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Resumo

Fundamento: Apneia obstrutiva do sono (AOS) é um fator de risco para varias condigoes cardiovasculares incluindo
aumento na mortalidade cardiovascular. Sendo assim, é essencial o conhecimento das principais repercussoes
cardiovasculares dos distirbios respiratérios do sono durante uma avaliacao clinica.

Objetivo: Analisar as caracteristicas cardiovasculares de pacientes com AOS.

Métodos: Pacientes submetidos a polissonografia basal foram consecutivamente selecionados do banco de dados do
Instituto do Sono entre marco de 2007 e marco de 2009. Todos os pacientes foram orientados a comparecer ao ambulatério
para coleta de sangue, exame fisico, eletrocardiograma de 12 derivacdes, espirometria, teste cardiopulmonar em esteira
ergométrica e ecocardiograma transtoracico. O estudo foi aprovado pelo comité de ética e pesquisa e registrado no site
http://clinicaltrials.gov/ sob o nimero: NCT00768625.

Resultados: Foram analisados 261 pacientes e 108 controles. As principais caracteristicas dos pacientes com AOS
foram: obesidade, hipertensao, baixos niveis plasmaticos de lipoproteinas de alta densidade (HDL) e aumento no
diametro do atrio esquerdo quando comparados com controles (3,75 = 0,42; 3,61 + 0,41, p = 0,001), respectivamente.
Essas caracteristicas associadas correspondem a um acréscimo de 16,6 vezes na probabilidade de ocorréncia de AOS
independentemente do relato de algum sintoma dessa desordem, como sonoléncia ou ronco.

Conclusao: Na amostra avaliada, o perfil cardiovascular dos pacientes com AOS mais encontrado foi: obesidade,
hipertensao arterial, baixos niveis plasmaticos de HDL e atrio esquerdo com diametro aumentado. (Arq Bras Cardiol
2011;96(4):293-299)
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Abstract
Background: Obstructive Sleep Apnea (OSA) is a risk factor for several cardiovascular conditions including increased cardiovascular mortality. It
is therefore essential to know the major cardiovascular effects of sleep-disordered breathing during a clinical evaluation.

Objective: To analyze the cardiovascular characteristics of patients with OSA.

Methods: Patients underwent baseline polysomnography and were consecutively selected from the database of the Sleep Institute between March
2007 and March 2009. All patients were instructed to attend the clinic for blood collection, physical examination, 12-lead electrocardiogram,
spirometry, cardiopulmonary exercise testing on a treadmill and transthoracic echocardiography. The study was approved by the Research Ethics
Committee and recorded at http://clinicaltrials.gov/ under number: NCT00768625.

Results: We analyzed 261 patients and 108 controls. The main characteristics of patients with OSA were: obesity, hypertension, low plasma
levels of high density lipoprotein (HDL) and increased left atrial diameter compared with controls (3.75 = 0.42; 3.61 = 0.41, p = 0.001),
respectively. These associated characteristics correspond to a 16.6 increase in the likelihood of OSA regardless of reporting any symptoms of
this disorder, such as sleepiness or snoring.

Conclusion: In the sample studied, the mostly found cardiovascular profile of patients with OSA was: obesity, hypertension, low plasma levels
of HDL and left atrial diameter increased. (Arq Bras Cardiol 2011;96(4):293-299)
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Introducao

A apneia obstrutiva do sono (AOS) é uma condi¢do comum
causada por colapso intermitente da via aérea durante o sono que
resulta em hipoxia repetitiva, despertar, piora na qualidade de
sono e sonoléncia excessiva diurna. AOS é um fator de risco para
vérias condigdes cardiovasculares como hipertensao arterial'?,
insuficiéncia cardiaca congestiva®, acidente vascular cerebral*,
doenca arterial coronariana®, sindrome metabdlica® e arritmias
cardiacas’. Recentemente, a AOS foi associada ao aumento na
mortalidade cardiovascular®'® em pacientes com a forma grave
da doenca sem tratamento. Além disso, tratamento adequado
com CPAP (Continuos Positive Airway Pressure) pode melhorar
a sobrevida®. Dessa forma, torna-se essencial o conhecimento
das principais repercussdes cardiovasculares dos disttrbios
respiratérios do sono durante uma avaliagao clinica.

Além disso, € relatada baixa taxa de diagndstico realizada
por cardiologistas''. Isso pode ser parcialmente explicado
pelo fato de inventarios de investigagao de disttrbios do
sono nao serem incluidos nas avaliages cardiolégicas e as
caracteristicas cardiovasculares desses pacientes ainda estarem
em investigacao. Sendo assim, o objetivo deste estudo é
analisar o perfil cardiovascular de pacientes com AOS.

Métodos
Populacao

Pacientes submetidos a polissonografia basal foram
consecutivamente selecionados do banco de dados do
Instituto do Sono, Sao Paulo, Brasil, entre marco de 2007
e marco de 2009. Os critérios de inclusdo foram: idade
superior a 30 anos, sedentdrios, auséncia de hospitalizagoes
recentes ou troca de medicacoes. Foram considerados
critérios de exclusao: IMC > 40, doenca pulmonar
cronica definida como FEV1/FVC abaixo de 0,7'? durante
a espirometria, tabagismo, doencas sistémicas graves e
gravidez. Um indice de apneia/hipopneia (IAH) > 5 foi
considerado diagnéstico para AOS. O grupo controle foi
formado por pacientes com IAH < 5. Pacientes foram
divididos de acordo com o IAH em: leve (5 a 15 eventos/h);
moderado (15 a 30 eventos/h) e grave (> 30 eventos/h).

Todos os participantes foram orientados a evitar cafeina
e fumo e a comparecerem ao servigo com 8 horas de jejum
para a coleta de sangue, exame fisico, preenchimento da
escala de sonoléncia de Epworth (ESE), eletrocardiograma de
12 derivagoes, espirometria, teste cardiopulmonar em esteira
ergométrica, e ecocardiograma transtordcico. O estudo foi
aprovado pelo comité de ética da Universidade Federal de
Sao Paulo e registrado no site http://clinicaltrials.gov/ sob o
ndmero: NCT00768625.

Polissonografia

A polissonografia foi realizada utilizando o sistema digital
EMBLA® (17 canais, Medicare Medical Devices). As seguintes
varidveis foram monitoradas: eletroencefalograma (4 canais:
C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1), eletro-oculograma, (2 canais:
LOC-A2, ROC-A1), eletromiograma (2 canais: submentoniano
e misculo tibial anterior), eletrocardiograma (1 canal), ronco e
sensor de posigao corporal.
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O fluxo aéreo foi monitorado utilizando um termistor e
canula e o esforgo respiratério, através de cintas tordcicas
e abdominais. A saturagdo de oxigénio e o pulso foram
registrados por oximetro de pulso (Nonin®, model 9500,
Plymouth, USA). Todas as polissonografias foram executadas
e analisadas por técnicos segundo as diretrizes para estudos
do sono', e foram revisados por um médico especialista
em fisiologia do sono. Os despertares foram definidos de
acordo com diretrizes da Sleep Disorders Atlas Task Force
of the American Sleep Disorders Association', e os eventos
respiratorios classificados usando critérios da American
Academy of Sleep Medicine.

Testes laboratoriais

Foram coletados 30 ml de sangue venoso para determinacao
dos seguintes pardmetros: Brain Natriuretc Peptide (BNP),
hemograma, velocidade de hemossedimentagao (VHS),
glicemia de jejum, colesterol e fragoes, triglicérides, ureia,
creatinina, sédio e potassio.

Avaliacao cardiologica

Pacientes e controles foram submetidos a avaliacao
cardiolégica, em até trés meses apds a realizacao da
polissonografia, incluindo: exame fisico, pressao arterial,
eletrocardiograma (ECG) com 12 derivagbes e indice
tornozelo-braco (ITB). O ECG de 12 derivacoes foi realizado
com avaliagoes de frequéncia cardiaca basal e intervalo QT
corrigido pela frequéncia cardfaca (QTc) usando a “férmula
de Bazzet”. O ITB foi obtido apés 10 min de repouso na
posicao supina e a pressao sistdlica realizada pelo Doppler
no tornozelo, na artéria tibial e na artéria braquial. A pressao
arterial sisté6lica mais elevada em cada perna foi entdo
dividida pela pressao média sistélica em ambos os bracos.
Em caso de uma diferenca de = 10 mmHg entre os dois
bracos, o procedimento foi repetido, considerando-se a
média das duas medidas.

Parametros antropométricos como peso, altura,
circunferéncia abdominal e Indice de Massa Corpérea (IMC)
foram também obtidos.

Teste cardiopulmonar em esteira ergométrica

Um subgrupo de 70 homens nao obesos, definidos com
um Indice de Massa Corporal (IMC) < 28, foi selecionado e
submetido ao teste cardiopulmonar (ErgoPC13, Micromed®,
Brasilia, Brasil), sob monitorizagao eletrocardiografica, pressérica
e com oximetro de pulso (Nonin®, modelo 9500, Plymouth,
EUA), sendo analisadas as seguintes varidveis: consumo de
oxigénio (VO,), produgado de diéxido de carbono (VCO,),
ventilagdo/ minuto (VE), frequéncia respiratéria (RR), e o volume
corrente (VC) através de uma mascara (Vista CPX®, Vacumed,
Ventura, CA, EUA).

Ecocardiograma transtoracico

Todos os pacientes foram submetidos a ecocardiografia
transtoracica bidimensional (iE33® - Philips Electronics,
Holanda), de acordo com as diretrizes da American Society of
Echocardiography'®. Medidas lineares dos didmetros sistélico
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e diastélico finais do ventriculo esquerdo foram obtidas,
assim como a sua fragao de ejecao, utilizando-se o método
de Teichholz. O didmetro antero-posterior do atrio esquerdo
foi medido da borda posterior da parede da raiz aértica
até a borda posterior do atrio esquerdo no final da sistole
ventricular, num corte paraesternal longitudinal.

Espirometria

Foram realizados testes de fungdo pulmonar com
espirdbmetro computadorizado (Koko® , Pulmonary Data
Service Instrumentation, Inc., Louisville, KY, EUA), seguindo
as recomendagdes vigentes'? para excluir a doenga pulmonar.
O volume expiratério forgado no primeiro segundo (VEF1),
a capacidade vital forcada (CVF) e a relagao VEF1/CVF
foram avaliados para cada individuo e registrados em valores
absolutos e percentual do predito.

Analise estatistica

Os resultados foram apresentados com média e desvio-
padrao. Os grupos foram comparados usando testes de
ANOVA e Chi quadrado. Teste Post hoc de Bonferroni
foram aplicados quando necessarios. Valor de p < 0,05 foi
considerado significante.

Foi usada regressao logistica para estimar a razao de chance
(Odds Ratios). O modelo final foi aplicado aos pacientes com
AOS moderada e severa (IAH >15), incluindo as variaveis
que permaneceram significativas apés ajuste para fatores de
confusao, como: IMC, sexo e idade.

Resultados

Foram selecionados 380 individuos. Onze foram excluidos;
2, em razdo de histéria de asma bronquica; 8, por tabagismo;
e 1, por suspeita clinica de angina instavel. Um total de 261
pacientes (IAH > 5) e 108 controles foi analisado.

As caracteristicas basais da populagdo sdo apresentadas
na tabela 1. Nao houve diferengas quanto a idade, sexo,
frequéncia de hipertensdo arterial ou diabete. Pacientes com
AOS apresentaram maior IMC (29,6 = 5,9; 27,1 = 4,3) e
circunferéncia abdominal (98,7 = 14,2; 91,0 = 11,1) quando
comparados com o grupo controle (p < 0,001), respectivamente.

Caracteristicas basais do grupo AOS e controle

AOS Controle

(n =261) (n=108) P
|dade (anos) 52,03 £9,27 5327 +7,21 0,20
Sexo masculino 142 52 0,12
IMC 2060+592  27,08+4,28 <0,001
Circunferéncia 37084376 3361+373 <0,001
cervical
Cirounferéncia 9870+1420 91,00 11,16 <0,001
abdonial
Hipertensao arterial
o ) 37 0,15
Diabete (%) 11 9 0,23

Os parametros polissonograficos sao apresentados na
tabela 2. Como esperado, o IAH foi maior em pacientes
com AOS quando comparados com controles (28,0 = 22,2
e 2,9 = 1,4, respectivamente, p < 0,001). A porcentagem
de sono REM e estagio 1 do sono NREM diferiu entre os
grupos (pacientes: 96,9 = 15,4; controles: 99,9 + 5,9, p
= 0,05 e pacientes: 5,3 = 4,8; controles: 4,2 = 3,1, p =
0,02, respectivamente).

A saturagao minima foi menor nos pacientes do que
controles (82,9 = 1,4, 89,4 = 3,8, respectivamente, p < 0,001).
A laténcia do sono REM foi maior em pacientes com AOS do
que os controles (121,1 + 73,3, 104,8 = 57,8, p = 0,04).
Pacientes com AOS foram caracterizados por niveis elevados
de pressao arterial sistdlica e diastélica, quando comparados
ao grupo controle. A frequéncia cardiaca basal, o intervalo QT
corrigido e o ITB nao apresentaram diferengas (tab. 3).

O diametro do atrio esquerdo foi maior em pacientes com
AOS quando comparados com os controles (3,75 = 0,42 e
3,61 = 0,41, respectivamente, p = 0,001). Outros parametros
ecocardiograficos ndo apresentaram diferencas significativas.

As andlises sanguineas entre os grupos estdo apresentadas
na tabela 4. Foi observado maior glicemia em pacientes
comparados aos controles (110,51 = 30,79 e 103,24 =
22,40, respectivamente, p = 0,002). A fig. TA mostra o
nivel de glicemia de jejum de acordo com a gravidade
da AOS. Lipoproteina de alta densidade (HDL) foi menor
em pacientes com AOS comparados aos controles (53,25
+ 11,43 e 56,80 = 14,23, respectivamente, p = 0,001).
Analises post hoc novamente mostraram uma diferenga
significativa entre pacientes com AOS graves e controles
(p = 0,001) e AOS moderada e controles (p = 0,002).

A fig. 1B mostra os niveis de HDL de acordo com a
gravidade da AOS.

O teste ergoespirométrico foi realizado em 44 pacientes
nao obesos, com AOS, e 26 controles. Nao foram encontradas
diferencas quanto a idade (51,13 + 8,59, 48,16 = 9,16,
p = 0,18), IMC (25,49 + 2,35, 25,27 = 1,85, p = 0,69),

Parametros polissonograficos do grupo AOS e controle

AOS (n =261) Controle (n=108) p
IAH 28,02+ 22,18 2,93 + 1,40 <0,001
(Tmﬁ?o‘s‘;ta' de sono 349,18 + 82,22 340,85 + 85,11 0,38
Estagio 1 (%) 5,34 + 4,88 421+314 0,02
Estagio 2 (%) 57,76 + 12,32 57,79+ 10,69 098
Estagio 3 e 4 (%) 18,29 10,07 19,96 9,21 0,13
REM (%) 96,92 + 15,46 99,97 + 5,87 0,05
Eficiéncia do sono 80,91+ 12,20 80,20 + 12,03 0,64
Saturag@o minima (%) 82,93 1,40 89,43 £3,78 <0,001
Saturagéo média (%) 92,35 +10,29 93,96 + 8,81 021
(Lr:fszgi)d" sono 19,34 +21,4 22,74+ 25,68 0,19
(er]tlszgz)d" REM 121,12 7327 104,80 + 57,80 0,04
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pressao arterial sistélica (123,48 = 14,74, 120,60 + 11,30, Analise sanguinea entre os grupos
= 0,40), pressao arterial diastdlica (81,27 + 8,93, 82,00
P A40), p . (81, N AOS Controles
+ 8,29, respectivamente, p = 0,74), ou frequéncia cardiaca (n = 261) (n=108) p
(78,41 = 14,42, 79,64 £ 10,39, p = 0,71) entre 0s grupos. -
Hemoglobina 14,93 £ 1,47 15,04 £2,31 0,55
L . . Hematocrito 44,43 + 15,04 44,62 + 7,05 0,78
Caracteristicas clinicas dos pacientes com AOS e VHS 143221379 13612 1448 068
controles s o ’
Glicemia 110,51 £ 30,79 103,24 + 22,40 0,002
AOS Controles
(n=261) (n=108) p Colesterol total 210,54 43,23 213,90 £ 40,32 0,48
Presszio arterial LDL 129,86 + 35,95 129,64 + 32,84 0,95
sistolica (mmHg) 136,32+ 19,88 129621517 0,001 HDL 53,25 + 11,43 56,80 + 14,23 <0,001
;f;ﬁg:?g;ﬂ ) 87.13 + 12,90 811249,30 <0,001 VLDL 27,47 + 16,43 26,69 + 12,53 0,66
9 Triglicérides 149,55 + 91,03 145,02 + 86,98 0,62
(ngg;)'e”“'a cardiaca  g9g6+1008 72701054 0,26 Creatina 090+0,20 093+0,79 0,58
Intervalo QT (ms)* 379.08+4233 377,50 £ 30,25 082 Ureia 34,33 +9,58 33,01+10,00 023
B 103 +032 105 £0.15 035 Sodio 140,49 +2,32 140,63 + 2,49 0,60
Escala sonoléncia de Potassio 4,24 +0,40 4,20 +0,67 0,51
Epworth 10,37 46,08 8942527 0.09 BNP 17,76 £ 16,22 14,31 £8,77 0,30
A Efeito corrente: F(3.343) = 3.73, p=.01149
Decomposicéo Hipotética Efetiva
Barras verticais denotam 0,95 intervalos de confianga
130
125 |
120 |
]
€ M5}
[
2 1o
o
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Controles AOS Leve AOS Moderado AOS Grave
Gravidade da Apneia Obstrutiva do Sono
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Fig. 1 - Parametros sanguineos de acordo com a gravidade da AOS. (A) Glicemia de jejum em controles, AOS leve, moderada e grave. (B) Nivel de HDL em todos os grupos.
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Os dados relacionados ao pico de esforco sao apresentados
na tabela 5. Nao houve diferenca nas varidveis analisadas.
Casos de isquemia do miocdardio ou arritmia cardiaca
ndo foram observados. Associacbes univariadas entre as
caracteristicas cardiovasculares e AOS sao apresentadas na
tabela 6. A tabela 7 mostra a razao de chance, ap6s o ajuste
para fatores confundidores.

Discussao

AAOS esta relacionada a varios mecanismos fisiopatolégicos
deflagrados pela hipéxia'”'? e fragmentagao do sono??*?;
incluindo ativagao simpdtica'’??, inflamagao®*, disfuncao
endotelial?*?’, alteracdo na coagulabilidade?®, dentre
outros. Esses mecanismos podem levar a consequéncias
cardiovasculares, como hipertensao arterial?®, arritmias
cardiacas®, sindrome metabdlica®' e insuficiéncia cardiaca®.

Analise do pico de esfor¢co em pacientes com AOS e
controles

AOS Controles
(n=44) (n=26) P
VO, pico (Limin) 602£877 3488826 060
VCO, pico %27+1116  3581+877 087
$20, pico (%) 9438+313  9405£300 075
(Fg;g]‘;é”da cardiaca pico 163,04 £ 1449 168361116 012
PA sistolica pico 183372537 1874042462 0,52
PA diastélica pico 8279+ 1296 84404881 058
Pulso O, (ml.min-1 beat 1) 1604365 15854462 087

Analise de fatores de risco cardiovascular em pacientes
com AOS (IAH>15)

Risco . . Odds Ratio
cardiovascular Unidade de medida (95% IC) P
Eutrofico (<25) 10
IMC (kg/m?) Sobrepeso (25,1 - 28) 1,9(1,2-3,0) <0,01
Obeso (2 28) 37(23-6.1) <0,01
<102 para homem 10
Circunferéncia <88 para mulher '
abdominal (cm) >102 para homem
>88 para mulher 34(24-50) <001
>40 para homem 10
>46 para mulher ’
HDL 10 "
<40 para homem
<46 para mulher 30(15-61) <0.01
<99 1,0
g')'Cem'a (mgf 100 - 126 21(14-31) <0,01
>126 2,6 (1,44-4]7) <0,01
Hipertens&o Néo 1.0
arterial Sim 25(17-35) <0,01
Diametro do <40 1,0
atrio esquerdo
(cm) 24,0 2,4(1,5-4,0) <0,01

Portanto, é dificil determinar uma caracteristica cardiovascular
Gnica nos pacientes com AOS.

Este é o primeiro estudo que avaliou simultaneamente
as caracteristicas cardiovasculares em pacientes com AOS,
incluindo a contribuicao individual de cada parametro
analisado, tais como: dados clinicos, antropométricos,
ecocardiogréficos e cardiopulmonares. Como resultado, o
perfil cardiovascular dos pacientes com AOS inclui: obesidade,
hipertensdo, baixos niveis plasmaticos de HDL e aumento
do diametro do atrio esquerdo. Juntas, essas caracterfsticas
correspondem a 16,6 vezes mais chance para ocorréncia
de OSA, independentemente de investigagao de qualquer
sintoma dessa desordem (por exemplo, sonoléncia ou ronco).

Como esperado, as varidveis de polissonografias
diferiram entre individuos AOS e ndao AOS. Individuos AOS
apresentaram menor saturacao de oxigénio e maiores IAH,
estagio 1 do sono nao REM e laténcia do sono REM. O dltimo
achado é provavelmente associado com a diminuicao do
sono REM nesse grupo. Interessantemente, o grupo AOS nao
foi significativamente mais sonolento do que individuos nao
AOS. Acreditamos que uma possivel explicagao para esse
achado é que a escala de sonoléncia de Epworth (ESE) ndo esta
adequadamente adaptada a nossa populagao. No entanto, a
pontuagdo média do grupo AOS foi ligeiramente superior ao
dos ndao AOS e ficou acima do valor limite para a sonoléncia.

A hipertensao arterial é a mais comum consequéncia de
AOS na pratica clinica. Peppard e cols.?” encontraram uma
relagao entre distrbios respiratérios do sono e hipertensao,
apés ajuste para habitos, idade, sexo, tabagismo e uso de
alcool. Pacientes com sono leve e com grave transtorno
respiratorio tiveram cerca de duas a trés vezes maior chance
de apresentar hipertensao arterial quando comparados com
individuos sem apneia ou hipopneia. Em um estudo caso-
controle®®, os investigadores estudaram a associacao entre
hipertensdo resistente e disttrbios do sono avaliado pelo
Questionario de Berlim e pela ESE, e demonstraram que alto
risco para o diagndstico de AOS foi altamente associado a
hipertensao resistente.

Modelo multivariavel de risco cardiovascular para AOS

(AHI>15)
Risco Unidade de medida  Odds Ratio (95% IC)  p
cardiovascular
Eutréfico (£25) 1,0
IMC (kg/m?) Sobrepeso (25,1-28) 1,3(0,7-2,5) 0,34
Obeso (228) 1,9(0,9-3,7) 0,06
>40 para homem 10
>46 para mulher ’
HDL (mg/dl)
<40 para homem
<46 para mulher 27 (1169 003
Néo 1,0
Hipertensao arterial
Sim 1,8(1,1-3,0) 0,01
Diametro do atrio <40 10
esquerdo (cm) >4,0 1,8(1,0-3,1) 0,03

Arq Bras Cardiol 2011;96(4):293-299
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Quando, porém, a hipertensao arterial foi considerada
isoladamente, nossos resultados mostraram que o risco de
um diagnéstico de AOS aumentou apenas 1,8 vez. Embora
a hipertensao arterial seja a consequéncia mais comum da
AOS, a obesidade é um achado muito frequente nesses
pacientes; assim, a possibilidade de ocorréncia de AOS é
reduzida quando a amostra é ajustada. Baixos niveis de HDL
isoladamente correspondem a 2,7 vezes mais chances para o
diagnostico de AOS. Quando o calculo leva em consideragao
a hipertensao e os niveis mais baixos de HDL em conjunto,
no entanto, ocorre um aumento na probabilidade de AOS em
4,8 vezes em nosso estudo, para ambos os sexos.

A relagao entre o HDL-colesterol e AOS tem sido
estudada. Tan e cols.** mostraram alteracido no HDL em
pacientes com AOS, sendo o IAH o principal determinante
dessa alteracao. Em protocolos experimentais, Savransky
e cols.* investigaram se a hipéxia intermitente cronica
poderia induzir a aterosclerose em camundongos. Nove em
cada dez ratos expostos a hipéxia intermitente e uma dieta
rica em colesterol desenvolveram lesoes ateroscleréticas,
juntamente com aumentos significativos nos niveis de
colesterol total e LDL-colesterol e uma diminuigao nos
niveis de HDL-colesterol. Por sua vez, nossos achados nao
foram reproduzidos por outros autores. Kono e cols.*® nao
encontraram diferencas nos niveis de HDL-colesterol em
pacientes com AOS comparados aos controles.

2

Outro achado interessante é o aumento significativo
do didmetro do éatrio esquerdo nos individuos AOS, em
comparagao com os nao AOS. Os mecanismos envolvidos na
ampliagao do atrio esquerdo permanecem sob investigacao.
Oliveira e cols.’” relataram um prejuizo na fungdo ventricular
esquerda diastélica em individuos com AOS nao hipertensos.
O aumento na pressao de enchimento ventricular esquerdo
poderia dificultar o esvaziamento atrial esquerdo, o que
acabaria por iniciar um processo de remodelagao estrutural
e funcional no étrio esquerdo. Orban e cols.?® estudaram as
alteragdes agudas nos diametros cardiacos esquerdos durante
uma simulacdo de AOS utilizando a manobra de Mueller.
Imposigao repentina da pressao negativa intratordcica grave
levou a uma queda abrupta do volume atrial esquerdo e uma
redugao no desempenho sistélico do ventriculo esquerdo. As
mudangas repetidas da pds-carga e volumes de cdmara podem
ter aumentado o diametro do atrio esquerdo em nosso grupo
de pacientes, uma vez que a dimensao do atrio esquerdo
pode ser contemplada como uma expressao morfolégica do
aumento das pressoes de enchimento ventricular, que por sua
vez esta diretamente relacionado ao aumento da p6s-carga®”.
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Além disso, Khan e cols.* identificaram retrospectivamente
47 pacientes com AOS recebendo CPAP que tinham
ecocardiograma realizado antes e depois da polissonografia.
O volume do étrio esquerdo nao diminuiu significativamente
(p = 0,65) com uso de CPAP, ao passo que houve aumento
dessa cavidade (p < 0,006) nos pacientes que abandonaram
o tratamento. Além disso, no grupo nao tratado, o aumento
do volume do éatrio esquerdo nao foi associado a alteragoes
significativas na pressao arterial.

As medidas antropométricas mostraram uma diferenca
significativa no IMC, bem como a circunferéncia abdominal
entre os grupos. Ha um crescente debate sobre o papel da
obesidade na OSA, com foco especifico sobre se a obesidade
é parte da sindrome OSA. A razao de chance da obesidade
para a AOS foi de 1,9, semelhante a da hipertensao. Dessa
forma, se a equipe médica cardiolégica analisar o IMC por si
56, pode estar subestimando a suspeita de AOS. E importante
salientar que o grupo controle foi formado por individuos
sem AOS (AIH < 5), o que é considerado uma limitagao do
estudo, uma vez que poderia incluir algumas formas leves de
distarbios respiratérios durante o sono.

Como conclusdo, um marcador Gnico e poderoso é
improvavel que seja encontrado em uma doenga multifatorial
como a AOS. Assim, as associacoes de caracteristicas como
obesidade, hipertensao arterial, baixos niveis plasmaticos
de HDL e aumento do diametro do AE representam o perfil
cardiovascular dos pacientes com AOS.
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