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Resumo 

 

Os distúrbios respiratórios do sono compreendem um espectro que varia do simples ronco 

noturno até a completa cessação do fluxo aéreo. A SAHOS é uma doença crônica, 

progressiva, incapacitante e com alta mortalidade, podendo ser classificada como uma 

dissonia dentre os distúrbios do sono e considerada a mais séria manifestação dos distúrbios 

respiratórios sono dependentes. Caracteriza-se por episódios recorrentes de cessação 

completa/parcial do fluxo aéreo decorrente do colapso inspiratório das vias aéreas. O estudo 

teve por objetivo verificar a probabilidade de ocorrência SAHOS através da aplicação do 

Questionário de Berlim, em indivíduos hipertensos e traçar o perfil dos indivíduos com baixa 

e alta probabilidade. A amostra foi composta por 30 indivíduos com idade entre 50 e 80 anos, 

em tratamento anti-hipertensivo e frequentadores os setores de uma clínica fisioterapêutica. 

Os mesmos foram submetidos à aplicação do Questionário de Berlim e divididos em grupos 

de alto e baixo risco para a síndrome; realizou-se ainda avaliação antropométrica e entrevista 

para hábitos de tabagismo e etilismo e presença de diabetes. Foi conduzida análise estatística 

descritiva dos dados para os seguintes componentes: IMC, relação cintura/quadril, pressão 

arterial diastólica e sistólica. Pacientes sugestivo de SAHOS foram comparados aos de baixa 

probabilidade através do teste T uni-caudal e bi-caudal, e teste qui-quadrado. Para análise 

estatística foi utilizado o software Excel 2007. A média de idade da amostra foi de 67,93 ± 

6,14 anos; 33,33% foram classificados em baixo risco e 66,67% em alto risco; o IMC para 

baixo risco teve média de 30,97±5,38, no alto risco 32,15 ± 5,98; a média de pressão 

diastólica foi 125 ± 5,27 para baixo risco, e 132 ± 23,08 no alto risco; a média da pressão 

arterial diastólica para baixo risco foi de 77 ± 6,75 e 81 ± 14,10 no alto risco; a média da 

relação cintura/quadril para baixo risco foi de 0,91±0,050 já no grupo de alto risco a média 

calculada foi de 0,93 ± 0,055. No grupo de baixo risco 30% haviam sido tabagista enquanto 

que no alto risco 10% fumavam. Nenhum indivíduo baixo risco assumiu o consumo excessivo 

de álcool, no grupo alto risco, 5% é etilista e outros 5% já consumiu. A diabetes esteve 

presente em 10% da amostra de baixo risco e em 20% dos indivíduos de alto risco. Em todas 

as variáveis analisadas não foram encontrados diferenças significativas entre os grupos, o que 

sugere que estas variáveis não foram preditores para risco de SAHOS, nesta população.  

 

Palavras-chaves: Epidemiologia (Q000453); Hipertensão (D006973); Síndrome da Apnéia 

do Sono (D012891). 
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SAS INCIDENCE OF HYPERTENSIVE PATIENTS IN A CLINIC OF 

PHYSIOTHERAPEUTIC BARBACENA - MG 

 

Abstract  

 

Respiratory sleep disorders comprise a spectrum ranging from simple snoring to the complete 

cessation of airflow. SAS is a chronic, progressive, disabling and with high mortality and may 

be classified as a dyssomnia from sleep disorders and considered the most serious 

manifestation of respiratory dependent sleep disorders. It is characterized by recurrent 

episodes of complete cessation / partial air flow from the inspiratory airway collapse. The 

study aimed to verify the probability of OSA by applying the Berlin Questionnaire, in 

hypertensive individuals and trace the profile of individuals with low and high probability. 

The sample consisted of 30 individuals aged between 50 and 80 years in antihypertensive 

treatment goers and sectors of a physical therapy clinic. They were submitted to the Berlin 

Questionnaire and divided into high and low risk groups for the syndrome; It also carried out 

anthropometric measurements and interview for smoking habits and alcohol consumption and 

presence of diabetes. Descriptive statistical analysis was conducted for the following 

components: BMI, waist / hip ratio, diastolic and systolic blood pressure. Suggestive of SAS 

patients were compared to low probability by one-tailed t-test and two-tailed, and chi-square 

test. Statistical analysis was performed using Excel software 2007. The average age of the 

sample was 67.93 ± 6.14 years; 33.33% were classified as low risk and 66.67% at high risk; 

BMI down risk averaged 30.97 ± 5.38 in the high-risk 32.15 ± 5.98; the average diastolic 

pressure was 125 ± 5.27 for low-risk, and 132 ± 23.08 in the high-risk; the average diastolic 

blood pressure down risk was 77 ± 6.75 and 81 ± 14.10 in the high-risk; the average waist / 

hip ratio for low risk was 0.91 ± 0.050 in the already high risk group calculated the average 

was 0.93 ± 0.055. In the low-risk group 30% were smokers while in high risk 10% smoked. 

No individual low risk took excessive alcohol consumption in the high-risk group, 5% is 

alcoholic and another 5% have already consumed. Diabetes was present in 10% of the sample 

of low risk and 20% in high risk individuals. In all variables significant differences were 

found between the groups, suggesting that these variables were not predictors for risk of SAS 

in this population. 

 

Keywords: Epidemiology (Q000453); Hypertension (D006973); Sleep Apnea Syndrome 

(D012891). 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Os distúrbios respiratórios do sono, segundo Rodrigues e Tavares (2004), 

compreendem um espectro que varia do simples ronco noturno até a completa cessação do 

fluxo aéreo. Os autores descrevem quatro síndromes principais: síndrome da 

apneia/hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS), síndrome da apneia central, síndrome da 

hipoventilação do sono e síndrome da respiração de Cheyne-Stokes. No entanto, as maiores 

consequências cardiovasculares estão relacionadas à SAHOS. 

De acordo com Landa e Suzuki (2009) a Academia de Medicina do Sono define a 

SAHOS como uma doença crônica, progressiva, incapacitante e com alta mortalidade. Silva et 

al. (2009) classificam a síndrome como uma dissonia dentre os distúrbios do sono, podendo 

ser considerada a mais séria manifestação dos distúrbios respiratórios sono dependentes. 

Portanto, a SAHOS representa a situação mais grave de um espectro de distúrbios obstrutivos 

das vias aéreas durante o sono que fragmentam o sono e deteriora a qualidade de vida. 

Pedrosa et al. (2008) salienta que a síndrome caracteriza-se por episódios recorrentes 

de cessação completa ou parcial do fluxo aéreo decorrente do colapso inspiratório das vias 

aéreas que, para Cintra et al. (2006) estão associados ao maior esforço respiratório e alteração 

do fluxo nasal e oral, podendo desencadear hipoxemia e hipercapnia. Esse processo leva ao 

despertar com restabelecimento da ventilação, sendo que a alternância entre os eventos 

respiratórios anormais e os despertares pode ocorrer várias vezes durante a noite. 

Entretanto, Rodrigues e Tavares (2004) destacam que em cada episódio de 

apneia/hipopneia obstrutiva ocorre redução da frequência cardíaca relacionada ao aumento do 

tônus vagal e, ao final do evento, há súbitas elevações tanto da frequência cardíaca quanto da 

pressão arterial, decorrente do efluxo simpático. 

A relação entre SAHOS e Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), segundo Pedrosa et 

al. (2008) se deve, em grande parte, ao fato da síndrome servir como modelo de ativação 

simpática persistente, com diminuição da sensibilidade dos barorreceptores e 

hiperesponsividade vascular. Estas alterações, para Rodrigues e Tavares (2004), impedem a 

adaptação cardiovascular aos episódios hipoxêmicos recorrentes, contribuindo para a elevação 

da pressão arterial. 

Entre os fatores que predispõem o surgimento da SAHOS, Silva et al. (2009) 

incluem a raça oriental, anormalidades estruturais de vias aéreas superiores, uso abusivo 

do álcool e história familiar. Contudo os mais potentes fatores são a obesidade, em particular 

a adiposidade central, o sexo masculino e o envelhecimento.  
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De acordo com Cavallari et al. (2002) o ronco é  um sintoma presente entre 90 e 

95% dos casos da SAHOS, o que explica a sua importância na investigação. Além deste, 

Silva et al. (2009) destaca que o paciente pode apresentar outros sinais clínicos como 

hipersonolência diurna, cansaço, indisposição, falta de atenção, redução da memória, 

depressão, diminuição dos reflexos, sensação de perda na capacidade de organização, 

enaeurese noturna, cefaleia matinal, alterações de personalidade e impotência sexual.  

Segundo Boari et al. (2004) é consenso o uso da polissonografia assistida como 

padrão-ouro para diagnóstico apresentando sensibilidade e especificidade próximas a 95%. 

Nela são adquiridos registros de eletroencefalograma, eletrooculograma, eletromiografia, 

eletrocardiograma, oximetria, fluxo aéreo e esforço respiratório que fornecem dados 

fidedignos da gravidade da doença. A partir dos dados obtidos são calculados o índice de 

apneia e hipopneia (número total de apneias e hipopneias por hora de sono), a média do tempo 

de apneia e a saturação mínima de oxigênio arterial.  

Para Haggstrâm, Zetler e Fam (2009) a confirmação da SAHOS é dada quando este 

exame evidencia mais de 15 apneias/hipopneias obstrutivas por hora de sono ou mais de 

cinco apneias/hipopneias obstrutivas por hora de sono associadas a sintomas. Todavia, 

Pedrosa et al. (2008) classifica a SAHOS de acordo com o número de apneias/hipopneias 

por hora de sono em: leve, de cinco a 14,9; moderada, de 15 a 29 e grave quando maior ou 

igual a 30. Contudo, Geib et al. (2003) relata que acima de cinco episódios, aumentam os 

riscos de morbidade e um índice superior a 10 episódios por hora parece aumentar os 

riscos de mortalidade. 

A escolha do tratamento mais adequado a cada paciente depende da gravidade da 

apneia e de suas consequências. Cavallari et al. (2002) relaciona a gravidade da apneia com a 

hipertensão, e considera o pronto-tratamento da SAHOS como constituinte de parte 

fundamental ao tratamento de hipertensos apneicos, principalmente para prevenir 

complicações mais graves, como a doença isquêmica do miocárdio e o acidente vascular 

cerebral.  

Assim, a pesquisa reforça a necessidade do diagnóstico de distúrbios respiratórios 

na otimização do prognóstico de cardiopatias, visto que a síndrome é um fator de risco 

potencial, podendo causar grandes consequências cardiovasculares. A determinação das 

relações existentes entre a síndrome da apneia obstrutiva do sono e suas morbimortalidades é 

indispensável na escolha do melhor tratamento a ser adotado. 

Neste contexto, o objetivo do estudo consistiu em verificar a probabilidade de 

ocorrência de distúrbios do sono através da aplicação do Questionário de Berlim, em 
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indivíduos diagnosticados com hipertensão arterial sistêmica, bem como, traçar o perfil dos 

pacientes hipertensos com baixa e alta probabilidade de SAHOS. 
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2 METODOLOGIA 

 

2.1 Amostra  

 

A pesquisa consiste um de estudo de coorte, do tipo transversal observacional de 

caráter descritivo. A mesma foi submetida e aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Presidente Antônio Carlos- UNIPAC (CEP), Barbacena-MG, em 31 de março 

de 2015. 

A amostra foi composta por 30 indivíduos que se enquadraram nos seguintes critérios 

de inclusão: idade entre 50 e 80 anos; atestado médico comprovando a presença de 

hipertensão arterial sistêmica; estar realizando tratamento anti-hipertensivo, assegurando o 

uso contínuo da prescrição farmacológica proposta; e frequentar os setores de Fisioterapia da 

Clínica “Vera Tamm de Andrada”, Barbacena – MG. 

Foram excluídos pacientes que apresentavam acidente vascular encefálico prévio, 

doença neurológica, qualquer alteração patológica que impediam a compreensão da 

metodologia utilizada e/ou distúrbios da fala que interferiam na compreensão pelos 

pesquisadores. 

 

2.2 Coleta de dados 

 

Os voluntários foram submetidos a duas entrevistas. A primeira foi direcionada à 

leitura e assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido, bem como esclarecimento 

de dúvidas a respeito da metodologia aplicada. A mesma teve duração média de 30 minutos. 

A segunda foi destinada ao recolhimento de dados pessoais, antropométricos e sinais vitais e 

aplicação do QB. 

Para recolhimento dos dados antropométricos e aferição da pressão arterial foram 

utilizados: fita métrica Incoterm®, balança digital Mondial®; esfigmomanômetro Premium®. 

De acordo com Netzer et al. (1999) o QB é um método simples e validado para 

diagnosticar a SAHOS na população em geral, sendo validado, também, em pacientes com 

doenças cardiovasculares. O questionário é dividido em três categorias onde duas ou mais 

categorias positivas indicam alta probabilidade de apneia do sono. Após a avaliação através 

do QB e tendo como base as respostas das perguntas de sintomas agrupadas nas três 

categorias, os voluntários foram divididos em dois grupos, um de baixa e outro de alta 

probabilidade de SAHOS, a partir desta divisão pode-se caracterizar o perfil dos pacientes de 
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cada grupo. 

O voluntário é considerado de alto risco quando apresenta dois ou mais destes 

sintomas: ronco com no mínimo duas das seguintes características: mais alto do que a fala, 

ocorrência em pelo menos três dias da semana, reclamações de outras pessoas sobre o ronco 

e/ou pausas respiratórias testemunhadas pelo menos três vezes por semana; fadiga no início da 

manhã e durante o dia, mais de três vezes por semana ou adormecer ao volante; e/ou presença 

de hipertensão ou obesidade (IMC > 30).  

 

2.3 Análise estatística 

 

Foi realizada análise estatística descritiva dos dados, especificamente as medidas de 

tendência central de média e desvio padrão dos seguintes componentes: IMC, relação cintura 

quadril, pressão arterial diastólica, pressão arterial sistólica. Pacientes com QB sugestivo de 

SAHOS foram comparados à pacientes com baixa probabilidade de apresentar SAHOS 

através do teste T uni-caudal e bi-caudal, e teste qui-quadrado. Para análise estatística foi 

utilizado o software Excel 2007. 
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3 RESULTADOS 

 

A mostra foi composta por 30 voluntários com média de idade de 67,93 ± 6,14 anos, 

sendo 3 homens e 27 mulheres. Após a aplicação do Questionário de 10 pacientes (33,33%) 

foram classificados em baixo risco e 20 (66,67%) indivíduos em alto risco de probabilidade 

de SAHOS. 

No cálculo do IMC (Tabela 1) para baixo risco a média encontrada foi de 30,97±5,38 

com 17,37% de variação em torno da média, enquanto que no grupo de alto risco a média foi 

ligeiramente superior, 32,15 ± 5,98 com 18,60% de variação em torno da média. Na 

comparação intergrupos através do Test t não foi observado diferença significativa (t = 0,547 

< 1,72). 

 

Tabela 1. IMC 

  BAIXO RISCO ALTO RISCO Start t T crítico 

Média 30,96 32,15 0,547 1,72 

Variância 28,89 35,81   

 

 

A média da relação cintura/quadril (Tabela 2) para pacientes com baixo risco foi de 

0,91±0,050 com 5,49% de variação em torno da média. Já no grupo de alto risco a média 

calculada foi de 0,93 ± 0,055 com  5,91% de variação em torno da média. No cálculo do teste 

t para alto risco e baixo risco, não houve diferença significativa nos valores (t = 1,103 < 1,72). 

 

Tabela 2. Relação cintura/quadril 

  BAIXO RISCO ALTO RISCO Start t T crítico 

Média 0,911 0,933 1,103 1,72 

Variância 0,002 0,003   

 

 

Foi observado uma média de 125 ± 5,27 para a pressão arterial sistólica no grupo de 

baixo risco, com 4,22% de variação em torno da média. A média em pacientes com alto risco 

mostrou-se mais elevada (132 ± 23,08 com 17,48% de variação em torno da média), contudo, 

na comparação intergrupos, não houve diferença significativa (t = 1,29 < 1,72) como descrito 

na tabela 3. 
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Tabela 3. Pressão Arterial Sistólica 

  BAIXO RISCO ALTO RISCO Star t T crítico 

Média 125 132 1,29 1,71 

Variância 27,77 532,63   

 

 

A média da pressão arterial diastólica para baixo risco foi de 77 ± 6,75 com 8,77% 

de variação em torno da média. Já no grupo de alto risco a média calculada foi de 81 ± 14,10 

com 17,40% de variação em torno da média. No cálculo do teste t para alto risco e baixo 

risco, não houve diferença significativa nos valores sendo t = 1,05 < 1,70. 

 

Tabela 4. Pressão arterial diastólica 

  BAIXO RISCO ALTO RISCO Start t T crítico 

Média 77 81 1,05 1,70 

Variância 45,55556 198,9474   

 

 

Também foram analisados hábitos como tabagismo e etilismo, além da presença ou 

não de diabetes na amostra. No grupo de baixo risco 30% já haviam sido tabagista enquanto 

que no alto risco 10% fumavam e 10% já haviam sido fumantes. Quanto ao etilismo, nenhum 

indivíduo baixo risco assumiu o consumo excessivo de álcool, no grupo alto risco, 5% era 

etilista e outros 5% foi etilista. A diabetes esteve presente em 10% da amostra de baixo risco e 

em 20% dos indivíduos de alto risco. Contudo, ao tratamento com o teste qui-quadrado para 

diabéticos, fumantes e etilistas não houve diferença significativa, tratando os grupos como 

semelhantes. 
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4 DISCUSSÃO 

 

De acordo com os estudos de Cavallari et al. (2002) em uma população geral, os 

estudos epidemiológicos apontam que a síndrome da apneia/hipopneia obstrutiva do sono 

acomete 4% dos homens e 2% das mulheres. Entretanto, para Rodrigues e Tavares (2004) 

na população masculina entre 30 e 60 anos, a síndrome se faz presente em 9% e em 4% 

da população feminina nesta mesma faixa etária. 

Haggstrãm, Zetler e Fam (2009) relatam que a obstrução das vias aéreas superiores 

durante o sono, característico da síndrome, leva a alterações do fluxo oro-nasal e aumento do 

esforço respiratório, com consequente hipoxemia e hipercapnia. Esse processo leva à ativação 

do sistema nervoso simpático, com aumento da frequência cardíaca, resistência vascular e 

pressão arterial, resultando em microdespertares frequente. Os autores ainda revelam que a 

estimulação do sistema nervoso simpático pode provocar um aumento significativo da pressão 

arterial durante o sono, mesmo em indivíduos com pressão arterial normal durante a vigília. O 

fenômeno de hipoxemia recorrente, no entanto, leva ao desenvolvimento do estresse 

oxidativo, considerado atualmente, um fator importante para o desenvolvimento das doenças 

cardiovasculares. De acordo com Rodrigues e Tavares (2004), o somatório destes eventos, 

provavelmente desencadeiam os fenômenos que irão determinar as alterações 

cardiovasculares. 

Embora os mecanismos pelos quais a SAHOS promove o aumento da pressão arterial 

não estejam totalmente esclarecidos, Haas et al. (2005) considera a síndrome como causa 

secundária de HAS, independente de fatores de risco como idade e obesidade. Sasson et al. 

(2001) acredita que a atividade simpática aumentada em condição basal e em resposta a 

hipóxia e hipercapnia, inclusive durante a vigília, está implicada na fisiopatologia da 

hipertensão associada à SAHOS, favorecendo a hipótese de ser a hipóxia um fator de elevação 

da pressão arterial. 

Contudo, Prabhakar et al. (2007) relata não estar claro se a diminuição do controle 

barorreflexo na síndrome representa uma adaptação neural ou se é secundária à diminuição da 

complacência arterial carotídea e aórtica, responsável por promover a adaptação dos 

barorreceptores arteriais na hipertensão arterial. Essa disfunção do barorreflexo pode levar ao 

descontrole da pressão arterial durante as apneias, enquanto a disfunção do quimiorreflexo 

causaria as alterações da pressão arterial nas 24 horas. 

Em nosso estudo, 66,67% dos pacientes hipertensos possuem alta probabilidade de 

SAHOS e desconhecem o fato, o que reforça a realidade do subdiagnóstco da síndrome. O 
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índice encontrado é superior ao de Carneiro et al. (2010) que relatou em seus estudos que mais 

de 50% dos pacientes com apneia são hipertensos e cerca de 40% dos pacientes hipertensos 

podem ter apneia do sono não diagnosticada. Contudo, segundo Rodrigues e Tavares (2004) 

esta associação é particularmente evidente em pacientes com hipertensão resistente. 

Sandrini et al. (2013) realizou um estudo transversal com o objetivo de analisar a 

ocorrência da SAHOS em portadores de doenças cardiovasculares, no qual foram avaliados 

74 indivíduos, de ambos os gêneros, das cidades de Jacarezinho-PR e Ourinhos-SP, por meio 

dos questionários subjetivos, de Berlim e Escala de Sonolência de Epworth (EP). Analisando 

o QB, 70,2% do total de participantes obtiveram alto risco para a síndrome, e na EP, 28,3% 

apresentaram sonolência excessiva e 12,1% sonolência patológica. O trabalho, concluiu que a 

HAS destacou-se dentre as doenças cardiovasculares com maior probabilidade para a 

síndrome, apresentando assim como o presente estudo, alta incidência (67,6%). Além da 

elevada incidência de SAHOS ainda corrobora com nossos resultados a análise dos diabéticos 

e não diabéticos, fumantes e não fumantes, cuja comparação intergrupos também não 

apresentou diferença significativa.  

Contudo, Drager et al. (2010) visaram em seu trabalho avaliar as características e 

preditores clínicos de SAHOS de pacientes hipertensos. A amostra foi composta por 99 

pacientes com idade de 46 ± 11 anos e que foram submetidos à polissonografia. Os 

parâmetros clínicos incluíram idade, sexo, obesidade, sonolência diurna, ronco, Questionário 

de Berlim, hipertensão resistente e síndrome metabólica. Um total de 55 (56%) indivíduos 

apresentaram SAHOS, sendo que mais velhos e mais obesos, obtiveram maiores níveis 

pressóricos, este grupo ainda apresentou maior número de membros com diabetes, 

dislipidemia, hipertensão resistente e síndrome metabólica do que os pacientes sem SAHOS. 

Porém, na presente pesquisa observou-se discreta elevação da pressão arterial tanto diastólica 

quanto sistólica na comparação entre os grupos, entretanto em valores não significativos. 

Estudo prospectivo realizado por Lavie, Herer e Hoffstein (2000) acompanhou 2.677 

adultos e encontrou que cada evento apneico por hora de sono aumenta a razão de risco para 

hipertensão em cerca de 1% e que 10% na redução da saturação noturna de oxigênio 

aumentam o risco em 13%. Os autores concluíram que seria interessante pesquisar ativamente 

a síndrome da apneia obstrutiva do sono nos pacientes diagnosticados como hipertensos 

essenciais, principalmente na presença de alguns fatores de risco sugestivos. 

Corroboram com esta conclusão, Oparil e Calhoun (1998), segundo estes a apneia do 

sono se constitui em uma das causas expressivas de ausência de resposta ao tratamento. Seria 

recomendável, portanto, a realização de um rastreamento para síndrome da apneia obstrutiva 
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do sono em pacientes com hipertensão não responsiva ao tratamento, que tenham sinais e 

sintomas, bem como fatores de risco para apneia do sono. 

De acordo com Cintra et al. (2006) a SAHOS é considerada fator de risco 

independente para HAS. Dados do seu estudo apontam que a prevalência da HAS em 

portadores da SAHOS pode variar entre 40% e 90%, e o inverso, a prevalência da SAHOS 

entre portadores de HAS, é de 22% a 62%, podendo chegar a 83%. Além disso, indivíduos 

com um índice de apneia/hipopneia maior que quinze por hora de sono têm um risco três 

vezes maior (45% de probabilidade) de desenvolver hipertensão. O Wisconsin Sono Cohort 

Study, por Guralnick (2013), indicou que SAHOS moderada a grave foi associado a um 80% 

de risco aumentado de dessenvolvimento de hipertensão arterial. 

No entanto, Cano-Pumarega et al. (2011) ao realizar um estudo longitudinal 

observacional, que incluiu 1.180 indivíduos (526 homens e 654 mulheres), 30-70 anos de 

idade, observaram que o risco de HAS aumentou significativamente em pacientes com índices 

de apneia elevados. O mesmo não ocorreu para as varíaveis idade e IMC. 

Brostrom et al. (2013) descreveram a ocorrência e ausência de SAHOS em pacientes 

abaixo de 65 anos e hipertensos. A amostra foi composta por 411 pacientes (52% mulheres), 

com idade média de 57,9 ± 5,9 anos, com hipertensão diagnosticada e tratada. Foi observado 

incidência de 29% de SAHOS moderada e 30% de SAHOS grave, o que evidenciou o quanto 

a síndrome é comum nesta população. Comparando aqueles sem SAHOS e com SAHOS 

moderada/grave, não foram encontradas diferenças na pressão arterial, bem como o presente 

estudo, como já citado anteriomente. A obesidade foi observada em 30% e 68% dos doentes 

com SAHOS leve a moderada/grave, respectivamente, enquanto que nesta pesquisa 80% e 

85% dos indivíduos classificados em baixo e alto risco, respectivamente, encontravam-se em 

sobrepeso/obesidade. 

Ao contrário, Castillo et al. (2009) ao avaliarem prospectivamente os pacientes 

enviados a um laboratório de sono para polissonografia durante 6 meses, observaram que 

42,5% dos pacientes da amostra possuíam obesidade, sendo que IMC comportou-se como 

uma variável preditiva relevante, apresentando nível de significância entre os grupos sem 

apneia, apneia leve, moderada e intensa, bem como o número de pausas respiratórias 

registradas. 

Merece destaque o elevado índice de incidência de SAHOS e de obesos e sobrepesos 

na amostra avaliada, e apesar da literatura apresentar forte interrelação entre obesidade a 

síndrome, este estudo não foi capaz de verificar tal fato, talvez devido a diferença entre o 

número de componentes dos grupos. 
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Segundo Young, Skatrud e Peppard (2004), na população geral, os fatores de risco 

para a SAHOS incluem a idade entre 40 e 70 anos, o sexo masculino, obesidade, presença de 

sonolência excessiva, roncos, anormalidades estruturais de vias aéreas superiores, abuso no 

uso do álcool e história familiar de distúrbios do sono. Entretanto, para Gus et al. (2008) esses 

mesmos fatores podem não ser verdadeiros em populações específicas, tais como em 

populações com doenças cardiovasculares.  

Todavia, Cavallari et al. (2002) relaciona a gravidade da apneia com a hipertensão, e 

considera o pronto-tratamento da SAHOS como constituinte de parte fundamental ao 

tratamento de hipertensos apneicos, principalmente para prevenir complicações mais graves, 

como a doença isquêmica do miocárdio e o acidente vascular cerebral. Portanto, a escolha do 

tratamento mais adequado a cada paciente depende da gravidade da apneia e de suas 

consequências. 

Enfim, Pedrosa  et al. (2011) relata que diante da suspeita diagnóstica da síndrome 

em pacientes hipertensos, a abordagem do profissional de saúde deve ser ativa de modo a 

investigar sinais e sintomas característicos, levando em consideração que a maioria dos 

hipertensos não se queixam a respeito da qualidade do sono. A doença metabólica, idade entre 

40 e 70 anos e o alto risco para SAHOS pelo Questionário de Berlim, são considerados bons 

preditivos da presença do distúrbio. 

Uma limitação em nossa pesquisa consistiu no fato de parte da amostra avaliada não 

possuirem cônjugue que pudesse auxiliar nas repostas ao questionário, visto o mesmo é de 

caráter subjetivo. Os resultados conflitantes com algumas literaturas deve-se ao fato da 

aplicação de metodologias e amostras muito diferenciadas. 
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5 CONCLUSÃO 

 

Pode-se observar neste estudo que as características analisadas, IMC, relação cintura 

quadril, pressão arterial diastólica, pressão arterial sistólica, a presença de diabetes e os 

hábitos de tabagismo e etilismo elevados, entretanto, não obtivemos resultado significativo na 

comparação entre os dois grupo, o que sugere que estas variáveis não foram preditores para 

risco de SAHOS, nesta população. 

Apesar das evidências científicas, a SAHOS é ainda subdiagnosticada na população 

geral, assim como em populações específicas de pacientes hipertensos. As causas dessa 

problemática são múltiplas: falta de conhecimento do médico que atende o paciente 

hipertenso, dificuldade de acesso ao diagnóstico e ao tratamento da SAHOS e a ausência de 

sintomas como a sonolência diurna em porcentagem significante dos pacientes hipertensos. 

Portanto, a busca ativa por sinais e sintomas faz-se necessária assim também como mais 

estudos científicos diante de uma patologia tão importante com consequências 

cardiovasculares significativas.  
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