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RESUMO

Idosos apresentam elevada prevaléncia para a hipertensao arterial sistémica (HAS)
e sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS); ambas comorbidades estdo
intimamente associadas e acarretam prejuizo a capacidade cardiorrespiratoria
(CCR). Apesar dos estudos demonstrarem que a SAOS pode promover prejuizo as
respostas cardiorrespiratorias durante o teste de esforco cardiopulmonar (TECP), e
gue em hipertensos desencadeia resposta hipertensiva, ainda ndo se sabe se a
SAOS em idosos com HAS adiciona disfuncdo na CCR. Portanto, iremos avaliar as
respostas cardiorrespiratérias ao TECP, a qualidade do sono e a frequéncia
cardiaca de recuperacao (FCrec) em idosos hipertensos (IH) com SAOS; e verificar
se existe correlacdo entre o indice de apneia/hiponeia (IAH) e/ou a
Saturacdo/Dessaturacdo de Oz (SatO2/DSatO2) durante o sono com as variaveis do
TECP. Foram avaliados 25 IH, de ambos os sexos, os quais foram divididos em dois
grupos: sem SAOS (HAS: IAH < 5 eventos/h; n = 13) e com SAOS (HAS+SAOS: |IAH
= 15 eventos/h; n = 12). Todos realizaram avaliacdo antropométrica, TECP, exame
de polissonografia e ecogradiografia e responderam ao questionario de qualidade do
sono. A normalidade e a homocedasticidade dos dados foram verificadas pelos
testes de Shapiro-Wilk e Levene, respectivamente. O teste Qui-Quadrado foi
utilizado para comparar as propor¢cbes de homens e mulheres e as classes de
medicamentos anti-hipertensivos. Os parametros antropometricos,
ecogradiogréficos, idade, TECP e do sono foram analisados pelo teste de Mann-
Whitney. O teste de correlacdo de Spearman foi utilizado para avaliar a associagéo
entre os parametros do TECP (VO2, PuO2, RER, ventilacdo (VEpico), VE/VCOo,
AFC/AVO2, VO2/AWR, presséo arterial (PA) e frequéncia cardiaca (FC)) com o IAH e
a SatO2/DSatO2. O nivel de significancia aceito foi de p < 0,05. Houve diferencas
significativas na arquitetura do sono, caracterizado por maiores periodos do sono e
tempo total de sono nos idosos HAS+SAOS em relacdo aos idosos HAS (p < 0,05).
No TECP ambos os grupos apresentaram similar carga de trabalho (HAS: 78 (66-96
W/min); HAS+SAOS: 85 (47-114 W/min), variaveis cardiorrespiratorias e pressao
arterial sistolica (PAS) (p > 0,05). Por outro lado, o grupo HAS+SAOS apresentou
menor FCrec2 em relacdo ao grupo HAS. Na andlise de correlagdo néo verificamos
associacao entre o IAH com os parametros do TECP. No entanto, constatou-se
correlacdo entre a DSatO2 com a FCreca (p = 0,01; r = -0,481); 3); entre a SatO2com
a VEpico (p = 0,04; r = 0,398), com a frequéncia cardiaca maxima (FCmax) (p = 0,04; r
=0,412) e com FCrec NO primeiro e segundo minutos (p < 0,01; r=0,572; p=0,02; r
= 0,450, respectivamente). A SAOS parece nédo prejudicar a CCR em IH, mas
atenua a FCrec2. A associacdo entre a SatO2/DSatO2 com as respostas ventilatoria e
cardiaca ao TECP, provavelmente ocorre devido a disfuncdo autonémica cardiaca e
aos ajustes provocados pelo envelhecimento na funcéo respiratoria.

Palavras-Chave: Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono, ldoso, Hipertenséo
Arterial Sistémica, Capacidade Cardiorrespiratéria, Exercicio.



ABSTRACT

Elderly have a high prevalence for the systemic arterial hypertension (SAH) and
obstructive sleep apnea syndrome (OSAS); both comorbidities are closely associated
and inflict injury cardiorespiratory capacity (CCR). In spite of studies demonstrating
that OSAS promotes a loss into the cardiorespiratory responses along some effort
test, and in hypertensive triggers hypertensive response, we still do not know
whether the OSAS in elderly with SAH adds this dysfunction CCR. Therefore, we will
assess the cardiorespiratory responses to the cardiopulmonary exercise test (CPT),
sleep quality and heart rate recovery (HRR) among hypertensive elderly (HE) with
OSAS; and we will check whether there is correlation between the apnea/hypopnea
index (AHI) and/or the oxygen saturation/desaturation (SatO2/DSatO2) during sleep
with the CPT variables. We had evaluated 25 HE from both sex, they were divided
into two groups: without OSA (SAH: AHI < 5; n = 13) and with OSAS (SAH+OSAS:
AHI = 15; n = 12). All of them underwent anthropometric assessment, CPT,
polysomnography and echocardiography and they have answered to a questionnaire
about their sleep quality. The Chi-squared test was used to compare the proportions
of men and women and classes of antihypertensive drugs. The normality and
homoscedasticity of data were determined using the Shapiro-Wilk and Levene tests,
respectively. Anthropometric and echocardiographic, sleep, CPT parameters and age
were analyzed by the Mann-Whitney test. The Spearman correlation test was used to
evaluate the association between cardiorespiratory parameters of the CPT (VOq,
PuOz2, RER, VEpeak, VE/VCO2, AHR/AVO2, VO2/AWR, blood pressure and heart rate
(HR)) with the AHI and SatO2/DSatO2. The significance level was p < 0.05. There
were significant differences in sleep architecture, characterized by greater periods of
sleep and total sleep time in SAH+OSAS in relation to SAH (p < 0.05). About the
CPT, both groups have showed similar workload (SAH: 78 (66-96) W/min;
SAH+OSAS: 85 (47-114) W/min, cardiorespiratory variables and systolic blood
pressure (p > 0.05). On the other hand, SAH+OSAS presented lower HRR2min in
relation to SAH. In the correlation analysis we did not verify any association between
AHI with CPX variables. However, we have observed correlation between DSatO:2
and HRRimin (p = 0.01; r = -0.481); between SatO2 with VEpeak (p = 0.04; r = 0.398)
and with maximum heart rate (HRmax) (p = 0.04; r = 0.412) and HRR in the first and
second minutes (p < 0.01; r = 0.572; p = 0.02; r = 0.450, respectively). The OSAS
seems not to prejudice the cardiorespiratory responses in HE; but attenuates the
HRRzmin. The association between the SatO2/DSatO2 during the sleep with the
ventilatory and cardiac responses at the CPT is probably due to cardiac autonomic
dysfunction and to adjustments caused by aging in respiratory function.

Keywords: Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Aged, Hypertension, Oxygen
Consumption, Exercise.



LISTA DE FIGURAS

Figura 1. Componentes fisiopatoldgicos da SAOS e mecanismos relacionados

com as doencas cardiovasculares. Fonte: Adaptado de Somers et al. (2008). 26

Figura 2. Sequéncia do protocolo experimental. ............cccccceeviiieiiiiiiiiiiineeee, 34



LISTA DE TABELAS

Tabela 1. AlteracBes biolégicas provenientes do processo de envelhecimento

Tabela 2. Classificacdo da pressao arterial de acordo com a medida casual no

(o10] 011111 (o] £ [0 TR TR 21

Tabela 3. Estudos com pacientes portadores de SAOS submetidos a testes de

esforgco MAaximo € SUDMAXIMO. ........ccoiviiiiiiiii e e 30

Tabela 4. CaracteristiCas da amOSIa. . ...oeeeee e 47

Tabela 5. Dados da Polissonografia em idosos hipertensos com e sem

sindrome da apneia obstrutiva do SON0. ...........cccuviiiiiieeiieeeeee e 48

Tabela 6. Variaveis do teste de esforco cardiopulmonar em idosos hipertensos

com e sem sindrome da apneia obstrutiva do SON0. ............cccoevvviiiiiiieeeeeiennn, 49

Tabela 7. Correlacdo entre marcadores da sindrome da apneia obstrutiva do

sono com as variaveis do teste de esfor¢o cardiopulmonar. ............cccccceeeeenee 50



LISTA DE SIGLAS E ABREVIATURAS

AFC/AVO,, indice de Eficiéncia
Cardiocirculatoria;

AVO./AWR, indice de Eficiéncia
Metabdlica;

CCR, Capacidade Cardiorrespiratoria;
CO,, Gas Carbbnico;

DCV, Doenga Cardiovascular;

DSatO,, Dessaturacéo de Oxigénio;
FC, Frequéncia Cardiaca;

FCmax, Frequéncia Cardiaca Maxima;
FCrico, Frequéncia Cardiaca de Pico;
FC:rec, Frequéncia Cardiaca de
Recuperacéo;

FCrec1, Frequéncia Cardiaca de
Recuperacao no 1° Minuto;

FCiec2, Frequéncia Cardiaca de
Recuperagéo no 2° Minuto;

HAS, Hipertensao Arterial Sistémica;
IAH, indice de Apneia/Hipopneia;

IMC, indice de Massa Corporea;
OUES, Eficiéncia Ventilatéria do VOg;
PA, Pressao Arterial;

PAD, Pressao Arterial Diastélica;
PADyico, Presséo Arterial Diastolica Pico;
PAD:¢c, Presséo Arterial de Recuperacéo
PAS, Presséo Arterial Sistolica;
PAS,ico, Pressao Arterial Sistolica Pico;

PAS,cc, Pressao Arterial de Recuperacao;
PAS|cc2, Pressao Arterial de Recuperacao
no 2° Minuto;

PuO,, Pulso de Oxigénio;

RER, Quociente Respiratério;

SAOQOS, Sindrome da Apneia Obstrutiva do
Sono;

SatO,, Saturacdo de Oxigénio;

SCV, Sistema Cardiovascular.

TECP, Teste de Esfor¢o Cardiopulmonar;
VCO.,, Dioxido de Carbono;

VE, Ventilagéo;

VE/VCO,, Equivalente Ventilatério de
VCOgy;

VE/VCOasiope, indice de Eficiéncia
Ventilatoria,;

VE/VO., Equivalente Ventilatério de VOoq.
VEnmax, Ventilagdo Maxima;

VE,ico, Ventilacdo Pico;

VO, Consumo de Oxigénio;

VO:zmax, Consumo de Oxigénio Maximo;
VO2pico, Consumo de Oxigénio Pico;
VO2predito, CONsumo de Oxigénio Predito;
WR, Carga de Trabalho;



SUMARIO

INTRODUGAO ...ttt 14
OBUIETIVOS ... et e e e et e e e e e aes 17
LT = | S 18
1] o =T { oo 1= P 18
REVISAO DE LITERATURA ..ottt 19
MATERIAIS E METODOS ..ottt 33
Desenho do Estudo e PartiCipantes .........ooevvvviiiiiiiiiiiiiiiiieiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 34
Procedimento de Coleta de DAdOS .......ccovvvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeee e 34
1Y/ F=To [0 = L PP 35

(O UE=11To F=To (=30 [0 IS0 Lo TSP PRRPR 35
Teste de ESforgo CardiopulMONAY...........cuuiiiiiiiiiiiiiee et 36
Exame de Polissonografia.........ccccoeveiiiiii 37
Ecocardiografia........cccccoeeeieiiii i 38
ANAlise EStatiStiCa ......ccooeeeeee i, 38
RESULTADOS . ..ot e e e e e eaa s 39
ANTIGO OFIGINal ..o 40
RESUMIO et et e ettt e e e et e et e e e et e e et aaae 41
ADSTIACT .. 42
INTFOTUGAD ..o 43
/=] o T [0 F 3P 44
=YW 1 =T o 1 PP 46
DR Y o U1 Lo PP 50
(070 ¢ [o] [V == T LS 53
REFERENCIAS ..ottt sttt st 54
APENDICE E ANEXOS ...ttt ettt 63
AP BNAICE. . e 64
[Tl = W0 [T AN T= g ] =] SRR 64
ANBXO L..uciiiiiiiiiinisiitiiit sttt s 65
Indice de Qualidade do Sono de Pittsburgh — PSQI ... 65

F N 1122 o T PRSPPI 68
Questionario Internacional de Atividade Fisica — IPAQ (Adaptado para Idosos)............... 68

F N 1= o T T TP P PP UPPPTTRRUPPIN 69



INTRODUCAO




15

O envelhecimento € um fenémeno biolégico que permite diferentes
interpretacbes acerca de sua etimologia, as diversas alteracbes biologicas
promovem mudancas estruturais no corpo as quais alteram suas funcdes (OKUMA,
1998). Pode ainda, ser apreciado como um processo pos-maturacional responsavel
pela diminuicdo da homeostase, aumento da vulnerabilidade do organismo (GEIB et.
al., 2003) ou demograficamente, pelo tempo vivido (CARVALHO; GARCIA, 2003).
Estima-se que em 2050, 21,1% da populacdo tenha idade igual ou superior a 60
anos (UNITED NATIONS, 2013).

O processo de envelhecer acarreta o surgimento de doencas crénicas nao
transmissiveis, onde as doencas cardiovasculares (DCV) constituem importante
causa de mortalidade em idosos, em decorréncia de comprometer a capacidade do
sistema cardiorrespiratério e vascular (LAKATTA; LEVY, 2003).

Dentre os fatores de risco para as DCV, a hipertensao arterial sistémica
(HAS) e a sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) apresentam grande
prevaléncia na populacao idosa e relacdo direta e linear com a idade (ARZT et al.,
2005; CONVERSO; LEOCADIO, 2005; RAMLY; KAAFARANI; VELMAHOS, 2015;
SBC; SBH; SBN, 2010).

A SAOS induz o organismo a uma hipoOxia intermitente severa durante o sono
com episddios de dessaturacdo de oxigénio (DSatO2), desregulando o sistema
nervoso autdbnomo e as respostas hemodindmicas do sono, portanto, a PA pode
alcancar 240/130mmHg (SOMERS et al., 1993). Estes picos hemodinamicos sao
reflexo da hipoxemia, hipercapaz e ativacdo adrenérgica. Estes processos dao inicio
a uma série de mecanismos patofisiol6gicos que respondem pelas DCV (SOMERS
et al.,, 1995, 2008), tais como o0 aumento da ativacdo simpatica, a disfuncéo
endotelial, do estresse oxidativo a da inflamac&o sistémica (ALONSO-FERNANDEZ
et al., 2009; CARPAGNANO et al., 2003; GURALNICK, 2013; HARTMANN et al.,
2000; KATO et al., 2000; KOHLER et al., 2008; MEIER-EWERT et al., 2004;
MINOGUCHI et al., 2007; OHGA et al., 2003; PHILLIPS; DRISCOLL, 2013; SCHULZ
et al., 2000; SHAMSUZZAMAN et al., 2002; SOMERS et al., 2008; SVATIKOVA et
al., 2003).

Em idosos hipertensos a resposta ao exercicio € alterada em funcédo da
desregulacéo do balango autonémico cardiovascular devido ao processo natural do
envelhecimento, que promove declinio do consumo de oxigénio maximo e pico

(VO2max; VOzpico), NO limiar ventilatorio, na producao de didxido de carbono (VCO2) e
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na frequéncia cardiaca méaxima e pico (FCmax; FCpico) (INBAR et al., 1994; NELSON;
PETERSEN; DLIN, 2010). A capacidade de exercicio no idoso, avaliada com o teste
submaximo — Teste de Caminhada de 6 minutos, verificou que o idoso apresenta
menor volume sistélico, prejuizo percentual na intensidade do exercicio ao final do
teste e resposta reduzida do débito cardiaco e indice cardiaco (SOMEYA; MUGII;
OOHATA, 2015).

Estudos prévios verificaram que a SAOS coopera para a reducéo do VOzpico,
VO2omax, VCO2 e da frequéncia cardiaca de recuperacdo (FCrec) (BEITLER et al.,
2014; KASIAKOGIAS et al.,, 2013; NANAS et al., 2010; RIZZI et al.,, 2013;
VANHECKE et al., 2008). Outro estudo avaliou o impacto da SAOS em hipertensos
adultos e verificou que esse disturbio obstrutivo do sono, além de prejudicar a FCrec
ao teste de esforco maximo, também promove resposta hipertensiva (KASIAKOGIAS
et al., 2013). Estudos que avaliaram a SAOS e as respostas cardiovasculares ao
exercicio investigaram pacientes acometidos de obesidade e/ou de diabetes mellitus
tipo I, que sdo comorbidades que limitam os resultados observados (ALAMERI; AL-
KABAB; BAHAMMAM, 2010; BEITLER et al., 2014; INNOCENTI BRUNI; GIGLIOTTI;
SCANO, 2012; KASIAKOGIAS et al., 2013; NANAS et al., 2010; RIZZI et al., 2010,
2013; VANHECKE et al., 2008).

Apesar dos estudos mostrarem associacdo da HAS com a SAOS, e ambos
promoverem prejuizos na capacidade cardiorrespiratéria (CCR) em adultos, ao
nosso conhecimento, nenhum estudo investigou a CCR em idosos hipertensos com
SAOS. Deste modo, iremos testar as hipoteses que idosos hipertensos com SAOS
(1) apresentam prejuizo nas respostas cardiorrespiratorias ao teste de esforco
cardiopulmonar (TECP), na qualidade do sono e na FCrec, € tem (2) o indice de

apneia/hipopneia (IAH) associado a CCR.



OBJETIVOS
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Geral

Avaliar a relacdo entre a sindrome da apneia obstrutiva do sono e a
capacidade cardiorrespiratoria/frequéncia cardiaca de recuperacdo em idosos

hipertensos submetidos ao teste de esfor¢o cardiopulmonar.

Especificos

Verificar e comparar em idosos hipertensos com e sem SAOS:

e A duracéo, eficiéncia e qualidade do sono;

e O consumo de oxigénio (VO2), pulso de oxigénio (PuO2), quociente
respiratorio (RER), ventilacdo pico (VEpico), indice de eficiéncia ventilatéria
(VE/VCO2siope), indice eficiéncia cardiocirculatéria (AFC/AVO2), eficiéncia
ventilatéria do VO2 (OUES), indice de eficiéncia metabdlica (AVO2/AWR),
pressao arterial (PA) e frequéncia cardiaca (FC) durante o TECP;

e A FCrec N0 primeiro e segundo minutos.

Analisar em idosos hipertensos se existe relagdo entre o IAH e a
SatO2/DSatO2 com:

e O VO, PuO2, RER, VEpico, VE/VCO:2 siope, AFC/AVO2, OEUS, VO2//AWR, PA,
FC no TECP;

e A FCrec NO primeiro e segundo minutos.
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Envelhecimento e Hipertensao Arterial Sistémica

O envelhecimento € um fenbmeno bioldgico objeto de varios estudos e que
permite diferentes interpretacdes acerca de sua etimologia, podendo ser entendido
como um processo biologico cujas alteracbes promovem mudangas estruturais no
corpo, modificando suas fungbes (OKUMA, 1998). Pode ainda, ser apreciado como
um processo pos-maturacional responsavel pela diminuicdo da homeostase,
aumento da vulnerabilidade do organismo (GEIB et. al., 2003) ou pelo aumento dos
anos vividos, do ponto de vista demogréfico (CARVALHO; GARCIA, 2003).

Em termos quantitativos, a quota global da populacdo idosa, referente ao
periodo de 1990 até 2013, aumentou de 9,2% para 11,7% e, com esse aumento,
atingindo 481 milhdes de idosos no ano de 2013. Com essa tendéncia de
crescimento, pode-se em 2050 atingir um patamar de 21,1%, que em valores
absolutos, equivale a dois bilhdes de idosos. No ranking mundial, o Brasil tem uma
percentagem de 11% de populacdo com idade igual ou superior aos 60 anos de
idade (UNITED NATIONS, 2013).

No que tange ao aspecto biolégico, a senescéncia — processo de envelhecer
— imprime alteragfes naturais ao organismo que refletem no declinio harménico de
todo o conjunto organico representado, principalmente pelos sistemas
cardiovascular, respiratdrio e musculoesquelético, envolvendo a continua eroséo das
reservas destes sistemas e dos controles homeostaticos, que quando desregulados
prejudicam a saude e promove o surgimento de doencas (WILLIAMS, 1984; MAZO,
et al., 2004; OKUMA, 1998).

Tabela 1. Alteracdes biolégicas provenientes do processo de envelhecimento

Aspecto Bioldgico Principais Alteracfes

Diminuicdo do consumo de oxigénio — VO:2
Aumento da PAS e diminuicdo da FC
Reducéo da variabilidade da FC

Sistema Cardiovascular
(ANTELMI et al., 2004; SBC; SBH; SBN, 2010)

Sistema Respiratério Reducéo da forga muscular respiratéria
'JANSSENS; PACHE; NICOD, 1999; SHARMA,; Reducéo das taxas de fluxo expiratério
GOODWIN, 2006) Cavidade toracica reduzida

FC: Frequéncia Cardiaca; PAS: Presséo Arterial Sistdlica.

A desregulacéo do sistema cardiovascular (SCV) é considerada um processo

biolégico natural que acarreta no surgimento de doengas cronicas, como o infarto
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agudo do miocérdio, a doenca vascular periférica, arritmias, entre outras (MOORE et
al., 2003). Segundo estimativas, no Brasil, em 2025, cerca de 30 milhGes de
individuos com idade igual ou superior aos 60 anos apresentardo pelo menos uma
doenca crbnica, sendo a HAS a mais prevalente (AMADO; ARRUDA, 2004;
KALACHE; VERAS; RAMOS, 1987).

A HAS é uma condigéo clinica multifatorial de alta prevaléncia e com baixas
taxas de controle, que tem como caracteristica niveis elevados e sustentados de
PA, sendo comumente relacionada a alteragdes funcionais e/ou estruturais de
orgados-alvo (coracdo, encéfalo, rins e vasos sanguineos), como também,
alteracbes metabodlicas que culminam em  risco aumentado para eventos
cardiovasculares fatais e nado fatais (SBC; SBH; SBN, 2010; WILLIAMS, 2010).

Dados do relatério do Framingham Heart Study apontam uma prevaléncia da
populacdo hipertensa em 27,3% dos individuos com idade inferior a 60 anos,
63,0% entre os que tém de 60 a 79 anos, e 74,0% na faixa etaria igual ou superior
aos 80 anos (LLOYD-JONES; EVANS; LEVY, 2005). Estudos epidemiolégicos no
Brasil apontam uma prevaléncia de HAS acima dos 30%, e, quanto maior a faixa
etaria dos individuos, mais prevalente é essa sindrome multifatorial (CESARINO et
al., 2008; ROSARIO et al., 2009).

Alguns fatores de risco estdo associados a HAS, aumentando a probabilidade
de sua ocorréncia, tais como: a idade, que apresenta relacdo direta e linear com a
PA; 0 excesso de peso, que estd associado a HAS desde as idades mais jovens; 0
sedentarismo, ja que a préatica de exercicio fisico regular reduz a incidéncia de
HAS, e os fatores dietéticos ligados, principalmente, a ingestdo de sal (AMADO;
ARRUDA, 2004; SBC; SBH; SBN, 2010).

Tabela 2. Classificacdo da pressdo arterial de acordo com a medida casual no

consultério.

Classificacéo PAS PAD

Otima <120 <80

Normal <130 <85

Limitrofe 130-139 85 - 89

Hipertensédo Estagio 1 140 - 159 90 - 99

Hipertenséo Estégio 2 160 - 179 100 - 109

Hipertensdo Estagio 3 =180 =110
Hipertensdo Sistélica Isolada =140 <90

Fonte: SBC; SBH; SBN, 2010.
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A tabela 2 apresenta a classificacdo da PA com medida casual de consultorio.
Nela observa-se que linha demarcatéria para a HAS corresponde a valores de
presséao arterial sistolica (PAS) = 140mmHg e de presséao arterial diastdlica (PAD) =
90 mmHg. Em caso das PAS e PAD situarem-se em classificacfes diferentes, o
maior valor deve ser considerado para a categorizacdo da PA (MANCIA et al.,
2013).

A HAS tem sido associada como um dos mais importantes fatores de risco
modificaveis para as DCV. Em 2001, das = 7,6 milhdes das mortes prematuras em
todo o mundo, 54% foram por acidentes vasculares encefalicos fatais e 47% por
doenca cardiaca isquémica atribuida a PA elevada (KEARNEY et al., 2005).

A luz desta associacdo, estudos apontam que o SCV é o primeiro a ser
submetido a uma série de mudancas no curso da vida do individuo. O
envelhecimento cardiovascular esta relacionado com o avanco da idade e envolve
ajustes/prejuizos nos componentes fisiolégicos e anatomorfologicos, que séao
capazes de conduzir ao aumento das taxas de mortalidade/morbidade em pessoas
idosas (BURGGREN; REYNA, 2011; FERRARI; RADAELLI; CENTOLA, 2003;
WAGNER; PAVLICEV; CHEVERUD, 2007).

Embora diversas mudancas funcionais ocorram de forma natural, aquelas
relacionadas ao SCV séo as primeiras a surgirem de forma significativa como sinais
do processo de envelhecimento, de modo que uma parte de seus componentes
sofrem remodelamento dindmico durante a senescéncia (AHMAD; SEIDMAN;
SEIDMAN, 2005; FERRARI; RADAELLI; CENTOLA, 2003; FINCH, 2010).

Cooperam para 0 surgimento e/ou manutencdo da HAS diversos fatores
estruturais cardiacos e os relacionados com o envelhecimento, tais como: o
tamanho da raiz da aorta, a espessura da camada intima da car6tida, a massa
ventricular esquerda e o aumento da idade (LLOYD-JONES et al.,, 2004). A
disfuncdo do balanco autonémico, que promove aumento do tdnus simpético e
reducdo do tbnus parassimpatico, é responsavel pelo aumento da atividade do
sistema nervoso simpatico aumentando a PA e contribuindo para o desenvolvimento
e manutencdo da HAS, por meio da estimulagdo do mdusculo cardiaco, da
vascularizagdo periférica e dos rins, promovendo aumento do débito cardiaco, da
resisténcia vascular e da retencdo de fluidos (HEILPERN, 2008; OPARIL; ZAMAN;
CALHOUN, 2003; VARAGIC; SUSIC; FROHLICH, 2001).
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Além das intercorréncias naturais do SCV, também é possivel atestar na
populacdo idosa hipertensa ajustes nas respostas ao exercicio relacionadas ao
sistema cardiorrespiratorio, jA que este sistema sofre mudancas estruturais,
fisiolégicas e imunologicas com o avanco da idade; e, devido a grande variacdo nas
medidas fisiologicas encontradas nessa populagéo, encontrar os limites que definem
os estados saudavel e patolégico do sistema cardiorrespiratério tém sido uma tarefa
dificil (SHARMA; GOODWIN, 2006).

Uma vez comprovada a relacéo linear que existe entre a HAS e a idade que
atesta associagédo significativa da HAS com o envelhecimento (LLOYD-JONES;
EVANS; LEVY, 2005; ROSARIO et al., 2009; SBC; SBH; SBN, 2010) é importante
salientar que algumas doencas podem induzir o desenvolvimento da HAS em
decorréncia de suas consequéncias cardiovasculares, como é o caso da SAOS que,
quando instalada, leva a hipdxia intermitente, estimulacdo dos quimiorreceptores e
ativacao do sistema nervoso simpatico (SOMERS et al., 2008) e quando ndo tratada
e em seu estado severo, a SAOS representa um fator de risco independente para a
HAS na populacédo idosa (GUILLOT et al., 2013).

Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono

A SAOS, dos disturbios respiratérios do sono, é o mais comum, sendo
caracterizada por episédios repetidos de interrupcdo do fluxo respiratério das vias
aéreas superiores por periodo igual/superior a dez segundos, associado a esforco
ventilatério continuo (AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2013).

O exame de polissonografia, método tradicionalmente aplicado para monitorar
0s parametros do sono, € capaz de detectar a presenca/auséncia da SAOS, sendo
realizado por meio de avaliacdo das ondas cerebrais (eletroencefalografia), do
movimento dos olhos (eletro-oculografia) e da tensdo do musculo submentoniano
(eletromiografia) que sdo usados para diferir os estagios do sono; ainda, sendo
possivel aferir, caso necessario, a FC, o nivel de oxigénio no sangue, 0 movimento
dos membros inferiores, a posicao corporal e PA. (MARTIN; SHOCHAT; ANCOLI-
ISRAEL, 2000).

A presenca da SAOS é confirmada respeitando alguns critérios: (1) o IAH,
atestado pelo exame da polissonografia, com a detec¢cdo de IAH > 5 eventos/h,

acompanhado de sintomas como disturbios respiratorios noturnos, ronco, sonoléncia
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diurna, fadiga ou pausas respiratérias durante o sono; ou (2) evidéncias
polissonograficas de IAH = 15 eventos/h, independente da presenga de sintomas.
Acerca da severidade da SAOS, quanto maior o IAH mais grave sera o distarbio no
individuo; para tal, sera considerado a SAOS leve, 5 < IAH < 15 eventos/h; SAOS
moderada, 15 < |AH < 30 eventos/h; e SAOS severa, IAH > 30 eventos/h
(AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2013).

A prevaléncia da SAOS atinge mais de 20% dos individuos mais velhos,
entretanto, as taxas de prevaléncia da SAOS tendem a ser mais elevadas, devido a
dificuldade de acesso ao diagnostico preciso da doenca (ANCOLI-ISRAEL et al.,
2001; SFORZA et al., 2012). No Brasil, estudo realizado em S&o Paulo revelou que
32,8% da populacdo se enquadram nos critérios da SAOS, e que a estimativa de
prevaléncia da SAOS é maior em homens e aumenta com idade em ambos o0s
géneros (TUFIK et al., 2010).

Acerca dos fatores progndésticos e de risco, homens e pessoas obesas séo
mais propensas a desenvolver a SAOS, porém, as diferencas relacionadas ao
género diminuem nas ultimas fases da vida, devido a questfes relacionadas a
menopausa nas mulheres, que reduz a protecdo hormonal. J& no homem, o risco
aumentado ocorre pela influéncia dos horménios no controle ventilatério e
distribuicAo de massa corporal, bem como pelas diferencas estruturais das vias
aéreas (AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2013).

A SAOS induz o organismo a uma hipoOxia intermitente severa e a retencéo de
gas carbodnico (CO2) durante o sono com episédios de DSatO2 que reduzem o
oxigénio a niveis inferiores a 60%, desregulando a estrutura autonémica normal e as
respostas hemodinamicas do sono (SOMERS et al., 1993). Ao final dos episédios de
apneia, a PA pode alcancar niveis tdo altos quanto 240/130mmHg; estes picos
hemodinamicos séo reflexo da hipoxemia, hipercapnia e ativacdo adrenérgica. Estes
processos dao inicio a uma série de mecanismos fisiopatoldgicos que respondem
pelas DCV (SOMERS et al., 1995, 2008), tais como a hiperatividade simpatica, picos
de PA, aumento do estresse oxidativo e da inflamacdo que culminam para a
disfuncdo endotelial, levando ao aumento da resisténcia vascular periférica e
reducdo da vasodilatacdo (GURALNICK, 2013; KATO et al., 2000; KOHLER et al.,
2008).

O mecanismo mais notavel pelo qual a SAOS aumenta a PA é devido

hiperatividade simpatica. Este efeito ndo se manifesta apenas de forma aguda, uma



25

vez que a atividade nervosa simpética muscular, quando mensurado por
microneurografia, mostra-se elevada durante o sono e se manteve aumentada
durante o dia quando comparado com o grupo controle (SOMERS et al., 1995). A
hiperatividade simpatica como mecanismo da SAOS para desencadear e/ou agravar
a HAS surge em decorréncia do remodelamento vascular e aumento da resisténcia
vascular; bem como, da forte ligacdo entre atividade nervosa simpéatica e a atividade
dos quimiorreflexos, conduzidos pela hipoxia intermitente e dos altos niveis
plasmaticos de catecolamina, mesmo quando os pacientes estdo acordados. A
estimulacdo hipdxica do corpo carotideo conduz ao aumento da atividade simpatica,
da VE, da FC e da PA (CHOWDHURI et al., 2008; PHILLIPS; DRISCOLL, 2013;
ZHANG,; SlI, 2012).

Estudos preliminares apontam que, dentre 0s mecanismos moleculares
associados a SAOS e as morbidades cardiovasculares da HAS, a inflamacao
sistémica destaca-se como um dos mais marcantes, sendo possivel sua observacao
por meio do aumento da concentracdo das proteinas C-reativa e Interleucina 6
(HARTMANN et al., 2000; MEIER-EWERT et al., 2004). A combinacéo de episodios
repetitivos de hipoxia com a privacdo do sono em pacientes com SAOS promove
aumento em Vvarios marcadores inflamatérios, como as citocinas plasmaticas, as
moléculas de adesdo, o soro amiloide e a proteina C-reativa (MINOGUCHI et al.,
2007; OHGA et al., 2003; SHAMSUZZAMAN et al., 2002; SVATIKOVA et al., 2003).

Os casos recorrentes de hipdxia e reoxigenacgao, que caracterizam o sono do
paciente com SAOS, podem implicar no desencadeamento de mecanismos
relacionados ao estresse oxidativo, que resultam na producdo de espécies reativas
ao oxigénio e na reducdo da circulacdo de Oxido nitrico. O prejuizo referente a
liberacdo do Oxido nitrico das células do endotélio leva a vasoconstriccdo, sendo
considerado como um pontapé inicial para a instalagdo das DCV nos pacientes com
SAOS. Neste sentido, alguns estudos verificaram aumento dos marcadores de
estresse oxidativo em paciente com SAQOS, os quais incluem os niveis de superoxido
nos neutréfilos sanguineos, de 8-isoprostane no sangue e de ar condensado
exalado (ALONSO-FERNANDEZ et al., 2009; CARPAGNANO et al, 2003;
PHILLIPS; DRISCOLL, 2013; SCHULZ et al., 2000; SOMERS et al., 2008).

Na figura 1 estdo apresentados 0s mecanismos envolvidos com a
fisiopatologia da SAOS, bem como os diversos mecanismos envolvidos com as

DCV; tais como a HAS e hipertensdo arterial pulmonar, insuficiéncia cardiaca,
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arritmias, doenca renal, parada cardiaca e infarto do miocéardio, que podem culminar
em mortalidade.

Hipdxia Presséo Intratoracica
Reoxigenacéo Despertares
Hipercapnia Privacéo do Sono
P P SAQS
Ativacédo Simpatica Disfuncéao Endotelial
Desregulacdo Metabdlica l Inflamacéo Sistémica
Alargamento do atrio esquerdo Mecanismos Hipercoagulabilidade
) . e da Doenca
Hipertenséo Arterial Sistémica Doenca Renal
Insuficiéncia Cardiaca l Acidente Vascular Encefalico
Arritmia Cardiaca Doencas Infarto do Miocardio
Cardiovasculares
Associadas
Mortalidade

Figura 1. Componentes fisiopatolégicos da SAOS e mecanismos relacionados com as doencas
cardiovasculares. Fonte: Adaptado de Somers et al. (2008).

Capacidade Cardiorrespiratdria no Idoso e na SAOS

Dentre as formas de avaliar a CCR, o TECP surge como uma metodologia
integrativa que envolve a avaliagcdo dos sistemas pulmonar, cardiovascular,
neurofisiolégico e musculoesquelético, de modo nao invasivo, fisioldgico e dinamico
gue permite a avaliacdo das respostas submaximas e maximas ao exercicio. O
TECP é uma importante ferramenta progndstica da salde cardiovascular, avaliando
medidas de consumo maximo de oxigénio (VO2zmax), producdo de VCO:2 e medidas
ventilatorias (ALBOUAINI et al., 2007; BLAIR et al., 1996).

A capacidade de exercicio normalmente é expressa pelo VO2, o qual
representa uma funcdo de oferta de oxigénio, realizada pelo débito cardiaco,
hemoglobina, e utilizacdo deste oxigénio pelo musculo, sendo influenciada pela VE,
funcdo cardiaca, vascular e muscular (ITOH et al., 2013). Diversos sédo os fatores
gue podem afetar essa capacidade de exercicio, tais como a idade, as DCV e
relacionadas aos disturbios do sono (CICEK et al.,, 2012; HARGENS et al., 2013;
SOMEYA; MUGII; OOHATA, 2015).
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Na busca por entender as alteragbes do sistema cardiorrespiratério com o
envelhecer, estudos transversais e longitudinais apontam para uma associacao
entre a senescéncia e o declinio da utilizacdo do VO:2max, onde os dados sugerem
um declinio de 3,6 mL-Kg*-min por década (FLEG et al., 2005; INBAR et al., 1994;
NELSON; PETERSEN; DLIN, 2010).

Comumente utilizado para descrever a taxa maxima de trabalho a fim de
definir limites para a realizacdo de exercicios fisicos prolongados, o limiar
ventilatorio, assim como o0 VOzpico, decrescem na medida que o individuo envelhece,
embora seu declinio pareca ser menor do que 0 do VOzpico; Onde 0 declinio do limiar
ventilatério pode atingir 0,02 L-mint-yr! (BABCOCK; PATERSON; CUNNINGHAM,
1992; NELSON; PETERSEN; DLIN, 2010).

Estudo recente avaliou as respostas cardiorrespiratorias ao teste de esforco
maximo em 1424 individuos, e foi verificado que a idade exerceu influéncia no
VO2max, na producdo de VCOz2, na FCmax, N0 PuO2 e na ventilagdo maxima (VEmax),
no sentido de promover declinio em seus valores, bem como promoveu aumento
nos equivalentes ventilatorios de VO2 (Ve/VO2) e de VCO2 (Ve/VCO2) (INBAR et al.,
1994; VAN EMPEL; KAYE; BORLAUG, 2014).

A capacidade de exercicio no idoso avaliada com o teste submaximo - Teste
de Caminhada de 6 minutos, verificou menor volume sistélico, prejuizo percentual na
intensidade do exercicio ao final do teste e resposta reduzida do débito cardiaco e
indice cardiaco (SOMEYA; MUGII; OOHATA, 2015).

Estas implicacdes convergem para o fato real do declinio fisiolégico no
sistema cardiorrespiratorio relacionadas a idade; o qual tem acédo direta em funcdes
primordiais a manutencao da vida, e coloca essa populacdo em ponto de destague
para intervencdes, principalmente fisicas, de modo a atenuar as consequéncias de
todas as alteragcfes advindas com o processo de envelhecimento.

Ao verificarmos que o envelhecimento promove ajustes nas respostas
cardiorrespiratdrias ao exercicio (FLEG et al., 2005; INBAR et al., 1994; NELSON;
PETERSEN; DLIN, 2010; VAN EMPEL; KAYE; BORLAUG, 2014), se faz necessério
explorar as consequéncias da SAOS nestas respostas.

Na tabela 3 (pag. 33) estédo apresentados estudos que avaliaram as respostas
hemodindmicas e metabdlicas em pacientes com SAOS, obtidas a partir de testes

de esforco maximo e submaximo.
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Entretanto, maior parte dos estudos avaliou adultos acometidos de SAOS e
com diferentes comorbidades, como a obesidade e o diabetes mellitus tipo 2,
capazes de influenciar, por meio de seus mecanismos, as respostas
cardiorrespiratorias ao exercicio (RIZZI et al., 2010; 2013; CICEK et al.,, 2012;
BEITLER et al., 2014; KASIAKOGIAS et al., 2013; NANAS et al., 2010; CINTRA et
al. 2011; VANHECKE et al., 2008).

A maioria dos estudos publicados na ultima década tem observado que a
SAOS acarreta prejuizo as capacidades cardiorrespiratorias ao exercicio. Em
adultos com SAOS néo tratada, as respostas ao TECP tém sido diagnosticadas
como anormais, mesmo quando h& pareamento por idade e peso corporal. Estas
respostas incluem reduzido VOzpico, prejuizos na regularidade e frequéncia do ritmo
cardiaco e na eficiéncia ventilatéria; bem como, aumento da PAS e PAD e
atenuacdo da FCrec € do PuO2 (ARON et al.,, 2009; HARGENS et al., 2008, 2009;
LIN et al., 2006; NANAS et al., 2010; VANHECKE et al., 2008).

Estudos prévios apontam reducdo do VOzico em pacientes com SAOS
gquando comparado com o grupo controle, indicando prejuizo na capacidade de
exercicio destes individuos apneicos. O estudo contou com a participacdo de
obesos, hipertensos e diabéticos (BEITLER et al., 2014). Outra analise com a
populacdo adulta apontou que a obesidade e o género, quando associados a
diabetes, mas ndo a SAOS, exercem influéncia na funcao cardiorrespiratoria a partir
de niveis atenuados de VO2max € VCO2zmax (RIZZI et al., 2013). Em contraponto,
estudo com adultos e idosos com sobrepeso, com e sem SAOS, ndo encontrou
diferenca significante nas variaveis de VOzpico, FCpico, PASpico € PADpico (CINTRA et
al., 2011).

Estudo recente verificou o comportamento hemodindmico nos momentos de
pico e de recuperagdo do exercicio maximo em pacientes hipertensos com e sem
SAQS, e foi observado que a PASpico € maior nos hipertensos com SAOS, sem
diferencas significativas nas PADpico € FCpico (KASIAKOGIAS et al.,, 2013). Em
estudo com pacientes com e sem SAOS, desta vez ndo acometidos de nenhuma
doenca do coracao, foi relatado que a FCrec da populagéo acometida por SAOS tem
niveis mais atenuados quando comparado ao grupo controle (NANAS et al., 2010).
Quando avaliado de forma submaxima, estudo com adultos obesos apontou nao
haver correlagéo entre o teste de caminhada de 6 minutos e a severidade da SAOS

ou outros parametros do sono, sendo possivel notar apenas respostas
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hemodindmicas anormais ao exercicio submaximo (ALAMERI; AL-KABAB,;
BAHAMMAM, 2010).

Estudo prévio que avaliou a severidade da SAOS e a FCrec em individuos
adultos e idosos, apontou correlacdo negativa entre FCrec NO primeiro minuto com a
severidade da SAOS em quatro diferentes grupos (sem SAOS, com SAOS leve,
moderada e severa) (CICEK et al., 2012). Avaliando individuos com obesidade
morbida, pareados pela idade, estudo verificou que a SAOS néo limita a capacidade
de exercitar-se e nem a resposta ventilatoria ao exercicio, aditivamente observaram
que o VOzpico foi menor nos grupos de obesos (independente de apresentar SAOS)
do que no grupo eutréfico sem SAOS, e, ainda, que ndo houve diferenca significativa
da FCpico entre os grupos (INNOCENTI BRUNI; GIGLIOTTI; SCANO, 2012). Por
outro lado, o estudo realizado por UCOK et al. (2009) observou VO:zmax reduzido no
grupo de obesos com SAOS quando comparado ao grupo obeso sem este disturbio
do sono.

Deste modo, na amplitude do nosso conhecimento, ndo ha estudos que
avaliaram as respostas cardiorrespiratérias ao TECP em idosos hipertensos
acometidos pela SAOS e sem comorbidades que podem atuar como fatores de

confusao.



Tabela 3. Estudos com pacientes portadores de SAOS submetidos a testes de esforco maximo e submaximo.
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Autores, Ano

Rizzi et al., 2010

Cicek et al., 2012

Hargens et al., 2009

Hargens et al., 2008

Lin et al., 2006

Cintra et al., 2011

Métodos

Grupos
Grupo Experimental:
Eutrofico com SAOS

Grupo Controle
Eutréfico sem SAOS
Grupo Controle:
IAH < 5 eventos/h
Grupo Experimental 1:
5 < AHI < 15 eventos/h
Grupo Experimental 2:
15 < AHI £ 30 eventos/h
Grupo Experimental 3:
AHI > 30 eventos/h
Grupo Experimental:
Sobrepeso com SAOS

Grupo Controle:
Sobrepeso sem SAOS
Grupo Experimental 1:
Sobrepeso com SAOS

Grupo Experimental 2:
Sobrepeso sem SAOS

Grupo Controle:
Eutréfico sem SAOS
Grupo Experimental:

Sobrepeso com SAOS

Grupo Controle:
Sobrepeso sem SAOS
Grupo Experimental:
Sobrepeso com SAOS

Grupo Controle:
Sobrepeso sem SAOS

Protocolo

Teste Maximo
(Protocolo de Rampa)

Teste Maximo
(Protocolo de Rampa)

Teste Maximo
(Protocolo
Individualizado)

Teste Maximo
(Protocolo de Rampa)

Teste Maximo
(Protocolo
Individualizado)

Teste Maximo
(Protocolo
Individualizado)

Resultados

Respostas ao Exercicio

Sem diferenga: FCpico, PASpico, PADpico € VOzpico.

Grupo Experimental 3 (SAOS Severa) teve FCrec1
atenuada em comparagéo com os grupos 2 e 1.
Grupo 3 (17,0 + 8,7 bpm)

Grupo 2 (24,1 £+ 14,8 bpm)

Grupo 1 (35,4 £ 14,1 bpm)

Sem diferenca significativa no VOzpico

Sem significaAncia no VOzpico, PASpico € PADpico durante e
apo6s exercicio (5min) (PASrec € PADrec).

Grupo 1 teve atenuada FCrec comparado aos demais grupos

(dados nao disponibilizados)

Sobrepeso com SAOS
VO2zmax: 21,6 = 3,3 (ml/Kg/min)
Sobrepeso sem SAOS
VO2max: 30,1 £ 3,6 (ml/Kg/min)

Sem diferenc¢as: VOzpico, FCpico, PASpico € PADpico.

< 0,001

1,00

>0,10

<0,03

< 0,05

>0,1



Rizzi et al., 2013

Innocenti Bruni, Gigliotti,
Scanno 2012

Kaleth et al., 2007

Ucok et al., 2009

Grupo Experimental 1:

Eutréfico com SAOS

Grupo Controle 1:
Eutréfico sem SAOS

Grupo Experimental 2:

Obeso com SAOS

Grupo Controle 2:
Obeso sem SAOS

Grupo Experimental 1:

Obeso com SAOS

Grupo Experimental 2:

Obeso sem SAOS
Grupo Controle:
Eutréfico com SAOS

Grupo Experimental:
Obeso com SAOS

Grupo Controle:
Obeso sem SAOS

Grupo Experimental:
Obeso com SAOS

Grupo Controle:
Obeso sem SAOS

Teste Maximo
(Protocolo de Rampa)

Teste Maximo
(Protocolo de Rampa)

Teste Maximo
(Protocolo de Rampa)

Teste Submaximo
(Protocolo de Astrand)

Sem diferenca na FCpico € PASpico.
Grupos obeso com e sem SAOS mostraram menor VO2max
comparado aos demais grupos:

Eutrofico com SAOS (32,1 + 9,5 ml/Kg/min).
Eutrofico sem SAOS (30,5 + 7,4 ml/Kg/min).
Obeso com SAOS (21,7 + 6,3 ml/Kg/min).

Obeso sem SAOS (24,7 + 7,5 ml/Kg/min).

Grupo obeso com SAOS teve maior PAD comparado aos
grupos eutrofico:

Eutrofico com SAOS (81,8 + 9,1 mmHg).
Eutréfico sem SAOS (83,9 + 11,6 mmHg).

Obeso com SAOS (92,2 + 15,6 mmHg).

Diferenca significativa no VOzpico €ntre 0s grupos obeso e
eutrofico:
Obeso com SAOS (17,7 + 7,3 ml/Kg/min)
Obeso sem SAOS (19,5 + 5,1 ml/Kg/min)
Eutréfico sem SAOS (30,6 + 5,3 ml/Kg/min)

Sem diferenca entre os grupos na FCpico.

Sem diferenca no VOzjpico.

Obeso com SAOS teve o declinio da PAS atrasado (PASrec1
e PASrec2) comparado com obeso sem SAOS:
Obeso com SAQOS (170, 6 £ 5,5mmHg)

Obeso sem SAOS (147,1 + 5,4 mmHg)

Obeso com SAOS:
VOzmax: 23,6 +4,8 (ml/Kg/min)
Obeso sem SAOS:
VOzmax: 26,9 =7,7 (ml/Kg/min)

>0,1

<0,01

0,02

<0,01

>0,1

>0,1

<0,05

0,02

31



32

Manutencéo da PAS no grupo controle 2. >0
Grupo Experimental:
Obeso com SAOS
Alameri;Al-kabab; Grupo Controle: TTeste dSquma_x?c:j Obeso com SAOS:
Bahammam, 2010 Obeso sem SAOS (Teste de Caminhada Aumento da PAS (130 + 14mmHg; 135 + 14mmHg) < 0,001
de 6 minutos) Aumento da PAD (82 + 8mmHg; 85 = 8mmHg). 0,03
Grupo Controle 2:
Eutréfico sem SAOS
Obeso sem SAOS
Aumento da PAS (127 £ 9mmHg; 134 + 12mmHg). 0,001
Manutencado da PAD. >0,1
Grupo Experimental: Hipertensos com SAOS
Hipertensos com SAOS Lo PA.S' 197,6 + 25,6 mmHg
Kasiakogias et al., 2013 Teste maximo Hipertensos sem SAOS 0,03
N Grupo Controle: (Protocolo de Bruce) PAS: 187,8 + 23,6 mmHg
Hipertensos sem SAQS Sem mudancas significativas na PAD e FC. >0,1
Grupo Experimental VOzpico, % predito
SAOS Moderada-Severa - SAOS Moderada-Severa
Beitler et al., 2014 (Profsfé‘fo'\("j?‘gg‘r’n - (70,1 + 17,5) 0,02
Grupo Controle P Sem SAOS/SAQOS leve
Sem SAOS/SAOS leve (83,8 £ 13,9)
Grupo Experimental VOzpredito
SAOS moderada/severa Teste Maximo SAOS moderada/severa
Nanas et al., 2010 (Protocolo de Bruce) (28,7 + 4,0 ml/Kg/min) <0,001
Grupo Controle Sem SAOS
Individuos sem SAOS (34,7 £ 6,2 ml/Kg/min)
- VO2max
Obgsrgg\)/lgfé)igg;nfnstilos Obesos Morbidos + SAOS
Vanhecke et al.. 2008 Teste Maximo (21,1 £ 3,8(ml/Kg/min) 0,001

Grupo Controle
Obesos Morbidos

(Protocolo de Bruce)

Obesos Moérbidos
(17,6 £4,2(ml/Kg/min)

SAOQOS: Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono; IAH: indice de Apneia/Hipopneia; PAD: Presséo Arterial Diastolica; PAS: Pressdo Arterial Sistdlica; PAS,., Pressdo Arterial Sistdlica de
Recuperagdo; PAS.:: Pressao Arterial Sistélica de Recuperagéo no 1° minuto; PAS,.c,: Presséo Arterial Sistélica de Recuperagdo no 2° minuto; PAD,.., Pressdo Arterial Diastélica de Recuperagéo;

FCna: Frequéncia Cardiaca Maxima; FC.: Frequéncia Cardiaca de Recuperacédo; VO,ma: Consumo de Oxigénio Maximo; VOzpico, Consumo de Oxigénio Pico; VOzpredio, CONsumo de Oxigénio
Predito.
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Desenho do Estudo e Participantes

O presente estudo teve delineamento quase experimental e transversal. Os
participantes da pesquisa foram recrutados no Hospital Universitario Lauro
Wanderley, nos Centros da Pessoa ldosa e Postos de Saude da Familia da cidade
de Joédo Pessoa (PB).

Foram incluidos idosos com idade igual ou superior a 60 anos, de ambos 0s
géneros, com indice de massa corporea (IMC) entre 18,5 e 29,9 Kg/m2 e HAS nos
estagios 1 e 2 (SBC; SBH; SBN, 2010), sem uso de betabloqueador; idosos com
SAOS moderada (15 < IAH < 30 eventos/h) e severa (IAH > 30 eventos/h) ou sem
SAOS (IAH < 5 eventos/h); irregularmente ativos (IPAQ adaptado, (MAZO;
BENEDETTI, 2010)); ndo-tabagista ou ex-tabagista h4 no minimo 6 meses. Idosos
acometidos de diabetes mellitus, doencas respiratérias restritivas/obstrutivas e/ou
cardiovasculares foram excluidos da pesquisa. Dos individuos elegiveis para
participar do estudo, foram excluidos os idosos que nao realizaram alguma das
etapas da pesquisa (Figura 2).

A pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica do Centro de Ciéncias da
Saude da UFPB, sob registro de n° 1.329.368 (Anexo 3). Os idosos que
concordaram em participar do estudo foram esclarecidos sobre o0s
instrumentos/exames/testes aos quais seriam submetidos; na sequéncia foram

instruidos a assinarem o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).

Procedimento de Coleta de Dados

O estudo abrangeu trés etapas para as coletas de dados (Figura 2).

Intervalo - 1 semana

12 Fase 22 Fase 3? Fase
TCLE e Teste de Esforgo Exame de
Questionarios Cardiopulmonar Polissonografia
Maximo

Figura 2. Sequéncia do protocolo experimental.
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Na primeira fase, o pesquisador apresentou ao participante da pesquisa o
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), a fim de conscientiza-lo de
todos os procedimentos que envolviam a sua colaboragcdo para a pesquisa. Ainda
nesta fase, os idosos responderam uma anamnese (Apéndice 1) e questionarios que
avaliaram a qualidade subjetiva do sono (Pittsburgh Sleep Quality Index; Anexo 1) e
o nivel de atividade fisica (IPAQ adaptado; Anexo 2).

Posteriormente, os idosos foram submetidos ao TECP, agendado
previamente com o idoso. Tado logo foi concluida o TECP (segunda fase), o
pesquisador e o0 idoso programaram o dia da realizacdo do exame da
polissonografia. A terceira fase da pesquisa foi realizada com todos os participantes,

respeitando um periodo de uma semana apos a conclusao dos TECP.

Medidas

Qualidade do Sono

A qualidade do sono foi avaliada pelo Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI), o
qual avalia, de forma subjetiva, a qualidade do sono em relacdo ao Ultimo més e
fornece caracteristica quantitativa e qualitativa importantes. O PSQI consiste de 19
(dezenove) questbes auto administradas e 5 (cinco) questdes respondidas por seus
companheiros de quarto, quando for o caso. As 19 (dezenove) questbes sdo
agrupadas em 7 (sete) componentes, com pesos distribuidos numa escala de 0 a 3.
Os componentes do PSQI, correspondem a qualidade subjetiva do sono, a laténcia
para o sono, a duracdo do sono, a eficiéncia habitual do sono, os transtornos do
sono, o uso de medicamentos para dormir e a disfuncao diurna.

As pontuacbes destes componentes foram somadas para produzirem um
escore global, que varia de 0 a 21, onde, quanto maior a pontuacéo, pior a qualidade
do sono. Um escore global do PSQI > 5 indica que o individuo est4 apresentando
grandes dificuldades em pelo menos 2 componentes, ou dificuldades moderadas em
mais de 3 componentes. As classificacdes da qualidade do sono dependem do
escore alcancado. Para tal: 0-4, qualidade subjetiva do sono boa; 5-10, qualidade

subjetiva do sono ruim; acima de 11, presenca de algum distarbio do sono.
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Teste de Esforco Cardiopulmonar

Os participantes foram instruidos a ingerir alimentos leves normalmente até 2
horas antes da realizacdo TECP, orientados a continuar tomando a medicacdo nas
doses e horéarios habituais, evitar a realizacdo de atividade fisica e abster-se de
ingerir bebida alcodlica ou alimentos estimulantes (com cafeina) nas 24 horas antes
do teste. Também foi solicitado que utilizassem roupas confortaveis e sapatos
adequados para movimentacao na bicicleta ergométrica.

Antes do inicio do teste, os voluntarios permaneceram sentados na bicicleta
por aproximadamente dois minutos para avaliagdo e registro da PA em repouso
através de técnica auscultatoria (SBH; SBN; SBC, 2010), periodo no qual também
receberam orientacdes sobre o TECP.

Os procedimentos técnicos seguiram as orientacfes da American Thoracic
Society/American College of Chest Physicians para realizacdo de testes em
cicloergdbmetros. Resumidamente, cada paciente realizou sentado em repouso um
registro de saturacao periférica de oxigénio (SpOz2), eletrocardiograma (ECG) e PA e
em seguida iniciou o protocolo de rampa em cicloergdbmetro (CG-04, Inbrasport,
Porto Alegre, Brasil) com taxa de incremento de carga constante, iniciando sem
carga e com taxa de incremento de 5-12 W/min, até o limite maximo de tolerancia
(determinada pela incapacidade de continuar a pedalar na frequéncia de pedaladas
de 60 rpm). Os individuos foram encorajados por meio de estimulos verbais para
gue conseguissem uma duracdo de teste entre 8 e 12 minutos, onde a cada 2
minutos foi registrada a PA, ECG e SatO2. ApOs o esfor¢o, os pacientes foram
monitorados por 3 minutos pedalando sem carga. Para analise dos gases foi
utilizado o VO2000 (MedGraphics, St Paul, USA), calibrado diariamente conforme
instrucdes do fabricante acoplado a um microcomputador. Os dados foram coletados
através do software ErgoMet 13 (Hw, Belo Horizonte, Brasil).

Através dos dados obtidos com o TECP, as seguintes variaveis foram
analisadas: carga de trabalho (WR), consumo de oxigénio (VO2), ventilacdo (VE),
pulso de oxigénio (PuO2), quociente respiratério (RER), indice eficiéncia
cardiocirculatéria (AFC/AVO2), indice de eficiéncia metabdlica (AVO2/AWR), indice
de eficiéncia ventilatoria (VE/VCO2siope) € desvio de eficiéncia do VO2 (OUES). As
variacbes de FC foram determinadas pelas diferencas dos seus valores finais e
iniciais do teste. A variacdo de VO: foi determinada pela diferenga entre os valores

de pico e de base. Para determinar o valor de base do PuO:2 e do VO: foi registrado
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o valor mais baixo da média de sete mensuracdes respiracdo a respiracao, dos
primeiros 30 segundos do TECP. Para determinar o valor de PuO: foi considerado o
valor mais alto da média de sete mensuracdes respiracdo a respiracdo dos ultimos
30 segundos do TECP.

Exame de Polissonografia

Todos os participantes foram submetidos a um exame de polissonografia
(Tipo II) com objetivo de diagnosticar a presenca ou a auséncia de disturbios do
sono e sua severidade. O exame foi conduzido durante uma noite completa, na
residéncia do participante, em sono espontdneo e sem nenhuma sedagdo. A
monitorizacdo e o acompanhamento das variaveis foram realizados utilizando um
monitor respiratério portatii do tipo Embletta (Embla, Embletta® Gold, EUA),
previamente validado (NG et al, 2010), assim como a instru¢do sobre seu
funcionamento. Os aparelhos permaneceram ligados entre a hora de dormir e o
momento em que o idoso acorda pela manhd (sendo previamente estimadas, de
acordo com as informacdes fornecidas pelo préprio participante).

O monitor Embletta € capaz de monitorizar continuamente a oximetria de
pulso, detectar os esforcos respiratorios (através de cinta pletismografica téraco-
abdominal), mensurar o fluxo aéreo (através de um sensor de pressao presente em
canula nasal de pressdo) e gravar roncos, além disso, a FC é continuamente
mensurada através da leitura da onda de pulso pela oximetria, bem como eletrodos
em C3, D1, D2 mentoniano foram afixados para detectar atividades cerebrais e
musculares.

Todos os dados foram gravados no software do aparelho para posterior
avaliacdo. Os eventos respiratérios (apneia ou hipopneia) foram avaliados seguindo
as recomendacdes da American Academy of Sleep Medicine (AASM, 1999), por
médico especialista do sono. Resumidamente, a apneia foi definida pela auséncia do
fluxo aéreo = 10s e a hipopneia pela diminuigdo do fluxo aéreo = 50% associada a
reducdo da saturacdo de oxigénio (SatOz) arterial = 3%. O index de SatO: foi
definido como a quantidade de reducéo na SatO2 em 4%/h.

A presenca da SAOS foi confirmada pelo IAH. A severidade da SAOS
considerada moderada e grave foi avaliada com 15 < IAH < 30 eventos/h e IAH > 30
eventos/h, respectivamente (AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2013).
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Ecocardiografia

Previamente a realizacdo do TECP, os idosos foram submetidos ao exame de
Ecocardiograma Bidimensional com doppler colorido (IE33® - Philips Electronics,
Holanda). Os diametros sistdlico e diastélico finais do ventriculo esquerdo e a
espessura diastolica da parede posterior do ventriculo esquerdo foram mensurados
a partir do ponto de vista do eixo curto, sendo a fracdo de ejecédo derivada dessas
medicdes. Todos os ecocardiogramas foram analisados por cardiologista experiente
cego para os dados do estudo. Utilizamos como parametros de funcéo e estrutura
cardiaca, o diametro diastélico final do ventriculo esquerdo (VE), a massa e

espessura diastdlica do VE e a fracdo de ejecéo (%).

Analise Estatistica

Os dados foram tabulados no Statistical Package for Social Sciences (SPSS)
21.0. A normalidade e a homocedasticidade da distribuicdo dos dados foram
verificadas pelos testes de Shapiro-Wilk e Levene, respectivamente. Os parametros
do TECP e do sono foram analisados pelo teste de Mann-Whitney. O teste Qui-
Quadrado foi utilizado para comparar as propor¢cdes de homens e mulheres e as
classes de medicamentos anti-hipertensivos.

O teste de correlacdo de Spearman foi utilizado para avaliar a associacao
entre 0os parametros cardiorrespiratorios do TECP (VO2, PuO2, RER, VEpico,
VE/VCO2, AFC/AVO2, AVO2/AWR, PA e FC) com o IAH e a SatO2/DSatO:..

O nivel de significancia aceito foi de p < 0,05. Os resultados estdo
apresentados como mediana e amplitude interquartil, valores absolutos, relativos e

percentual.
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RESUMO

Idosos apresentam elevada prevaléncia para a hipertensdo arterial sistémica (HAS)
e sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS). Ambas comorbidades estédo
associadas e acarretam prejuizo a capacidade cardiorrespiratéria (CCR). O objetivo
do estudo € avaliar as respostas cardiorrespiratérias ao teste de esforco
cardiopulmonar (TECP) em idosos hipertensos com SAOS. Foram incluidos idosos
hipertensos sem SAOS (HAS: IAH < 5 eventos/h; n = 13) e com SAOS (HAS+SAOS:
IAH = 15 eventos/h; n = 12). Todos realizaram TECP e polissonografia. Os testes de
Mann-Whitney e a Correlacdo de Spearman foram utilizados. O nivel de significancia
aceito foi p < 0,05. Houve maior periodo e tempo total de sono no HAS+SAOS em
relacdo ao HAS (p < 0,05). O HAS+SAQOS apresentou menor frequéncia cardiaca
(FC) de recuperacdo no segundo minuto (FCrec2) em relagdo ao grupo HAS. Nao
verificamos associagdo entre o IAH com as varidveis do TECP. No entanto,
observou-se correlagdo entre a DSatO2 e FCrec N0 primeiro minuto (FCrec1) (p = 0,01,
r = -0,481); entre a SatO:2 e ventilacado pico (VEpico) (p = 0,04; r = 0,398); FCmaxima (p =
0,04; r = 0,412); 3), FCrec1 € FCrec2 (p = 0,01; r = 0,572; p = 0,02; r = 0,450,
respectivamente). A SAOS parece ndo prejudicar a CCR em idosos hipertensos,
mas atenua a FCrec2. A associacdo entre a SatO2/DSatO2 com as respostas
ventilatoria e cardiaca é, provavelmente, devido a disfungdo autondmica cardiaca e

aos ajustes provocados pelo envelhecimento na funcéo respiratoria.

Palavras-Chave: Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono, ldoso, Hipertenséo
Arterial Sistémica, Capacidade Cardiorrespiratéria, Exercicio.
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ABSTRACT

Elderly have a high prevalence to systemic arterial hypertension (SAH) and
obstructive sleep apnea (OSA). Both comorbidities are closely associated and inflict
injury cardiorespiratory capacity. To assess cardiorespiratory responses to the
cardiopulmonary exercise test (CPT) among hypertensive elderly (HE) with OSA. We
enrolled 25 HE in two different groups: without OSA (SAH: AHI < 5 events/h; n = 13)
and with OSA (SAH+OSA: AHI = 15 events/h; n = 12). All subjects underwent a CPT
and polysomnographic assessments. We used Mann-Whitney and Spearman
correlation tests. The significance level was p < 0.05. There were significant
differences in the periods of sleep and total sleep time in SAH+OSA in relation to
SAH (p < 0.05). Elderly SAH+OSA presented lower heart rate recovery (HRR) in the
second minute (HHR2min) in relation to the SAH elderly. We did not verify any
association between AHI with the CPT variables. However, we observed correlation
between oxygen desaturation (DSatO2) and HRRimin (p = 0.01; r = -0.481); oxygen
saturation (SatOz) with peak ventilation (p = 0.04; r = 0.398), and maximum heart rate
(p = 0.04; r = 0.412), as well as HRR in the first and second minutes (p = 0.01; r =
0.572; p = 0.02; r = 0.450, respectively). The OSA seems not to affect the CPT
variables in HE, but it attenuates the HRR2min. The association between
SatO2/DSatO:2 during sleep with ventilatory responses and heart rate is probably due
to cardiac autonomic dysfunction and to adjustments caused by aging in respiratory

function.

Keywords: Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Aged, Hypertension, Oxygen
Consumption, Exercise.
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Introducéo

O envelhecimento é uma tendéncia mundial e estima-se que em 2050 21,1%
da populacéo tenha idade igual ou superior a 60 anos (UNITED NATIONS, 2013). O
processo de envelhecer acarreta o surgimento de doencas crbnicas nao
transmissiveis, como a hipertensdo arterial sistémica (HAS) e a sindrome da apneia
obstrutiva do sono (SAOS), que constituem importante causa de morbi-mortalidade
nesta populacdo por comprometerem a capacidade do sistema cardiorrespiratorio e
vascular (LAKATTA; LEVY, 2003; ARZT et al., 2005; CONVERSO; LEOCADIO,
2005; RAMLY; KAAFARANI; VELMAHOS, 2015).

Apesar da préatica de exercicio fisico regular contribuir para reducdo da
pressédo arterial (PA), em idosos hipertensos essa resposta esta alterada em funcao
da desregulacdo do balanco autonémico cardiovascular, em decorréncia do
envelhecimento. Como consequéncia, ocorre 0 declinio do consumo de oxigénio
maximo e pico (VOzmax; VOzpico), do limiar ventilatorio, da producéo de diéxido de
carbono (VCO32) da frequéncia cardiaca maxima e pico (FCmax; FCpico) € reducéo do
débito e indice cardiacos (FLEG et al., 2005; INBAR et al., 1994; NELSON;
PETERSEN; DLIN, 2010; INBAR et al., 1994; VAN EMPEL; KAYE; BORLAUG,
2014).

Estudos prévios verificaram que pacientes com SAOS apresentam reducao
no VOzpico, N0 VO2max, Na VCO2 e na frequéncia cardiaca de recuperagdo (FCrec)
(BEITLER et al., 2014; KASIAKOGIAS et al., 2013; NANAS et al., 2010; RIZZ] et al.,
2013; VANHECKE et al., 2008). Kasiakogias et al. (2013) avaliaram o impacto da
SAOS em hipertensos adultos submetidos ao teste de esforco cardiopulmonar
(TECP) e verificaram que esse disturbio obstrutivo do sono, além de prejudicar a
FCrec, também promovia resposta hipertensiva.

Apesar dos estudos mostrarem relacdo entre a HAS e a SAOS, e ambos
promoverem prejuizos a capacidade cardiorrespiratéria (CRR) e metabdlica ao
exercicio em adultos, ao nosso conhecimento nenhum estudo investigou a
capacidade aerdbia em idosos hipertensos com SAOS. Deste modo, iremos testar
as hipoteses que idosos hipertensos com SAOS (1) tém comprometimento nas
respostas cardiorrespiratorias ao TECP, na qualidade do sono e na FCrec; €, (2)
apresentam o indice de apneia/hipopneia (IAH) e/ou a saturagdo/dessaturacao de Oz
(SatO2/DSatO2) durante o sono associados as respostas cardiorrespiratorias e

metabolicas ao TECP.
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Métodos

Sujeitos

Foram incluidos sujeitos com = 60 anos de idade, homens e mulheres, com
indice de massa corpérea (IMC) entre 18,5 e 29,9 kg/m?, diagnosticados com HAS
(SBC; SBH; SBN, 2010), sem uso de medicacédo betablogueadora e considerados
irregularmente ativos (IPAQ adaptado (MAZO; BENEDETTI, 2010). Nao participaram
tabagistas/ex-tabagistas recentes (< 6 meses), sujeitos com diabetes mellitus,
doencas respiratorias restritivas/obstrutivas e/ou cardiovasculares. Dos elegiveis a
participar do estudo, foram excluidos os idosos que ndo realizaram alguma das
etapas do estudo.

Os idosos foram divididos em dois grupos: 1) idosos hipertensos sem SAOS
(HAS: IAH < 5 eventos/h; n = 13) e 2) idosos hipertensos com SAOS (HAS+SAOQOS:
IAH = 15 eventos/h; n = 12).

Delineamento do Estudo

Os idosos foram recrutados do Hospital Universitario Lauro Wanderley,
Centros da Pessoa ldosa e Postos de Saude da Familia da cidade de Jodo Pessoa
(PB). Todos realizaram avaliacdo antropométrica, TECP, exame de polissonografia e

ecogradiografia e responderam ao questionario de Qualidade do Sono.

Protocolo do Teste de Esfor¢co Cardiopulmonar

Os procedimentos técnicos seguiram as normas da American Thoracic
Society/American Collegue of Chest Physicians (WEISMAN et al., 2003) para o teste
de ciclo ergbmetro. O TECP foi realizado em um ciclo ergbmetro de frenagem
eletromagnética, utilizando Inbras port CG-04 (Inbrasport, Porto Alegre, Rio Grande
do Sul, Brazil). Cada sujeito foi submetido ao protocolo de rampa, comecando o
procedimento de pedaladas sem carga com incrementos de carga selecionadas
individualmente (5-10 W/min) até o limite de tolerancia. Os participantes foram
encorajados por estimulo verbal a alcangarem o esforgo maximo. O V02000
(MedGraphics, St. Paul, Minnesota, USA) foi utilizado para as analises dos gases,

sendo calibrado diariamente de acordo com as instru¢des do fabricante.
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Andlises do Teste de Esforco Cardiopulmonar

Por meio dos dados obtidos pelo TECP, foram analisadas as seguintes
variaveis: consumo de oxigénio (VO2), pulso de oxigénio (PuOg2), quociente
respiratorio (RER), ventilacdo (VE), indice de eficiéncia ventilatéria (VE/VCO2siope),
indice eficiéncia cardiocirculatéria (AFC/AVOy), eficiéncia ventilatdria do VO2 (OUES)
e indice de eficiéncia metabdlica (VO2/AWR), pressdo arterial (PA) e frequéncia
cardiaca (FC).

Exame de Polissonografia

Todos os participantes foram submetidos a um exame de polissonografia
portétil e o diagnoéstico da presenca ou auséncia da SAOS foi realizado e laudado
por médico especialista em sono. A presenca da SAOS foi confirmada pelo IAH: IAH
< 5 eventos/h, auséncia de SAOS; 5 < IAH < 15 eventos/h, SAOS leve; 15 < IAH <
30 eventos/h, SAOS moderada; IAH > 30 eventos/h, SAOS grave (AMERICAN
PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2013).

O exame foi conduzido durante uma noite completa, na residéncia do
participante, em sono espontdneo e sem nenhuma sedag&o. A monitorizagdo das
variaveis foi realizada utilizando um monitor respiratorio portatil do tipo Embletta
(Embla, Embletta® Gold, EUA), previamente validado (NG et al., 2010), assim como
a instrucdo sobre seu funcionamento.

O monitor Embletta € capaz de monitorizar continuamente a oximetria de
pulso, detectar os esforcos respiratorios (cinta pletismografica téraco-abdominal),
mensurar o fluxo aéreo (sensor de pressdo presente em canula nasal de pressao) e
gravar roncos; além disso, a FC é continuamente mensurada através da leitura da
onda de pulso pela oximetria, bem como eletrodos em C3, D1, D2 mentoniano foram
afixados para detectar atividade cerebrais e musculares. O evento de DSatO: foi
definido como a quantidade de reducéo na SatO2 em 4%/h.

Ecocardiografia

Os sujeitos foram submetidos ao exame de Ecocardiograma Bidimensional
com doppler colorido (iIE33® - Philips Electronics, Holanda) antes do TECP. Os
diametros sistélico e diastélico finais do ventriculo esquerdo e a espessura diastolica
da parede posterior do ventriculo esquerdo foram mensurados a partir do ponto de

vista do eixo curto, sendo a fracdo de ejecdo derivada dessas medicdes. Todos 0s
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ecocardiogramas foram realizados por cardiologista experiente, que analizou o

exame com cegagem para os dados do estudo.

Qualidade do Sono

A qualidade subjetiva do sono foi avaliada pelo Pittsburgh Sleep Quality Index
(PSQI), o qual compreende dezenove questbes que sdo agrupadas em sete
componentes, com pesos distribuidos numa escala de 0 a 3. Os componentes
avaliados sdo a qualidade subjetiva do sono, a laténcia para o sono, a duracédo do
sono, a eficiéncia habitual do sono, os transtornos do sono, o uso de medicamentos
para dormir e a disfuncdo diurna. Quanto maior for a pontuacdo atingida no PSQI
pior a qualidade do sono do individuo, escore > 5 indica grande dificuldade em pelo
menos 2 componentes ou dificuldades moderadas em mais de 3 componentes. As
classificacdes da qualidade do sono dependem do escore alcancado. Para tal: 1) O-
4, qualidade subjetiva do sono boa; 2) 5-10, qualidade subjetiva do sono ruim; 3) 11-

acima, presenca de algum distarbio do sono.

Andlise Estatistica

Os dados foram tabulados no Statistical Package for Social Sciences (SPSS)
21.0. A normalidade e a homocedasticidade da distribuicdo dos dados foram
verificadas pelos testes de Shapiro-Wilk e Levene, respectivamente. Os parametros
antropomeétricos, ecocardiograficos, do TECP e do sono foram analisados pelo teste
de Mann-Whitney. O teste Qui-Quadrado foi utilizado para comparar as propor¢cdes
de homens e mulheres e as classes de medicamentos anti-hipertensivos. O teste de
correlacdo de Spearman foi utilizado para avaliar a associacdo entre os parametros
cardiorrespiratérios do TECP (VO2, PuO2, RER, VEpico, VE/NVCOzsiope, AFC/AVO2,
VO2/AWR, PA e FC) com o IAH e a SatO2/DSatO2. O nivel de significancia aceito foi
de p < 0,05. Os resultados estdao apresentados como mediana e amplitude

interquartil, valores absolutos, relativos e percentual.
Resultados
Caracteristicas dos Sujeitos

Participaram deste estudo 25 idosos de ambos os sexos (3 homens e 22

mulheres), com idade entre 61 a 83 anos. As caracteristicas antropométricas,
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hemodindmicas, ecocardiograficas e medicamentosas dos participantes estao
apresentadas na tabela 4. O perfil demogréafico e hemodinédmico entre os grupos néao
apresenta diferenca significativa (p > 0,05). Por outro lado, como é previsto, 0 grupo
HAS+SAOS apresentou medidas de circunferéncia de pescoco, quadril e cintura

maiores que o grupo HAS (p < 0,05).

Tabela 4. Caracteristicas da amostra.

Caracteristicas HAS (n = 13) HAS+SAQOS (n = 12)
Demogréficas
Idade, anos 69 (65 —-73) 71 (63 -78)
Sexo?, M/F 1/12 2/10
Antropométricas
IMC, kg/m?2 26,97 (24,97 — 29,72) 26,39 (24,15 — 29,79)

Circunferéncia do Pescogo, cm
Circunferéncia do Quadril, cm
Circunferéncia do Cintura, cm
Relacéo Cintura-Quadril, cm

Hemodinamicas
PASrep, mmHg
PADrep, mmHg
PAMrep, mmHg
FCrep, bpm

DPrep
Ecocardiograficas

Diametro Diastolico Final VE, mm
Espessura Diastélica do VE, mm

Massa VE, g/m?
Fracdo de Ejecdo, %
Medicamentosas?, n (%)

Bloqueador do canal de célcio

Diurético

Antagonista da angiotensina

31,8 (31,2 - 33,0)
93,4 (91,5 — 96,0)
81,9 (80,7 — 84,2)
0,88 (0,85 — 0,90)

140 (125 - 158)
80 (80 — 80)
100 (95 — 106)
72 (64 — 84)
9720 (8595 — 12560)

48 (44 — 49)
8(8-9)
129 (117 — 139)
73 (72 - 75)

5 (38,5)
4 (30,8)
7 (53,8)

37,1 (36,6 — 38,5)*

99,5 (96,4 — 101,6)*
87,4 (86,4 — 91,2)*
0,89 (0,86 — 0,91)

148 (133 — 154)
80 (80 — 84)
103 (98 — 106)
79 (65 — 88)
11510 (9191 — 12680)

48 (47 — 49)
8 (7-9)
133 (119 — 154)
70 (68 — 77)

4 (33,3)
7 (58,3)
7 (58,3)

IMC, indice de Massa Corpérea; PAS,.,, Pressdo Arterial Sistdlica de Repouso; PAD.,, Pressdo Arterial Diastélica de
Repouso; PAMe,, Presséo Arterial Média de Repouso; FCyp, Frequéncia Cardiaca de Repouso; DP,e,, Duplo Produto
de Repouso; VE, Ventriculo Esquerdo. Dados apresentados em mediana e amplitude interquartil. * p < 0,01 (Teste de

Mann-Whitney e Teste de Qui-Quadrado ?).

Avaliacdo da Polissonografia

Conforme pode ser observado na tabela 5, o grupo HAS+SAOS apresentou
maiores valores de IAH (HAS: 2,0 (0,8 - 3,3) eventos/h; HAS+SAQOS: 22,9 (17,9 -
27,5) eventos/h, p = 0,02) e DSatO2 (HAS: 1,7 (0,9 - 4,3) eventos/h; HAS+SAOS.:
11,5 (2,9 - 21,6) eventos/h, p = 0,02) quando comparado ao grupo HAS. Houve
diferencas significativas na arquitetura do sono, caracterizado por um tempo total de

sono maior no grupo HAS+SAOS em relag&o ao grupo HAS (p < 0,05).
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Tabela 5. Dados da polissonografia em idosos hipertensos com e sem sindrome da
apneia obstrutiva do sono.

Variaveis HAS (n =13) HAS + SAOS (n =12)
IAH, eventos/hr 2,0(0,8-3,3) 22,9 (17,9 — 27,5)*
DSatO», eventos/hr 1,7 (0,9-4,3) 11,5 (2,9 - 21,6)*
SatOz, % 95,1 (93,3 - 97,3) 94,8 (93,7 — 95,9)
Episddios de Ronco, n 4 (0-23) 20 (14 - 59)
TTS, min 169 (135 - 229) 281 (175 — 324)**
TTS NREM-1, min 3(1-4) 2(1-4)
TTS NREM-2, min 6 (1-82) 16 (3-88)
TTS NREM-3 e 4, min 53 (9-85) 60 (13 - 102)
TTS REM, min 61 (45— 120) 110 (37 — 239)
Laténcia NREM-1, min 71 (14 — 223) 120 (30 -319)
Laténcia NREM-2, min 43 (6 — 110) 23 (8-34)
Laténcia NREM-3 e 4, min 30 (7-78) 36 (21 - 104)
Laténcia REM, min 68 (1 -175) 71 (23 -111)
Eficiéncia do Sono, % 37,7 (31,4 - 50,3) 59,6 (36,9 — 67,5)
Despertares noturnos, n 6 (4-13) 10 (4-12)
FCmedia, bpm 62 (55 — 66) 60 (55 — 69)
QS, escore 9(6-13) 9(-12)

IAH, Indice de Apneia/Hipopneia; DSatO,, Dessaturagdo de Oxigénio; SatO,, Saturagéo de Oxigénio; NREM,
Non-rapid eye movement; REM, rapid eye movement; TTS, Tempo Total de Sono; O,, Oxigénio; FCnmedia,
Frequéncia Cardiaca Média; QS: Qualidade do Sono. * p < 0,02; ** p < 0,05 (Teste de Mann-Whitney).

Respostas ao Teste de Esforco Cardiopulmonar

Os resultados do TECP estdo descritos na tabela 6. Nela, observa-se que
ambos 0s grupos realizaram o protocolo de esforco com uma carga de trabalho
similar (HAS: 78 (66 - 96) W/min; HAS+SAQOS: 85 (47 - 114) W/min, p > 0,05). Ainda,
as variaveis cardiorrespiratérias e a pressao arterial sistélica (PAS) foram similares
em ambos os grupos avaliados (p > 0,05). Por outro lado, grupo HAS+SAOS
apresentou menor FCrec2 em relacdo aos idosos sem disturbio obstrutivo do sono
(HAS: 41 (38 - 54) bpm; HAS+SAQS: 34 (27 - 45) bpm, p < 0,05).



Tabela 6. Variaveis do teste de esfor¢co cardiopulmonar em idosos hipertensos com
sindrome da apneia obstrutiva do sono.

€ sem

Variaveis HAS (n =13) HAS+SAOS (n = 12)
VOz2, ml/(kg-min) 15,85 (13,83 — 19,36) 17,00 (13,99 — 19,52)
PuOz2, ml/sistole 7,2(6,2-8,1) 7,5(,3-9,5)

VE, I/min
AVO2/AWR, ml/(min-W)
AFC/AVO2, bpm/l

38,45 (28,94 — 41,86)
8,29 (7,45 — 9,24)
80,70 (62,07 — 99,14)

35,35 (25,09 — 44,51)
9,34 (7,96 — 10,46)
70,89 (52,66 — 91,14)

VE/VCO2siope 29,40 (29,08 — 38,98) 34,61 (25,26 — 43,11)
OUES 1158 (1028 — 1451) 1431 (1069 — 1736)
RER 1,07 (0,99 — 1,11) 1,01 (0,96 — 1,04)

FCnmax prevista, bpm

151 (148 — 155)

149 (142 - 157)
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Carga de trabalho, W/min 78 (66 — 96) 85 (47 — 114)
FCmax, bpm 147 (143 - 157) 143 (138 — 156)
FCrec1, bpm 21 (13 -39) 20 (14 — 25)
FCrec2, bpm 41 (38 — 54) 34 (27 — 45)*

PASmax, mmHg
PASrec1, mmHg
PASrecZ, mmHg
DPmax

MET, ml/kg/min

200 (185 — 210)
180 (160 — 190)
160 (148 — 170)
29725 (25237 — 32270)
4,3 (3,7-5,1)

205 (191 — 210)
180 (170 — 190)
165 (145 — 174)
28900 (23911 — 33022)
4,9 (4,1-5,3)

VO,, Consumo de Oxigénio; PuO, Pulso de Oxigénio; VE, Ventilagdo Méaxima; AVOJAWR, Indice de Func&o
Metabdlica; AFC/AVO,, indice de Eficiéncia Cardiocirculatéria; VE/VCO,, Equivalente Ventilatério de CO,; OUES,
Eficiéncia Ventilatéria do Consumo de Oxigénio; RER, Quociente Respiratério; FCns, Frequéncia Cardiaca Maxima;
FCrec1, Frequéncia Cardiaca de Recuperagdo no 1° minuto; FCrec., Frequéncia Cardiaca de Recuperacéo no 2° minuto;
PASnax, Pressdo Arterial Sistélica Maxima; PAS;ec1, Presséo Arterial Sistélica de Recuperagdo no 1° minuto; PAS e,
Presséo Arterial Sistolica de Recuperagao no 2° minuto; DPps, Duplo Produto Maximo; MET, Equivalente Metabdlico.,
* p < 0,05 (Teste de Mann-Whitney).

Variaveis Polissonograficas e Respostas ao TECP

Quando se testou as andlises de correlacdo entre as variaveis que constituem
marcadores para a SAOS e as respostas ao TECP, constatou-se que: 1) o IAH néo
apresenta correlacdo entre as variaveis do TECP; 2) quanto maior a DSatO2 menor
€ a FCrec1 (p = 0,01; r = -0,481); 3) a SatO2 se correlaciona positivamente com o VE
(p =0,04; r =0,398) e com as frequéncias cardiacas maxima (p = 0,04; r = 412) e de
recuperacdo no primeiro e segundo minutos (p = 0,01; r =0,572; p = 0,02; r = 0,450,

respectivamente) (Tabela 7).
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Tabela 7. Correlacao entre marcadores da sindrome da apneia obstrutiva do sono com as variaveis do teste
de esforco cardiopulmonar.

Parametros da Polissonografia

Variaveis IAH DSatO; (eventos/h) SatO; (%)
Correlacéo p Correlacéo p Correlacéo p
VOz2relativo, ml/(kg-min) ,101 ,63 -,142 49 377 ,06
PuO., ml/sistole ,054 79 -,127 ,54 -,043 ,83
VE, I/min -,028 ,89 -,193 ,35 ,398 ,04*
VO2/AWR, ml/(min-W) ,152 ,46 -,169 42 ,096 ,65
AFC/AVO2, bpm/l -,038 ,85 ,243 24 -,070 73
VE/VCOzsiope ,071 73 ,088 ,67 377 ,06
OUES ,182 ,38 ,104 ,62 -,173 ,40
RER -,297 ,15 -,234 ,26 ,347 ,08
FCmax, bpm -,159 44 -,335 ,10 412 ,04*
FCrect, bpm -,182 ,38 -,481 ,01* ,572 ,01%*
FCrecz, bpm ,100 ,63 ,248 23 ,450 ,02*%
PASmax, mmHg -,013 ,95 -,110 ,60 ,106 ,61
PASrecr, mmHg -,129 ,53 -,242 24 , 157 ,45
PASrec2, mmHg -,141 ,50 -,167 42 221 ,28

VO,, Consumo de Oxigénio; PuO, Pulso de Oxigénio; VE, Ventilagdo Maxima; AVO,JAWR, indice de Fungdo Metabdlica;
AFC/AVO,, indice de Eficiéncia Cardiocirculatéria; VE/VCO,, Equivalente ventilatério de CO,; OUES, Eficiéncia Ventilatéria do
Consumo de Oxigénio; RER, Quociente Respiratorio; FC, Frequéncia Cardiaca; PAS, Pressdo Arterial Sistdlica; IAH, indice de
Apneia/Hipopneia; SatO,, Saturagdo de Oxigénio. Diferenca estatisticamente significativa: * p < 0,05; ** p < 0,01 (Correlagdo de
Spearman).

Discussao

Este é o primeiro estudo, do nosso conhecimento, que se prontificou a avaliar
as respostas cardiorrespiratorias ao TECP na populacao idosa hipertensa acometida
da SAOS sem a presenca de fatores de confusdo como a obesidade e a diabetes
mellitus. Os principais achados do estudo sugerem que, em idosos hipertensos
pareados por idade, sexo e IMC, 1) a SAOS né&o prejudica a CCR, mas atenua a
FCrec2; 2) existe relacdo linear positiva entre a VE, FCmax, FCrec1 € FCrec2 COM a
SatOz2; e, 3) existe associa¢ado negativa entre a FCrec1 com a DSatOo.

A associagéo entre a severidade da SAOS e os parametros hemodinamicos
carece de investigacdes em pacientes com a SAOS néao tratada, principalmente, na
populacao idosa, uma vez que a populacdo adulta de meia-idade € a mais estudada
(HARGENS et al., 2008; KALETH et al., 2007; RIZZI et al., 2013).

Alguns estudos com a SAOS reportam que o exercicio submaximo e maximo
sdo capazes de encontrar respostas hemodinamicas similares (ALONSO-
FERNANDEZ et al., 2006; CINTRA et al., 2011; INNOCENTI BRUNI; GIGLIOTTI;
SCANO, 2012; LIN et al., 2006; RIZZI et al., 2010). A maioria dos sujeitos avaliados
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no presente estudo concluiu o protocolo de esforco maximo ao atingir os patamares
MAximos previstos.

Em nossos achados verifica-se que a SAOS parece nao alterar a FCmax em
idosos hipertensos, achado que é corroborado por outros autores, mesmo avaliando
sujeitos com perfil diferente do investigado no nosso estudo (ALONSO-FERNANDEZ
et al., 2006; LIN et al., 2006; RIZZI et al., 2010). Alonso-Fernandez et al. (2006)
verificaram que adultos normotensos de meia-idade apresentam respostas
semelhantes de FCpico € de FCrec quando comparados 0s grupos sem e com SAOS.
Avaliando adultos normotensos, Lin et al. (2006) ndo observaram anormalidade na
FC ao teste de esforco maximo em sujeitos sem e com SAOS. Outro estudo com
SAOS, cuja amostra era composta por uma parcela de sujeitos hipertensos, também
nao relatou alteracdes na FC ao teste de esforco maximo (RIZZI et al., 2010).

Por outro lado, alguns estudos tém apontado para uma resposta diminuida da
FC ao exercicio maximo (CICEK et al., 2012; HARGENS et al., 2008; KASIAKOGIAS
et al., 2013; MAEDER et al., 2008). Cicek et al. (2012) sugeriram que a severidade
da SAOS se correlaciona negativamente com a FCrec1 em sujeitos pareados por
idade, género e presenca de doencas cronicas (diabetes mellitus e hipertensao).
Estudo de Maeder et al. (2008), que avaliou sujeitos hipertensos e obesos com
SAOS, também verificou atenuacéo da FCrec1 N0 grupo com SAOS mais severa. O
presente trabalho mostrou que idosos hipertensos acometidos pela SAOS
apresentam menor atenuagdo da FCrec2 comparados aos ndo apneicos. Esta
atenuacdo da FCrec2 estd diretamente relacionada com a hiperatividade simpatica
cardiaca. A taxa de despolarizacdo do n6 sinoatrial € determinada pela atividade do
sistema nervoso autonémico, fazendo com que a hemodindmica esteja diretamente
relacionada a atividade simpatica ou ao desequilibrio autonédmico. A desregulacéo
hemodinamica em sujeitos com SAOS é causada, principalmente, por ativacdo do
sistema nervoso simpético oriundo dos episodios de apneia/hipopneia (BRADLEY;
FLORAS, 2009; BUTT et al., 2010; WORSNOP et al., 1998).

O VO2 parece estar reduzido em pacientes com SAOS (LIN et al., 2006;
OZTURK et al., 2005; VANHECKE et al., 2008). Estudo de Vanhecke et al. (2008)
mostrou niveis reduzidos de VO2max em obesos morbidos quando comparados com
sujeitos ndo apneicos, correlacdo negativa entre o0 VO2max € 0 IAH e indicou que o
VO2max da amostra estudada era menor do que o VOmax comumente relatado em

sujeitos saudaveis, quando pareados por idade e género. Lin et al. (2006) avaliaram
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as respostas ao TECP em individuos com sobrepeso e apontaram que, aqueles
acometidos pela SAOS, apresentaram VOzpico menor do que 0S nNao apneicos.
Ozturk et al. (2005), ao analisarem 19 individuos pareados pela idade e IMC,
mostraram que 14 adultos obesos acometidos de SAOS moderada-severa tiveram
respostas reduzidas de VOzpico, abaixo de 80% do predito.

O envelhecimento, per se, promove alteracdes fisioldégicas consideradas
normais do processo de senescéncia que comprometem componentes relacionados
a CCR (NELSON; PETERSEN; DLIN, 2010). As possiveis razfes para uma CRR
reduzida sdo multifatoriais, podendo estar associadas ao sedentarismo, a doencas
cardiovasculares, a obesidade e a idade. Entretanto, 0 nosso estudo ndao observou
redugcdo no VOzmax a0 TECP em idosos hipertensos acometidos da SAOS. Ao
analisar todos os estudos em uma mesma perspectiva, € possivel sugerir que a
associacdo entre a obesidade e a SAOS parece promover maiores prejuizos as
respostas cardiorrespiratérias (GALLAGHER et al., 2005; SALVADORI et al., 1992)
do que a SAOS em idosos hipertensos; por este motivo acreditamos que a SAOS
nao acarreta prejuizos a CCR, sendo o processo de envelhecimento o causador de
possiveis ajustes as respostas fisioldégicas ao exercicio.

Acerca das respostas ventilatérias ao TECP, nosso estudo ndo aponta
prejuizos causados pela SAOS em sujeitos idosos hipertensos representados pela
VE, 0 RER, 0 VE/VCOzsiope € 0 OUES. Por outro lado, verificamos correlacédo
positiva entre a SatO2 com a VE (r = 0,398; p = 0,04), que pode ser explicada pelos
altos niveis de VE desencadeados pelo exercicio. Isto pode gerar adaptacdes no
sistema de transporte de O2, desencadeados via feedback mecéanico respiratorio e
ativar receptores vagais e da parede toracica, melhorando a SatO2 (GALLAGHER,;
BROWN; YOUNES, 1987), mesmo em situacao de repouso e no sono.

Alguns estudos se propuseram a estudar as respostas ventilatérias ao TECP
em individuos com SAOS, entretanto, os estudos tém incluido adultos acometidos
de fatores de confusdo, como a obesidade que pode limitar os achados observados
(HARGENS et al., 2009; INNOCENTI BRUNI; GIGLIOTTI; SCANO, 2012; LIN et al.,
2006). Desta forma, tais delineamentos atuando como viéses de selegéo, impedem
uma discussdao mais profunda acerca dos prejuizos da SAOS nas respostas
ventilatorias ao TECP.

Nosso estudo avaliou estas respostas ventilatérias ao TECP em idosos

hipertensos e nao verificamos ajustes significativos entre os sujeitos com e sem
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SAQS; provavelmente, isto ocorreu devido ao envelhecimento que sabidamente,
promove remodelamentos estruturais e/ou fisiologicos, que independem dos ajustes
provocados pela SAOS. Esta afirmativa pode ser parcialmente explicada por outros
estudos com SAOS que verificaram ajustes ventilatérios ao TECP (HARGENS et al.,
2009; LIN et al.,, 2006). Lin et al. (2006) verificaram que sujeitos com SAOS
apresentaram maior reserva respiratoria e menor VEmax, do que 0s sujeitos com
sobrepeso sem SAQOS. Diferentemente, Hargens et al. (2009), além de contradizer o
estudo de Lin et al. (2006) no tocante a VEmax, a0 apontar uma VEmax maior em
apneicos com sobrepeso, ainda sugerem que sujeitos acometidos pela SAOS
apresentam VE/VCOz, VE/VCOzsiope € VE/VO2 em niveis maiores do que aqueles
sem SAQOS.

O presente estudo teve como principais limitacdes a reduzida quantidade de
idosos e o desequilibrio entre homens e mulheres, este ultimo foi minimizado pelo
pareamento dos sujeitos nos grupos, o que minora a influéncia do género sobre as
variaveis cardiorrespiratorias ao TECP (AZEVEDO et al., 2010; FAWKNER et al.,
2002; FORJAZ et al.,, 1998; HUGHSON; TSCHAKOVSKY; HOUSTON, 2001;
MCCLARAN et al., 1998; SYABBALO et al., 1994).

Conclusao

A SAOS parece nédo prejudicar as respostas cardiorrespiratérias em idosos
hipertensos, por outro lado, os acometidos por SAOS apresentam niveis atenuados
de FCrec2. A correlacdo entre as SatO2/DSatO2 com as respostas ventilatoria e
cardiaca ao TECP, provavelmente é devido a disfuncdo autonébmica cardiaca e aos

ajustes provocados pelo envelhecimento na fungéo respiratéria.
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Apéndice 1

Ficha de Anamnese

ASSOCIACAO ENTRE A CAPACIDADE CARDIORRESPIRATORIA E O SONO EM IDOSOS
Pesquisador Responsavel: Bruno Teixeira Barbosa
Ficha Questionario

Data
Ficha n°®
Nome
Endereco
Bairro | Geénero | F M |
Idade anos
Peso Kg IMC Ke/m? C‘. ch.scoc;o cm
Altura cim - C. Cintura cm
Estado Civil
Histérico de Doencas
E Hipertenso? Sim Niao PA / mmHg
E Diabético? Tipo 1 ipo 2
Apresenta Doenga CV Sim Nao

Habitos de Vida

Fuma? |:|Sim |:| Nao Se ja fumou. parou ha
quanto tempo?
Pratica EF? |:| Sim |:| Niao Ha quanto tempo?

Alguma doenca respiratoria? |:|Sim |:|.\':‘m Qual?




Anexo 1

indice de Qualidade do Sono de Pittsburgh — PSQI

INDICE DE QUALIDADE DO SONO DE PITTSBURGH - PSQI
PITTSBURGH SLEEP QUALITY INDEX

Nome: Coleta:  / /
Idade: Sexo:

Instrugdes:

As seguintes perguntas sdo relativas aos seus habitos usuais de sono durante o dltimo més somente. Suas
respostas devem indicar a lembran¢a mais exata da maioria dos dias e noites no ultimo més. Por favor,
responda a todas as perguntas.

1. Durante o més passado, a que horas vocé foi deitar a noite, na maioria das vezes?
Hora usual de deitar

2. Durante o més passado, quanto tempo (em minutos) vocé demorou para pegar no sono na
maioria das vezes?
Numero de minutos

3. Durante o més passado, a que horas vocé geralmente levantou de manha.
Hora usual de levantas

4. Durante o més passado, quantas horas de sono por noite vocé dormiu? (pode ser diferente do
mimero de horas que vocé ficou na cama)
Horas de sono por noite

Para cada uma das questdes seguintes, escolha uma Unica resposta, que vocé ache mais correta. Por favor,
responda todas as questdes.

5. Durante o més passado, com que frequéncia vocé teve dificuldade de dormir porque vocé...
a) Naio conseguiu adormecer em até 30 minutos
() Nenhuma no 1ltimo més
( ) Menos de 1 vez por semana
( )1 ou2vezes por semana
( ) 3 oumais vezes por semana

b) Acordou no meio da noite ou muito cedo pela manhad
( ) Nenhuma no tultimo més
() Menos de 1 vez por semana
( )1 ou?2 vezes por semana
( ) 3 ou mais vezes por semana

¢) Precisou levantar para ir ao banheiro
() Nenhuma no ultimo més
( ) Menos de 1 vez por semana
( )1 ou 2 vezes por semana
( ) 3 oumais vezes por semana

d) Teve dificuldade para respirar
() Nenhuma no tltimo més
( ) Menos de 1 vez por semana
( )1 ou?2 vezes por semana
( ) 3 ou mais vezes por semana

€) Tossiu ou roncou alto
( ) Nenhuma no tultimo més
( ) Menos de 1 vez por semana
( ) 1 ou2 vezes por semana
( ) 3 ou mais vezes por semana
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f) Sentiu muito frio
() Nenhuma no ultimo més
( ) Menos de 1 vez por semana
( ) 1ou?2 vezes por semana
( ) 3 oumais vezes por semana

g) Sentiu muito calor
( ) Nenhuma no ultimo més
( ) Menos de 1 vez por semana
( )1 ou?2 vezes por semana
( )3 oumais vezes por semana

h) Teve sonhos ruins ou pesadelos
( ) Nenhuma no ultimo més
( ) Menos de 1 vez por semana
( )1 ou 2 vezes por semana
( ) 3 oumais vezes por semana

i)  Sentiu dores
( ) Nenhuma no Ultimo més
( ) Menos de 1 vez por semana
( )1 ou?2 vezes por semana
{ )3 oumais vezes por semana

7)  Outra(s) razdo(0es), por favor
descreva:

Com que frequéncia vocé teve dificuldade para dormir devido a esta razdo:
( ) Nenhuma no Ultimo més
( ) Menos de 1 vez por semana
( )1 ou?2 vezes por semana
( )3 oumais vezes por semana

Durante o més passado como vocé classificaria a qualidade do seu sono de uma maneira geral?
() Muito boa
( )Boa
( )Ruim
() Muito ruim

Durante o més passado com que frequéncia vocé tomou medicamento (prescrito ou “por conta
propria”) para lhe ajudar a dormir?

( ) Nenhuma no ultimo més

( ) Menos de 1 vez por semana

( )1 ou 2 vezes por semana

( ) 3 oumais vezes por semana

Durante o més passado, com que frequéncia vocé teve problemas para ficar acordado enquanto
dirigia, comia ou participava de uma atividade social (festa, reunido de amigos, trabalho ou
estudo)

( ) Nenhuma no ultimo més

( ) Menos de 1 vez por semana

( )1 ou 2 vezes por semana

( ) 3 oumais vezes por semana

Durante o més passado, vocé sentiu indisposi¢do ou falta de animo para realizar suas atividades
diarias?

( ) Nenhuma indisposi¢do nem falta de animo

( ) Pequena indisposi¢do e falta de animo

( ) Moderada indisposi¢do ¢ falta de animo

( ) Muita indisposicdo e falta de animo
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10. Vocé tem um(a) parceiro(a) ou colega de quarto?
( )Nao
() Parceiro ou colega, mas em outro quarto
() Parceiro no mesmo quarto, mas nao na mesma cama
( ) Parceiro na mesma cama

Se vocé tem um(a) parceiro(a) ou colega de quarto, pergunte a ele(a) com que frequéncia no
ultimo més voce teve...

a) Ronco alto:

( ) Nenhuma no ultimo més

( ) Menos de 1 vez por semana

( )1 ou2 vezes por semana

( ) 3 ou mais vezes por semana

b) Longas paradas na respiracdo enquanto dormia:
() Nenhuma no ultimo més

( ) Menos de 1 vez por semana

( )1 ou2 vezes por semana

() 3 ou mais vezes por semana

¢) Contragdes ou puxdes nas pernas enquanto vocé dormia:
( ) Nenhuma no ultimo més

( ) Menos de 1 vez por semana

( )1 ou2 vezes por semana

() 3 ou mais vezes por semana

d) Episddios de desorientacdo ou de confusdo durante o sono:
( ) Nenhuma no tltimo més

( ) Menos de 1 vez por semana

( )1 ou2 vezes por semana

( ) 3 ou mais vezes por semana

e) Outras alteracdes (inquietacdes) enquanto vocé dorme; por favor, descreva:

() Nenhuma no ultimo més
() Menos de 1 vez por semana
( ) 1 ou2vezes por semana
( ) 3 ou mais vezes por semana
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Anexo 2

Questionario Internacional de Atividade Fisica — IPAQ (Adaptado para ldosos)

As perguntas estao relacionadas ao tempo que vocé gasta fazendo atividade fisica
em uma semana normal/habitual

‘ Para responder as questoes lembre que: ‘

» atividades fisicas vigorosas sao aquelas que precisam de um grande esforco
fisico e que fazem respirar muito mais forte que o normal

» atividades fisicas moderadas sao aquelas que precisam de algum esforco fisico
e que fazem respirar um pouco mais forte que o normal.

~ atividades fisicas leves sao aquelas em que o esforco fisico & normal, fazendo
com que a respiracio seja normal

DAS QUESTOES 1B a 4C O QUADRO ABAIXO DEVERA ESTAR DISPONIVEL PARA
PREENCHIMENTO

As proximas questoes relacionam-se com toda a atividade fisica que vocé faz em
uma semana normal/ habitual, como parte do seu trabalho remunerado ou volunta-
rio. Nao inclua o transporte para o trabalho. Pense apenas naquelas atividades que
durem pelo menos 10 minutos continuos dentro de seu trabalho:

1b. Quantos dias e qual o tempo (horas e minutos) durante uma semana normal vocé
realiza atividades VIGOROSAS como: trabalho de construgao pesada, levantar e trans-
portar objetos pesados, cortar lenha, serrar madeira, cortar grama, pintar casa, cavar
valas ou buracos, subir escadas como parte do seu trabalho remunerado ou vo-
luntario, por pelo menos 10 MINUTOS CONTINUOS?

horas min. dias por semana ( ) Nenhum. Va para a questao 1c.

1¢. Quantos dias e qual o tempo (horas e minutos) durante uma semana normal voce
realiza atividades MODERADAS, como: levantar e transportar pequenos objetos, la-
var roupas com as maos, limpar vidros, varrer ou limpar o chao, carregar criancas no
colo, como parte do seu trabalho remunerado ou voluntario, por pelo menos 10

min. dias por semana ( ) Nenhum. Va para a questao 1d.

1d. Quantos dias e qual o tempo (horas e minutos) durante uma semana normal vocé
CAMINHA, NO SEU TRABALHO remunerado ou voluntario por pelo menos 10
MINUTOS CONTINUOS? Por favor, hao inclua o caminhar como forma de transpor-

DOMINIO 1- ATIVIDADE FiSICA NO TRABALHO: Este dominio inclui as atividades
que voce faz no seu trabalho remunerado ou voluntario, e as atividades na universida-
de, faculdade ou escola (trabalho intelectual). Nao incluir as tarefas domésticas, cui-
dar do jardim e da casa ou tomar conta da sua familia. Estas serao incluidas no Domi-
nio 3.

1a. Atualmente vocé tem ocupacao remunerada ou faz trabalho voluntario fora de
sua casa?

()Sim () Nao - Caso voceé responda nhao, \/a para o Dominio 2: Transporte

» 2b. Quantos dias e qual o tempo (horas e minutos) durante uma semana normal vocé

ANDA DE BICICLETA para ir de um lugar para outro por pelo menos 10 minutos
continuos? (Nao inclua o pedalar por lazer ou exercicio)

horas min dias por semana ( ) Nenhum. Va para a questéao 2d.

2c. Quantos dias e qual o tempo (horas e minutos) durante uma semana normal vocé
CAMINHA para ir de um lugar para outro, como: ir ao grupo de convivéncia para
idosos, igreja, supermercado, méedico, banco, visita a amigo, vizinho e parentes por
pelo menos 10 minutos continuos?

(NAO INCLUA as Caminhadas por Lazer ou Exercicio Fisico)

horas min dias por semana ( ) Nenhum. \Va para o Dominio 3

DOMINIO 3 - ATIVIDADE FISICA EM CASA OU APARTAMENTO: TRABALHO,
TAREFAS DOMESTICAS E CUIDAR DA FAMILIA

Esta parte inclui as atividades fisicas que vocé faz em uma semana normal/ habitual
dentro e ao redor da sua casa ou apartamento. Por exemplo: trabalho domeéstico,
cuidar do jardim, cuidar do quintal, trabalho de manutencéo da casa e para cuidar da
sua familia. Novamente pense somente naquelas atividades fisicas com duracdo por
pelo menos 10 minutos continuos.

3a. Quantos dias e qual o tempo (horas e minutos) durante uma semana normal voce
faz Atividades Fisicas VIGOROSAS AO REDOR DE SUA CASA OU APARTAMEN-
TO (QUINTAL OU JARDIM) como: carpir, cortar lenha, serrar madeira, pintar casa,
levantar e transportar objetos pesados, cortar grama, por pelo menos 10 MINUTOS
CONTINUOS?

horas min. dias por semana ( ) Nenhum. Va para a questao 3b.

3b. Quantos dias e qual o tempo (horas e minutos) durante uma semana normal vocé
faz atividades MODERADAS AO REDOR de sua casa ou apartamento (jardim ou
quintal) como: levantar e carregar pequenos objetos, limpar a garagem, servico de
Jjardinagem em geral, por pelo menos 10 minutos continuos?

horas min dias por semana ( ) Nenhum. Va para questao 3c.

3c. Quantos dias e qual o tempo (horas e minutos) durante uma semana normal vocé
faz atividades MODERADAS DENTRO da sua casa ou apartamento como: carre-
gar pesos leves, limpar vidros e/ou janelas, lavar roupas a mao, limpar banheiro e o
chao, por pelo menos 10 minutos continuos?

min. dias por semana ( ) Nenhum. Va para o Dominio 4.

DOMINIO 4 - ATIVIDADES FISICAS DE RECREACAO, ESPORTE, EXERCICIO E DE
LAZER

Este dominio se refere as atividades fisicas que vocé faz em uma semana normal/
habitual unicamente por recreacao, esporte, exercicio ou lazer. Novamente pense
somente nas atividades fisicas que voce faz por pelo menos 10 minutos conti-
nuos. Por favor nao inclua atividades que vocé ja tenha citado.

horas

te para ir ou voltar do trabalho ou do local que vocé & voluntario.

min. dias por semana ( ) Nenhum. V& para a Dominio 2 -

MINUTOS CONTINUOS?
Dia da Tempo horas/Min Dia da Tempo horas/Min horas
semana semana —
manha tarde  noite manha tarde  noite
2*-feira 6°-feira
3%feira Sabado
P ) horas __
4%-feira Domingo Transporte.
5%feira XXXXXX

DOMINIO 2 - ATIVIDADE FISICA COMO MEIO DE TRANSPORTE

Estas questdes se referem a forma normal como vocé se desloca de um lugar para
outro, incluindo seu grupo de convivéncia para idosos, igreja, supermercado, traba-
lho, cinema, lojas e outros.

2a. Quantos dias e qual o tempo (horas e minutos) durante uma semana normal
voce ANDA DE ONIBUS E CARRO/MOTO?

horas min. dias por semana ( ) Nenhum. Va para questao 2b.

Agora pense somente em relacao a caminhar ou pedalar para ir de um lugar a outro
em uma semana normal

4a. Sem contar qualquer caminhada que voceé tenha citado anteriormente, quan-
tos dias e qual o tempo (horas e minutos) durante uma semana normal, voce CAMI-
NHA (exercicio fisico) no seu tempo livre por PELO MENQOS 10 MINUTOS CON-
TiNUOS?

horas min. dias por semana ( ) Nenhum. Va para questao 4c.

4b. Quantos dias e qual o tempo (horas e minutos) durante uma semana normal,
vocé faz atividades VIGOROSAS no seu tempo livre como: correr, nadar rapido,
musculagao, canoagem, remo, enfim, esportes em geral por pelo menos 10 minu-
tos continuos?

horas min dias por semana ( ) Nenhum. Va para questao 4d.

4¢. Quantos dias e qual o tempo (horas e minutos) durante uma semana normal, vocé
faz atividades MODERADAS no seu tempo livre como: pedalar em ritmo moderado,
jogar voleibol recreativo, fazer hidroginastica, ginastica para a terceira idade, dancar.
pelo menos 10 minutos continuos?

horas min. dias por semana ( ) Nenhum. V& para o Dominio 5.
DOMINIO 5 - TEMPO GASTO SENTADO

Estas ultimas questoes sao sobre o tempo que vocé permanece sentado em diferen-
tes locais como exemplo: em casa, no grupo de convivéncia para idosos, no consul-
torio médico e outros. |sso inclui o tempo sentado, enquanto descansa, assiste a
televisao, faz trabalhos manuais, visita amigos e parentes, faz leituras, telefonemas e
realiza as refeicoes. Nao inclua o tempo gasto sentando durante o transporte em
onibus, carro, trem e metroé.

5a. Quanto tempo, no total, vocé gasta sentado durante UM DIA de semana nor-
mal?

UM DIA horas minutos

Dia da semana
Um dia

Tempo horas/Min.

manha tarde noite

5b. Quanto tempo, no total, voceé gasta sentado durante UM DIA de final de semana
normal?

UM DIA horas minutos

Final da semana
Um dia

Tempo horas/Min.

manha tarde noite




Anexo 3

Certiddo de Aprovacéo do Projeto de Pesquisa — Comité de Etica

UNIVERSIDADE FEDERAL DA PARAIBA

CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE
COMITE DE ETICA EM PESQUISA

CERTIDAO

Certifico que o Comité de Ftica em Pesquisa do Centro de
Ciéncias da Saude da Universidade Federal da Paraiba — CEP/CCS aprovou

por unanimidade na 102 Reunido realizada no dia 19/11/2015, o Projeto de

pesquisa intitulado: “ASSOCIACAO ENTRE A CAPACIDADE
CARDIORRESPIRATORIA E O SONO EM IDOSOS”, do
pesquisador Bruno Teixeira Barbosa. Prot. n° 0481/15. CAAE:
48423815.1.0000.5188.

Outrossim, informo que a autorizagdo para posterior
publicago fica condicionada a apresentagdo do resumo do estudo proposto

a apreciagdo do Comiteé.
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Tareaa Grsina bunmts
Mat. SIAPE 0331417
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Comité de Ftica em Pesquisa do Centro de Ciéncias da Saide da Universidade Federa da Paraiba
Campus I - Cidade Universitaria - 1° Andar - CEP 58051-900 — Jodo Pessoa — PB
R (83) 3216 7791 — E-mail: eticaccsufpb@hotmail.com
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