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RESUMO 

 

Cunha LF. Impacto do gênero na associação entre a apneia obstrutiva do sono e a duração 

do sono com a rigidez arterial: estudo ELSA-Brasil [dissertação]. São Paulo: Faculdade de 

Medicina, Universidade de São Paulo; 2022. 

 

Introdução: O aumento da rigidez arterial está independentemente associado ao risco 

cardiovascular. A Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) e as alterações na duração do sono (DS) 

podem contribuir para o aumento da rigidez arterial, mas não está claro se essa associação 

pode ser modulada pelo gênero. Objetivo: Avaliar o potencial impacto do gênero na 

associação de AOS e DS com a rigidez arterial. Métodos: Participantes do estudo ELSA-

Brasil, centro de São Paulo, realizaram avaliações do sono com polígrafo portátil domiciliar 

para avaliar a presença e gravidade da AOS (definida pelo índice de apneia-hipopneia, IAH) 

e a DS por actigrafia de punho por 7 dias. A velocidade da onda de pulso (VOP) foi medida 

usando a técnica padrão sem acesso aos dados do sono. Realizou-se uma análise de regressão 

linear estratificada por gênero. Resultados: Estudamos 1.863 participantes (42,2% do gênero 

masculino, idade: 49±8 anos, IAH: 9,9 (4,5-19,4) eventos/h, índice de massa corporal: 

26,8±4,6 Kg/m2, DS: 6,5 (5,9-7,1) horas, VOP médio: 7,3±1,2 m/s). Constatamos que os 

homens apresentaram maior VOP, maior frequência de diabetes e valores de pressão arterial 

mais elevados quando comparados às mulheres. A análise de regressão mostrou uma 

associação independente entre o IAH e a VOP em homens (ß: 0,007; IC 95%: 0,001–0,012), 

mas não em mulheres (ß: 0,000; IC 95%: -0,006–0,005). Em contraste, uma associação 

independente entre DS e aumento da rigidez arterial foi observada em mulheres (ß: 0,068; 

IC 95%: 0,002–0,134), mas não em homens (ß: -0,017; IC 95%: -0,104–0,071). Conclusões: 

A associação dos distúrbios de sono com a rigidez arterial mostrou um padrão distinto em 

homens e mulheres dependendo da variável de sono estudada: enquanto o IAH esteve 

associado à rigidez arterial apenas nos homens, o aumento da DS associou-se 

independentemente à rigidez arterial apenas nas mulheres. 

 

Palavras-chave: Apneia obstrutiva do sono; Duração do sono; Rigidez vascular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

 

Cunha LF. Gender modulated the association of sleep apnea and sleep duration with arterial 

stiffness: the ELSA-Brasil study [dissertation]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, 

Universidade de São Paulo”; 2022. 

 

Introduction: Increased arterial stiffness is independently associated with cardiovascular 

risk. Obstructive Sleep Apnea (OSA) and changes in sleep duration (SD) may contribute to 

increased arterial stiffness, but it is unclear whether this association may be modulated by 

gender. Objective: To evaluate the potential impact of gender on the association of OSA and 

SD with the arterial stiffness. Methods: Participants from the ELSA-Brasil study, Sao Paulo 

center, performed sleep assessments with portable home polygraph to assess the presence 

and severity of OSA (defined by the apnea-hypopnea index, AHI) and SD by wrist actigraphy 

for 7 days. Pulse wave velocity (PWV) was measured using standard technique without 

access to the sleep data. We performed a linear regression analyses stratified by gender. 

Results: We studied 1,863 participants (42.2% male, age: 49±8 years, AHI: 9.9 (4.5-19.4) 

events/h, body mass index: 26.8±4.6 Kg/m2, SD: 6.5 (5.9-7.1) hours, mean PWV: 7.3±1.2 

m/s). We found that men had higher PWV, higher frequency of diabetes and higher blood 

pressure when compared to women. The regression analysis showed an independent 

association between the AHI and PWV in men (ß: 0.007; 95% CI: 0.001–0.012), but not in 

women (ß: 0,000; 95% CI: -0,006–0,005). In contrast, an independent association between 

SD and increased arterial stiffness was observed in women (ß: 0.068; 95% CI: 0.002–0.134), 

but not in men (ß: -0,017; IC 95%: -0,104–0,071). 

Conclusions: The association of sleep disorders with arterial stiffness showed a distinct 

pattern in men and women depending on the sleep variable studied: while AHI was 

associated with arterial stiffness only in men, the increase in SD was associated 

independently of arterial stiffness only in women. 

 

Keywords: Obstructive sleep apnea; Sleep duration; Vascular stiffness. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Lista de Figuras 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 - Diferença de ondas de pulso entre as artérias carótida e femoral comum e 

cálculo da velocidade de onda de pulso carótida femoral................................. 20 

Figura 2 - Medições de VOP não ajustadas de acordo com a presença de AOS e o gênero 

em pacientes com hipertensão arterial sistêmica 

(HAS).................................................................................................................. 23 

Figura 3 - Exemplo da montagem e da tela do exame de poligrafia realizado com 

equipamento Embleta GoldTM.................................................................................................................... 32 

Figura 4 - Foto do actígrafo Actiwatch 2 Phillips RespironicsTM. Philips Respironics........ 33 

Figura 5 - Actograma. Dados gerado pelo software Philips ActwareTM após um registro 

de 7 dias de um dos participantes do estudo......................................................... 34 

Figura 6 - Foto do Complior, Artech MedicaleTM................................................................ 35 

Figura 7 - Registro dos sinais de pressão das artérias carótida e femoral para medir a 

velocidade da onda de pulso................................................................................ 36 

Figura 8 - Diagrama de fluxo do estudo............................................................................... 39 

Figura 9 - Associação dos distúrbios de sono e marcadores de hipoxemia com a 

velocidade de onda de pulso na amostra total...................................................... 48 

Figura 10 -  Associação dos distúrbios de sono e marcadores de hipoxemia com a 

velocidade de onda de pulso na amostra estratificada por gênero........................ 49 



 

 

Lista de Tabelas 

 

 

Tabela 1 - Características gerais de homens e mulheres.................................................... 40 

Tabela 2 - Análise multivariada testando a associação entre velocidade de onda de 

pulso, IAH, DS, SED e Insônia na amostra total da coorte ELSA-

Brasil................................................................................................................ 

 

 

44 

Tabela 3 - Análise multivariada testando a associação entre velocidade de onda de 

pulso, IAH, DS, SED e Insônia em homens da coorte ELSA-

Brasil................................................................................................................ 

 

45 

Tabela 4 - Análise multivariada testando a associação entre velocidade de onda de 

pulso, IAH, DS, SED e Insônia em mulheres da coorte ELSA-

Brasil………………………………………………………............................ 46 

Tabela 5 -  Análise multivariada testando a associação entre VOP, IAH, DS, SED, 

insônia e a interação entre IAH e DS na amostra total da coorte ELSA-

Brasil................................................................................................................ 51 

Tabela 6 - Análise multivariada testando a associação entre VOP, IAH, DS, SED, 

insônia e a interação entre IAH e DS em homens da coorte ELSA-

Brasil................................................................................................................ 52 

Tabela 7 -  Análise multivariada testando a associação entre VOP, IAH, DS, SED, 

insônia e a interação entre IAH e DS em mulheres da coorte ELSA-

Brasil................................................................................................................ 52 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Lista de Anexos 

 

 

Anexo A Questionário de Sonolência de Epworth ................................................. 69 

Anexo B Questionário Clinical Interview Schedule – Revised (CIS-R) ................ 70 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Lista de Abreviaturas e Siglas 

 

AASM  American Academy of Sleep Medicine 

ANOVA Análise de variância 

AOS  Apneia obstrutiva do sono 

AVE Acidente vascular encefálico 

β Coeficiente Beta 

CDS Curta Duração do Sono 

CIS-R Clinical Interview Schedule – Revised 

CPAP Pressão positiva contínua nas vias aéreas 

DCV Doenças cardiovasculares 

DLP Dislipidemia 

DM  Diabetes mellitus 

DP Desvio padrão 

DS Duração do sono 

ELSA Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto 

ESS Epworth Sleepiness Scale 

FA Fibrilação Atrial 

FAPESP Fundação de Amparo à Pesquisa do Estado de São Paulo 

HAS  Hipertensão arterial sistêmica 

HDL High Density Lipoprotein 

IAH   Índice de apneia e hipopneia 

IAM Infarto agudo do miocárdio 

IC 95% Intervalo de confiança de 95% 

IMC  Índice de massa corpórea 

InCor Instituto do Coração 

LDL Low Density Lipoprotein 

LDS Longa Duração do Sono 

IPAQ Questionário internacional de atividade física 

MESA Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis 

OMS Organização Mundial da Saúde 

OR Odds ratio 

PA Pressão arterial 

PAS Pressão Arterial Sistólica 



 

 

PAD Pressão Arterial Diastólica 

PAM Pressão Arterial Média 

SED Sonolência Excessiva Diurna 

Sp02 Saturação periférica da oxihemoglobina 

TCLE Termo de consentimento livre e esclarecido 

USP Universidade de São Paulo 

VAS Via aérea superior 

VOP Velocidade de Onda de Pulso 

WASO Tempo acordado após o início do sono 

 

 

  



 

 

Lista de unidades métricas e símbolos 

 

ºC Graus celcius 

cm Centímetros 

g Gramas 

ev/h Eventos por hora 

hs Horas 

Kg/m2 Quilogramas por metro quadrado 

M Metro 

mg/dL Miligramas por decilitro  

min Minutos 

mmHg Milímetros de mercúrio 

s Segundos 

% Porcentagem 

> Maior que 

< Menor que 

≤ Menor ou igual que 

≥ Maior ou igual que 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

SUMÁRIO 

1. INTRODUÇÃO................................................................................................... 18 

1.1. Apneia Obstrutiva do Sono (AOS)....................................................................... 21 

1.2. Duração do Sono (DS).......................................................................................... 24 

1.3. Dúvidas na literatura que justificam esse projeto................................................. 26 

2. OBJETIVO......................................................................................................... 27 

3. HIPÓTESES....................................................................................................... 28 

4. METODOLOGIA............................................................................................... 29 

4.1. Casuística.............................................................................................................. 29 

4.2. Dados clínicos, medidas antropométricas............................................................. 29 

4.3. Avaliação do Sono................................................................................................ 31 

4.3.1. Poligrafia............................................................................................................... 31 

4.3.2 Actigrafia.............................................................................................................. 32 

4.3.3. Insônia................................................................................................................... 34 

4.3.4. Sonolência excessiva diurna (SED)...................................................................... 35 

4.4. Avaliação da Velocidade de Onda de Pulso (VOP).............................................. 35 

4.5. Análise estatística................................................................................................. 37 

5. RESULTADOS................................................................................................... 38 

5.1. Características dos participantes........................................................................... 38 

5.2. Análise de regressão linear................................................................................... 42 

5.3. Análise de interação.............................................................................................. 50 

6. DISCUSSÃO........................................................................................................ 52 

7. CONCLUSÕES................................................................................................... 57 

 Referências............................................................................................................ 58 

 Anexos................................................................................................................... 69 



18 

 

 

 

1. INTRODUÇÃO 

As doenças cardiovasculares (DCV) são as principais causas de morte e incapacidade no 

Brasil e no mundo em homens e mulheres. De fato, segundo o Ministério da Saúde, as DCV 

são responsáveis por quase 20% de todas as mortes em indivíduos acima de 30 anos.1 Entre 

os fatores determinantes para estes números, podemos citar o aumento da expectativa de vida 

com consequente aumento da exposição a fatores de riscos, aumento da obesidade, 

inatividade física, entre outros.1 De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), 

apesar de existir uma tendência de redução na mortalidade por DCV em alguns países 

desenvolvidos, há dados que apontam o contrário em países subdesenvolvidos ou em 

desenvolvimento, como é o caso do Brasil.2 

No Brasil, aproximadamente um terço das mortes por DCV ocorrem de forma precoce 

em adultos entre 35 a 64 anos.3 É importante ressaltar que as causas são em grande parte 

evitáveis, onde assistência e prevenção corretas poderiam diminuir o número de mortes. Este 

contexto epidemiológico é muito preocupante, já que na maioria das vezes compromete a 

qualidade de vida dos indivíduos e de suas famílias, além de elevar os custos para os serviços 

de saúde.3 

Apesar de ser amplamente estudada, o que se sabe até hoje sobre diagnostico, tratamento 

e prevenção de DCV origina-se principalmente de dados em homens. Dessa forma, grande 

parte das pesquisas e condutas médicas não são necessariamente verdadeiras para o gênero 

feminino.4 Embora os fatores de riscos tradicionais determinam a progressão para DCV de 

forma semelhante entre homens e mulheres, algumas diferenças entre os gêneros já foram 

apontadas na literatura.5 Em parte explicada pela falta relativa de dados científicos, as 

mulheres com DCV são mais subdiagnosticadas e têm uma chance menor de terem 

diagnostico pré-hospitalar do que os homens.4  
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No que diz respeito aos homens, alguns fatores podem explicar a apresentação da DCV 

de uma forma mais precoce. Um deles seria o perfil de risco cardiovascular que aumenta 

linearmente ao longo dos anos, pois em geral os homens têm uma qualidade de vida inferior 

em relação às mulheres. Além disso, eles apresentam com mais frequência fatores de riscos 

tradicionais como diabetes, obesidade, hiperlipidemia e hipertensão arterial sistêmica 

(HAS).5,6 

Já em relação às mulheres, aquelas que estão no período pré-menopausa estão protegidas 

de DCV em relação aos homens da mesma idade, pois os hormônios femininos podem 

exercer um efeito benéfico no sistema cardiovascular.5 Em contrapartida, na menopausa, a 

deficiência hormonal está relacionada à inflamação subclínica, disfunção endotelial, 

aumento da adiposidade visceral, entre outros fatores, o que, em última análise, podem 

contribuir para a ocorrência da DCV.5,7  

Uma forma de avaliar o comprometimento vascular e assim o risco para DCV consiste 

na avaliação da rigidez arterial. A avaliação da rigidez arterial pode ser realizada pela 

mensuração da velocidade de onda de pulso (VOP) que, segundo consensos, é o método de 

escolha para avaliação da rigidez arterial.8 A rigidez arterial é caracterizada pela diminuição 

da complacência das grandes artérias e ocorre com o envelhecimento e com a presença de 

doença associadas, como diabetes, aterosclerose e doença renal crônica. A rigidez arterial 

acontece devido à perda ou desorganização da elastina e pela sua substituição por colágeno. 

A modulação da rigidez arterial pode estar em desequilíbrio na presença de substâncias pró-

inflamatória, alterações na produção e inibição das enzimas colagenase e elastase e pela 

sobrecarga da pressão arterial (PA).8,9, 10 

A adaptação do volume ejetado na sístole e o recolhimento elástico durante a diástole 

ocorre principalmente em artérias elásticas como a aorta e as carótidas. Quando ocorre a 

contração ventricular, a onda de pulso gerada é diretamente influenciada pelas características 
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da aorta.11 A VOP consiste na razão da distância entra os dois pontos do sistema arterial e o 

intervalo de tempo entre o início das ondas nos dois pontos (figura 1). Em artérias com maior 

rigidez, a VOP aumenta e em artérias isentas de doenças aterosclerótica, a VOP é menor.11 

Figura 1: Diferença de ondas de pulso entre as artérias carótida e femoral comum e cálculo 

da VOP carótida-femoral.11 

 

O aumento da rigidez arterial se manifesta clinicamente por meio da hipertensão sistólica 

isolada e é o principal determinante do aumento da PA sistólica (PAS), por exemplo, com o 

avanço da idade. Embora a rigidez arterial esteja associada a uma série de fatores de risco 

cardiovascular, o seu aumento é um preditor independente para a ocorrência de eventos 

cardiovasculares fatais e não fatais.8,9,10,11 
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Entre os fatores de risco tradicionais que aumentam a VOP citam-se não somente a idade, 

mas, entre outros, os valores de PA, colesterol, presença de diabetes, obesidade e hábitos de 

vida.12 Além disto, há evidências de outros fatores, incluindo marcadores de inflamação 

sistêmica, alterações de elastina e colágeno, disfunção endotelial e aumento da atividade 

simpática. Contudo ainda não há uma completa compreensão do papel dos fatores não 

tradicionais no desenvolvimento e progressão de marcadores de risco cardiovascular (tais 

como a rigidez arterial) e na DCV propriamente dita.13 Todos esses fatores de risco 

tradicionais podem ser frequentemente associados com distúrbios de sono.12,13 Sendo assim, 

os distúrbios de sono podem ser considerados fatores não tradicionais e assim contribuir 

diretamente e indiretamente para o desenvolvimento ou acelerar a progressão da DCV. 10,14,15            

O sono é uma função biológica fundamental na consolidação da memória, fortalecimento 

do sistema imunológico, secreção e liberação de hormônios, entre outras. Devido a essas 

importantes funções, os distúrbios de sono podem acarretar alterações significativas no 

funcionamento físico, cognitivo e social do indivíduo, além de comprometer 

substancialmente a qualidade de vida.16, 17, 18 Dentro de todos os distúrbios de sono, dois se 

destacam não somente por serem condições cada vez mais frequentes na nossa sociedade, 

mas pelas potenciais repercussões em diversos domínios, incluindo o domínio 

cardiovascular. São eles: a apneia obstrutiva do sono (AOS) e as alterações na duração do 

sono (DS). De forma didática, descreveremos os dois distúrbios de sono de maneira separada. 

 

1.1 .  Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) 

A AOS é um distúrbio caracterizada pela obstrução parcial (hipopneia) ou completa 

(apneia) da via aérea superior durante o sono, por consequência de uma obstrução da via 

aérea superior (VAS), mais frequentemente associado a um colapso da faringe. Em 

situações normais o fluxo de ar mantém-se sem alterações, pois existe um equilíbrio 

fisiológico entre as forças que tendem a colapsar e as que tendem a manter a VAS 
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permeável. No caso da AOS, ocorre um colapso quando a pressão negativa na inspiração é 

maior que a força exercida pelos músculos responsáveis por dilatar a VAS. 

Consequentemente, esse distúrbio respiratório, reduz a pressão intratorácica, promove a 

dessaturação de oxihemoglobina, fragmentação do sono e assim afeta negativamente a 

qualidade do sono.19,20 

A AOS tornou-se um problema de saúde pública devido a sua elevada prevalência.  

Apesar de possuir variações consideráveis entre os indivíduos, a idade, gênero, país, 

metodologia e critério para diagnostico são fatores importantes para avaliar a prevalência 

da AOS na população em geral. 21 No Brasil, um estudo realizado em São Paulo com 1042 

participantes mostrou que a AOS (considerando índice de apneia-hipopneia, IAH, ≥5 

eventos por hora de sono) estava presente em aproximadamente 1/3 da população adulta. 

Nesse mesmo estudo, considerando apenas AOS moderada/grave (IAH, ≥15 eventos por 

hora de sono), eles encontraram uma prevalência maior em homens, 25%, do que em 

mulheres, 9,6%.22 

A AOS tem sido associada a várias DCV, incluindo HAS, acidente vascular encefálico 

(AVE), doença arterial coronariana e fibrilação atrial (FA). Adultos com AOS tem um risco 

aumentado de desenvolver DCV, bem como de apresentar piores desfechos relacionados a 

DCV.23,24  

Os mecanismos que levam ao aumento do risco de desenvolvimento de complicações 

cardiovasculares na AOS são complexas. Os contribuintes mais aceitos são: o aumento da 

ativação simpática, alteração da regulação endotelial, estresse oxidativo e inflamação 

sistêmica crônica.25,26 O modo pela qual a AOS determina ativação simpática persistente, 

ou seja, mesmo durante a vigília, entretanto, ainda não são completamente conhecidos.27 A 

hipoxia intermitente resultante da hipoventilação durante o sono pode também explicar o 

desequilíbrio cardiometabólico observado em pacientes com AOS.28 

Dados apontam que existe um aumento progressivo da rigidez arterial com a maior 



23 

 

 

 

gravidade da AOS. Um estudo que teve como objetivo avaliar a influência da AOS na 

rigidez arterial, mostrou que aqueles indivíduos com AOS grave apresentavam VOP maior 

do que aqueles com AOS leve.29 Uma meta-analise realizada com 18 estudos mostrou que 

a AOS, especialmente moderada/ grave, parece piorar a função endotelial, levando a valores 

mais altos da VOP e consequentemente levando ao desenvolvimento de DCV.30 

Em relação a diferença entre os gêneros, poucos estudos avaliaram o comportamento da 

AOS nas DCV entre homens e mulheres. Um estudo realizado somente com participantes 

hipertensos, mostrou que há um aumento da rigidez arterial nos indivíduos com AOS 

independente do gênero (figura 2).31 Apesar de serem aplicáveis somente em indivíduos 

com HAS, sugerem que mulheres não estão livres das consequências cardiovasculares da 

AOS. A percepção de que a AOS é muito mais comum nos homens pode explicar, 

parcialmente, a falta de dados que investigaram os efeitos da AOS entre as mulheres. 

 

Figura 2: Medições de VOP não ajustadas de acordo com a presença de AOS e o gênero 

em pacientes com hipertensão arterial sistêmica (HAS). Modificado de Jenner et al.31 
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1.2. Duração do Sono (DS) 

Como citado anteriormente, a alteração da DS é outra condição importante e muito 

comum nos dias de hoje. A DS sofre influência de características individuais como raça, 

educação, estado civil, obesidade, tabagismo, fatores culturais, sociais, psicológicos, 

comportamentais, patofisiológicos e ambientais reflexo do progresso tecnológico e do estilo 

de vida da população.32,33 É recomendado pela American Academy of Sleep Medicine 

(AASM) que adultos tenham sono com duração entre 7 a 9 horas por dia.33 

A DS pode ser avaliada de forma subjetiva (por meio do questionamento direto 

ou por meio da aplicação de um diário de sono) e de forma objetiva com a utilização de um 

actígrafo de pulso. 

A avaliação subjetiva da DS apresenta baixa acurácia quando comparada a 

avaliações por meio da actigrafia de punho ou da polissonografia. Existe uma correlação 

considerada apenas moderada (coeficiente de correlação: 0,45) ao comparar a duração 

objetiva e subjetiva do sono. Esta correlação foi ainda menor para os indivíduos com 

durações extremas do sono e em algumas subpopulações. 34 

A curta DS (CDS) ocorre quando o sono é frequentemente insuficiente para o 

equilíbrio homeostático. Embora não sejam sinônimos, CDS está muito frequentemente 

associada à provação do sono. Em uma pesquisa realizada pelo Centers for Disease Control 

and Prevention em 2012, encontrou que 30% dos trabalhadores norte-americanos relataram 

DS menor que 6 horas por dia.35 Em nova pesquisa realizada pelo mesmo centro em 2014, 

encontrou que 36,5% entre os norte-americanos empregados apresentam DS auto-relatada 

menor que 7 horas por dia, sendo mais incidente entre faixas etárias mais jovens.36 

A CDS tem sido fortemente relacionada na literatura à diversos fatores que 

comprometem a saúde e qualidade de vida como: HAS, doença cardíaca coronária, AVE, 

diabetes, obesidade, depressão, redução da atividade física, redução da resposta imunológica 

e aumento da mortalidade.34,35 Além disso, a privação de sono aguda ou crônica pode causar 
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ganho de peso, tolerância a glicose prejudicada, aumento da atividade simpática e elevados 

níveis de cortisol em indivíduos saudáveis.36 

Já a longa DS (LDS), usualmente referida como DS com mais de oito horas por dia, 

ao contrário da CDS, parece ser uma característica incomum na população. Dados de um 

estudo norte americano, que avaliou o sono de forma subjetiva, mostrou uma prevalência de 

LDS de 2%.37 Também nos Estado Unidos, a coorte MESA (Multi-Ethnic Study of 

Atherosclerosis) encontrou resultados semelhantes avaliando a DS de forma objetiva.38 No 

Brasil, dados objetivos da coorte ELSA-Brasil mostrou que menos de 6% dos participantes 

apresentavam uma média de DS maior que 8 horas e que menos de 1% dos participantes 

apresentaram DS maior que 9 horas.39 

Assim como a CDS, a LDS tem sido associada a condições que elevam o risco 

cardiovascular incluindo diabetes, HAS e AVE.40,41,42 Entre as potenciais explicações (ainda 

muito pouco explorados) sobre este achado aparentemente paradoxal da LDS estão: aumento 

dos níveis de marcadores metabólicos, inflamatórios e pró-trombóticos.43 Cabe ressaltar que 

junto com a LDS, existem outros distúrbios de sono como a AOS e fragmentação do sono, 

além da presença da fadiga e depressão que podem explicar tais associações.44 

Um estudo realizado com 1020 participantes com mais de 53 anos mostrou que 

apenas os participantes com LDS apresentaram marcadores inflamatórios altos.45 Outro 

estudo envolvendo mais de 4.000 participantes, onde a maioria era do gênero masculino, a 

VOP foi maior apenas nos homens que dormiam mais de 9 horas por dia.46 Um recente estudo 

realizado em mulheres no período pós-menopausa mostrou que aquelas que apresentavam 

um sono de má qualidade tinham valores mais altos de VOP em relação ao outro grupo.47 

 Vários estudos mostraram um risco aumentado para DCV em ambos distúrbios de 

sono.48,49 A relação entre a AOS e a DS com a DCV não é muito clara, mas pode existir já 

que ambas compartilham determinantes comuns, como inflamação sistêmica, alterações 

hormonais e metabólicas.49,50 No entanto, existem poucos estudos que avaliaram a diferença 
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dessa relação em homens e mulheres. 

 

1.3. Dúvidas na literatura que justificam esse projeto 

Nesse cenário, há um interesse crescente em explorar possíveis diferenças entre os 

distúrbios de sono na predisposição a danos vasculares e o impacto do gênero nessa 

associação.  
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2. OBJETIVO 

 

2.1 Primário 

Avaliar o potencial impacto do gênero na modulação da associação de AOS e DS 

com o marcador de rigidez arterial (VOP). 

 

2.2 Secundários 

 

1. Avaliar o potencial impacto do gênero na associação dos distúrbios de sono e 

marcadores de hipoxemia com a VOP; 

2. Avaliar o potencial impacto do gênero na interação entre a IAH e a DS com a 

VOP. 
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3. HIPÓTESES 

 

Nossa hipótese é de que a VOP está associada de forma independente a parâmetros 

de AOS e de DS tanto em homens quanto em mulheres. Para os objetivos secundários, 

especulamos que marcadores de hipoxemia podem apresentar uma associação mais evidente 

do que o IAH com a rigidez arterial. Além disto, fazemos a hipótese de que existe interação 

entre o IAH e a DS com a VOP. 
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4. METODOLOGIA 

 

4.1. Casuística 

  Os dados deste estudo transversal fazem parte integrante do projeto “Impacto dos 

Distúrbios Respiratórios do Sono e da Duração do Sono sobre a Progressão das Doenças 

Cardiovasculares”, aprovada no Comitê de Ética do Hospital Universitário da USP e 

desenvolvido com a coorte do Estudo Longitudinal da Saúde do Adulto (ELSA-Brasil) do 

centro São Paulo, no Hospital Universitário da USP. Detalhes do desenho e metodologia do 

estudo ELSA-Brasil foi publicada por Aquino e colaboradores.51 

O ELSA-Brasil é um estudo de coorte realizada com 15.105 funcionários não 

terceirizados de cinco universidade e um centro de pesquisa: Universidade Federal da Bahia, 

Universidade Federal de Minas Gerais, Universidade Federal do Rio Grande do Sul, 

Universidade Federal do Espírito Santo, Universidade de São Paulo e Fundação Oswaldo 

Cruz Fiocruz. Os civis elegíveis para este estudo são servidores com idade entre 35 a 74 anos. 

Já os critérios de exclusão são: gravidez atual ou recente (<4 meses antes da primeira 

entrevista); intencionalidade de deixar o emprego em um futuro próximo; dificuldade de 

comunicação ou deficiência cognitiva severa; e dificuldade de locomoção por residir fora da 

metrópole onde se localiza o centro de investigação correspondente. O ELSA-Brasil tem 

como objetivo principal investigar o desenvolvimento e progressão de doenças crônicas 

clínicas e subclínicas, particularmente DCV e diabetes e seus fatores biológicos, 

comportamentais, ambientais, ocupacionais, psicológicos e sociais. 

 

 4.2. Dados clínicos, medidas antropométricas 

Uma amostra consecutiva de participantes provenientes dos 5.061 participantes do 

núcleo de São Paulo do ELSA-Brasil foi convidada por meio de telefonemas ou e-mail a 

participar deste estudo durante um período de recrutamento de dois anos. Foram incluídos 
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participantes de ambos os gêneros. O consentimento informado foi obtido de todos os 

participantes. 

 Todos os participantes foram submetidos a avaliações de acordo com a metodologia 

ELSA-Brasil.52 As avaliações incluíram entrevistas sobre estado socioeconômico e de saúde 

por meio de questionários validados, coletas de amostra de sangue com procedimentos 

padronizados e avaliações antropométricas.  

Foram excluídos os participantes que apresentaram recusa à assinatura do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), gestantes, recusa à realização do estudo do sono, 

falha nos exames de avaliação do sono, presença de apneia do sono de predominância central 

(>50%), tratamento prévio para distúrbios de sono: pressão positiva contínua nas vias aéreas 

superiores CPAP (pressão positiva contínua nas vias aéreas), avanço mandibular e uso de 

oxigênio. Também foram excluídos trabalhadores de turno, pois já é conhecido que 

indivíduos com alterações do ciclo circadiano podem por si só determinar alterações nos 

marcadores inflamatórios. 52 Além dos participantes que não tinham os exames para 

avaliação da rigidez arterial. 

O peso corporal e a altura foram medidos usando balanças eletrônicas calibradas e 

um estadiômetro rígido fixo, e os participantes usavam roupas leves e sem sapatos. O Índice 

de Massa Corpórea (IMC) foi calculado como peso (quilogramas) dividido por altura 

quadrada (metros). A circunferência da cintura foi medida com uma fita inextensível de 150 

cm no ponto médio entre a borda inferior do gradil costal e a crista ilíaca, na linha axilar 

média, enquanto a circunferência do quadril foi medida na protrusão posterior máxima dos 

músculos glúteos.  

A PAS e a PA diastólica (PAD) foram aferidas três vezes após um repouso de 5 

minutos na posição sentada. A média da segunda e terceira medida foi utilizada nas análises.  

O diabetes foi definido como diagnóstico prévio de diabetes ou uso de medicação 

para tratar diabetes ou glicemia de jejum >126 mg/dL ou teste de tolerância de glicose de 2 

horas >200mg/dl ou hemoglobina glicada ≥6,5%.51 
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 4.3. Avaliação do Sono 

4.3.1. Poligrafia 

Os exames do sono foram realizados usando o dispositivo portátil de diagnóstico 

nível 3 Embletta Gold® (Natus Medical Inc., Ontário, Canadá). Diversos destes monitores 

foram já validados para a monitorização dos distúrbios respiratórios do sono.53 A poligrafia 

portátil de uma noite em domicílio foi realizada segundo técnicas padronizadas.53 Foi 

realizado a monitorização do fluxo aéreo por meio da cânula nasal, esforço respiratório 

tóraco abdominal pelas cintas de indutância, oximetria de pulso, frequência cardíaca de pulso 

e posição corporal. Os registros da poligrafia foram analisados manualmente em períodos de 

2 minutos e a classificação dos eventos respiratórios foi realizada conforme regras da AASM 

de 2012.53 

A Figura 3 mostra a montagem e a tela do exame de poligrafia. A apneia, em 

rosa na figura, foi definida como cessação do fluxo aéreo (≥90%) e com o mínimo de 10 

segundos de duração. Já a hipopneia, em amarelo, foi definida como uma redução de ≥30% 

do fluxo aéreo (a partir do sinal da cânula nasal) ou da amplitude da soma dos sinais de 

indutância das cintas abdominal e torácica, com uma duração mínima de 10 segundos e com 

uma dessaturação ≥3%.53, 54 

O IAH foi calculado pela soma das apneias e hipopneias dividido pelo tempo 

total de registro. O aumento do IAH está associado ao incremento de várias complicações e 

indicativo de um tratamento mais intensivo, podendo apresentar um impacto cognitivo e 

cardiovascular significativo.55,56  
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Figura 3: Exemplo da montagem e da tela do exame de poligrafia realizado com 

equipamento Embleta GoldTM.  

 

 

4.3.2. Actigrafia 

Os actigrafos (figura 3) são dispositivos compactos, leves e baseados em 

acelerômetros utilizados para avaliar o sono e o despertar em seres humanos por quase quatro 

décadas. Seu princípio está baseado na interpretação de padrões de movimento por meio da 

combinação da duração, frequência, amplitude, aceleração e velocidade dos movimentos. 

Usualmente, os dispositivos são acompanhados de sensor de luminosidade ambiente e um 

botão marcador de eventos.57  

A eficiência do sono foi definida pela relação entre o tempo gasto na cama e o 

tempo real de sono. A vigília após o início do sono (WASO) foi definida como os minutos 

acordados durante o período de sono após o início do sono. No presente estudo a DS foi 

Cânula 

Cinta 

Cinta 

Oximetria de pulso 
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avaliada de forma objetiva por meio de um actígrafo do modelo Actiwatch 2 Philips-

RespironicsTM (Figura 4) no punho não dominante por sete dias consecutivos. Os 

participantes mantiveram suas atividades de rotina e de sono habituais. Este período 

representou, portanto, uma semana típica da rotina do participante. 

Consideramos a CDS quando a DS foi <6 horas de sono em média e a LDS quando a 

DS foi ≥ 8 horas de sono em média.  A DS normal foi considerada entre 6 e 8 horas de sono 

em média. Um exemplo da tela de saída do software, denominado actograma, e suas 

respectivas características encontra-se na figura 4.  

Cada linha da figura 5 representa um dia de utilização do actígrafo. As cores da figura 

representam as variáveis captadas pelo actígrafo. Em preto representa a presença e 

intensidade de movimentação, amarelo a presença e intensidade de luminosidade, a linha 

vermelha representa o período de vigília, em azul o período de sono, em verde a latência, ou 

seja, a vigília durante o período deitado e, por último, a cor cinza que representa a ausência 

de captação de dados. 

 

Figura 4: Foto do actígrafo Actiwatch 2 Phillips RespironicsTM. Philips Respironics:  
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Figura 5: Actograma. Dados gerado pelo software Philips ActwareTM após um registro de 7 

dias de um dos participantes do estudo. 

 

           

 

4.3.3. Insônia 

A insônia foi avaliada por meio de uma versão em português do Brasil adaptada da 

Entrevista Clínica - Clinical Interview Schedule – Revised (CIS-R).  

Esse instrumento consiste em um questionário estruturado utilizado para detectar a 

presença de transtornos mentais. Ele é composto por 14 seções, que representam conjuntos 

de sintomas específicos experimentados pelo participante: fadiga, problemas de sono, 

irritabilidade, preocupações, preocupação com a saúde física, depressão, ideias depressivas, 

ansiedade, obsessões, compulsões, concentração e esquecimento, sintomas somáticos, fobia, 

pânico. Cada seção apresenta duas questões iniciais que objetivam avaliar a existência do 

sintoma específico no último mês. Em caso afirmativo, as questões seguintes avaliam a 

frequência, duração e gravidade do sintoma nos últimos 7 dias.58 

Para avaliação de presença de insônia foi utilizada a seção referente aos problemas 
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de sono e utilizada a classificação de insônia moderada ou grave. Essa definição consiste em: 

passar pelo menos 1 hora tentando dormir ou tentando voltar a dormir em pelo menos 4 

ocasiões na semana anterior.59,60  

 

4.3.4. Sonolência excessiva diurna (SED) 

Para avaliar presença de SED foi utilizada a Escala de Sonolência de Epworth. 

Esse questionário foi validado para o uso em português61 e é composto de perguntas 

sobre a probabilidade de dormir em determinadas situações do cotidiano, como assistir 

televisão ou ler um livro. Foi utilizada a pontuação >10 que está associada com presença 

de SED.61,62 

 

4.4. Avaliação da Velocidade de Onda de Pulso  

Um dos métodos, plenamente validado e largamente estudado para o registro e análise 

da VOP é o sistema computadorizado. A VOP carótida-femoral foi analisada por meio de 

um dispositivo não invasivo e automático (Complior, Artech MedicaleTM - Figura 6) por um 

observador experiente e cego para as características clínicas.  

Figura 6: Foto do Complior, Artech MedicaleTM. Imagem retirada de: www.complior.com. 
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Para a determinação da VOP carótido-femoral, foram colocados dois transdutores 

sensíveis a pressão posicionados nas artérias carótida e femoral do mesmo lado (usualmente 

o lado direito), permitindo a visualização das ondas de pulso em tela de computador (Figura 

7). Foi calculada a distância entre os dois pontos e não se levou em consideração a curvatura 

abdominal na medida.  A VOP foi automaticamente calculada como VOP = D/t, onde o (D) 

significa a medida da distância entre os dois pontos e (t) significa o intervalo entre o início 

da onda carótida e o início da onda femoral. 10, 63, 64 

Figura 7: Registro dos sinais de pressão das artérias carótida e femoral para medir a 

velocidade da onda de pulso. Imagem retirada de: www.complior.com. 

 

Para cada participante, foi calculada a média aritmética obtida de 10 ciclos cardíacos 

consecutivos em ritmo cardíaco regular. Antes da medição da VOP carótido-femoral, a PA 

foi medida em decúbito dorsal com dispositivo automático (Omron 705 CP, Japão) no braço 

não dominante, estando o paciente deitado em posição supina em sala com temperatura 

controlada (20º a 24°C).65 Como a PA tem influência direta na VOP, também ajustamos a 

VOP para a PA média (PAM) em todos os participantes.64,65 Além disso, por recomendação 

do protocolo,66,67 ajustamos a VOP multiplicando o valor final por 0,80 em virtude da 

impossibilidade de medirmos diretamente a distância entre os dois pontos por questões 

anatômicas de uma medida não invasiva. 
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 4.5. Análise Estatística 

As variáveis foram expressas como médias e desvios-padrão (DP) ou como medianas 

e intervalos interquartil. A inspeção visual da curva normal e o teste de Kruskal Wallis foram 

utilizados para testar a normalidade de variáveis contínuas. As variáveis categóricas foram 

apresentadas como porcentagem. Variáveis contínuas foram avaliadas por ANOVA com 

correção por Bonferroni para comparação entre grupos. As frequências foram comparadas 

pelo teste de qui-quadrado com análise post hoc para comparação entre grupos.  

Usamos modelos de regressão linear para detectar a associação entre o IAH, a DS, 

SED e insônia, com a VOP na população estudada e posteriormente estratificada para 

homens e mulheres. Como o IAH pode não ser o melhor marcador de gravidade da AOS,68 

também avaliamos se saturação de oxigênio mínima e maior tempo de saturação de oxigênio 

<90% estavam associados à VOP. Para isso realizamos individualmente modelos de 

regressão linear para cada distúrbio do sono e para os marcadores de hipoxemia. Por fim, 

realizamos análise de interação entre o IAH e DS. Um modelo não-ajustado foi usado, 

seguido por modelo ajustado para idade, raça e atividade física e então por um modelo 

ajustado para variáveis conhecidas como fatores que podem influenciar a VOP entre eles o 

IMC, diabetes, tabagismo e a HAS. No caso das mulheres houve um último modelo de ajuste 

para menopausa. Nestes modelos, a variável dependente foi VOP e as variáveis 

independentes foram o IAH, a DS objetiva, a SED e a insônia.  

Foram estimados os valores de β e o intervalo de confiança a 95% (IC 95%) nos 

diferentes modelos de regressão. Todas as análises estatísticas foram realizadas utilizando o 

Pacote Estatístico para Ciências Sociais, V.24.0 para Windows (SPSS® Inc., Chicago, Illinois, 

EUA). Para todos os testes, os valores de p<0,05 foram considerados estatisticamente 

significantes. 

 

 



38 

 

 

 

5. RESULTADOS 

 

5.1. Características dos participantes 

 

No período de dois anos, entre os 5.061 participantes do estudo ELSA-Brasil do 

centro São Paulo, foram convidados a participar deste estudo 2.378 servidores de forma 

consecutiva. Após exclusão de participantes que não tinha avaliação da VOP, recusas em 

participar ou falhas na realização dos exames do sono e participantes que faziam tratamento 

da AOS com CPAP, a amostra final foi de 1863 participantes. 

 

Figura 8:  Diagrama de fluxo do estudo 

Número total de participantes 

(n= 2.378) 

Excluídos, n= 515 (21,6%) 

56 (10,8 %) sem VOP 

103 (20%) sem poligrafia 

109 (21,2%) sem actigrafia 

13 (2,5%) tratamento prévio com CPAP 

Participantes do estudo 

(n= 1.863) 
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A tabela 1 mostra as diferenças das características entre homens e mulheres da amostra. Verificou-se que os homens apresentavam maior VOP, 

tinham maior frequência de diabetes mellitus e apresentavam valores pressóricos mais elevados quando comparados às mulheres. 

Em relação as características do sono, os homens apresentaram maiores valores de IAH, menor oximetria de pulso durante o exame, maior 

tempo de saturação abaixo de 90%, além de menor eficiência do sono, WASO e mais despertares. 

 

Tabela 1 – Características gerais de homens e mulheres: 

 

 

Total 

n= 1863 

Men 

n= 787 (42,2%) 

Women 

n= 1076 (57,8%) 

 

P 

VOP, m/s 7,3±1,2 7,8 ±1,3 7,0±1,2 <0,001 

Idade (anos) 49±8 49±8 49±8 0,363 

Raça    0,025 

Raça Branca n (%) (a) 1149 (61,7) 468 (60,0) 681 (63,3)  

Raça Negra n (%) 229 (12,3) 96 (12,2) 133 (12,4)  

Raça Parda n (%) (a) 370 (19,9) 181 (23,0) 189 (17,6)  

Raça Outros n (%) 115 (6,2) 42 (5,3) 73 (6,8)  

IMC, kg/m2            26,8±4,6 26,7±4,1 27,0±4,9 0,353 

Circunferência da Cintura, cm 88,5±12,0 92,6±11,1 85,5±11,7 <0,001 



40 

 

 

 

Circunferência do Quadril, cm 100,8±9,6 99,1±7,5 102,0±10,7 <0,001 

Ensino médio completo, n (%) 922 (49,5) 429 (54,5) 493 (45,8) <0,001 

Fumante    <0,001 

Atual, n (%) 265 (14,2) 115 (14,6) 150 (13,9)  

Não Fumante, n (%) (a) 1044 (56,0) 399 (50,7) 645 (59,9)  

Ex Fumante, n (%) (a) 554 (29,7) 273 (34,7) 281 (26,1)  

Bebedor Excessivo1, n (%) 86 (4,6) 111 (14,1) 56 (5,2) <0,001 

Atividade física2    <0,001 

Fraca, n (%) (a) 1446 (77,6) 576 (73,2) 870 (80,9)  

Moderada, n (%) (a) 249 (13,4) 126 (16,0) 123 (11,4)  

Vigorosa, n (%) 168 (9,0) 85 (10,8) 83 (7,7)  

HAS, n (%) 487 (26,1) 249 (31,6) 238 (22,1) <0,001 

Pressão Sistólica, mmHg 197±15 123,1±15,0 113,6±14,0 <0,001 

Pressão Diastólica, mmHg 74±10 77,5±10,6 71,9±9,6 <0,001 

Pressão Arterial Média, mmHg 88±11 92,7±11,6 85,8±10,6 <0,001 

Diabetes, n (%) 287 (15,4) 146 (18,6) 141 (13,1) <0,001 

Proteína C-reativa, (mg/dL) 1,4 (0,7-3,1) 1,1 (0,6-2,5) 1,6 (0,7-3,8) <0,001 

Colesterol LDL (mg/dL) 130±33,1 132,4±34,0 128,2±32,3 0,007 

Colesterol HDL (mg/dL) 56,2±14,0 50,8±12,3 60,2±13,8 <0,001 

Colesterol Total (mg/dL) 212±38,8 212,8±39,9 211,5±38,0 0,448 



41 

 

 

 

Estatinas, n %  183 (9,8) 76 (9,7) 107 (9,9) 0,837 

IAH, eventos/h, mediana (IQR) 9,9 (4,5-19,4) 13,2 (6,3-24,9) 7,8 (3,6-15,2) <0,001 

SaO2 min, %, median (IQR) 86 (82-89) 85 (82-89) 87 (82-90) <0,001 

Tempo de SaO2 < 90, %, mediana 

(IQR) 

0,4 (0,0-2,6) 0,6 (0,1-3,4) 0,2 (0,0-2,0) <0,001 

Duração do Sono, hr, mediana 

(IQR) 

6,5 (5,9-7,1) 6,3 (5,7-7,0) 6,7 (6,1-7,2) <0,001 

Eficiência do sono, % 83,7 (79,6-87,0) 82,3 (77,6-85,9) 84,5(80,9-87,8) <0,001 

WASO, min, mediana (IQR) 40,9 (31,2-55,2) 42,8 (32,7-57,4) 39,7(30,4-53,3) <0,001 

Despertares, n, mediana (IQR) 32,4 (25,5-40,1) 36,0 (28,8-44,0) 29,7 (24,1-36,7) <0,001 

SED, n % 835 (44.8) 317 (40.3) 518 (48.1) <0.001 

Insônia, n % 124 (6,7) 28 (3,6) 96 (8,9) <0,001 

 

Abreviações: VOP: velocidade de onda de pulso; IMC: índice de massa corporal; HAS: hipertensão; IAH: índica de apneia e hipopneia; SaO2: saturação 

de oxigênio; WASO: tempo acordado após o início do sono; SED: sonolência excessiva diurna; IQR: variação interquartil. 

Os dados foram descritos como porcentagens para variáveis categóricas e diferença entre os grupos pelo teste do qui-quadrado. Os dados foram 

descritos como média e DP para variáveis contínuas após avaliação de normalidade e diferença entre variáveis contínuas avaliadas por ANOVA. Os 

valores de P referem-se às comparações entre os grupos. 

1-Alcoolismo foi definido como consumo de álcool >210 g/semana para homens e >140 g/semana para mulheres. 

2- Intensidade definida baseada no “International Physical Activity Questionnaire”. 

(a) Diferença significativa entre as categorias - comparações pareadas com correções de Bonferroni dos valores P. 
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5.2. Análise de regressão linear 

A seguir foram realizadas análises usando modelos de regressão linear para detectar 

a associação entre os distúrbios de sono e a VOP na população geral e posteriormente 

estratificada para homens e mulheres.  

A Tabela 2 mostra a análise de regressão testando a associação entre VOP e distúrbios 

de sono na população geral. Não houve associação significativa no modelo de ajuste 

completo. Nos homens, a análise de regressão mostrou que o principal marcador tradicional 

da AOS, o IAH, teve associação significativa com a VOP. Este resultado foi independente 

dos fatores de risco tradicionais e outros distúrbios de sono. Em contraste, não houve 

associação entre DS, sonolência diurna excessiva e insônia com VOP em homens (Tabela 

3). 
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Tabela 2. Análise multivariada testando a associação entre velocidade de onda de pulso, IAH, DS, SED e Insônia na amostra total da coorte ELSA-

Brasil. 

 

 

 

 

 

 

 

 
Modelo 1 Modelo 2 Modelo 3 

ß IC 95% P ß IC 95% P ß IC 95% P 

IAH 0.020 0.016 – 0.024 <0.001 0.009 0.005–0.013 <0.001 0.003 -0.001 – 0.007 0.115 

DS 0.035 -0.026 – 0.095 0.260 0.034 -0.021 –0.089 0.228 0.034 -0.019 – 0.087 0.203 

SED -0.172 -0.286 – -0.057 0.003 -0.054 -0.157 – 0.048 0.300 -0.091 -0.190 – 0.008 0.070 

Insônia -0.025 -0.202 – 0.151 0.780 0.028 -0.130 – 0.186 0.728 0.005 -0.147 – 0.156 0.953 

Modelo 1: sem ajuste; Modelo 2: gênero ajustado, idade, raça, atividade física; Modelo 3: modelo 2 + IMC, tabagismo, diabetes e hipertensão. 

Legenda:  IAH: índica de apneia e hipopneia; DS: duração do sono; SED: sonolência excessiva diurna. 
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Tabela 3. Análise multivariada testando a associação entre velocidade de onda de pulso, IAH, DS, SED e Insônia em homens da coorte ELSA-Brasil. 

 

 

 

 

 Nas mulheres, a análise de regressão mostrou associação independente de DS com VOP. No entanto, nem o IAH nem a SED ou a insônia 

tiveram associação com a rigidez arterial (Tabela 4). 

 

 

 
Modelo 1 Modelo 2 Modelo 3 

ß IC 95% P ß IC 95% P ß IC 95% P 

IAH 0.013 0.008 – 0.019 <0.001 0.010 0.005 – 0.016 <0.001 0.007 0.001 – 0.012 0.020 

DS 0.061 -0.036 – 0.158 0.216 -0.036 -0.126 – 0.054 0.433 -0.017 -0.104 – 0.071 0.708 

SED -0.064 -0.254 – 0.126 0.506 -0.094 -0.267 – 0.080 0.290 -0.119 -0.288 – 0.051 0.171 

Insônia 0.150 -0.158 – 0.458 0.339 0.136 -0.145 – 0.418 0.342 0.098 -0.175 – 0.371 0.483 

Modelo 1: sem ajuste; Modelo 2: idade ajustada, raça e atividade física; Modelo 3: modelo 2 + IMC, tabagismo, diabetes e hipertensão. 

Legenda:  IAH: índica de apneia e hipopneia; DS: duração do sono; SED: sonolência excessiva diurna. 
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Tabela 4. Análise multivariada testando a associação entre velocidade de onda de pulso, IAH, DS, SED e Insônia em mulheres da coorte ELSA-Brasil. 

 

 
Modelo 1 Modelo 2 Modelo 3 Modelo 4 

ß IC 95% P ß IC 95% P ß IC 95% P ß IC 95% P 

IAH 0.019 0.014 – 0.024 <0.001 0.008 0.003 – 0.013 0.003 0.000 -0.006 – 0.005 0.945 0.000 -0.006 – 0.005 0.943 

DS 0.102 0.028 – 0.176 0.007 0.087 0.018 – 0.156 0.014 0.068 0.002 – 0.134 0.044 0.068 0.002 – 0.134 0.044 

SED -0.142 -0.277 – -0.006 0.041 -0.040 -0.166 – 0.086 0.534 -0.080 -0.200 – 0.039 0.187 -0.080 -0.200 – 0.039 0.188 

Insônia -0.071 -0.271 – 0.130 0.489 -0.027 -0.213 – 0.159 0.776 -0.041 -0.217 – 0.135 0.645 -0.041 -0.217 – 0.135 0.647 

 

Modelo 1: sem ajuste; Modelo 2: idade ajustada, raça e atividade física; Modelo 3: modelo 2 + IMC, tabagismo, diabetes e hipertensão; Modelo 4: 

modelo 3 + menopausa. 

Legenda:  IAH: índica de apneia e hipopneia; DS: duração do sono; SED: sonolência excessiva diurna. 
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A seguir realizamos a análise individual, substituindo o IAH por marcadores de 

hipoxemia e outros distúrbios de sono, como a insônia e SED. No entanto, nenhum deles se 

associou independentemente à VOP em toda a amostra, bem como em homens/mulheres 

após ajuste total. As Figuras 9 e 10 resumem esses achados em toda a amostra e em homens 

e mulheres, respectivamente. 
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Figura 9: Associação dos distúrbios de sono e marcadores de hipoxemia com a VOP na amostra total. 

 

 

Legenda: Forest plot representando o efeito (coeficiente beta) das variáveis do sono na VOP (intervalo de confiança de 95%) na amostra total. Foram 

ajustados para gênero, idade, raça, atividade física, IMC, tabagismo, diabetes e hipertensão. IAH: índice de apneia-hipopneia; SpO2: saturação de 

oxigênio; SED: sonolência diurna excessiva; DS: duração do sono. 
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Figura 10: Associação dos distúrbios de sono e marcadores de hipoxemia com a VOP na amostra estratificada por gênero. 
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Legenda: Forest Plot representando o efeito (coeficiente beta) das variáveis do sono na VOP (intervalo de confiança de 95%) na amostra estratificada 

por gênero. Foram ajustados para idade, raça, atividade física, IMC, tabagismo, diabetes, hipertensão e menopausa (mulheres). IAH: índice de apneia-

hipopneia; SpO2: saturação de oxigênio; SED: sonolência diurna excessiva; DS: duração do sono.
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5.3. Análise de interação 

 Por fim, realizamos a análise da interação entre IAH e DS com VOP. Nenhuma 

interação significativa foi observada em toda a amostra, bem como em homens/mulheres 

após ajuste total. As Tabelas 5, 6 e 7 resumem esses achados em toda a amostra e em homens 

e mulheres, respectivamente. 

 

Tabela 5. Análise multivariada testando a associação entre VOP, IAH, DS, SED, insônia e 

a interação entre IAH e DS na amostra total da coorte ELSA-Brasil. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ß IC 95% P 

IAH 0.017 -0.004 – 0.037 0.112 

DS 0.069 -0.005 – 0.142 0.066 

SED -0.092 -0.191 – 0.007 0.069 

Insônia 0.004 -0.148 – 0.155 0.963 

Interação entre IAH e DS -0.002 1.057 – 1.202 0.185 

Ajustado para gênero, idade, raça, atividade física, IMC, tabagismo, diabetes e hipertensão. 

Legenda:  IAH: índica de apneia e hipopneia; DS: duração do sono; SED: sonolência excessiva diurna. 
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Tabela 6. Análise multivariada testando a associação entre VOP, IAH, DS, SED, insônia e 

a interação entre IAH e DS em homens da coorte ELSA-Brasil. 

 

 

 

 

 

Tabela 7. Análise multivariada testando a associação entre VOP, IAH, DS, SED, insônia e 

a interação entre IAH e DS em mulheres da coorte ELSA-Brasil. 

 

 

 

 ß IC 95% P 

IAH 0.015 -0.015 – 0.045 0.327 

DS 0.010 -0.119 – 0.140 0.874 

SED -0.115 -0.285 – 0.055 0.184 

Insônia 0.097 -0.176 – 0.370 0.485 

Interação entre IAH e DS -0.001 -0.006 – 0.003 0.573 

Ajustado para idade, raça, atividade física, IMC, tabagismo, diabetes e hipertensão. 

Legenda:  IAH: índica de apneia e hipopneia; DS: duração do sono; SED: sonolência excessiva diurna. 

 ß IC 95% P 

IAH 0.013 -0.019 – 0.044 0.432 

DS 0.093 0.003 – 0.183 0.043 

SED -0.083 -0.203 – 0.037 0.174 

Insônia -0.042 -0.218 – 0.134 0.638 

Interação entre IAH e DS -0.002 -0.007 – 0.003 0.418 

Ajustado para idade, raça, atividade física, IMC, tabagismo, diabetes, hipertensão e menopausa. 

Legenda:  IAH: índica de apneia e hipopneia; DS: duração do sono; SED: sonolência excessiva diurna. 
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6. DISCUSSÃO 

 

Neste grande estudo envolvendo mais de 1.800 participantes de uma amostra de 

funcionários públicos, onde nosso objetivo primário foi dedicado a explorar o impacto do 

IAH e da DS na rigidez arterial em homens e mulheres. Ao contrário da nossa hipótese 

inicial, encontramos um padrão distinto de associação entre distúrbios de sono e gênero com 

a rigidez arterial: enquanto uma associação independente foi observada entre IAH e rigidez 

arterial apenas em homens, uma associação positiva entre DS e rigidez arterial foi observada 

apenas em mulheres. Nós também não observamos uma interação entre o IAH e a DS com a 

VOP. A SED e a insônia não foram associadas à VOP em nosso estudo. Em conjunto, esses 

resultados ressaltam a importância de abordar o gênero no potencial impacto cardiovascular 

dos distúrbios de sono.  

Embora vários estudos e meta-análises já tenham explorado a associação entre AOS 

e marcadores de rigidez arterial,64, 69–74 os resultados relacionados não são consistentes e o 

impacto potencial do gênero e outros componentes da AOS foram poucos explorados. 

Alguns dos estudos realizaram investigações específicas em homens75 e mulheres 

isoladamente.76  

Em homens, o estudo de Drager e colaboradores observou que os participantes com AOS 

tinham mais despertares durante o sono, indicando um prejuízo na qualidade do sono, e 

apresentaram uma porcentagem maior de HAS mascarada quando comparado com o grupo 

controle. Na análise restrita às mulheres, Pedrosa e colaboradores encontraram que, em 

comparação a mulheres sem AOS, mulheres com AOS moderada e grave tinham maior 

prevalência de HAS, PAS e PAD de vigília mais alta e maior VOP. Além disso, esse último 

estudo mostrou que as mulheres eram subdiagnosticadas, uma vez que cerca de 30% tinham 

AOS moderada/grave, mas nunca haviam recebido diagnóstico prévio. 

A AOS é mais prevalente e reconhecida entre os homens de meia-idade, embora 

recentemente o número de mulheres com diagnóstico de AOS tenha aumentado 
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consideravelmente. Isso pode ser explicado pelo aumento do sobrepeso e obesidade na 

população, sobretudo nas mulheres jovens, além do maior acesso encaminhamento das 

mulheres para avaliação do sono. O Wisconsin Sleep Cohort 77 observou, décadas atrás, que 

a AOS não foi diagnosticada em 90% das mulheres com AOS moderada/grave. Além da 

obesidade, a idade e a menopausa também marcam um aumento do diagnóstico nesse grupo 

populacional. Poucos estudos avaliaram a associação dos distúrbios de sono com DCV em 

mulheres, o conhecimento nessa área vem de estudos realizados predominantemente em 

homens.76 Desta forma, existe uma necessidade crescente de estudos explorando potenciais 

similaridades e diferenças das potenciais repercussões dos distúrbios de sono em homens e 

mulheres. 

Relatamos anteriormente que a AOS estava independentemente associada à rigidez 

arterial em 95 pacientes com HAS, independentemente do gênero.31 Em nosso estudo de base 

comunitária com uma amostra quase 20 vezes maior, encontramos uma associação positiva 

do IAH com a VOP apenas em homens. Os motivos para esta associação ser significantes 

somente em homens ainda não estão claros. No entanto, uma potencial explicação é que, em 

média, a gravidade da AOS é maior nos homens do que nas mulheres (tabela 1). 

Curiosamente, a investigação atual também explorou 3 marcadores de gravidade da AOS na 

rigidez arterial, incluindo marcadores de hipoxemia. Ao contrário da nossa hipótese, apenas 

o IAH se associou independentemente à VOP, ressaltando a relevância da frequência de 

eventos respiratórios no dano vascular. Estudos futuros abordando outros componentes da 

hipóxia, como marcadores de carga hipoxêmica (que consome tempo e atualmente requer 

software específico),78 podem ajudar a explorar com mais detalhes o papel da hipóxia versus 

a frequência dos eventos respiratórios na associação com a rigidez arterial.  

Um achado intrigante do nosso estudo é a associação independente entre DS e rigidez 

arterial apenas em mulheres. Especificamente, o coeficiente beta positivo sugere que quanto 

maior a DS, maior é a VOP. Nossos resultados apontando novamente para a relevância da 
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LDS são consistentes com outras investigações.79-81 Por exemplo, no Japan Morning Surge-

Home Blood Pressure (J-HOP), uma grande coorte composta por pacientes com risco 

cardiovascular, foram observadas associações significativas entre DS e VOP.79 Na análise 

de regressão múltipla ajustada para fatores de confusão, a LDS (≥8 horas) foi 

significativamente associado positivamente à VOP quando DS de 6-8 horas foi definido 

como referência. No estudo MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis),80 a LDS 

(avaliado por actigrafia de pulso de 7 dias) teve uma VOP significativamente maior (avaliado 

por ressonância magnética), em comparação com aqueles com CDS. Uma revisão sistemática 

recente mostrou que ambos as DS estavam associados à aumento da VOP em adultos. 81 No 

entanto, a grande maioria dessas investigações utilizou DS subjetiva e não realizou análise 

estratificada por gênero.  

Embora a fisiopatologia subjacente à relação entre LDS e VOP esteja além do escopo 

deste estudo epidemiológico, a LDS parece estar associado à fragmentação do sono que foi 

sugerida por aumentar a atividade do sistema nervoso simpático e a níveis aumentados de 

marcadores inflamatórios.82 Também podemos especular que a relação da LDS com as DCV 

pode envolver fadiga, função imunológica e transtornos do humor (alguns destes fatores 

potencialmente mais vulneráveis e/ou frequentes em mulheres). Além disso, a atividade 

inflamatória também pode ser outro mecanismo para a relação positiva entre a LDS e 

aumento da rigidez arterial, uma vez que o processo inflamatório destrói fibras de colágeno 

e elastina da parede vascular, contribuindo para o aumento da rigidez arterial. Outro ponto a 

ser analisado é que a LDS pode estar associado a má qualidade do sono, que por sua vez 

compromete atividade simpática, metabólica e compromete a função endotelial.83 Existem 

diferenças bem conhecidas entre homens e mulheres em termos de risco cardiovascular e 

desenvolvimento de DCV, que podem ser explicadas por diferenças hormonais ou diferenças 

nos comportamentos de saúde. 49 Entretanto é necessário investigar outras diferenças 

biológicas em homens e mulheres e se esses fatores podem modificar ou mediar os resultados 
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obtidos no nosso estudo. Um ponto importante a ser considerado é que a menopausa pode 

não explicar os nossos achados, uma vez que fizemos um ajuste específico para este 

importante fator. Nós reconhecemos que, à despeito de contemplarmos vários fatores de 

ajuste descritos acima, fatores residuais não podem ser descartados. Estudos futuros 

explorando potenciais mecanismos são necessários. 

Nossa coorte tem pontos fortes e limitações a serem abordados. A DS foi analisada 

objetivamente por meio da actigrafia de 7 dias em uma semana típica de cada participante. 

A maioria dos estudos avalia a DS subjetivamente e já está claro que este método de fácil 

obtenção tem algumas limitações. Conforme descrevemos recentemente, a avaliação 

subjetiva do sono pode levar a uma sub ou superestimação dos dados quando comparados 

com a avaliação objetiva.84,85 Outro ponto forte do estudo é o grande tamanho da amostra de 

participantes não encaminhados aos laboratórios do sono. Todos os participantes foram 

submetidos a avaliações padronizadas das medidas antropométricas, da PA, da VOP, etc., 

sem o conhecimento prévio dos dados do sono (e vice-versa), o que aumenta a credibilidade 

dos nossos achados. No entanto, as seguintes limitações merecem comentários: Embora o 

ELSA-Brasil seja uma coorte longitudinal em andamento, o desenho do presente estudo 

transversal não é capaz de inferir relações causais a partir dos achados deste estudo. Além 

disso, nossa amostra é relativamente jovem (e pode explicar os valores relativamente baixos 

de VOP observados em nosso estudo). Como sabemos, as mudanças estruturais e funcionais 

nas artérias ocorrem com o envelhecimento em decorrência da exacerbação de diversos 

mecanismos que modulam o enrijecimento arterial (aumento da atividade simpática, 

disfunção endotelial, aumento do processo inflamatório, estresse oxidativo, etc.).83 Portanto, 

não podemos extrapolar esses dados para idosos. Outro ponto a ser considerado é que a 

avaliação da presença de AOS foi realizada por um monitor portátil ao invés da 

polissonografia padrão. No entanto nosso monitor portátil foi validado em nosso estudo,86-88 

minimizando o potencial desta limitação em um contexto de necessidade crescente de 
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adotarmos modelos validados para serem feitos em larga escala no ambiente do paciente. 
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7. CONCLUSÕES 

 

Em conclusão, este estudo encontrou que o gênero modula a associação de AOS 

e DS com rigidez arterial. Investigações futuras abordando mecanismos potenciais serão 

úteis para explorar essa suscetibilidade relacionada ao gênero nas consequências 

cardiovasculares dos distúrbios de sono. 
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ANEXOS 

 

Anexo A – Escala de Sonolência de Epworth 

 

Qual é a “chance” de você “cochilar” ou adormecer nas situações apresentadas a seguir:  

 

Procure separar da condição de sentir-se simplesmente cansado.  

Responda pensando no seu modo de vida nas últimas semanas.  

Mesmo que você não tenha passado por alguma destas situações recentemente, tente avaliar 

como você se comportaria frente a elas.  

 

Utilize a escala apresentada a seguir: 

 

0 – Nenhuma chance de cochilar  

1 – Pequena chance de cochilar 

2 – Moderada chance de cochilar  

3 – Alta chance de cochilar 

 

 

Valores maiores que 10 pontos identificam indivíduos com significativa sonolência diurna.  

 

Fonte: Johns MW. A new method for measuring daytime sleepiness: the Epworth sleepiness 

scale. Sleep. 1991; 14(6): 540-545. 
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Anexo B – Questionário Clinical Interview Schedule – Revised (CIS-R) 

 

 

SEÇÃO B 

B1. NOS ÚLTIMOS 30 DIAS, o(a) Sr(a) se sentiu cansado(a)? 

[  ] Sim 

[  ] Não  ---------→ B2. DURANTE OS ÚLTIMOS 30 DIAS, o(a) Sr(a) se sentiu com 

menos energia? 

[  ] Sim 

[  ] Não (PULE PARA A SEÇÃO C) 

B3. O(a) Sr(a) sabe por que tem se sentido [cansado(a)/com menos energia]? 

[  ] Sim  ---------→ B3a. Qual é a CAUSA PRINCIPAL? O(a) Sr(a) pode escolher uma 

opção deste cartão? Entrevistador(a): MOSTRE O CARTÃO 

CIS02 

[  ] Problemas de sono 

[  ] Medicamentos 

[  ] Doença física 

[  ] Excesso de trabalho (incluindo tarefas domésticas, cuidar de 

crianças) 

[  ] Estresse, preocupações ou outras razões psicológicas 

[  ] Exercício físico (PULE PARA A SEÇÃO C) 

[  ] Outra 

[  ] Não 

B4. NOS ÚLTIMOS 7 DIAS, em quantos dias o(a) Sr(a) se sentiu [cansado(a)/com menos 

energia]? 

[  ] 4 dias ou mais 

[  ] 1 a 3 dias 

[  ] nenhum (PULE PARA A SEÇÃO C) 
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B5. NOS ÚLTIMOS 7 DIAS, o(a) Sr(a) se sentiu [cansado(a)/com menos energia], por mais 

de 3 horas, no total, em algum desses dias? (EXCLUA O TEMPO GASTO DORMINDO) 

[  ] Sim 

[  ] Não 

B6. NOS ÚLTIMOS 7 DIAS, o(a) Sr(a) se sentiu tão [cansado(a)/com menos energia] que 

precisou se esforçar para realizar as suas atividades? 

[  ] Sim, em ao menos uma ocasião 

[  ] Não 

B7. NOS ÚLTIMOS 7 DIAS, o(a) Sr(a) se sentiu [cansado(a)/com menos energia] quando 

fazia coisas de que gosta? 

[  ] Sim, ao menos uma vez 

[  ] Não  ----------------------→ 

OU 

[  ] SE DIZ 

ESPONTANEAMENTE  “NÃO 

GOSTO DE FAZER NADA” 

B8. NOS ÚLTIMOS 7 DIAS, o(a) Sr(a) se sentiu 

[cansado(a)/com menos energia] quando fazia coisas de 

que costumava gostar? 

[  ] Sim 

[  ] Não 

B9. Há quanto tempo o(a) Sr(a) tem se sentido [cansado(a)/com menos energia] como o(a) 

Sr(a) me descreveu? Entrevistador(a): MOSTRE O CARTÃO CIS01 

[  ] Menos que duas semanas 

[  ] Entre duas semanas e menos de seis meses 

[  ] Entre seis meses e menos de um ano 

[  ] Entre um ano e menos de dois anos 

[  ] Dois anos ou mais 

 

SEÇÃO D 

D1. NAS ÚLTIMAS 30 NOITES, o(a) Sr(a) tem tido problemas em pegar no sono ou voltar 
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a dormir, quando o(a) Sr(a) acorda ou é acordado(a)? 

[  ] Sim 

[  ] Não  ---------→ D2. NAS ÚLTIMAS 30 NOITES, dormir mais do que costuma, tem 

sido um problema para o(a) Sr(a)? 

[  ] Sim 

[  ] Não (PULE PARA A SEÇÃO E) 

D3. NAS ÚLTIMAS 7 NOITES, em quantas delas o(a) Sr(a) teve problemas de sono? 

[  ] 4 noites ou mais 

[  ] 1 a 3 noites 

[  ] nenhuma (PULE PARA A SEÇÃO E) 

D4. O(a) Sr(a) sabe por que tem tido problemas de sono? 

[  ] Sim  ---------→ D4a. O(a) Sr(a) poderia olhar este cartão e dizer a PRINCIPAL 

CAUSA desse problema? Entrevistador(a): MOSTRE O CARTÃO 

CIS03 

[  ] barulhos 

[  ] trabalho em turnos variados / muito ocupado para dormir 

[  ] doença/ desconforto 

[  ] preocupações 

[  ] necessidade de ir ao banheiro 

[  ] ter que fazer algo ( p. ex. cuidar de criança) 

[  ] cansaço 

[  ] medicamento 

[  ] outras 

[  ] Não 
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Se D1 = SIM aplicar D5 à D7 

D5. Dentre as ÚLTIMAS 7 NOITES, pense naquela em que o(a) Sr(a) dormiu menos. 

Quanto tempo o(a) Sr(a) gastou tentando dormir? Considere todas as vezes que o Sr(a) 

acordou e/ou foi acordado(a). (SOMENTE INCLUA O TEMPO GASTO TENTANDO 

PEGAR NO SONO) 

[  ] menos que 15 minutos (PULE PARA A SEÇÃO E) 

[  ] de 15 minutos  a menos de 1 hora 

[  ] de  1 hora a menos de  3 horas 

[  ] 3 horas ou mais -------→ D6. NAS ÚLTIMAS 7 NOITES, em quantas delas o(a) 

Sr(a) gastou 3 horas ou mais tentando dormir ? 

[  ] 4 noites ou mais 

[  ] 1 a 3 noites 

[  ] nenhuma 

D7. NAS ÚLTIMAS 7 NOITES, o(a) Sr(a) acordou mais de 2 horas antes do que precisava 

e então não conseguiu voltar a dormir? 

[  ] Sim (PULE PARA A QUESTÃO D10) 

[  ] Não (PULE PARA A QUESTÃO D10) 

Se D2 = SIM aplique D8 

D8. DENTRE AS ÚLTIMAS 7 NOITES, pense na noite que o(a) Sr(a) dormiu mais. 

Quanto tempo a mais o(a) Sr(a) dormiu comparado ao que normalmente dorme? (EXCLUA 

O TEMPO GASTO TENTANDO PEGAR NO SONO) 

[  ] menos que 15 minutos (PULE PARA A SEÇÃO E) 

[  ] de 15 minutos  a menos de 1 hora 

[  ] de  1 hora a menos de  3 horas 

[  ] 3 horas ou mais -------→ D9. NAS ÚLTIMAS 7 NOITES, em quantas delas o(a) 

Sr(a) dormiu 3 horas ou mais além do que costuma dormir? 

[  ] 4 noites ou mais 

[  ] 1 a 3 noites 

[  ] nenhuma 
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D10. Há quanto tempo o(a) Sr(a) tem tido esses problemas de sono do modo como o(a) Sr(a) 

me descreveu? Entrevistador(a): MOSTRE O CARTÃO CIS01 

[  ] Menos que duas semanas 

[  ] Entre duas semanas e menos de seis meses 

[  ] Entre seis meses e menos de um ano 

[  ] Entre um ano e menos de dois anos 

[  ] Dois anos ou mais 

 

 


