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RESUMO

Introducdo: Nas Uultimas décadas, diversos estudos demostraram que a
Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) também é altamente prevalente
em pacientes com Hipertenséo Arterial (HA), podendo inclusive representar risco
adicional as doencas cardiovasculares. Objetivo: Deste modo o objetivo deste
estudo foi avaliar o impacto da SAOS sobre a PA em idosos hipertensos
submetidos a uma sessdo de exercicio aerobio de moderada intensidade.
Métodos: Foram admitidos no estudo 18 idosos com idade média de 66+3 anos,
de ambos os géneros, com hipertensdo controlados com e sem SAOS. Eles
foram divididos em dois grupos experimentais: HA+SAOS e HA e submetidos a
duas sessOes experimentais: exercicio aerobio e controle. Foi realizado o teste
ergometrico e a monitorizacéo da pressao arterial de 24 horas usando a MAPA.
Os dados foram tabulados no SPSS versdao 21 para Windows. Foram
apresentados como média, desvio padrdo, valores absolutos ou relativos,
diferenca entre as médias e intervalo de confianca. Foi realizado o test t de
student para amostras independentes. Foi calculado o tamanho do efeito para
avaliar a magnitude das diferengas intra-sessoes e inter-sessdes. Foi realizado
também a correlacdo de Pearson para IAH e HPE. Resultados: O
comportamento da HPE da PAS, PAD e PAM durante as 24 horas, tanto no
grupo HA+SAOS(A=-11; A =-5; A=-7) como no grupo HA (A=-11; A =-7; A=-7),
foram semelhantes. Na avaliag&o intra-grupo, tanto o grupo HA+SAOS(A=-16; A
=-12) como o0 HA(A=-14; A =-12) quando submetidos a uma sesséo de exercicio
aerobio reduziram a PAS e PAM durante o sono de forma similar, resultando em
um aumento do tamanho do efeito de d=0,80 para d=0,99, respectivamente. Na
avaliacao inter-grupo verificou-se que a resposta da HPE para a PAS, PAD e
PAM ao exercicio aerobio de moderada intensidade néo foi diferente entre os
grupos com SAOS(A=-5; A=-0; A =-1) e sem SAOS(A=-6; A =-1; A =-2) e
apresentaram um tamanho do efeito moderado para a PAS; Na correlacdo de
Pearson foi encontrado uma correlagdo positiva moderada (r=0,53; p=0,03). O
descenso noturno foi mais atenuado no grupo HA+SAOS. Concluséo: Com
bases nos resultados podemos concluir que idosos hipertensos com SAOS nao
possuem efeito atenuado da HPE quando comparado aos valores de HPE
encontrados nos idosos hipertenso sem SAOS. Esses resultados no conjunto
refutaram a hip6tese do nosso estudo.

Palavras-chaves: Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono, Exercicio Aerébio,
Hipertenséo Arterial, Hipotensdo Pés Exercicio; Distarbios do Sono.



ABSTRACT

Introduction: In recent decades, several studies have shown that Obstructive
Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is also highly prevalent in patients with Arterial
Hypertension (AH), and may even represent an additional risk for cardiovascular
diseases. Objective: Thus, the objective of this study was to evaluate the impact
of OSAS on BP in hypertensive elderly people submitted to a session of moderate
intensity aerobic exercise. Methods: Eighteen elderly people with a mean age of
66 *+ 3 years, of both genders, with controlled hypertension with and without
OSAS were admitted to the study. They were divided into two experimental
groups: AH + SAOS and AH and submitted to two experimental sessions: aerobic
exercise and control. Exercise testing and 24-hour blood pressure monitoring
were performed using ABPM. The data were tabulated in SPSS version 21 for
Windows. Mean, standard deviation, absolute or relative values, difference
between means and confidence intervals were presented. Student's t-test was
performed for independent samples. The effect size was calculated to assess the
magnitude of intra-session and inter-session differences. Pearson's correlation
for AHI and HPE was also performed. Results: The HPE behavior of SBP, DBP
and MBP during 24 hours, both in the HA + OSAS group (A =-11; A=-5; A=-7)
and in the AH group (A = -11; A = -7; A = -7), were similar. In the intra-group
evaluation, both the AH + OSAS group (A =-16; A =-12) and the AH group (A =
-14; A = -12) when submitted to an aerobic exercise session reduced SBP and
MAP during sleep in a similar way, resulting in an increase in effect size from d =
0.80 to d = 0.99, respectively. In the inter-group evaluation, it was found that the
HPE response to SBP, DBP and MAP to aerobic exercise of moderate intensity
was not different between groups with OSAS (A = -5; A = -0; A = -1) and without
OSAS (A = -6; A = -1; A = -2) and presented a moderate effect size for SBP;
Pearson's correlation found a moderate positive correlation (r = 0.53; p = 0.03).
The nocturnal decline was more attenuated in the AH + OSAS group.
Conclusion: Based on the results, we can conclude that hypertensive elderly
people with OSAS do not have an attenuated effect of PEH when compared to
the values of HPE found in hypertensive elderly people without OSAS. These
results as a whole refuted the hypothesis of our study.

Keywords: Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Aerobic Exercise, Arterial
Hypertension, Post Exercise Hypotension; Sleep Disorders
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1 INTRODUCAO

A estrutura etaria populacional e os padrées de morbimortalidade estéo
sofrendo intensas alteragdes devido ao aumento da expectativa de vida. A queda
da natalidade mais acentuada que a taxa de mortalidade veem promovendo um
aumento significativo na populacdo de idosos, contribuindo para duplicar o
tempo médio de vida desse no ultimo século. Nos préximos anos, acredita-se
gue as curvas (natalidade x mortalidade) devem se inverter (ALVES, 2014;
BRASIL, 2009). A Organizacao Mundial da Saude (OMS) prevé para o ano 2025
no Brasil, 30 milhdes de idosos, o que correspondera a 10% da populagéo.

Por outro lado, na contraméao do que foi citado anteriormente, sabe-se que
o envelhecimento traz alteragBes impactantes a saude do ser humano, essas
alteracdes representam a somatoria de todos 0s processos no organismo que
provocam um desequilibrio nos diversos sistemas organicos. Doencgas cronico-
degenerativas, diminuicdo da capacidade funcional, redugcdo da massa
muscular, aumento da massa gorda sao considerados consequéncias deste
processo (SPIRDUSO W.W., 1995; OKUMA, 1998; CARVALHO e ANDRADE,
2000; EATON et al.,1988; OGDEN et al., 2006; MAZO et al., 2004; ACSM, 2012).

Particularmente, entre as doencgas cronicas, as doencas cardiovasculares
(DCV) constituem a principal causa da mortalidade nos individuos idosos, sendo
a hipertensao arterial (HA) a mais prevalente e que se agrava progressivamente
com a idade (ROCHA e MARTINS, 2017). O aumento da HA pode estar ligado
a diversos mecanismos, entre eles a disfuncdo autondmica, hiperatividade
simpética, desarranjo nos barorreceptores arteriais e quimiorreceptores, entre
outros (ITURRIAGA, ANDRADE, DEL, 2015; SMITH et. al., 2004; CHAPLEAU

et. al., 2001). No idoso a HA causa importante morbidade, pois atua acelerando
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as alterac6es proprias da senescéncia (AMADO, 2004) e sua prevaléncia chega
a ser superior a 50% (ROCHA e MARTINS, 2017)

Adicionalmente, nas ultimas décadas, quantidade substancial de estudos
epidemioldgicos revelaram que a Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono
(SAOS) também é altamente prevalente em pacientes com HA (WORSNOP et.
Al., 1998; BIXLER et. Al., 2000), podendo inclusive representar risco adicional
de DCV em individuos hipertensos (DRAGER et. Al., 2007; THOMOPOULOS et.
Al., 2009). Nos dias de hoje, atinge mais de 20% dos idosos e, nesta populagao
em especifico, sua taxa de prevaléncia tende a ser mais elevada (ANCOLI-
ISRAEL et al., 2001; SFORZA et al., 2012).

A SAOS pode induzir o organismo a uma hipOxia severa e a retencdo de
gas carbdnico durante o sono com episddios de desaturacdo de O,
desregulando o sistema nervoso autondmico e as respostas hemodinamicas
(SOMERS et al., 1993). Ao final dos episédios de apneia, a presséao arterial (PA)
sistdlica e diastolica podem alcancar niveis tdo altos quanto 240/130mmHg,
respectivamente; estes picos hemodinamicos séo reflexos da hipoxemia,
hipercapnia e ativacdo adrenérgica, que provocam uma série de mecanismos
fisiopatolégicos (KATO et al., 2000; KOHLER et al., 2008).

De forma a intervir ou atenuar esses processos deletérios, o treinamento
fisico tem sido utilizado como uma intervencdo nao farmacolégica de
fundamental importancia, por promover aguda e cronicamente a reducdo dos
niveis de repouso da PA (KENNEY, 1993; FORJAZ, 2004; CARDOSO, 2010).
Conforme os estudos realizados por QUAN et. al.(2007) e PEPPARD et. al.,

(2004) o exercicio intervém indiretamente para a melhora do SAOS , facilitando
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a reducdo do peso, da gordura corporal e consequentemente do indice de
apneia/hipopneia.

Embora estes estudos tenham mostrado que a HA e a SAOS podem ser
atenuadas/tratadas com o treinamento fisico, pouco se sabe da influéncia de
uma sessao de exercicio aerébio de moderada intensidade sobre as respostas
pressoéricas em idosos hipertensos com SAOS. Desta forma, neste estudo nés
gueremos testar a hipotese de que a SAOS atenua a magnitude da HPE ao

exercicio aerébio de moderada intensidade em idosos com hipertensao arterial.
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1.1 OBJETIVOS

1.2.1 Objetivo Primario
Avaliar o efeito da SAOS sobre a PA em idosos hipertensos submetidos

a uma sessao de exercicio aerébio de moderada intensidade.

1.2.2 Objetivos Secundarios

Verificar o comportamento da PAS, PAM e PAD na vigilia, no sono e de
24 horas.

Comparar o efeito de uma sessdo de exercicio aerdbio de moderada
intensidade sobre a PA de vigilia, sono e 24 horas em idosos hipertensos com e
sem SAQOS.

Correlacionar o indice de apneia/hipopneia com a resposta da PA apos
uma sessao de exercicio aerobio de moderada intensidade.

Verificar o comportamento da PAS e PAD no descenso noturno

em idosos hipertensos com e sem SAOS.

13



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Envelhecimento Humano

Durante o processo de envelhecimento os individuos sdo acometidos por
mudancas que envolvem diversos aspectos fisiolégicos de extrema
complexidade (KIRKWOOD, 2008; LIBERTINI, 2014). Tais mudangas acarretam
prejuizos funcionais e anatbmicos aos sistemas cardiovascular (LAKATTA,
2003; LAKATTA; LEVY, 2003a, 2003b), respiratorio (JANSSENS, 2005;
SHARMA; GOODWIN, 2006) e musculoesquelético (FRONTERA et al., 1991,
2000; SOER et al.,, 2012) que em conjunto podem levar a incapacidades
funcionais. Ademais, essas alteracdes sao extremamente preocupantes Visto
que existe previsdo de que até 2025 o Brasil seja 0 sexto pais com maior

quantidade de idosos no mundo (WHO, 2002).

2.2 Envelhecimento Humano e Hipertensao Arterial

Hipertensdo Arterial em adultos € uma condicdo clinica multifatorial
caracterizada por elevacao sustentada dos niveis pressoricos = 140 e/ou 90
mmHg. Regularmente se associa a disturbios metabdlicos, alteracdes funcionais
e/ou estruturais de 6rgdos-alvo, que se agravam na presenca de outros fatores
de risco como dislipidemia, obesidade abdominal, intolerancia a glicose e
diabetes melito (AWTRY et. Al.,2002; LEWINGTON et. Al., 2002; WEBER et. Al.,
2014), como também conduzem a disfuncdo autondmica, hiperatividade
simpatica, desarranjo nos barorreceptores arteriais e quimiorreceptores
(ITURRIAGA, ANDRADE, DEL, 2015; SMITH et. al., 2004; CHAPLEAU et. al.,
2001). Ademais a HA é uma doenca de alta prevaléncia que se apresenta como

um importante fator de risco cardiovascular que abrange componentes
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etiolégicos ambientais e hereditarios, podendo ser considerada uma doenca
poligénica e multifatorial (MACDONALD, 2002; CHOBANIAN et al, 2003;
RONDON; BRUM, 2003; IRIGOYEN et al, 2005).

No Brasil, HA atinge 32,5% (36 milhdes) de individuos adultos, mais de
60% dos idosos, contribuindo direta ou indiretamente para 50% das mortes por
doencas cardiovasculares (SCALA et. Al,, 2015) e entre as mulheres com mais
de 75 anos, a prevaléncia de hipertensdo pode chegar a 80% (BRANDAO, 2002;
FERREIRA, 2000). E a doenca cronica ndo transmissivel mais predominante
entre os idosos (WOLZ, 2000). Sua prevaléncia aumenta progressivamente com
o envelhecimento, sendo considerada o principal fator de risco cardiovascular
modifichAvel na populacdo geriatrica (MESSERLI et. Al.; 2006). Existe uma
relacéo direta e linear da PA com a idade, sendo a prevaléncia de HA superior a
60% na faixa etaria acima de 65 anos (SBC; SBH; SBN, 2016). O Estudo de
Framingham aponta que 90% dos individuos com PA normal até os 55 anos
desenvolverdo HA ao longo da vida (ARONOW et. Al., 2011) e que sua evolugéo
na populagéo idosa tem como principal aspecto o envelhecimento vascular,
caracterizado por alteragdes na microarquitetura da parede dos vasos, com
consequente enrijecimento arterial. Clinicamente, a rigidez da parede das
artérias se expressa como Hipertensdo Sistélica Isolada, condicdo com alta
prevaléncia na populacdo geriatrica e considerada um fator de risco
independente para aumento da morbimortalidade cardiovascular (ARONOW et.
Al., 2011).

Sintomas como dor de angina, infarto do miocéardio, morte cardiaca subita
e acidente vascular encefalico sdo mais comuns entre 06:00-12:00h, com as

menores incidéncias ocorrendo na maioria das populagdes clinicas durante a
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noite (KARIO et al., 2003; MULLER, 1999; MULLER et al., 1987; SMOLENSKY
et al., 2007; WILLICH et al., 1989). Estes resultados também podem mostrar um
pico secundario no inicio da noite (MULLER et al., 1987; SMOLENSKY et al.,
2007). Varios mecanismos fisiopatologicos podem explicar essa variagdo de 24h
nos eventos cardiacos, mas acredita-se que um fator importante seja o aumento
do risco de ruptura da placa aterosclerética na manha (MULLER et al., 1989). Os
possiveis desencadeadores da ruptura da placa nesta altura do dia incluem
aumentos da atividade simpética, agregagédo plaquetaria, disfuncdo endotelial
(JONES et al., 2009%) e os niveis de catecolamina e cortisol, bem como
aumentos da PA arterial e da FC (ATKINSON et al. 2006, MULLER et al., 1987,
SMOLENSKY et al., 2007).

Devido a variagcdo de horarios de incidéncias destes sintomas,
principalmente da grande variagdo da PA na populagao idosa. A monitoragao
ambulatorial da pressdo arterial (MAPA) é o método que permite o registro
indireto e intermitente da PA durante 24 horas ou mais, enquanto o paciente
realiza suas atividades habituais durante os periodos de vigilia e sono. Uma de
suas caracteristicas mais especificas € a possibilidade de identificar as
alteracdes circadianas da PA, sobretudo em relacdo as medi¢des durante o
sono, que tém implicagbes progndsticas consideraveis (OHKUBO et. al., 1997).
Séo atualmente consideradas anormais as médias de PA de 24 horas = 130/80
mmHg, vigilia = 135/85 mmHg e sono = 120/70 mmHg (O’BRIEN et. al., 2013;
SBC; SBH; SBN, 2016; MAPA; MRPA, 2011). A MAPA torna-se uma ferramenta
muito util que proporciona um monitoramento mais preciso por um longo periodo

de tempo (SBC; SBH; SBN, 2016)
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Apesar desta relagéo linear da PA com o passar do tempo, ainda sim,
encontra-se dificuldades em se definir os niveis normais de PA para individuos
acima de 60 anos. Os niveis de PAS > 140 mmHg e/ou de PAD > 90 mmHg néo
devem ser considerados fisioldgicos para os idosos (DUARTE, 2000). A OMS
(2016) com base em diversos estudos, recomenda que, deve-se realizar
intervencdes no estilo de vida de idosos hipertensos que apresentem pressao
arterial sistdlica (PAS) = 140 mmHg e/ou pressao arterial diastélica (PAD) = 90

mmHg como objetivo terapéutico anti-hipertensivo.

2.3 Envelhecimento Humano e Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono.

A SAOS também tem sido apontado como um fator de risco independente
no envelhecimento (BIXLER,1998), estudos do tipo corte transversal sobre a
prevaléncia da SAOS tém mostram aumento desta doenca com o avanco da
idade (FERINI-STRAMbi, 2004). Estudo realizado por Ancoli et al., (1991)
encontraram alta prevaléncia de sindrome da apneia obstrutiva do sono (cerca
de 24%) em idosos submetidos a um rastreamento para deteccao de apneia do
sono em San Diego, Califérnia. Em um estudo italiano (CIRIGNOTTA, 1989),
avaliando 1.510 homens, a prevaléncia de sindrome da apneia obstrutiva do
sono foi de 2,7%. De acordo com o 1° Posicionamento Brasileiro sobre o Impacto
dos Disturbios de Sono nas Doencas Cardiovasculares da SBC(2018), quatro
estudos demonstraram aumento de mortalidade cardiovascular em pacientes
com SAOS moderada a severa (MARIN et. al., 2005; CAMPOS-RODRIGUEZ et.
al., 2012; YOUNG et. al., 2008; MARTINEZ-GARCIA et al., 2012), esses
resultados foram consistentes em homens de meia idade (MARIN et. al., 2005),

idosos(MARTINEZ-GARCIA et al., 2012) e mulheres(CAMPOS-RODRIGUEZ et.
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al., 2012). Ambos estudos analisaram amostras populacionais, tendo como
meétodos de diagndstico a polissonografia ou a monitorizagdo ambulatorial do
sono.

No Brasil, estudo realizado em S&o Paulo revelou que 32,8% da
populacdo se encaixa nos critérios para definicdo da SAOS, e que a estimativa
de prevaléncia da SAOS é maior em homens e aumenta com a idade em ambos
0s géneros (CINTRA et al., 2011).

Em uma meta-analise realizada por Xia et. al. (2018), foram incluidos seis
estudos de coorte com tamanho total amostral de 6098 individuos que
demonstraram um incremento de 17% de risco de HA para cada 10 eventos /h
de aumento do IAH.

O diagnéstico da SAOS pela polissonografia € definido pela presenca de
cinco ou mais episédios de apneia e/ou hipopneia por hora de sono (STROLLO,
1996). A associacdo da SAOS com a HA tem adquirido notoriedade na literatura
com o surgimento de trabalhos prospectivos, utilizando polissonografia em um
grande numero de pacientes (DRAGER, 2002).

Segundo Drager (2006), diante dos multifatores que ocasionam a HA e
gue possivelmente estdo relacionados a patologia, a SAOS é considerada uma
causa secundaria de HA e estima-se que entre 35% e 50% dos individuos
hipertensos tenham SAOS, mas isso n&o significa necessariamente que a SAOS
em pacientes com HA seja secundaria, pois pode haver sobreposicdo da
ocorréncia da SAOS em individuos previamente hipertenso. Alteracfes
fisiopatolégicas ocasionadas pela SAOS resultam em hiperatividade simpatica,
aumento do estresse oxidativo, processos inflamatdrios que culminam para a

disfuncdo endotelial, levando ao aumento da resisténcia vascular periférica e
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reducado da vasodilatacao, e por fim, picos de PA, reforcando sua relagdo com a

HA (KATO et al., 2000; KOHLER et al., 2008).

2.4 Hipotensao POs- exercicio

A hipotensdo poés-exercicio (HPE), consiste em niveis pressoéricos no
periodo de recuperacao inferiores aqueles aferidos na situacéo pré-intervengao
(HALLIWILL, 2001).

Diversos estudos demonstraram que uma Unica sessdo de exercicio
aerobio seria capaz de reduzir a PA (KAJEKAR et al., 2002; MIKI et al., 2003
FORJAZ et. al.; PESCATELLO et. al., 2004). A magnitude da HPE e o tempo
pelo qual a hipotensdo perdura variam de acordo com as caracteristicas
individuais do sujeito (FORJAZ et al., 2000), tipo de atividade fisica realizada
(MACDONALD, 2002; CARDOSO Jr. et. al., 2010), intensidade e duracédo do
exercicio fisico praticado (FORJAZ et. al., 2004; CARDOSO Jr. Et al., 2010).
Ensaios clinicos e revisbes com metanalise trazem resultados consistentes
sobre a ocorréncia da reducdo da PA pés-treinamento aerdbio em hipertensos
(CASONATTO, 2009; CARPIO-RIVERA, 2016).

Diante deste fendbmeno, Cunha et. al., (2013) relataram que, apés uma
sessdo de exercicio aerébio, os mecanismos da HPE envolvem tanto fatores
centrais (ex.: diminuicdo do débito cardiaco em resposta ao decréscimo da
atividade nervosa simpatica, que por sua vez relaciona-se com a diminui¢ao da
atividade excitatoria dos neurbnios da regido rostroventrolateral medial,
resultando em reajuste do barorreflexo para baixo e na diminuicdo da eferéncia

simpatica pos-exercicio), como periféricos (ex.: reducéo da resisténcia vascular
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periférica em resposta a vasodilatacdo local sustentada pela liberacado de NO2,

prostaglandinas e receptores da histamina H1 e H2).

3 MATERIAL E METODOS
3.1 Caracterizacdo da Pesquisa

O presente estudo tem delineamento quase experimental, caso controle
e transversal. Os participantes da pesquisa foram recrutados por meio da
divulgacdo com panfletos, cartazes e midias sociais. As coletas de dados foram
realizadas no Laboratério de Estudos do Treinamento Fisico Aplicado a Saude
do Departamento de Educacgdo Fisica da Universidade Federal da Paraiba

(LETFAS/DEF/UFPB).

3.2 Populagédo e Amostra

Foram admitidos no estudo idosos com idade superior a 60 anos, de
ambos os géneros, com indice de massa corpoérea (IMC) entre 18,5 e 29,9 Kg/m?2
e diagnosticados com HAS nos estagios 1 e 2 (SBC; SBH, 2016); com e sem
SAOS; ndo-tabagista ou ex-tabagista ha no minimo 6 meses. Idosos acometidos
de diabetes mellitus, doencas respiratérias restritivas/obstrutivas ndo poderao
participar do estudo. Para o célculo amostral foi utilizado o programa G-Power
3.1 Statistical Power Analyses, adotando-se um Poder de 80%, erro alfa de 0,05

e um effect size médio de 0,25.
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3.3 Consideracdes Eticas

Os idosos foram esclarecidos quanto aos objetivos do estudo, a
intervencdo e outros procedimentos aos quais foram submetidos e, em
concordancia, assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido,
atendendo assim as exigéncias da resolucéo 466/12 do Conselho Nacional de
Saude e Declaracdo de Helsinki para experimentos com seres humanos.

Aprovado pelo CEP(HULW) com numero de parecer (2.981.341).

3.4 Instrumentos para Coleta de Dados e Testes

O estudo cumpriu um cronograma previamente elaborado pelo
pesquisador para organizar o processo de coleta de dados que foi dado inicio
pelo convite/chamada dos participantes, aplicacdo de anamnese, dos
guestionarios, exames clinicos e testes nas fases pré, durante e pOs-
intervencdo. Cada participante realizou o teste ergométrico e em seguida o
exame da polissonografia (Tipo Il- ver item 3.4.1), em sua residéncia, para
diagnosticar a presenca ou a auséncia de disturbios do sono e sua gravidade.
Com a obtencao dos resultados do exame, os idosos foram divididos em dois
grupos: Grupo de idosos hipertensos com SAOS (HA+SAOS) e o Grupo de
idosos hipertensos sem SAOS (HA). Ambos os grupos participaram de uma
sessdo de exercicio aerobio de intensidade moderada e uma sessdo controle
(sem exercicio), foi dado um intervalo de sete dias entre as sessdes de
exercicios (Figura 1). Foram perdidos 4 participantes do grupo HA, sendo 1 por
Obito e 3 por faltarem procedimentos. Por fim, foram analisados 18 individuos

sendo 10 do grupo HA+SAOS e 08 do grupo HA.
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Triagem (n=40)

Teste ergométrico (n=22)

Polissonografia (n=22)

Grupo HA + SAOS n=(10) Grupo HA (n=12)
I I
Sessao Exercicio Aerobio n=(10) Sessao Exercicio Aerdbio n=(8)
Sessao Controle n=(10) Sessao Controle n=(8)
Analisados n=(10) Analizados (n=8)

Figura 1.Fluxograma do estudo

3.4.1 Exame da Polissonografia

O exame foi conduzido durante uma noite completa, na residéncia do
participante, em sono espontaneo e sem nenhuma seda¢ao. A monitorizacao e
o acompanhamento das variaveis foram realizados utilizando um monitor
respiratério portatil do tipo Embletta (Embla, Embletta® Gold, EUA), previamente
validado (NG et al., 2010). Os aparelhos permaneceram ligados desde a hora de
dormir e 0 momento em que o idoso acordou pela manha (sendo previamente
estimadas, de acordo com as informacdes fornecidas pelo préprio participante).

O monitor Embletta monitorizou continuamente a oximetria de pulso,
detectou os esforcos respiratorios, mediu o fluxo respiratorio e gravou 0S roncos.
Frequéncia Cardiaca foi medida continuamente através da leitura da onda de

pulso pela oximetria, bem como eletrodos em C3, D1, D2 mentoniano foram
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afixados para detectar atividades cerebrais e musculares. Todos os dados foram
gravados no software do equipamento para posterior avaliacdo. Os laudos dos
exames foram atestados por um médico pneumologista colaborador do LETFAS.

Os eventos respiratérios (apneia ou hipopnéia) foram avaliados seguindo
as recomendagbes da American Academy of Sleep Medicine (AASM, 2017).
Dessa forma, a apneia foi definida pela auséncia do fluxo aéreo = 10s e a
hipopnéia pela diminuicdo do fluxo aéreo = 50% associada a redugédo da
saturacdo de oxigénio (SatO2) arterial = 3%. A presenga da SAOS foi confirmada
pelo indice apneia/hipopnéia (IAH). A SAOS considerada moderada e grave €
avaliada com 15 < IAH < 30 eventos/h e IAH > 30 eventos/h, respectivamente

(APA, 2013).

3.4.2 Teste Ergométrico

Para determinacao do nivel de capacidade fisica e da frequéncia cardiaca
maxima ou de pico foi utilizado o teste ergométrico ou teste de esforco maximo.
O protocolo utilizado foi o de rampa que consiste em aumentos progressivo na
intensidade do esforco, permitindo uma mensuracdo mais acurada da
capacidade dos sujeitos, com uma duracéo entre 8 a 12 minutos.

O teste de esforco maximo seguiu as orientacbes das Diretrizes da
Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre Teste Ergométrico (2016), no qual se
fez necesséario ter um meédico cardiologista experiente, area fisica com
dimensdes, iluminacéo e ventilacdo adequadas, esteira ergométrica, monitor e
sistema de registro do eletrocardiograma, esfigmomandmetro, estetoscopio

desfibrilador e medicamentos para eventuais emergéncias.
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3.4.3 Monitorizacdo Ambulatorial da Pressao Arterial (MAPA)

Para realizar a medida da PA ambulatorial (Dynamapa Cardios®, Sao
Paulo, Brasil), os idosos foram instrumentados com o aparelho no brago nao
dominante. Foram feitos registros de repouso antes de qualquer intervencgéo.
Apos a sessao experimental cada individuo foi novamente instrumentado com a
MAPA e ela foi programada para realizar medidas a cada 15 minutos durante o
periodo de vigilia e a cada 30 minutos durante o periodo de sono. Por fim, ao
final das 24 horas de gravacgao, o aparelho foi retirado e os dados transferidos
para o computador. Os valores de PA foram agrupados por hora, para o periodo
de vigilia e para o periodo de sono para intepretacdo dos efeitos do periodo
experimental ou controle. Considerou-se a coleta valida, quando mais de 75%
das medidas forem bem-sucedidas. O descenso noturno foi calculado de acordo
com estudos de Ohkubo (1997), pelo seguinte céalculo: (média da PA de vigilia —

média da PA de sono) x 100/ média da PA de vigilia.

3.4.5 Sessédo de Exercicio Aerdbio

O American College of Sports Medicine (ACSM, 2014) determina um
percentual da FCreserva de 40 a <60% para exercicios de intensidade moderada,
sendo assim, a sessdo de exercicio aerébio de intensidade moderada teve a
duracdo de 40 minutos, dos quais 5 minutos foram destinados ao aquecimento
(20 a <30% FCiesena), 30 minutos de caminhada/corrida foram utilizados para a
parte principal as sessdo, sucedidos por 5 minutos de volta a calma em
intensidade similar a do aquecimento. Para garantir que os individuos executem

o0 exercicio na intensidade correta, foi utilizado um frequencimetro (Polar
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RS800CX (Polar®) para monitorar a frequéncia cardiaca da intervencao de
acordo com a FCreserva determinada pela FCmax(pico) NO teste ergométrico.

A sessdo controle teve a mesma estrutura da sessdo exercicio,
entretanto, sem exercicio, a qual consistiu permanecer em repouso em posi¢ao
em pé por 40 minutos. Ambas as sessdes seguiram 0s mesmos procedimentos
para a coleta de dados, diferenciando-se apenas do momento da intervencao.
FCreserva fOi determinada subtraindo da FCmaxpico) Obtida no teste ergométrico a

FC repouso.

3.4.6 Protocolo Experimental

O protocolo experimental foi composto por trés etapas ou momentos,
independentes conforme ilustrado na figura 2, a primeira etapa foi constituida de
registros (pré-intervencao); a segunda etapa os pacientes foram submetidos ao
exercicio aerébio de moderada intensidade ou a sessao controle (sem exercicio),
na terceira etapa foi realizada os registros pés-intervencao.

Nas 24 horas que antecederam o registro da PA, os individuos receberam
instru¢des para manter a rotina normal de uso de medicamentos, horario de sono
e alimentacdo. Também foram orientados a realizar refeicéo leve até 2 horas que
antecedem o experimento, ndo ingerissem bebidas alcodlicas, cha, café,
refrigerante, ou qualquer alimento contendo cafeina no dia do experimento.

Para colocacdo da MAPA (Dynamapa Cardios®, Sao Paulo, Brasil). Os
voluntarios chegaram ao LETFAS e em seguida foram convidados a ficar
sentados em repouso por um periodo de 10 minutos, em sequéncia foi feito o
registro da presséo arterial de repouso. Em seguida foi retirado a MAPA e os

idosos foram para a sala da intervencdo experimental, foi realizada a
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randomizacdo e dependendo do resultado eles foram submetidos a sesséo
controle ou exercicio. Apdés a sessdo experimental os idosos os foram
convidados a tomar banho. Para essa finalidade eles receberam sabonete
liquido e toalha limpa de uso individual e em seguida foram instrumentados
novamente com a MAPA para a monitoragdo da PA de 24h pds-exercicio.

Apés a instrumentacao eles permaneceram no laboratdrio por mais uma
hora para verificagdo do funcionamento do equipamento (foram aferidos a PA
em 4 momentos com intervalos de 15’). Durante as 24 horas da aquisi¢éo da PA,
os pacientes foram solicitados a registrar em diario suas atividades diarias:
trabalho, horéario de sono, refeicbes e medicamentos com 0s seus respectivos

horéarios.

Intervengéo

Exercicio aerobio moderado
(40-60% FCres)
Aquecimento Volta calma

(30% FCres) | Sesséc? gonlrole | (30% FCres)
I 5 I Pré I 5 I 30' I 5' I I Pos e 24h

FCePA

Instrumentagéo I Repousol MAPA | | Instrumentagéo I MAPA

Figura 2. Protocolo experimental

3.4.7 Andlise Estatistica

Os dados foram tabulados no software SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences, IBM®) verséo 21.0 para Windows e foram testados quanto a
normalidade e homogeneidade das variancias com os testes Shapiro Wilk e
Levene, respectivamente. Foram apresentados como média, desvio padréo,
valores absolutos ou relativos, diferencas entre as médias e intervalo de
confianga (95%IC). Foi realizado o test t de student para amostras
independentes (caracterizagdo da amostra) e dependentes (descenso noturno)

para d foi calculado o tamanho do efeito com o objetivo de avaliar as magnitudes
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das diferencas intra-sessbes e entre as sessdes. O tamanho do efeito foi
classificado de acordo com o valor do d de Cohen obtido: a partir de 0,4
(Moderado); a partir 0,75 (Alto); a partir 1,10 (Muito Alto) (THALHEIMER; COOK,
2002). A correlacao entre o indice de apneia/hipopneia com a resposta da PA foi

analisada pelo teste de correlacdo de Person.
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4 RESULTADOS

4.1 Caracterizacédo dos individuos

As caracteristicas da amostra estdo descritas na tabela 1. A amostra foi
constituida por 18 individuos idosos hipertensos controlados, diagnosticados
com HAS estégio 1 e 2, distribuidos nos grupos com apneia do sono (HA+SAQOS)
e sem apneia do sono (HA). Na comparacao entre os dois grupos quanto a idade,
IMC, presséao arterial sanguinea e frequéncia cardiaca os valores observados

nao foram significantes.

Tabela 1. Caracteristicas da amostra

Varidveis Toul  acsacs  SRUPO
(n=10)
Sexo F/M (n) 16/2 9/1 7/1
Idade (anos) 66+3 66+3 6714
IMC (kg/m?) 24+5 254 2514
PASrep (mmHg) 131+15 138+16 130+13
PADrep (mmHg) 7448 807 7218
FCrep (bpm) 74+11 75%12 73+10
FCmax(bpm) 15948 156+11 15848
IAH 10+1 21+4 312
Medicamentos
BRA 11 4 7
BRA+Biguanidas 1 1 -
BRA+Biguanidas+Diurético 1 1 -
BRA+Biguanidas+inibidores de SGLT2 1 1 -
BRA+Bloqueadores dos canais de calcio 1 - 1
BRA+Blogueadores dos canais de 1 1 )
calcio+Diurético+Biquanida
BRA+Biguanida+inibidor da 1 1 ]

hidroximetilglutaril coenzima A redutase

PAS= Pressao arterial sistélica; PAD= Pressao arterial diastélica; FC= Frequéncia cardiaca;
rep= Repouso; BRA= Bloqueador do Receptor da Angiotensina; SGLT2= Sodium-Glucose Co-
Transporter; IMC: Indice de massa corporal; M: masculino; F: feminino.
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A figura 3 apresenta a PAS, PAM e PAD durante 24 horas, nas sessoes
controle e exercicio dos grupos HA+SAOS e HA. Quando visualizamos o
comportamento dos valores de PAS, PAM e PAD, podemos sugerir que eles séo

semelhantes tanto nas 24 horas como no sono e na vigilia comparando a

sessoes controle e exercicio.

-a- Exercicio —¢- Controle

A
140
120 PAS
?
£ PAM
£
<
o
PAD
Vigilia Sono Vigilia
40 E :
pré15 16 17 18 19202_122230012345 6789 10 11 12 13 14
i Horas
-w- Exercicio ~¢- Controle
B
140 \\’—//
=)
I
£
E
<
o

Vigilia

Vigilia Sono

40L

pré15 16 17 18 19202:12223001234‘:5678910 1 12 13 14

Horas

Figura 3.Comportamento da PAS, PAD e PAM de 24 horas obtidos no exame

MAPA nas sessfes controle e exercicio nos grupos HA+SAOS (painel A) e HA

(painel B).
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Os valores da PA antes e apoés as intervencdes estdo representados na
tabela 2. Nesta tabela, observa-se o comportamento da PAS, PAD e PAM no
momento repouso, na vigilia, no sono e nas 24 horas seguintes as sessodes
experimentais (controle e exercicio). Quando avaliamos as respostas intra-grupo
na sessao controle, a PAS no periodo do vigilia, sono e nas 24 horas no grupo
HA+SAQOS, apresentam tamanhos do efeito moderado (d=0,5; d=0,8; d=0,7,
respectivamente); entretanto, quando esse grupo realizou exercicio houve
reducdo da PAS durante o sono com tamanho do efeito alto (d=0,99).

Na avaliacdo da resposta da PAD e PAM, verifica-se reducdes no periodo
sono com tamanhos do efeito alto na sesséo controle para o grupo HA+SAOS
(d=0,75; d=0,85, respectivamente) e muito alto para o HA (d=1,19; d=1,49,
respectivamente). Na sessao exercicio ocorreram reducdes da PAD no periodo
de sono com tamanhos do efeito alto no grupo HA+SAOS (d=1,0) e tamanho do
efeito muito alto no grupo HA (d=1,19). Ainda se verifica que o exercicio
promoveu reducdes da PAM no periodo do sono com tamanhos do efeito muito

alto em ambos os grupos HA+SAOS e HA (d=1,2; d=1,24, respectivamente).
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Tabela 2. Resposta da presséo arterial sistolica, diastélica e média no repouso,
vigilia, sono e de 24horas em idosos hipertensos com e sem SAOS nas
sessdes controle e exercicio

Pressao Arterial

(mmHgQ)

PAS

Repouso

Vigilia

Sono

24horas

A vigilia (IC 95%)
A sono (IC 95%)
A 24noras (IC 95%)
PAD

Repouso

Vigilia

Sono

24horas

A vigiia (IC 95%)
A sono (IC 95%)
A 24noras (IC 95%)
PAM

Repouso

Vigilia

Sono

24horas

A vigilia (IC 95%)
A sono (IC 95%)
A 24noras (IC 95%)

GRUPO HA+SAOS GRUPO HA
(n=10) (n=8)
Controle Exercicio Controle Exercicio
138+16 135+18 130+13 127+16
13248 127+9 128+10 122+10
125+18 119+16 11610 11311
129+12 124411 124+10 11849
-6(-15 a 7)* -8(-18 a 2)* -2(-13 a 10) -5(-15 a 9)*
-13(-26 a 4)* -16(-30 a 0)** -4(-25 a -1)** -14(-29 a 4)***
-8(-19 a 5)* -11(-21 a 0)* -6(-17 a 5)* -11(-21 a 7)**
807 82+10 7248 7611
7919 80+7 74+6 737
73+12 739 64+6 6416
779 77+7 7045 6916
-1(-7 a 3) -2(-8,1a3,9) 2(-5,2a7,22) -3(-8 a 3)
-7(-15 a 0)** -11(-18 a-1)*  -8(-14,6 a-3,5)***  -12(-20 a -2,)***
-3(-10 a 1) -5(-11 a 1)* -2(-8,4 a 2,4) -7(-13 a 1)**
99+9 10010 91+8 93+12
97+8 967 9216 9048
90413 88+11 81+6 81+8
9419 9317 8815 86x7
-2(-9 a 4) -4(-11 a 3)* 1(-7a7) -3(-10 a 5)
-9(-19 a 1)** -12(-21 a -2)*** -10(-17 a -3)** -12(-23 a 0)***
-5(-12 a 2)* -7(-14 a 0)** -3(-10 a 3)* -7(-15 a 3)**

PAS: Presséo arterial sistélica; PAD: Pressao Arterial diastélica; A: Delta obtido pelas diferengas entre momentos
pos vigilia, sono e 24 horas — repouso. Dados sdo apresentados em valores de média, desvio-padréo, diferenca
entre as médias e intervalo de confianga (95%). *Tamanho do efeito inter-sessdes determinado por Cohen’s
classificado como moderado (a partir de d=0,4); ** Tamanho do efeito inter-sessées determinado por Cohen’s
classificado como alto (a partir de d=0,75); **Tamanho do efeito inter-sessfes determinado por Cohen’s

classificado como muito alto (a partir de d=1,1).
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Na tabela 3 estdo apresentados os valores da PA antes e apos a
intervencado. Nela, observa-se os valores da PAS, PAD e PAM na vigilia, sono e
nas 24 horas. Quando avaliamos a resposta da PAS na vigilia e nas 24 horas no
grupo HA+SAQOS, verificamos tamanhos do efeito moderado (d=0,62; d=0,46,
respectivamente), e similares a aqueles observadas no grupo HA (d=0,64;
d=0,71, respectivamente). Contudo, para PAS durante o sono verificou-se uma
gueda mais acentuada da pressao no grupo HA+SAOS em comparacdo ao
grupo HA (-émmHg e -3mmHg, respectivamente)

Os deltas da PAM foram semelhantes em ambos os grupos (HA+SAOS:
PA de vigilia: d=1,0; Sono: d=2,0; 24 horas: d=1,0; e HA: PA de vigilia: d=2,0;
Sono: d=0,0; 24 horas: d=2,0), sendo mais acentuada durante 0 sono no grupo
HA+SAOS com queda de -2mmHg quando comparada ao grupo HA. Entretanto
as diferencas encontradas pés exercicio para os valores da PAM como também
para PAD na vigilia, no sono e nas 24 horas resultou em tamanho de efeito

inexpressivo para ambos 0S grupos.
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Tabela 3. Valores de PAS, PAM e PAD no repouso e nos periodos de vigilia e sono e de 24horas em idosos hipertensos com e sem SAOS nas
sessOes controle e exercicio.

Presséo Arterial IDOSOS
(mmHg) GRUPO HA+SAOS GRUPO HA
(n=10) (n=8)
Controle Exercicio A IC 95% Controle Exercicio A IC 95%

VIGILIA

Sistolica 132+8 12749 -5 (-11a1)* 128+10 122+10 -6 (-11 a 0)*

Diastolica 7919 80+7 1 (-4a7) 7416 737 -1 (-5a4)

Média 97+8 96+7 -1 (-6 a 4) 92+6 90+8 -2 (-6 a2)
SONO

Sistélica 125+18 119+16 -6 (-13a1) 116+10 113+11 -3 (10 a3)#

Diastélica 73412 73+9 0 (-5a5) 64+6 64+6 0 (-5a7)

Média 90+13 88+11 -2 (-7 a4) 81+6 81+8 0 (-6 a 5)
24h

Sistélica 129+12 124+11 -5 (-10 a 0)* 124+9 118+9 6  (-10a0)*

Diastélica 77+9 77+7 0 (-4 a 6) 70+5 69+6 -1 (-4 a 4)

Média 94+9 93+7 -1 (-6 a 3) 8845 86+7 -2 (-6 a2)

PAS: pressio arterial sistolica; PAM: presséo arterial média; PAD: presséo arterial diastolica; A=diferenga da média; IC 95%= intervalo de confianga 95%. PAS: Pressao arterial sistélica; PAD: Presséao Arterial
diastdlica; A: Delta obtido pelas diferengas entre momentos pos vigilia, sono e 24 horas — repouso. Dados séo apresentados em valores de média, desvio-padrdo, diferenca entre as médias e
intervalo de confianca (95%). *Tamanho do efeito intra-sess6es determinado por Cohen'’s classificado como moderado (a partir de d=0,4); ** Tamanho do efeito intra-sessdes determinado por
Cohen’s classificado como forte (a partir de d=0,75); ***Tamanho do efeito intra-sess@es determinado por Cohen’s classificado como muito forte (a partir de d=1,1); # Tamanho do efeito intra-
grupo determinado por Cohen'’s classificado como moderado (a partir de d=0,4) ..
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A figura 4 apresenta a correlacdo entre o indice de apneia/hipopneia com
a reducao da PAM nos grupos HA+SAOS e HA. Nela foi observado correlacéo
positiva (r=0,53), juntamente com um resultado estatistico significativo (p=0,03),
demostrado que quanto maior foi o indice de apneia/hipopneia menores foram

os valores de reducéo da presséao arterial média.
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Figura 4. Correlacéo do indice de apneia/hipopneia com a resposta da PAM de
24 horas ao exercicio aerébio em idosos hipertensos com e sem SAOS.

A figura 5 apresenta os resultados do descenso noturno para PAS e PAD
nos grupos HA+SAOS e HA. Nela, quando se comparou a Sessao exercicio
versus a controle, observou-se que o descenso noturno foi menor em ambos 0s

grupos apoés a sessao de exercicio aerobio tanto para a PAS como para a PAD.
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Figura 5. Descenso noturno da pressdo arterial sistdlica e diastdlica, nas
sessOes controle e exercicio para 0s grupos com apneia obstrutiva do sono
(HA+SAOS) e sem apneia obstrutiva do sono (HA).
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5 DISCUSSAO

Os resultados encontrados no nosso estudo refutaram a hipotese
proposta de que idosos hipertensos com SAOS teriam uma magnitude da HPE
de 24h atenuada, quando comparada a aqueles que nédo apresentam SAOS,
apos uma sessao de exercicio aerébio de intensidade moderada. Esta afirmagéo
pode ser verificada na figura 3 onde se observou que o comportamento da
magnitude da HPE na PAS, PAM e PAD durante 24 horas, tanto no grupo
HA+SAOS como no grupo HA, foram semelhantes comparando a sessodes
controle a exercicio, como também, a baixa média de IAH do grupo com SAOS.

A relacdo entre a SAOS e a HA pode ser atribuida, parcialmente, ao fato
de que a SAOS servir como um modelo de ativagdo simpatica mantido, levando
a uma diminuicdo na sensibilidade dos barorreceptores, hiper-responsividade
vascular que em conjunto podem contribuir para a elevagao da pressao arterial
(LORENZI-FILHO 2009). De fato, ja existe evidéncias na literatura que
demostram que altera¢des no sistema cardiovascular que levam a HAS muitas
vezes iniciam suas manifestacdes apds o decorrer de anos de instalagdo da
SAOS. Por exemplo: em estudo realizado por Drager et al (2007), demostrou-se
gue a associacéo entre SAOS e lesGes em orgaos-alvo que normalmente eram
atribuidas a hipertensao, também estavam presentes em pacientes normotensos
com SAOS. Alteragbes cardiacas como o aumento da porcentagem de
hipertrofia ventricular, rigidez arterial foram detectadas em normotensos com
SAOS na mesma proporgéo que em pacientes hipertensos.

Na discussao do papel do exercicio fisico na SAOS, em sua revisao
sistematica Cooper et al. (2017), verificaram que ndo existe consenso no impacto

do exercicio aerébio no tratamento da apneia devido principalmente a sua
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complexidade, sobrepeso/obesidade, pressédo elevada, sedentarismo, entre
outras. Dobrosielski, et. al. (2015) avaliou dois grupos de individuos com
sobrepeso/obesidade que foram submetidos um ao programa de dieta e outro a
um programa de dieta mais exercicio por 6 meses. Ap0s 0 programa, 0S
pesquisadores observaram alteragbes semelhantes no peso corporal, gordura
abdominal total, capacidade de oxigénio pico e distlrbios do sono nos dois
grupos. Eles concluiram que a redugdo da gordura abdominal foi mais eficaz do
gue o exercicio para reduzir os distarbios do sono. Curiosamente, esses
resultados diferem daqueles encontrado por Iftikhar et al, (2014), que realizaram
uma meta-analise sobre os efeitos do treinamento fisico na apneia do sono e
descobriram que a gravidade da apneia, nao foi reduzida por uma diminui¢éo no
peso corporal, mas foi melhorada pelo treinamento fisico, contudo sem explicar
0s mecanismos fisioldégicos envolvidos neste acontecimento.

Em nosso estudo nés avaliamos a PA de 24 horas, nas sessdes controle
e exercicio dos grupos com e sem SAOS. Quando visualizamos o
comportamento dos valores de PAS, PAM e PAD na figura 3, verificamos que
eles foram semelhantes tanto nas 24 horas como no sono e na vigilia
comparando as sessdes controle e exercicio. Em concordancia quando fizemos
a comparacao entre a PA de 24 horas entre as sessdes de exercicio dos grupos
avaliados (Tabela 3), encontramos que idosos hipertensos com SAOS modificou
a PAS, PAM e PAD de forma semelhante ao grupo de idosos sem SAOS. Esses
achados refutaram a nossa hipotese de que a SAOS atenuaria a resposta da PA
ao exercicio aerdébio no grupo HA+SAOS.

Na avaliagéo intra-grupo quando avaliamos a resposta da PAS, PAM e

PAD no periodo da vigilia, sono e das 24 horas no grupo de idosos com
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hipertenséo arterial e SAOS ap0ds a sessao controle, encontramos uma reducao
da PA menor do que aquela observada quando esse grupo realizou exercicio
aerdbio. Esse mesmo resultado foi encontrado na avaliacdo do grupo HA. Diante
deste fato podemos entender que o exercicio fisico tem o efeito hipotensor
semelhante em ambos os grupos e que a maior magnitude de reducao da PA
verificada no grupo HA+SAOS (tabela 2) pode ser atribuida em parte aos valores
iniciais da PA desse grupo que sao maiores. Segundo Forjaz et al., (2000), a
magnitude da reducdo da PA depende dos seus valores iniciais. Com base
nesses resultados podemos entender que o exercicio aerébio de moderada
intensidade também pode ser considerado como uma ferramenta promissora no
tratamento de pacientes hipertensos com SAOS, desde que 0s niveis de reducao
da pressao arterial observados foram similares nos dois grupos.

Com relacédo a avaliacao inter-grupo quando comparamos a resposta da
PA ao exercicio aerdbio entre os grupos HA+SAOS e HA, podemos concluir que
os achados do nosso estudo corroboram com aqueles da literatura que
demostram que uma Unica sessdo de exercicio aerébio é capaz de reduzir a PA
em hipertensos (FORJAZ et. Al.,; PESCATELLO et. Al,, 2004). Nos nossos
resultados nds encontramos valores de reducdo da PA e efeito similares na
avaliacdo inter-grupo que demostraram que nossa hipo6tese foi refutada. Numa
perspectiva de tentar explicar este resultado nos evidenciamos que nesse estudo
avaliamos idosos hipertensos com e sem SAOS e que 0 processo de
envelhecimento inevitavelmente favorece os mecanismos morfofisiopatologicos
que atuam de forma negativa o sistema cardiovascular, viabilizando o
aparecimento da rigidez arterial, diminuicdo da respostas vasodilatadoras,

disfungdo autonémica e diminuigdo do tbnus vagal (ITURRIAGA, ANDRADE,
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DEL, 2015; SMITH et. al., 2004; CHAPLEAU et. al., 2001), que se assemelham
fortemente aos sintomas promovidos pela SAOS (KATO et al., 2000; KOHLER
et al., 2008). Neste sentido, e no nosso entendimento a reduzida resposta da PA
ao exercicio e o reduzido tamanho do efeito poderiam ser atribuidos ao impacto
ocasionado pelo envelhecimento que se adicionam aos efeitos da HA e da
SAOS.

Um outro objetivo do nosso estudo foi avaliar a relagédo entre o indice de
apneia/hipopneia e a resposta da PA ao exercicio. Neste sentido nds
encontramos que quanto maior foi o indice de apnéia/hipopneia menores foram
os valores de reducdo da pressdo arterial média (figura 4). Na literatura os
estudos tem verificado que a SAOS tem implicacbes diretas para o
desenvolvimento da HA, um IAH = 15 eventos/h aumenta o risco dos individuos
desenvolverem HA em 3 vezes, neste estudo conhecido como Estudo da Coorte
de Sono de Wisconsin, observou-se ainda uma forte correlagédo do IAH e a
pressao arterial, onde, a possibilidade de desenvolvimento de HA nos individuos
sem SAOS possuiam uma razdo de chance de 1,42 (IC 95% 1,13 a 1,78)
enquanto que nos com SAOS eram de 2,89 (IC 95% 1,46 a 5,64) (PEPPARD et.
al., 2000). Corroborando com esses achados mais recentemente Marin et. al.
(2012) também reportaram em seu estudo a correlagdo da IAH e 0 aumento do
risco de desenvolver HA.

Nés também avaliamos o percentual de reducdo da pressdo arterial
durante o descenso noturno, nesta avaliagdo nos encontramos que tanto a PAS
como a PAD tiveram o descenso reduzido no dia da sessdo exercicio aerobio
gquando se comparou a sessao controle (figura 5), esse fato parece estar

associado aos ajustes autonémicos promovidas pelo exercicio. Adicionalmente,
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observamos que o grupo HA+SAOS teve um menor descenso noturno do que o
grupo HA, no nosso entendimento essa diferenca pode ser atribuida em parte
aos microdespertares noturnos, reducdo da saturacdo de O2, ativacao dos
qguimiorreceptores e aumento da atividade simpatica observado nestes
individuos (AASM, 1999), o que resulta em consequente aumento da PA.
Estudos sobre o descenso noturno tem demonstrado associacdo com
morbimortalidade cardiovascular devido a queda atenuada da PA noturna
(O'BRIEN E and SHERIDAN J, 1998).

Por fim n6s entendemos que o numero reduzido de individuos avaliados
e a baixa média do IAH do grupo com SAQOS pode ter influenciado os resultados
e ser considerado um ponto fraco do nosso estudo, entretanto o calculo amostral
realizado demostrou um poder de 80% para um erro alfa de 0,05; justificando em
parte a importancia dos resultados do nosso estudo. Com relagdo aos pontos
fortes podemos destacar que foi realizagdo a polissonografia na residéncia dos
participantes, além disso ela é considerada padrdo ouro no diagnostico da
SAQS, arealizacao do teste cardiopulmonar também pode ser considerado outro
ponto forte, visto que seus resultados foram utilizados para prescricdo da sessao
de exercicio, minimizando assim o efeito de algum medicamento com impacto
cronotropico. Curioso ainda foi o fato de os valores de HPE encontrado no grupo
HA+SAOS serem semelhantes a aqueles encontrada no grupo HA, clinicamente
estes resultados podem ser considerados relevantes, visto que a reducao de
apenas 5mmHg estd associada a reducdo do risco infarto e de doencas

cardiacas entre 15-20% (LOWES, et al 2004).
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6 CONCLUSOES

Considerando a hipotese, o0s objetivos propostos e com base nos
resultados encontrados, podemos concluir que idosos hipertensos com SAOS
nao possuem efeito atenuado da HPE quando comparado aos valores de HPE
encontrados nos idosos hipertensos sem SAOS. Esses resultados no conjunto
refutaram a hipétese do nosso estudo.

No estudo observamos que: a) Na avaliacdo intra-grupo, os idosos com
hipertensdo arterial e SAOS quando foram submetidos a uma sessao de
exercicio aerobio de moderada intensidade reduziram a PAS e PAM durante o
sono e resultado semelhante foi observado no grupo de idosos sem SAQS; b)
Para avaliacao inter-grupo quando se verificou a resposta da HPE ao exercicio
aerébio de moderada intensidade entre os grupos HA+SAOS e HA, observou-
se um tamanho do efeito médio; ¢) Quanto maior foi o indice de apnéia/hipopnéia
menores foram os valores de reducéo da pressao arterial média pGs exercicio
aerébio de moderada intensidade e d) O percentual de reducdo da pressao
arterial durante o descenso noturno foi menor no grupo HA+SAOS quando
comparado a aqueles encontrados no grupo HA.

Esses resultados demostram que mesmo a hipétese tendo sido refutada,
existem outros fatores intervenientes no agravamento da hipertensédo associada

a SAOS que devem ser investigados.
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