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ECOCARDIOGRAFIA EM PACIENTES COM APNEIA DO SONO GRAVE
COM E SEM PRESSAO ARTERIAL CONTROLADA!
ESTUDO TRANSVERSAL

ECHOCARDIOGRAPHY IN PATIENTS WITH SEVERE SLEEP
APNEA WITH AND WITHOUT CONTROLLED BLOOD PRESSURE.
CROSS-SECTIONAL STUDY

Denis Martinez'22, Martina Madalena Pedroso’,
Carolina Caruccio Montanari®, Micheli Fagundes’,
Roberto Pacheco da Silva', Cintia Zappe Fiori’

RESUMO

Introdugéo: A apneia obstrutiva do sono (AOS) afeta a anatomia e fungao do coragéao.
Ocorre hipertensao arterial em metade dos casos de AOS, dificultando atribuir a
etiologia dessas altera¢des separadamente a hipertenséo arterial ou a apneia do sono.

Métodos: Estudo transversal de pacientes com indice de apneia-hipopneia maior
que 50 eventos por hora. As variaveis ecocardiograficas comparadas em individuos
com hipertensao arterial controlada e ndo controlada foram: 1) fracdo de ejecao,
2) diametro da aorta, 3) diametro do atrio esquerdo, 4) diametro de ventriculo direito,
5) didmetros do ventriculo esquerdo diastdlico e sistdlico, 6) percentagem delta,
7) espessura do septo, 8) espessura da parede posterior.

Resultados: Foram incluidos 83 voluntarios, 50 com presséo arterial ndo controlada.
Em média, a idade era 47 + 9,5 anos, o indice de massa corporal 34 + 5,4 Kg/m?, o
indice de apneia-hipopneia 86 + 18 eventos/hora. Sessenta pacientes apresentaram
anormalidade no ecocardiograma. A hipertrofia de ventriculo esquerdo foi o achado
mais comum, sem diferenca de frequéncia em controles (39%) e em hipertensos
(48%), seguida por disfungéo diastdlica em controles (27%) e em hipertensos (32%).

Conclusoes: Individuos com apneia do sono grave e pressao arterial controlada
apresentam alteragdes no ecocardiograma de tipo e frequéncia semelhantes aos
com hipertensdo nao controlada. Isso sugere que a apneia do sono pode causar
dano cardiaco independentemente de hipertensdo. Quando néo explicaveis por
hipertensao arterial, achados como hipertrofia de ventriculo esquerdo podem ser
provocados por apneia do sono.

Palavras-chave: Ecocardiografia; apneia do sono; hipertensdo

ABSTRACT

Introduction: Obstructive sleep apnea (OSA) affects the cardiac anatomy and function.
Hypertension occurs in half the OSA cases, making it difficult to attribute the cause
of these changes separately to arterial hypertension or sleep apnea.

Methods: Prospective cross-sectional study of volunteers with apnea-hypopnea index
>50 events per hour. The echocardiographic variables were analyzed: 1) ejection
fraction, 2) aortic diameter, 3) left atrial diameter, 4) right ventricular diameter, 5) diastolic
and systolic diameters of the left ventricle, 6) delta percentage, 7) septum thickness,
8) posterior wall thickness.
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Results: There were 83 participants, 74 men, 50 with hypertension. The average
age was 47 * 9.5 years, body mass index of 34 + 5.4 kg/m?, apnea-hypopnea index
of 86+18 events/hour, and minimum oxygen saturation of 55 + 17%. Left ventricular
hypertrophy was the most common echocardiographic abnormality in subjects without
hypertension (39%) and with hypertension (48%), followed by diastolic dysfunction
in subjects with normal blood pressure (27%) and with high blood pressure (32%).
There was no statistically significant difference in echocardiographic characteristics
between hypertensive subjects with those with normal pressure.

Conclusions: Individuals with normal blood pressure and severe sleep apnea show
abnormalities in the echocardiogram with frequency similar to that observed in patients
with high blood pressure. This suggests that sleep apnea can cause ventricular
overload independently of hypertension. When not explained by high blood pressure,

left ventricular hypertrophy can be caused by sleep apnea.

Keywords: Echocardiography; sleep apnea; hypertension

Apneia obstrutiva do sono ocorre devido ao
colapso da faringe induzido pelo sono, causando
hipdéxia intermitente e despertares repetidos, dois
fendbmenos ligados as consequéncias da apneia.
O primeiro causa estresse oxidativo, semelhante
a isquemia-reperfusdo, e o segundo, ativagéo do
simpatico’. Apneia do sono causa hipertenséao arterial
sistémica?3. Além disso, individuos com apneia tém
risco aumentado de hipertensao pulmonar, acidente
vascular cerebral, arritmias, doenga arterial coronariana
e insuficiéncia cardiaca*. Esta bem documentado o
aumento da mortalidade cardiovascular®® por todas
essas causas’.

A incidéncia e gravidade das consequéncias
cardiovasculares estao associadas a gravidade da
apneia do sono. A gravidade da apneia do sono &
avaliada pelo indice de apneia-hipopneia (IAH).
Calcula-se o IAH, dividindo o numero total de
apneias e hipopneias pelo numero de horas de sono.
A presenca de um IAH maior do que 30 eventos por
hora indica apneia do sono grave?.

Os fatores de risco para as doengas cardiovasculares
superpéem-se aos da apneia do sono: sexo
masculino, idade avangada e indice de massa corporal
(IMC) elevado®. Em situagdes como hipertenséo
resistente, a prevaléncia de apneia do sono chega
a 80%'°, gerando duvida sobre se as consequéncias
cardiovasculares sdo mediadas pela apneia do
sono ou pela hipertensao arterial. A cada apneia,
ocorre aumento transitério da presséao arterial tanto
sistémica', quanto pulmonar*. Esse aumento de
pressao arterial envolve mecanismos de ativagao
do simpatico pelo despertar, de hipdxia intermitente
e de oscilagdes de pressao intratoracica'.

Em normotensos com apneia moderada e grave
(IAH=15), Aslan e colaboradores'® observaram septo
interventricular de 10.5 mm e didmetro do atrio
esquerdo de 35.6 mm, significantemente maiores do
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que em individuos com apneia leve (IAH<15), com
septo interventricular de 9.5 mm e atrio de 33.8 mm.
Com base nessa revisao, hipotetizou-se que, na
apneia do sono grave, os individuos apresentem
alteragbes ecocardiograficas, independentemente
do controle da pressao arterial. Investigou-se, por
meio de ecocardiografia, as anormalidades cardiacas
anatdmicas e funcionais em pacientes com IAH>50,
um nivel inequivoco de gravidade da apneia obstrutiva
do sono, comparando resultados entre individuos
com pressao arterial controlada e nao controlada.

METODOS

Foram avaliados individuos que realizaram
polissonografia de noite inteira em clinica do sono
afiliada a universidade. Os critérios de inclusao
foram: 1) idade entre 18 e 70 anos, 2) registro de
pelo menos 6 horas de sono, e 3) IAH maior do que
50 eventos/hora. Os critérios de exclusdo foram:
1) diagndstico de cardiopatia isquémica e miocardiopatia,
2) dados incompletos, e 3) impossibilidade de
participagdo. Os individuos completaram questionarios
padronizados que abrangeram dados demograficos,
clinicos e sociais.

A polissonografia foi realizada utilizando
método padrdo conforme descrito anteriormente.
Em resumo, foram registrados eletroencefalograma,
eletro-oculograma, eletromiograma, eletrocardiograma,
fluxo aéreo, esforgo respiratério toracico e abdominal,
e saturacao de oxigénio no sangue arterial. Foram
incluidos exames com ao menos seis horas de registro
sem artefatos. Os eventos de apneia e hipopneia
deveriam ter duragéo minima de 10 segundos. Apneia
foi registrada quando o fluxo aéreo caisse abaixo
de 10% do basal e hipopneia quando o fluxo caisse
abaixo de 50% do basal, associado a dessaturagao
de ao menos 3% ou a despertar.
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Ecocardiografia e apneia do sono

Apressao arterial foi medida com esfigmomanémetro
convencional pela técnica padrao®™ na consulta
médica e a noite na chegada ao laboratério do sono
para realizar polissonografia. A média dessas duas
medidas foi usada como critério para definir os grupos
do estudo. Os individuos com presséo sistdlica igual
ou superior a 140 mmHg e/ ou diastdlica igual ou
superior a 90 mmHg foram considerados hipertensos
para fins deste estudo. Os demais, normotensos ou
hipertensos controlados com medicagéao, constituiram
O grupo controle.

Os individuos realizaram ecocardiograma com
Doppler bidimensional a cores, medindo: fragéo
de ejecao (FE); diametro da aorta (AQO); didmetro
do atrio esquerdo (AE); ventriculo direito (VD);
espessura ventriculo esquerdo durante a diastole
(VEd); espessura ventriculo esquerdo durante a
sistole (VEs); percentagem do delta; espessura do
septo (ST); espessura da parede posterior (PP).
O ecocardiograma foi realizado por cardiologista
especialista em ecocardiografia, sem conhecimento
do nivel de pressdo arterial ou do indice de
apneia-hipopneia dos pacientes, de acordo com as
normas da Sociedade Americana de Ecocardiografia’®.
Hipertrofia de VE foi definida por medidas de parede
septal e posterior no corte paraesternal, eixo longo.
Os valores encontrados foram considerados como
normais ou anormais, de acordo os limites descritos
previamente na literatura’. Os participantes assinaram
o termo consentindo com o uso anénimo dos seus
dados, em consonancia a Declaragao de Helsinki.

Os dados foram analisados usando o software
SPSS v.18 (SPSS, Chicago, IL). As diferengas entre
0s grupos controle e hipertenso foram analisadas
pelo teste qui-quadrado e teste T de Student nas
analises univariadas. O modelo para prever cada
uma das anormalidades ecocardiograficas a partir
do grupo (pressao nao controlada ou controle) foi
ajustado por regressao binaria logistica para os
seguintes regressores: idade maior que a mediana,
IAH maior que a mediana de eventos por hora
e obesidade (IMCz=30 kg/m?). Os achados com

probabilidade bicaudal de erro alfa menor que 5%
foram considerados significativos.

RESULTADOS

A Figura 1 mostra o processo de amostragem.
De 1985 individuos potencialmente elegiveis avaliados
em clinica do sono, 1445 foram excluidos por critérios
polissonograficos e de idade. Dos 540 restantes,
457 foram excluidos por falta de dados nas avaliagdes,
doencga cardiaca e outros motivos. Caracteristicas
clinicas e resultados polissonograficos da amostra
estudada estéo apresentados na Tabela 1. Do total
de 83 incluidos, 53 apresentavam pressao sistélica
maior do que 140 mmHg e/ou diastélica maior do
que 90 mmHg. Quando comparados com individuos

1985 individuos avaliados
em clinica do sono

Critérios de exclusao

1299 — |AH <50 eventos/hora
4 — <6 horas de sono

59 —individuos <18 anos

83 —individuos >70 anos

Y

540
elegiveis
Critérios de exclusao
12 - cardiopatia isquémica
1 — miocardiopatia hipertréfica
6 — participagdo negada
417 - dados incompletos
21 - outras razbes
83
incluidos

Figura 1: Fluxograma dos participantes.

Tabela 1: Caracteristicas clinicas e resultados polissonograficos da amostra.

Total

Controles Hipertensos

Variaveis (n = 83) (n = 33) (n = 50) P
Idade (anos) 47 +9,5 45+8,3 49+9,9 0,06
Sexo masculino 74 (89%) 31 (94%) 43 (86%) 0,31
indice de massa corporal (Kg/m2) 34+54 32+47 35+5,6 <0,01
indice de apneia-hipopneia (eventos/h) 86 + 18,2 85+19,3 87 +17,6 0,58
Saturagao de oxigénio minima (%) 55+17,4 56 +17,7 55+17,4 0,97
Pressao arterial sistélica (mmHg) 140 + 18,3 124 £ 10,2 150 £ 15,3
Pressao arterial diastélica (mmHg) 91+13,3 79+6,9 99 + 9,6
http://seer.ufrgs.br/hcpa Clin Biomed Res 2015;35(4) 219
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controles, os hipertensos apresentavam maior média
de IMC.

ATabela 2 apresenta as médias das caracteristicas
ecocardiograficas dos grupos. A Figura 2 mostra as
percentagens de casos com achados anormais e
a razao de chance de ocorréncia de cada achado
no grupo exposto a pressao nao controlada em
relagédo aos controles. Os grupos nao apresentaram
diferencas de tipo nem frequéncia em relagao as
alteracdes ecocardiograficas.

Por regressao binaria logistica se ajustou a razéo
de chance de todos os achados ecocardiograficos
para idade, obesidade e IAH, exceto hipertrofia do VD,
pelo pequeno numero de casos. AFigura 3 mostra a
razao de chance dos individuos apresentarem cada
uma das anormalidades estudadas. Foi encontrada
significancia estatistica apenas para a associagao
de risco de disfungéo diastdlica com idade maior
que 45 anos e para alteragdo de atrio esquerdo
com obesidade. Em nenhuma das disfungdes a
pressao nao controlada representa um fator de risco
significantemente maior que o controle.

DISCUSSAO

A percentagem e o tipo de alteragdes
ecocardiograficas observada nesta amostra de
individuos com apneia do sono grave nao difere
entre controles e casos com pressao n&o controlada,
independente de idade, obesidade e IAH. Esses
resultados corroboram nossa hipotese inicial e
adicionam a literatura que descreve a relagao da
apneia do sono, de qualquer nivel de gravidade, com
danos cardiacos. Isso tem relevancia clinica, pois
pode levar a suspeita de apneia quando individuos
sem hipertensao arterial ou queixas cardiolégicas
apresentam anormalidades ecograficas que poderiam
ser consideradas “falsos positivos”.

As alteracdes ecocardiograficas relatadas na
literatura sdo mais frequentes quanto mais acentuada
a apneia’™. Como no presente estudo s6 foram

Tabela 2: Caracteristicas ecocardiograficas.

incluidos casos com IAH>50, havia a expectativa de
que a quase totalidade dos incluidos apresentasse
hipertrofia ventricular, principalmente no grupo com
hipertens&o arterial ndo controlada. Encontrou-se,
porém, percentagem relativamente baixa de
hipertrofia ventricular medida pela espessura das
paredes septal e posterior em comparagao com os
dados relatados por Cioffi e colaboradores™, que
encontraram hipertrofia do ventriculo esquerdo em
58% dos pacientes com apneia moderada/severa.

No presente estudo, 4% de nossa amostra
apresentou hipertrofia de ventriculo direito. Guidry et al.™,
observaram que a espessura do ventriculo direito foi
significativamente maior em sujeitos com apneia do
sono com média de indice de apneia-hipopneia de
42 (0,78 £ 0,02 cm) do que em sujeitos com baixo
indice de dessaturagéo (0,68 + 0,02).

Apneia obstrutiva do sono pode contribuir para
hipertrofia ventricular pela hipoxemia cronica,
exarcebagao de hipertensao noturna?, hiperatividade
do simpatico?' e redugao de toénus do parassimpatico?.
A fisiopatologia inclui: 1) hipéxia desencadeando
isquemia e prejuizo da contratilidade, 2) dano
aos midcitos por aumento da concentragao das
catecolaminas circulantes, 3) mudancga nas pressées
intratoracicas alterando o relaxamento e os volumes
sistolico e diastdlico finais do ventriculo esquerdo?.

Os esforgos respiratorios durante episodios
de apneia obstrutiva geram pressdo negativa
intratoracica, aumentam a presséo transmural e a
pds-carga ventricular. Além disso, o aumento do
retorno venoso as camaras direitas pode resultar
em um deslocamento para a esquerda do septo
interventricular. Além de dificultar o enchimento do
VE, o desvio do septo reduz a pré-carga do VE e
o volume sistélico. A diminuicdo da pressao parcial
de O, e 0 aumento transitdrio na pressao parcial de
CO, durante os episodios de apneia estimulam os
quimiorreceptores periféricos e centrais, levando a
vasoconstricdo, elevagao da resisténcia periférica
e frequéncia cardiaca?.

Variaveis Total Controles Hipertensos P
Fracdo de Ejecao (%) 69,5+ 10,6 70,0+ 11,3 69,3+ 10,2 0,64
Aorta (mm) 33,3+54 325+54 33,9+54 0,31
Atrio esquerdo (mm) 352+6,5 340+7,3 36,0 +6,0 0,23
Ventriculo direito (mm) 21,0+ 3,6 21,0+ 3,6 21,0+ 3,7 0,80
Ventriculo esquerdo em diastole (mm) 496 +6,2 493+54 498 +6,7 0,22
Ventriculo esquerdo em sistole (mm) 31,4+6,6 31,1+6,6 31,7+6,6 0,96
% delta 36,7+7,6 37,4+£8,8 36,3+6,8 0,25
Septo interventricular (mm) 10,2+ 1,6 10,1+ 1,6 10,3+ 1,6 0,80
Parede posterior (mm) 10,2+ 1,8 10,0+ 1,5 10,3+ 2,0 0,40
220 Clin Biomed Res 2015;35(4) http://seer.ufrgs.br/hcpa
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Figura 2: Frequéncia das alteragdes ecocardiograficas em individuos controles e hipertensos. (a) Percentagem de
Ecografia Anormal; (b) Percentagem de Disfuncéo Diastdlica; (c) Percentagem de Aorta Dilatada; (d) Percentagem de
Alteragdo do Atrio Esquerdo; (e) Percentagem de Hipertrofia de Ventriculo Direito; (f) Percentagem de Hipertrofia de
Ventriculo Esquerdo; (g) Percentagem de Fragao de Ejegdo Menor que 55%; (h) Percentagem de delta reduzido.
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A. Ecocardiograma anormal

Variavel OR (95% IC)
PA >140/90 mmHg 0,42 (0,06-2,71)
Idade >45 anos 2,35(0,35-15,73)
IAH >85 eventos/hora 0,88 (0,15 - 5,07) -
IMC >30kg/m? 2,33(0,21-25,31)

B. Hipertrofia de ventriculo esquerdo

1

Variavel OR (95% IC)
PA>140190mmHg 1,03 (0,39 - 2,76) .
Idade >45 anos -

1,75(0,68-4.5)

IAH >85 eventos/ora () 46 (0,18 - 1,18) -

IMC >30kg/m? 2,43(0,78-7,61) = 038(0,12-1,23)
01 2 3 4 5 6 7
Odds Ratio
D. Alteragao de atrio esquerdo E. Aorta dilatada
Variavel OR (95% IC) OR (95% IC)
PA >140/90 mmHg 0,91(03-28) - 2,72(05-1484)
|dade >45 anos 147(0,5-4,33) - 2,26 (0,51-10,01)
IAH >85 eventos/ora 071 (0,26-1,98) | = 3,35(0,76- 14 8)
IMC >30kg/m? 557 (1.1-2821) - . 217(024-20,13)
0o 1 2 3 4 5 6 7 4
Odds Ratio
F. Percentagem de delta reduzido G. Fragéo de ejecdo <55%
Variavel

OR (95% IC)

PA>140/%0 mmHg 0,41 (0,09 - 1,95) -
Idade >45 anos 1,75 (0,38 - 8,04)

IAH >85 eventos/ora 0,33 (0,07 - 1,49) -
IMC >30kg/m* 2,46 (0.41 - 14,65)

-1

1

3

5 T 911 13 15
Odds Rati

4 7 10 13 16 19 22 25
Odds Ratio

C. Disfungao diastolica

OR (95% IC)
1,16 (0,39 - 3.47)

3,04 (1,04-8,284)

1,32(0,47 - 3,74)

OR (95% IC)
0,42 (0,06 - 2,71)

2,35(0,35-15,73)
0,88 (0,15 - 5,07)

2,33(0,21-25,31)

21

L
.

1 35

4

2
Odds Ratio

7
Odd

7

91 3151719
sR

10 13 16 19 22 26

Odds Rati

Figura 3: Odds ratio dos pacientes para apresentarem alteragdes ecocardiograficas: (A) ecocardiografia anormal;
(B) disfungéo diastdlica; (C) aorta dilatada; (D) alteragao de atrio esquerdo; (E) hipertrofia de ventriculo esquerda;
(F) fracao de ejecdo<55%; (G) Percentagem de delta reduzido.
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Esta bem estabelecida a relagdo da idade com
disfungdo diastdlica?*. A unica variavel significante
no modelo para prever essa anormalidade, no
presente estudo, foi idade acima de 45 anos. Glantz e
colaboradores? mostraram que disfuncéo diastélica é
mais comum em pacientes com apneia do sono (54%)
do que nos sem apneia (41%; p=0,02). Na analise
multivariada, a apneia do sono foi associada com
risco 90% maior de disfungéo diastdlica. Apesar de
os autores nao separarem os resultados em relagao
a presencga de hipertensao, nota-se que, entre os
casos com apneia do sono, 48% tinham presséao
nao controlada e 54% tinham disfungao diastdlica.
Portanto, pelo menos uma parte dos casos (6%)
— provavelmente os mais graves — tinha disfungéo
diastélica sem pressao elevada. A percentagem de
disfuncao diastdlica nesse estudo é mais alta do
que em nossa amostra. Causas possiveis para essa
discrepancia incluem a exclusao de casos como os
deles, com doenga coronariana, a menor idade de
nossa amostra (64 anos vs. 49 anos) e o método
deles para detecgéo de disfuncao diastélica incluir
velocidade tecidual e a relagéo E/e’.

Diversos mecanismos podem explicar a relagéo
independente entre apneia e disfungéo diastélica, como
a existéncia de hipertrofia concéntrica, resisténcia
a insulina, ativagcdo neuro-hormonal, aumento do
estresse oxidativo e inflamagéo sistémica??. Aapneia
do sono também pode contribuir para a disfuncéo
diastdlica por meio de prejuizo do relaxamento,
fibrose e remodelamento vascular?.

O relaxamento ventricular envolve gasto energético
quando a proteina gigante titina se contrai no inicio
da diastole. Assim, as baixas satura¢des de oxigénio
observadas durante as apneias podem dificultar
essa contragao e produzir agudamente insuficiéncia
diastdlica. Em longo prazo, aumento da rigidez do VE
por alteragdes no colageno, hipertrofia de midcitos,
mudangas na estrutura da matriz extracelular e
fibrose intersticial levam a disfuncao diastélica?®®.

A apneia do sono é a causa mais comum de
hipertensao secundaria®'. Ha relagao dose-resposta
entre IAH e prevaléncia de hipertensado arterial®.
Diversas metanalises comprovam que tratar apneia
do sono reduz a pressao arterial®®***, permitindo que
se considere haver relacao causa-efeito. A apneia
causa alteragbes estruturais no ventriculo direito
(VD)™ e no ventriculo esquerdo (VE)®*. Hipertrofia
de VE?®* e insuficiéncia cardiaca® podem, porém,
ocorrer independentemente de apneia do sono,
apenas por cardiopatia hipertensiva. Glantz e
colaboradores?, em 2015, comprovaram que apneia
do sono aumenta a chance de disfuncao diastdlica
apos revascularizagdo miocardica.

A funcdo vascular arterial colabora para as
anormalidades diastélicas. Alteragdes na parede

http://seer.ufrgs.br/hcpa

vascular interferem com a pés-carga e com a
propagagéao das ondas na parede arterial, aumentando
aimpedancia do VE, ocasionando alentecimento do
relaxamento e hipertrofia miocardica®.

E comum o uso do ecocardiograma para avaliar
pacientes hipertensos, diabéticos e portadores de
doenca arterial coronariana. O ecocardiograma
€& um procedimento pouco utilizado em pacientes
assintomaticos. Entretanto, na presenca de apneia
do sono, mesmo que assintomatico do ponto de vista
cardiaco, o individuo podera apresentar anormalidades
cardiacas. Nestes casos, realizar um questionario
simples como o STOP-Bang® pode indicar o risco
de apneia do sono e, portanto, indicar avaliagao por
ecocardiograma.

O STOP-Bang avalia presenca de S (snoring),
ronco ouvido através da porta fechada; T (tiredness),
cansaco frequente; O (observed), apneias relatadas
por observador; P (pressure), presséo arterial elevada;
B (body mass index), indice de massa corporal
> 35 kg/m2; A (age), idade > 50 anos; N (neck),
colarinho > 40 cm; e G (gender), sexo masculino.
Trés respostas afirmativas a essas perguntas indicam
risco para apneia do sono.

Os achados desse estudo aceitam a hipdtese
nula, mas sao limitados pelo baixo poder estatistico
(24%). Sendo as diferengas entre os grupos de
aproximadamente 0,1 desvio padrao, em termos
de achados ecocardiograficos (Tabela 2), seriam
necessarios mais de mil pacientes em cada grupo
para confirmar com poder de 80% a inexisténcia de
diferencga entre grupos com pressao controlada e ndo
controlada, na apneia do sono grave. Inicialmente
o estudo foi projetado para encontrar diferengas de
0,5 desvio padrado entre os grupos. Considera-se
um tamanho de efeito com o d de Cohen menor
que 0,2 como pouco significante clinicamente*°.
Devido ao pequeno tamanho de efeito observado,
€ improvavel que medidas ecocardiograficas mais
sofisticadas que as aqui empregadas sejam capazes
de detectar diferencas significantes.

O desenho do estudo ndo incluiu controles
sem apneia do sono. Como se esperava encontrar
anormalidades na quase totalidade dos individuos,
considerou-se que a comparagdo com individuos
normais ndo acrescentaria conhecimento sobre a
questao de pesquisa, i.e., o papel relativo da pressao
nao controlada e da apneia do sono.

Adiferenca entre o numero de homens e mulheres
nao permitiu explorar o efeito do sexo nas anormalidades
ecocardiograficas. Essa disparidade era esperada
pela prevaléncia de apneia na populag¢ao geral ser
maior em homens do que em mulheres*', mas a
desproporgao foi maior que o previsto, provavelmente
por serem casos extremamente graves.
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Ocorreu grande perda de casos em relagao ao total
elegivel, limitando a validade externa do estudo. Por ser
esta amostra derivada de pacientes com queixas de
sono, ndo de pacientes cardiolégicos, a indicagéo
de realizar ecocardiografia produz viés de selegdo.
Os dados tém validade interna, mas ndo servem,
de forma alguma, como evidéncia epidemioldgica
por falta de validade externa. Os niumeros obtidos
séo percentagens e ndo expressam prevaléncia.

Apesar de este estudo permitir que sejam geradas
hipoteses, para esclarecer definitivamente o papel
da coexisténcia de apneia do sono e hipertensao
arterial sobre a anatomia e funcao cardiacas, seréo
necessarios estudos incluindo amostra mais numerosa,
com representacao do sexo feminino e grupos
controle com e sem apneia do sono e com e sem
pressao controlada. Além disso, pesquisas futuras
deveriam incluir técnicas ecodopplercardiograficas
como o eco Doppler tecidual e Speckle Tracking.

CONCLUSAO

Este estudo contribui para o entendimento do
papel da apneia obstrutiva do sono na génese de
anormalidades cardiacas. Os resultados sugerem que,
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