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Resumo

Introdugdo: Doentes com sindrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) podem desenvolver
hipertensio arterial (HTA) sendo a pressdo positiva na via aérea (PAP) um tratamento eficaz no
controlo da pressdo arterial (PA).

bjectivos: Analisar uma populagéo de doentes com SAOSque desenvolveu aumento inesperado
da PAapo6s o uso de PAP e verificar a existéncia de correlacdes entre o aumento da PA, quer com os
indicesde gravidade da SACS quer com a adesio ao tratamento com suporte ventilatério nocturno.
Meét odos: Andlise retrospectiva e descritiva de 30 doentes com SAOSe hipertensdo previamente
controlada, tratados com PAR em média durante um ano, que desenvolveram um aumento da
pressao arterial, definida como aumento de 5mmHg na Pressdo Arterial Sstélica (PAS) e/ ou
Diastélica (PAD), apds instituicéo de terapéutica PAP Analise correlativa do aumento da PAcom
os indices de gravidade da SAOS e com a adesdo ao tratamento, utilizando o coeficiente de
Pearson.

Resultados: De 508 doentes consecutivos seguidos no nosso Departamento, tratados com
suporte ventilatério nocturno, 30 evoluiram com aumento de PA apds o inicio do tratamento
(idade 58 anos (SD 10,8), indice de Apneia-Hipopneia (IAH) 46,1 (SD 18,68). Apos o uso de PAR,
avariagao da Pressdo Arterial Média (PAM), da PASe da PADfoi, respectivamente, de 16 mmHg,
20 mmHg e 6 mmHg (SD: 15,0; 25,0; 19,4). Nenhum doente mostrou aumento significativo de
indice de Massa Corporal (IMC). O valor da Escala de Sonoléncia de Epworth (ESE) diminuiu
8,9 pontos (9D 5,48). As variagdes de PAM, PAS e PAD néo se relacionaram com P90/ P95, |IAH
residual, fugas ou adesdo a PAP

Conclusbes: Neste grupo que desenvolveu um aumento da PA com o uso de PAP nao se
identificaram caracteristicas especificas. Nao foram encontradas correlagdes entre os aumentos
da PA, nem com os indices de gravidade de SAOSnem com a ades@o a PAP Nem a variagao do IMC
nem do wakefulness stat usexplicaram o aumento da PA. Estudostém relacionado polimorfismos
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Introducéao

dos adrenoreceptores B1 com diferentes respostas da PA ao suporte ventilatorio. Mais estudos
sd0 necessarios a fim de clarificar a causa desta reacgdo paradoxal.
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Paradoxical reaction of blood pressure on sleep apnoea patients treated with Positive
Airway Pressure

Abstract

Introduction: Obstructive Seep Apnoea Syndrome (OSAS) patients may develop hypertension
and Positive Airway Pressure (PAP) is an effective treatment in blood pressure (BP) control.
Objectives: Analyse a hypertensive OSAS population with unexpected BP rise after PAP usage
and verify correlations between BPrise, either with OSASseverity index or nocturnal ventilatory
support compliance.

Met hods: Descriptive, retrospective analysis of 30 patients with PAP treated OSA, for one year,
on average, and with previous controlled hypertension, who developed a rise in BR, defined as
augmentation of > 5 mmHg in systolic (SBP) and/ or diastolic BP (DBP), after PAP usage.
Co-relational analysis of BPincrease, with OSASseverity indexes and therapy compliance, using
Pearson coefficient.

Results: Of 508 consecutive patients followed in our Department, treated with nocturnal
ventilatory support, 30 evolved with BP rise after initiating treatment (age 58 + 10.8 years;
Apnoea-Hypopnoea Index [AHI], 46.1 + 18.68). After PAP usage, mean blood pressure (MBP),
Systolic BP (SBP) and Diastolic BP (DBP) variation was 16 £ 15 mmHg, 20 £ 25 mmHg and
6 + 19.4 mmHg, respectively. No patient showed significant BMI increase. Epworth Seepiness
Scale (ESS value decreased 8.9 + 5.48 points. MBR SBP and DBP variations were not correlated
with P90/ P95, residual AHI, leaks or PAP compliance.

Conclusions: No specific characteristics were identified in the group who developed a rise in BP
with PAP usage. No correlations were found between rises in BP and OSAS severity indexes or
PAP compliance. Neither BMI nor variation in wakefulness status explained the rise in BP Sudies
relate polymorphisms of g1-adrenoreceptorswith different BP responsesto ventilatory support.
More studies are needed to clarify the cause of this paradoxical response.
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Os mecanismos pat ofisioldgicos da hipertensdo na SAOS
sd0: - 0 aumento da actividade simpética® (principalmente

A Sindrome de Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) tem alta
prevaléncia. Afecta 24 %dos homens de meia-idade e
9%das mulheres de meia-idade’', sendo sintomatica em
4-2% de acordo com o género?. 85%da SAOSclinicamente
significativa e tratavel nunca foi diagnosticada®.

Ahipertensdo também é um grande problema de saude
que iré afectar, pelo ano de 2025, 29,2 %da populagao
adulta*. Em 2003 a apneia do sono foi reconhecida como
uma causa comum e identificavel de hipertensao®. Cerca
de 30%dos doentes com hipertensdo tém SACS e 50 %dos
doentes com SAOStém hipertensio®. A SAOSpode também
ser causa frequente de hipertensio resistente a terapéutica
farmacol égica®.

No sono normal, comparado com o estado de acordado,
ha um decréscimo de 10-15%da Pressao Arterial (PA),
referido como fenémeno de dipping, associado a redugdo de
transmissdo simpatica neural (no sono NREM ha diminuigao
da PA, bradicardia, redugédo do débito cardiaco e da
resisténcia vascular sistémica)’.

causado pela hipoxia ou hipercania nocturna recorrente,
pela fragmentagao do sono, ou pela maior queda da pressao
pleural, devido ao aumento do esforgo inspiratério®); -
a alteragao do baroreflexo?; - a disfungdo endotelial '
- a inflamagéo vascular' e - o desenvolvimento de
aterosclerose.

Vérios estudos demonstraram que a Pressao Positiva
Continua na via Aérea (CPAP) é um tratamento eficaz em
doentes hipertensos com SACS embora algunsdoentes sejam
de mais dificil controlo®. Estudos recentes randomizados
mostraram que, comparando com os controlos, o tratamento
CPAP induz a queda da PA em 3,3 mmHg, com queda
superior e de 6,6 mmHg naqueles tratados com farmacos
anti-hipertensivos™.

Porém, os efeitos crénicos do tratamento CPAP ndo sio
tao claros'™.

No que diz respeito aos efeitos dos farmacos
anti-hipertensivos na SAOS tem sido relatado que nenhuma
das cinco classes mais utilizadas (atenolol, amlodipina,
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enalapril, losartan e hidroclorotiazida) tem efeito na PAou
na arquitectura do sono®.

Nao obstante a evidéncia, notamos na nossa pratica
clinica que alguns dos nossos doentes com SAOS tratados
com suporte ventilatorio nocturno, com hipertenséo
previamente diagnosticada e controlada, apresentaram um
aumento paradoxal dos valores de PA.

Objectivos

O objectivo principal foi analisar as caracteristicas gerais
(idade; género IMC; habitos tabagicos; consumos de alcool e
cafeina, comorbilidades e terapéutica), de uma populagao
com SACS hipertensa, que teve aumento de PA apds o uso
de PAP

O segundo objectivo foi verificar a existéncia de qualquer
correlagao entre o aumento da PA, quer com os indices de
gravidade da SAOS quer com adesio ao suporte ventilatorio
nocturno.

Materiais e métodos

Populacao

De um universo de 508 doentes diagnosticados com SAOS
e tratados com suporte ventilatério nocturno (PAP auto
ajustavel (APAP) ou CPAP), acompanhados na nossa Clinica do
Sono, em média durante um ano, seleccionamos 30 doentes
(28 homens e 2 mulheres) que apresentavam hipertenséo
diagnosticada e controlada e que desenvolveram, sob
tratamento ventilatério, reaccdo paradoxal da PA, com
aumento de valores, medidos regularmente em cada
consulta na nossa clinica.

Estudo do Sono

Todos os doentes foram diagnosticados utilizando um estudo
do sono nocturno cardio-respiratoério domiciliario, com um
aparelho de registo com cinco canais (Alphascreen; Wasis;
Hoechberg-Germany). Este aparelho produz uma gravagao
computorizada das variagdes do fluxo aéreo oronasal
(medido através de canula nasal), da posi¢éao corporal, da
actimetria do pulso, do ritmo de pulso; da saturacéo arterial
de oxigénio (medida por oximetria no dedo) e dos esforgos
respiratérios toracico e abdominal. Em todos os casos, 0s
técnicos do sono fizeram uma analise manual dos registos,
contando apneias (episodios < 20 %de fluxo aéreo prévio
com, pelo menos, 10 segundos de duracgéo) e hipopneias
(episddios mostrando 20 a 50%do fluxo aéreo prévio com,
pelo menos, 10 segundos de duragdo, acompanhados de um
dip de 4%na saturagdo de oxigénio), e dividindo o nimero
total destes episddios pelo tempo de sono em horas, obtendo
desta forma o indice manual de apneia-hipopneia™.

Pressao arterial

Definimos o aumento na PA como o aumento > 5mmHg
na pressao sistolica e/ ou diastélica, medida através de
esfingomanometria manual.

A PA em repouso foi medida na posicao sentada, apds
repouso de 5 minutos, utilizando um esfingomandmetro
manual e uma bragadeira de tamanho apropriado, usada no
braco ndo dominante. O primeiro e Ultimo som de Korotkoff
foram utilizados para determinar a PA sistélica (PAS) e
diastolica (PAD), respectivamente. Registamos os valores
basais e aqueles encontrados em visitas subsequentes ao
nosso laboratorio.

Tratamento

Todos os individuos estavam sob APAP (n = 27) ou CPAP
(n =3), o ultimo titulado manualmente durante uma
polisonografia efectuada em laboratério, quando a APAP
nao se mostrou eficaz (IAH residual > 5/ h, sob APAP) para
tratamento domiciliario. Todos tiveram um minimo de trés
meses de tratamento eficaz com ventilacdo nocturna (mais
do que 70%dos dias; mais do que 4h/ noite), sendo a média
dos meses de tratamento 12,7 £ 7,3.

Os ventiladores usados foram os REM STAR Auto®
(Respironics Inc. Murrysville, PA, EE UU.).

Asonoléncia diurna foi avaliada com a Escala de Sonoléncia
de Epworth (ESE).

As horas totais de uso de CPAP foram verificadas com
software compativel com os registos dos ventiladores; a
média diaria de uso de CPAP foi calculada como o total de
horas divididas pelo nimero de dias com CPAP no domicilio.

Quando sob APAP, os parametros ventilatérios (Pressao
Maxima (PMax); Pressdo Minima (PMin) e Pressdo a 90 ou
95%do tempo (P90/ 95)) foram registados, permitindo
uma verificacédo pelos clinicos da estabilidade, ou ndo, da
doenga e a pressao necessaria ao tratamento dos eventos
respiratérios.

A PAestava inicialmente controlada em todos os doentes
incluidos, utilizando: inibidores da enzima conversora da
angiotensina (iECA) (32,39 (n = 10), antagonista dos canais
de célcio (ACC) (2999 (n =9), tiazidas e antagonistas dos
receptores de aldosterona (ARA2) (19,4 %cada) (n = 6),
B-bloqueantes (12,99 (n = 4) e diuréticos (9,79 (n = 3).

Seis doentes foram tratados com um farmaco
anti-hipertensor, sete doentes com dois; trés doentes
com trés e dois com mais de trés. Doze doentes tomavam
medicagao anti-hipertensora de forma irregular mas
apresentavam, ndo obstante, valores de pressao arterial
entre os valores normais, na avaliagao basal.

Aassociagado maisfrequente de farmacosanti-hipertensores
foi a do iECA com tiazida, com ou sem outro medicamento
anti-hipertensor.

Em nenhum dos casos foi alterado o tratamento
anti-hipertensor durante o seguimento relatado.

Analise de dados

O software estatistico utilizado para processamento de
dados e andlise estatistica foi o SPSS (versao 13,0; SPSS;
Chicago, IL). As variaveis continuas foram expressas como
média + SD e as variaveis qualitativas foram expressas como
percentagem.

Arelagdo entre o aumento da PA, quer com os indices
de gravidade da SAOS, quer com a adesédo ao suporte
ventilatério nocturno, foi estabelecida pela correlagéo de
Pearson.



56 C. Chaves Loureiro et al
i = _ No que diz respeito os valores da PA, antes do suporte
e e e ventilatorio, o valor médio de PAS PAD e pressao arterial
Caracteristicas ~ Média  Desvio Padrdo  Mediana média (PAM) eram de 150,2 mmHg (SD 17,35); 88,6 mmHg
(SD 20,68) e 135,6 mmHg (D 16,28), respectivamente.
ldade 57,9 10,8 59,5 Osdadosde suporte ventilatério nocturno sio apresentados
PAS 150,2 17,4 150,0 As fugas eram elevadas, mas num nivel aceitavel
PAD 88,6 20,7 87,5 (30,6 L/ min-D 16,99).
PAM 135,6 16,3 136,0 O valor médio registado para o IAH residual foi 4,6 (SD
ESE 13,1 5,5 12,0 2,51).
IAH 46, 1 18,7 43,3 Encontramos uma prevaléncia de 6 %(30 doentes em 508)
ID i 41,8 22,5 36,9 da resposta paradoxal da PAa PAR
Satmin O, 70,2 13,4 73,0

IMC: indice de Massa Corporal (Kg/ m2); PAs: Presséo Arterial
Sstélica (mmHg); Pressio Arterial Diastélica (mmHg); Pressio
Arterial Média: (mmHg); ESE: Escala de Sonoléncia de Epworth;
IAH: indice de Apneia/ Hipopneia; ID: indice de Dessaturagéo;
Satmin 0,: Saturagdo minima de O, (%

Resultados

Cada doente foi avaliado em varias visitas ao nosso
laborat6rio (n=4,6 (D 2,1)).

As caracteristicas da populagéo estudada encontram-se
descritas natabela 1.

Sete doentes apresentaram SAOS moderada (IAH médio
24,2 (D 3,25)) e vinte e quatro apresentaram SAOS grave
(IAH médio 51,1 (SD 16,57)).

Todos os individuos estavam sob CPAP (n = 3) ou APAP
(n =27) em tratamento domiciliario. Todos tiveram um
minimo de trés mesesde tratamento efectivo com ventilagdo
nocturna, sendo a média de meses de tratamento de 12,7
(8D7,3).

No que diz respeito aos habitos da populagéo estudada,
40,1 %apresentavam consumo de cafeina, com uma média
de 1,5 cafés/ dia (= 140 mg de cafeina); 46,9 %apresentavam
consumo de alcool moderado a elevado; 31,3 %eram
fumadores, com carga tabagica média de 38 UMA e 12,5%
eram ex fumadores.

As comorbilidades encontradas com maior frequéncia
foram: dislipidémia em 65,6 % diabetes mellitusnao insulino
dependente (DMNID) em 18,7 % hiperuricémia em 18,7 %e
outra patologia cardiovascular em 15,6 % nomeadamente
arritmias e hipertrofia do ventriculo esquerdo.

Tabela2 PAP compliance

Asvariacdesde valoresde PAsio apresentadas na tabela 3.

Os doentes tratados com B blogueantes (em monoterapia
ou combinada) tiveram, em média, o menor aumento,
quer na PAS (18 mmHg), quer na PAM (14 mmHg),
quando comparados com doentes sob outras classes de
anti-hipertensores. Pelo contrario, aqueles tratados
com diuréticos (em monoterapia ou combinada) tiveram
maior aumento na PAS (51 mmHg), PAD (19 mmHg) e PAM
(32 mmHg). Apesar disso, entre as médias dos grupos, néo
foi encontrada diferenga com significado estatistico.

No que diz respeito aos farmacos anti-hipertensores usados
nos doentes estudados (em monoterapia ou combinada), a
PA estava controlada (previamente ao suporte ventilatério
nocturno) com: IECA (309 (n =9), ACC (26,7% (n = 8),
tiazidas e ARA2 (20%cada) (n = 6), B-bloqueantes (13,3%
(n =4) e diuréticos (10% (n = 3). Sete doentes foram
tratados com dois farmacos anti-hipertensores; trés doentes
com trés e dois doentes com mais de trés.

A associagao mais frequente foi a de IECA com tiazida,
com ou sem outro medicamento anti-hipertensor.

As variagdes de PAM, PAS e PAD nado se correlacionaram
nem com os indices de gravidade da SAOS (IAH) nem com
a eficacia do suporte ventilatério nocturno (considerando
IAH residual, P90 ou P95, fugas) nem com a adesao
(considerando %de diasde uso, horas/ noite). (Oscoeficientes
da correlagéo de Pearson sdo mostrados na tabela 4).

Discussao

As caracteristicas globais da nossa populagédo com SAOS e
hipertensa diferenciaram-se daquelas encontradas numa
metanalise recente'®: a nossa populagédo era mais velha
(média de idades 57,9 vs 51,3), com SAOS mais grave (IAH

Variaveis PAP Minimo Méaximo Média Desvio Padrao Mediana
Pmax APAP (n = 27) 8,00 20,00 15,69 2,468 16,0
Pmin APAP (n = 27) 4,00 8,00 4,34 1,035 4,0
P90/ 95 (n = 27) 6,20 16,50 10,55 2,511 10,1
PAP%uso didrio (n = 30) 70,00 100,00 92,43 18,362 99,6
PAP uso horas/ noite (n = 30) 4 9 6,58 1,134 6,5
AESE (n = 30) ,00 23,00 8,89 5,479 8,5

PAP: Pressdo Aérea Positiva; Pmax APAP: Pressdo Maxima atingida com uso de Pressdo Aérea Positiva Auto-ajustavel (cmH,0);
PminAPAP: Pressdo Minima atingida com uso de Pressdao Aérea Positiva Auto-ajustavel (cmH20); P90/ 95: Presséo a 90 ou 95%do tempo
(cmH,0); AESE: variagao na Escala de Sonoléncia de Epworth pré e pos-tratamento
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Tabela 3 Variagdes da PAcom uso de PAP (n = 30)

PA Média Desvio Padrao
PAS2 170,25 23,122
PAD 2 94,69 8,939
PAM 2 151,44 10,548
APAS 20,03 25,024
APAD 6,06 19,396
APAM 15,87 14,999

PA: Pressdo Arterial; PAP: Pressdo Aérea Positiva; PAS2:
Pressdo Arterial Sstélica apds uso de Pressdo Aérea Positiva
(mmHg); PAD 2: Pressdo Arterial Diastdlica apds uso de Pressdo
Aérea Positiva (mmHg); PAM 2: Pressdo Arterial Média ap6s uso
de Pressdo Aérea Positiva (mmHg); APAS variagcdo da Pressdo
Arterial Sstélica apds uso de Pressdo Aérea Positiva (mmHg);
APAD: variacao da Pressdo Arterial Diastélica apos uso de
Pressio Aérea Positiva (mmHg); APAM: variagédo da Pressédo
Arterial Média apds uso de Pressdo Aérea Positiva (mmHg)

médio 46,1 vs 36,2) e com valores mais elevados da PA
(PAS-150,2 vs 130,9 e PAD-88,6 vs 80,1).

Hoje em dia, a prevaléncia da hipertensio é equitativa
por género'® e a prevaléncia da SAOS é de 3,2 homens por
cada mulher™. Na populagéo estudada encontramos uma
maior predominancia do género masculino (93,5%, muito
superior ao esperado.

As comorbilidades encontradas foram as esperadas neste
tipo de doentes'.

No respeitante aos valores basais da PA, e considerando
aqueles encontrados noutra metanalise (que incluiu cinco
estudos com avaliagdo clinica da PA, usando uma bracadeira
manual insuflavel, tal como nés utilizamos) ™, a PASmédia e
a PAD média foram de 130,9 e 80, 1mmHg, respectivamente,
semelhantes aquelas encontradas numa monitorizagao
ambulatéria da PAem 24 horas (MAPA-24h)'3. Face a estes
resultados, a falta de uma MAPA-24h pode néo ser limitacéo
significativa do presente estudo.

Os autores nao encontraram correlagdes entre os indices
de gravidade da SACSe os valores da PAmas, na PASe na
PAD, osvalores nao ficaram longe da significancia estatistica.
Assim, podemos especular que, se a amostra tivesse sido
maior, a correlagéo poderia existir.

A adesdo a terapéutica foi muito boa, com utilizagao
média superior aquela considerada como protectora
cardiovascular'®'%20 e com concordante melhoria na sonoléncia
diurna subjectiva (ESE diminuiu 8,9 pontos). O tratamento
também foi eficaz uma vez que o IAH foi inferior a 5/ h.

Podemos entéo afirmar que o aumento da PA observado
nesta populacéo ndo pode ser explicado pelo sub tratamento,
ma adesao ou alteragdes no tratamento anti-hipertensor,
uma vez que ndo ocorreram.

Os dados obtidos para os valores finais da PA mostraram
um maior aumento da PASdo que da PAD. Ja sabiamos que o
tratamento alongo prazo com CPAPtem maior probabilidade
de restabelecer o padrao normal de dipping circadiano dos
doentes do que influenciar a mudanga de PAD®.

Também, o menor aumento da PAfoi observado em doentes
tratados com B-bloqueantes. Assim, poderemos colocar a
hip6tese de, no nosso grupo, ter havido uma resposta paradoxal

Tabela4 Coeficiente da correlagdo de Pearson das
variagdes da PAM, PAS e PAD (apds usos de PAP) com o IAH
residual, a P90 ou P95, as fugas, a%dias uso e o n.2 de
horas uso/ noite (n = 30)

Variaveis analisadas APAM APAS  APAD

IAH

Correlagao de Pearson 0,354 —0,054 0,058

Sg. (2-tailed) 0,050 0,772 0,759
IAH Residual

Correlagéo de Pearson 0,158 0,217 0,035

Sg. (2-tailed) 0,575 0,438 0,901
P90/ P95 (n = 27)

Correlagao de Pearson 0,033 —0,061 0,362

Sg. (2-tailed) 0,868 0,757 0,059
Fugas

Correlagao de Pearson —0,008 0,257 —9,180

Sg. (2-tailed) 0,979 0,375 0,537
Y%dias uso

Correlagao de Pearson 0,051 0,186 0,124

Sg. (2-tailed) 0,786 0,316 0,506
Horas/ noite

Correlagao de Pearson —0,175 —0,065 0,253

Sg. (2-tailed) 0,346 0,730 0,169

APAM: variagéo da Pressdo Arterial Média apds uso de Presséo
Aérea Positiva (mmHg); APAS: variagéo da Pressdo Arterial
Sstolica ap6s uso de Pressao Aérea Positiva (mmHg); APAD:
variagdo da Pressdo Arterial Diastélica apds uso de Pressio
Aérea Positiva (mmHg); IAH: indice de Apneia/ Hipopneia;
P90/ 95: Pressdo em 90 ou 95%do tempo (cmH,0)

do sistema simpatico adrenérgico a PAP Os polimorfismos
existentesno gene do adrenoreceptor 3-1 descritospor outros?
também podem estar envolvidos. Apesar de no Cardiovascular
Health Sudy nao ter sido mostrado nenhum efeito dos
polimorfismos Arg16Gly e GIn27Glu na PA, o polimorfismo
R389R pode ter um papel funcional na resposta ao tratamento
de doentes com SAOS®. Nao obstante, no estudo de Borgel,
os valores da PAD de doentes com SAOStratados com CPAP
durante 6 meses foram reduzidos significativamente apenas
nos portadores Gly389%.

Estes resultados ainda ndo estdo explicados. Sao
necessarios mais estudos nesta direccédo e apesar do
tamanho pequeno da amostra, os nossos achados do efeito
paradoxal na PA, em doentes com SAOStratados com PAR,
pode ser de grande valia, revelando uma necessidade de
procura mais profunda e de investigagéo.

Também gostariamos de comentar aslimitagdes do estudo:
a MAPA-24h seria, provavelmente, um método mais preciso
do que a medigdo manual pontual da PA. No entanto, para
estabelecer a resposta paradoxal da PA a PAR utilizamos
em média 4,6 determinagdes, em dias diferentes, para
uma média de 12,7 meses de seguimento estando, por isso,
diluidos os efeitos de uma s medigéo.

Também nado executamos um estudo de polissonografia
sob PAP com o intuito de excluir a existéncia de despertares
que pudessem manter a activagédo do sistema simpatico
durante a noite, apesar da terapéutica PAP Nao obstante,
podemos especular sobre a boa eficacia do tratamento com
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PAP nestes doentes, uma vez que mostraram um baixo IAH
residual e uma boa resposta clinica como demonstrada com
a melhoria na ESE

Conclusoes

Na nossa populagéo especifica houve uma alta prevaléncia
da resposta paradoxal da PAa PAR no género masculino.

Nao foram identificadas outras caracteristicas especificas
neste sub-grupo de doentes com SACS e hipertensido e nao
foi estabelecida qualquer correlagéo entre as variagbes da
PA, indices de gravidade da SAOS ou adesdo ao tratamento.

Os doentes tratados com B bloqueantes mostraram um
menor aumento dos valores da PA quando comparados com
os outros.

Alguns estudos relacionam os polimorfismos genéticos
dos adrenoreceptores B1 R389G com diferentes respostas
ao tratamento anti-hipertensor em doentes com SACS e
suporte ventilatoério.

SA0 necessarios mais estudos para clarificar a causa da
resposta paradoxal da PA nestes doentes.
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