensão como única variável significativamente associada com 

menor sobrevida em pacientes de meia idade, mas não em indivíduos acima de 65 anos. 

Índice de apneia-hipopneia não foi preditor de mortalidade nessa coorte. 

Marti e cols.87 relataram os dados de sobrevivência de uma coorte de 444 

pacientes com apneia do sono entre 1982 e 1992. Os autores compararam a relação com 

mortalidade por todas as causas relacionadas à apneia do sono. O tratamento com 

cirurgia, perda de peso ou CPAP reduziu a mortalidade por todas as causas. Em 

comparação com dados da população geral, a mortalidade foi significativamente maior 

em pacientes não tratados. Em pacientes com menos de 60 anos, apneia não tratada teve 

risco maior do que nos mais idosos. 

Em 2009, Lavie e cols.88 analisaram os dados de 611 idosos acompanhados por 

cinco anos. A média de idade foi de 73 anos. Treze por cento dos idosos faleceram até o 

final do seguimento de cinco anos. Idosos com apneia do sono moderada tiveram mais 

baixa taxa de mortalidade do que idosos pareados da coorte populacional. Essa 

vantagem de sobrevivência foi mostrada principalmente em idosos com índice de 

apneia-hipopneia entre 20 e 40 eventos por hora. 

Gooneratne e cols.89 seguiram por 13,8 anos 289 idosos com e sem sonolência 

excessiva diurna. A média de idade foi de 78 anos. A sobrevivência começou a se 

diferenciar entre casos e controles no sexto ano de seguimento. Poucos casos tinham 

apneia do sono grave. Índice de apneia-hipopneia > 20 associada a sonolência aumentou 

2,3 vezes o risco de mortalidade. 
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Em 2011, Johansson e cols.90 analisaram após seis anos de acompanhamento os 

dados de 331 idosos entre 71 e 87 anos. A média de idade foi de 78 anos. Ao final, 

faleceram 47 indivíduos. Não houve diferenças na mortalidade dentre os diferentes 

graus de apneia do sono ou sem apneia do sono. Idosos acima de 75 anos com apneia 

do sono, segundo os autores, podem não ter associação com mortalidade. 

Fisiopatologia da Apneia Obstrutiva do Sono 

 

A predisposição à AOS ocorre por mecanismos anatômicos, relacionados à 

colapsabilidade da faringe, e funcionais, relacionados ao estado de sono. Ambos 

contribuem para o desencadeamento de apneia, mas apenas o sono é condição 

indispensável para que a apneia ocorra.91 

Com o avanço da idade ocorre o aumento da deposição de gordura na área 

perifaríngea, alongamento do palato mole, mudanças nas estruturas do corpo em torno 

da faringe e instabilidade do controle ventilatório. O aumento de peso e o tamanho da 

circunferência do pescoço também influenciam para o desenvolvimento da AOS.92, 93 

A oclusão faríngea na AOS é o resultado do desequilíbrio de forças entre as 

pressões positivas de estruturas perifaríngeas e intrafaríngeas, a pressão negativa 

inspiratória do interior das vias aéreas e a complacência das paredes musculares da 

faringe.94 
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Figura 16: Desenho esquemático da faringe na respiração normal e na apneia 

obstrutiva do sono. Adaptado.95 

 

A complacência faríngea é expressa pela mudança de dimensões da secção 

transversa desse órgão por unidade de pressão e caracteristicamente se encontra 

aumentada nos portadores de AOS, contribuindo para a colapsabilidade das paredes 

musculares no estado de sono. A relação adequada entre estruturas moles perifaríngeas 

e as estruturas ósseas de contenção da faringe, bem como o bom funcionamento 

neuromuscular dos músculos faríngeos, determina a estabilidade necessária para a 

manutenção da permeabilidade desse tubo muscular durante o sono.96 

 O balanço perfeito entre a carga mecânica da faringe e o controle dinâmico 

neuromuscular que existe costuma estar alterado na AOS, por diversos fatores que 

envolvem forma da orofaringe, condições e volume das partes moles circunjacentes, 

configuração craniofacial e baixo posicionamento do osso hioide, atividade 

neuromuscular, instabilidade do controle respiratório, efeito fisiológico do sono sobre 

as vias aéreas superiores e aumento da adesividade das paredes opostas da faringe.96, 97 
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Mecanismos de dano vascular na apneia obstrutiva do sono. 

 A disfunção endotelial é um marcador precoce de dano que precede a doença vascular 

clinicamente evidente e pode ser um importante preditor de eventos cardiovasculares 

em pacientes com AOS. Achados de estudos sustentam uma associação entre AOS e 

disfunção endotelial em pacientes saudáveis com AOS.98, 99 

As principais consequências fisiológicas agudas da apneia obstrutiva do sono 

são hipóxia intermitente, alterações da pressão intratorácica e despertares. Todas as três 

consequências fisiológicas agudas da AOS desencadeiam mecanismos que podem 

resultar em disfunção endotelial e doença arterial.100 Disfunção endotelial em AOS 

pode resultar pelo aumento do estresse oxidativo e inflamação sistêmica induzida por 

hipóxia intermitente, fragmentação do sono e repetitivo relacionado à excitação e à 

elevação da pressão arterial.100 A figura 15 explica os mecanismos associados à 

disfunção endotelial na AOS.  
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Figura 17: Adaptado100, mecanismos do dano vascular na AOS. 

Diagnóstico da Apneia Obstrutiva do Sono 

A avaliação deve ser detalhada, incluindo a caracterização do ronco, o relato de 

apneias presenciadas por terceiros e a ocorrência de episódios de sufocamento ou 

engasgos noturnos. Estimativas do Tempo Total de Sono (TTS) e da presença e 

gravidade da sonolência diurna pela Escala de Sonolência de Epworth precisam ser 

obtidas. Noctúria, cefaleia matinal, fragmentação do sono, défice de memória e 

concentração estão entre os sintomas a serem ativamente investigados.60 

No exame físico, realiza-se avaliação das vias aéreas superiores e avaliações 

antropométricas. IMC superior a 30 kg/m2 é sugestivo de AOS, particularmente quando 

a deposição de gordura assume padrão central, caracterizado pelo aumento do perímetro 
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cervical (> 43 cm nos homens e > 38 cm nas mulheres) e/ou da circunferência 

abdominal (>102 cm em homens e > 88 cm nas mulheres).101 

A impressão clínica, baseada na anamnese e no exame físico, é importante, porém 

insuficiente para o diagnóstico da AOS, que requer confirmação objetiva pela 

polissonografia ou pelo monitor portátil. A polissonografia é o exame recomendado 

para identificar e descartar os diferentes distúrbios de sono, incluindo os 

respiratórios.102  

A polissonografia, método diagnóstico padrão-ouro103 para os distúrbios de sono, 

obtém registro simultâneo de algumas variáveis fisiológicas durante o sono, como 

Eletroencefalograma (EEG), Eletro-Oculograma (EOG), Eletromiograma (EMG), 

Eletrocardiograma (ECG), fluxo aéreo (nasal e oral), esforço respiratório (torácico e 

abdominal), movimentos corporais (pelo EMG), gases sanguíneos (saturação da oxi-

hemoglobina – saturação periférica de oxigênio capilar − SpO2 − e concentração de 

dióxido de carbono), posição corporal. O registro polissonográfico é realizado no 

laboratório, durante uma noite inteira de sono, com acompanhamento de um técnico 

especializado. 102 

A polissonografia com monitores portáteis é utilizada para diagnósticos 

ambulatoriais e domiciliares, e é classificada em níveis I, II, III e IV.104 Para a 

polissonografia em laboratório são utilizados dispositivos do tipo I. Os monitores 

possuem sensores como 1) esforço abdominal e torácico, 2) oximetria, 3) fluxo aéreo 

nasal 4) posição. Uma cânula nasal ligada a um transdutor de pressão dentro do 

aparelho é utilizada para registrar o fluxo de ar e ronco. O oxímetro de pulso com sonda 

de dedo registra a saturação de oxigênio e a frequência cardíaca.105 
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 Monitores tipo II: possuem, no mínimo, sete canais de registro, incluindo EEG, 

EOG, EMG, ECG, fluxo aéreo, esforço respiratório e SpO2. O registro é realizado na 

casa do paciente, sem acompanhamento técnico. A literatura ainda não apresenta 

evidências, validando esse método de registro na população acima de 65 anos, crianças 

e indivíduos com comorbidades (neuropatas e pacientes com doença cardiovascular). O 

tipo III possui, pelo menos, quatro canais de registro, incluindo fluxo aéreo, esforço 

respiratório, frequência cardíaca e SpO2. É considerado uma alternativa para 

diagnóstico em pacientes selecionados com alta probabilidade clínica de AOS, sendo 

indicado apenas em adultos devido à falta de validações.106 

O monitor tipo IV monitora a SpO2 e/ou o fluxo aéreo. Não há evidências 

definitivas que suportem a recomendação deste tipo de monitor para diagnóstico de 

AOS. Devido à alta prevalência de AOS e à tentativa de agilizar seu diagnóstico e 

tratamento, várias marcas e modelos de monitores portáteis estão disponíveis no 

mercado, e incluem diferentes parâmetros de registro. Uma classificação mais recente 

dos monitores portáteis, denominada SCOPER, foi baseada nos diferentes parâmetros 

de avaliação disponíveis nos diferentes modelos: sono, cardiovascular, oximetria, 

posição, esforço e respiração.106  

O monitor utilizado para estudo ambulatorial deve ser escolhido com cuidado. Os 

fatores a serem considerados são a facilidade de uso pelo paciente, parâmetros de 

registro, facilidade de transmissão dos dados, capacidade de personalização da exibição 

dos dados brutos e do relatório, custo do dispositivo, custo dos itens consumíveis 

(cânulas e sensores descartáveis), recursos do banco de dados e disponibilidade de 

suporte técnico pelo fabricante. 
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Para identificar casos de risco e com indicação para polissonografia utilizam-se 

questionários validados. Os principais são: 1) escala de sonolência de Epworth,107 2) 

Questionário de Berlim,108 e 3) STOP-Bang.109 

A escala de sonolência de Epworth110, 111, 112 é a mais utilizada em estudos para 

quantificar esse sintoma nem sempre presente na apneia do sono, mas indicativo de 

distúrbio do sono. A escala alcança valor máximo de 24, sendo considerados anormais 

valores acima de 10.  

O STOP-Bang classifica pacientes com risco para apneia do sono com três itens 

positivos das oito questões do instrumento. A sensibilidade do STOP-Bang é de 84% 

para predizer AIH>5, 93% para AIH>15 e 100% para AHI>30. Devido à alta 

sensibilidade, o questionário é efetivo no rastreamento de pacientes com apneia.113 

O Questionário de Berlim é um método simples e validado para diagnosticar AOS 

na população em geral e, recentemente, foi também validado em pacientes com doenças 

cardiovasculares.108 

Tratamento da Apneia Obstrutiva do Sono 

O propósito do tratamento da OSA é normalizar a respiração durante o sono, 

abolindo, por consequência, a sonolência diurna excessiva, as alterações neuropsíquicas 

e cardiovasculares.103 Ao mesmo tempo, proporcionar ao paciente uma boa qualidade 

de vida, não oferecendo riscos ou efeitos colaterais. 

As medidas terapêuticas a serem utilizadas irão depender da gravidade da OSA, 

podendo ser conservadoras ou cirúrgicas. Entre as medidas conservadoras estão 

mudanças comportamentais, utilização de máscara nasal com aparelho de CPAP 
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(continuous positive airway pressure; pressão aérea positiva contínua), aparelhos 

intraorais e tratamento farmacológico. As técnicas cirúrgicas, como a 

uvulopalatofaringoplastia, as trações do genioglosso, a traqueostomia, podem ser 

realizadas em casos de alteração anatômica da faringe114, 115. Benefícios da cirurgia 

bariátrica em pacientes obesos com AOS incluem melhora em mais de 75% dos 

pacientes e uma remissão taxa de 40% após dois anos.116 

O uso do CPAP é o tratamento clínico mais comum para AOS.103 Adaptado e 

introduzido por Sullivan em 1981, consiste no emprego de pressão aérea positiva 

contínua aplicada nas VAS por intermédio de uma mascara nasal.117 O CPAP pode 

eliminar ou reduzir drasticamente os episódios de apneia e hipopneia e seus sintomas 

relacionados.118  

O mecanismo que mantém as vias aéreas abertas durante o sono é a pressão positiva 

gerada por uma turbina de fluxo de ar. As abas de bomba abrem a faringe, impedindo 

assim apneias, hipopneias, ronco e fragmentação do sono. No entanto, um considerável 

número de pacientes com AOS não tolera CPAP a longo prazo, o que dificulta no 

reconhecimento da melhora dos sintomas.118  

Resultados de pacientes tratados clinicamente com CPAP indicaram, 

significantemente, menos eventos de mortalidade, com redução favorável nos níveis 

pressóricos, quando comparados aos pacientes que não receberam qualquer tratamento 

no período.6 Sabe-se ainda que a má adesão do uso de CPAP por menos de uma hora 

por noite reduz a taxa de sobrevida em cinco anos em relação aos casos que usam mais 

de seis horas por noite.119 Estudo randomizado mostrou que a percentagem de pacientes 
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com AOS importante com pré-hipertensão e HAS mascarada reduziu após o tratamento 

com o CPAP.120 

A perda de peso contribui para a redução de apneias por hora na AOS. Estudo 

que comparou vários emagrecimentos e intervenções com controle de tratamento para 

pacientes com média dos escores IAH basais entre nove e 37 eventos por hora 

verificou melhor desempenho nos scores do IAH dos pacientes que tiveram perda de 

peso significativa121, 122.  

Tuomilehto e cols. avaliaram a cura da AOS como desfecho. Descobriram que 

uma dieta muito baixa em calorias foi associada a um aumento de quatro vezes nas 

chances de AOS curada.123 No geral, programas intensivos de perda de peso podem 

efetivamente reduzir os sinais e sintomas da AOS em pacientes obesos. 

Tratamento com farmacoterapia para tratar a AOS e aumentar a atividade 

muscular das vias aéreas superiores incluíram sistemas serotonérgicos e GABAérgicos, 

bem como canais de potássio.124 Uma das estratégias terapêuticas com resultados 

eficazes são os inibidores seletivos da recaptação da serotonina (ISRS), que, no tronco 

encefálico, promovem aumento no drive ventilatório no estado de vigília, 

principalmente através de receptores 5-HT2 pós-sinápticos, enquanto que 

perifericamente a liberação de serotonina nos receptores 5-HT3 no gânglio nodoso 

promove a expressão da apneia em sono REM.125 

Considerações Éticas 

 

 Este projeto está de acordo a Resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde, 

que dispõe acerca das Diretrizes e Normas Regulamentadoras de Pesquisa Envolvendo 
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Seres Humanos, mantendo dessa forma os princípios básicos da ética, beneficência, não 

maleficência, autonomia e justiça. Aprovado pelo comitê de ética sob emenda com o 

número (GPPG 150069). Os princípios éticos foram assegurados realizando-se a coleta 

de dados somente após consentimento informado dos entrevistados e garantindo 

também o respeito à confidencialidade, ao anonimato, e privacidade das informações 

coletadas. No que se refere aos riscos e benefícios, entende-se que o único risco seria a 

não confidencialidade dos dados, razão pela qual a pesquisadora compromete-se a 

preservar a privacidade dos indivíduos entrevistados. As informações coletadas serão 

utilizadas única e exclusivamente para execução do presente projeto e serão divulgadas 

de forma a preservar a identidade dos sujeitos. Quanto aos benefícios: os dados deste 

estudo poderão fornecer elementos importantes para a avaliação e monitoramento da 

pressão arterial e os riscos cardiovasculares na população em estudo. Os resultados 

serão divulgados na forma de artigos que serão submetidos à publicação em periódicos 

científicos, também na forma de dissertação de conclusão do curso de mestrado. 

 

DESENHO DO ESTUDO  
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Justificativa 
 O controle da PA é essencial para o controle de riscos cardiovasculares. Até 

agora, o controle da PA tem sido baseado em medições braquiais; no entanto, 

recentemente, o foco mudou para medições da PA central. As pressões centrais sempre 

foram medidas por meios hemodinâmicos e invasivos, contribuindo para complicações 

como disseções de artérias, pseudoaneurisma e até mesmo infecções. Vários estudos 

têm utilizado métodos não invasivos para o controle da pressão central, entre eles 

encontra-se o aparelho SphygmoCor, que mede as pressões arteriais sistólica e 

diastólica de modo não invasivo, prático rápido e indolor. Percebemos que na literatura 

os estudos encontrados sobre pressões centrais estão direcionados para pacientes com 

outras características clínicas que não sejam a apneia do sono. Assim justificamos 

nosso estudo devido a poucas evidências sobre achados de pressões centrais em idosos 

com apneia do sono concomitantemente com medidas de rigidez arterial utilizando esse 

método de medição. Dessa forma, os dados deste estudo poderão contribuir para a 

comunidade científica a fim de entender como a apneia do sono pode contribuir para os 

riscos cardiovasculares nessa população.  

HIPÓTESE 

Pressão central medida pela tonometria de aplanação é diferente entre idosos 

com apneia do sono?  

OBJETIVO DO ESTUDO 
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GERAL: Avaliar a associação do índice de apneia-hipopneia com níveis de pressão 

arterial central, medida pela tonometria de aplanação com dispositivo SphygmoCor, em 

indivíduos idosos. 

 

ESPECÍFICOS: Analisar a associação do índice de apneia-hipopneia com medidas 

da onda de pulso:  

1. Razão de Viabilidade Subendocárdica – RVSE ou índice de Buckberg  

2. Índice de aumento (AIx) 

3. Duração de ejeção (ED) 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS  

 

O presente estudo foi realizado para testar a hipótese de que a pressão central 

medida pela tonometria de aplanação pode estar associada à gravidade da apneia do 

sono. Por serem os idosos a população com maior risco de complicações 

cardiovasculares da apneia do sono, se planejou avaliar a pressão arterial central, 

medida pela tonometria de aplanação, em indivíduos com mais de 65 anos e graus 

variados de apneia do sono. 

Nesta amostra de indivíduos idosos, a pressão central não esteve associada ao IAH. 

No entanto, índices que marcam o aumento da rigidez arterial se associam a risco duas 

vezes maior de o indivíduo apresentar apneia obstrutiva do sono moderada ou grave. 

Estes resultados podem sugerir mecanismos adaptativos vasculares potenciais em 

idosos com apneia do sono que melhoram as chances de sobrevivência apesar da 

gravidade da apneia.  
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PERSPECTIVAS FUTURAS 

 

Os presentes resultados podem servir como base para estudos futuros que busquem 

investigar as relações de causa-efeito entre apneia obstrutiva do sono e doença 

cardiovascular. Para isso, futuras investigações em ensaios clínicos randomizados 

utilizarão como referência o principal conhecimento derivado dessa investigação. 

O que mostrou esse trabalho? Estudar pessoas acima de 65 anos pode minimizar 

diferenças entre grupos com apneia obstrutiva do sono de maior ou menor gravidade.  

Para evitar o possível viés de sobrevivência, seria importante incluir pessoas na 

faixa dos 40 anos, quando as cardiopatias ainda são incipientes. Antevemos que excluir 

pessoas em tratamento para qualquer doença que exija uso crônico de medicação, como 

hipertensos e diabéticos, também seria de interesse, uma vez que o uso de medicações 

pode ter sido fator de confusão no presente estudo.  

Os autores trabalham com a hipótese de que apneia obstrutiva do sono, por causar 

hipertensão arterial, seja a principal causa de alterações vasculares. Certamente, a 

necessidade de esclarecer a relação entre apneia do sono, hipertensão arterial e doença 

cardiovascular contribuirá para comprovar essa hipótese de trabalho. 
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