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“ESTUDO DO SONO EM PACIENTES OBESOSCLASSE |11 CANDIDATOSA
CIRURGIA BARIATRICA”
RESUMO

A obesidade é atuamente um dos mais graves problemas de salde publica. Sua prevaéncia vem
crescendo acentuadamente nas Ultimas décadas, até mesmo nos paises em desenvolvimento, o que
levou & condicdo de epidemiologia global. Define-se como obesidade o acimulo excessivo de
gordura corporal de forma a comprometer a safide. E uma doenca multifatorial que se desenvolve
pela interacdo de fatores genéticos, ambientais, sociais, econdmicos, culturais, nutricionas,
metabolicos, psicoldgicos, neuroldgicos, enddcrinos entre outros. No Brasil segundo dados do
Instituto de Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE), a obesidade atinge 11% da popul agéo,
correspondendo a 10,5 milhdes de pessoas. Quando o excesso de peso ultrapassa valores altos, com
indice de massa corpérea (IMC) = 40 kg/n?, a obesidade passa a ser considerada uma doenca grave,
em funcdo da dta freqliéncia de associacdo com doencas que sdo causadas ou agravadas por elg;
corresponde a obesidade grau Ill, também denominada de obesidade morbida. Entre as
comorbidades mais freglientes encontram-se hipertensdo arterial sistémica, diabetes melitus tipo Il,
apnéia obstrutiva do sono, artropatias degenerativas, dislipidemia, coronariopatias, disfuncdes
respiratorias, colelitiase e desgjustes psicosociais. O fator de risco mais importante para apnéia
obstrutiva do sono é a obesidade, principamente com o acimulo de gordura na por¢do ata do
abdbmen e pescoco. Pelo menos 60 a 70% dos pacientes com apnéla do sono sdo obesos. A

incidéncia de apnéia do sono entre pacientes com obesidade grau |11 € 12 a 30 vezes maior que na
populagdo em geral. O padréo ouro para o diagnéstico da SAOS € a polissonografia basal noturna,
caracterizada por registro simultaneo de parémetros fisiologicos durante uma noite de ®no. No
estreitamento das Vias aéreas superiores (v.a.s.) podem estar envolvidos fatores ndo especificos
como deposicdo de gordura ao redor do pescoco e morfologia anormal da via aérea superior. Por
outro lado a SAOS pode predispor individuos ao agravamento da obesidade em consequiértia da
privacdo do sono, sonoléncia diurna e prejuizo no metabolismo. A reducdo do peso a partir da
mudanca no estilo de vida e dieta, através de tratamentos clinico ou cirdrgicos, parecem otimizar o
tratamento dos disturbios respiratérios do sono, apresentando uma alta correlacdo com a melhora da
disfuncéo da via aérea superior durante o sono.Os procedimentos cirdrgicos mais utilizados no
Brasil para obesidade sd0 a cirurgia de Fobi e Capella e de Scopinaro. Neste estudo foram avaliados
14 individuos, de ambos os sexos, candidatos a cirurgia bariatrica e obesidade classe I11. A coleta de
dados incluiu a histéria da moléstia atual, a classificagdo quanto ao IMC, ESE, estudo do sono
através de polissonografia noturna completa e cirtometria cervical e abdominal, sendo que 6

pacientes repetiram as coletas ap0s 2 meses de cirurgiaObtivemos como resultados
antropomeétricos. IMC 52,78 + 7,71; idade 36,07 + 10,97; circ. Pescogo 42 + 4,74; circ. Abdominal

141,07 = 19,59. Quanto a ESE 50% eram normais, 65% IAH =15. O |AH apresentou correlagéo
positiva com a circ. do pescoco e abdominal; e o IMC apresentou correlagdo com circ. pescogo e
IAH. A perda de peso de em média 13% levou a diferencas estatisticamente significativas com

relacdo ao IMC, 1AH, circ. abdominal, circ. pescoco e F.C. durante o sono. Concluimos que a
obesidade classe Il leva a distirbios respiratérios do sono, principamente gquando temos em
associagdo 0 aumento das circunferéncias do pescoco e abdomen; e a perda de peso mesmo que
pequena, nestes individuos leva a melhora nos vaores antropométricos € nas varaves
polissonogréficas.

Palavras chave: cirurgia baridtrica, polissonografia, Escala de Sonoléncia de Epworth,
circunferéncia do pescoco, circunferéncia do abdémen



STUDY OF SLEEP IN OBESITY PACIENTSCLASS 11 WITH BARIATRIC SURGERY
INDICATION
ABSTRACT

Obesity is currently one of the most serious problems of public health. Its prevalence is on the
uprise and incidence is growing in the last decade, even though it is high in the developing
countries, it is astrong precursor of global epidemiology. The extreme accumulation of body fat
that compromises the health is defined as obesity. It is a multifactorial illness that develops by the
interaction of genetic factors, ambient, social, economic, cultural, nutricious, metabolic,
psychological, neurological, endocrino, anong others. In Brazil according to data of the Brazilian
Institute of Geography and Statistic, the obesity reaches 11% of the population, corresponding to
10,5 million people. When the weight exceeds high values, with body massindex BMI) = 40
kg/m?, the obesity passes to be considered a serious illness, the high frequency of association with
illnesses that are caused or aggravated for itself, determines the degree Ill obesity, also called
morbid obesity. High bood pressure, type Il diabetes mellitus, obstructive sSleep apnea, joint

degenerative disorders respiratory, didlipidemic, coronariopaty diseases, and pshycosocials
misalignments are the most frequent comorbities. The factor of more important risk for obstructive
deep apnea is the doesity, mainly with the accumulation of fat in the high portion of the abdomen
and neck. At least 60 - 70% of the patients with sleep apnea are obese. The incidence of sleep apnea
between patients with degree 111 obesity is 12 - 30 times higher that in the population in general.
The gold standard for the diagnosis of the Sleep Apnea Syndrome is the basal nocturnal
polyissomnography, characterized for simultaneous register of physiological parameters during a
deep night. In the nip of the superior air ways they can be involved not specific factors as
deposition of fat around of the neck and abnormal morphology of the superior air way. On the other
hand the OSAS can predict individuals to the aggravation of the obesity in consequence of the
privation of sleep, daytime sleepiness and damage in the metabolism. The weight loss from the
change in the style of life and diet, through surgica or clinical treatments, seems to more optimize
the treatment of the respiratory sleep disturbs, presenting high correlation with the improvement of
the disorder of the superior air way during sleep.The procedures in Brazil for obesity is the Fobi -
Capella surgery and Scopinaro surgery.This study had been evaluated 14 individuals, of both

gender, degreee 111 obesity, bariatric surgery candidates. The collection of data included the history
of the current disease, the classification of the BMI (body mass index ), The Epworth Scale of
Sleepiness (ESS), study of sleep through basal complete nocturnal polyssomnography and cervical
and abdominal cirtometries, being that 6 patients had repeated the collections 2 months after the
surgery. The antropometrics results: IBM 52,78 + 7,71; age 36,07 + 10,97; neck circunference 42 +
4,74; abdominal circunference 141,07 + 19,59. The ESS was 3% normal; Apnea-hypopnea index
(AHI) was = 15 in 65%. The AHI presented positive correlation with abdominal and neck

circunferences; the BMI presented correlation with neck circumference and AHI. The average of

weight loss in 13% was statistically significant to improves the BM 1, AHI, abdominal and neck

circumferenceand heart rate during sleep. We conclude that the degree |11 obesity takes respiratory
deep disturbs mainly when we have association with the increase in neck and abdomen
circumferences ; and the weight loss, even that small, in these individuals takes the improvement in
the antropometrics values and polyssomnography variables.

Key-words: bariatric surgery, polyssomnography , The Epworth Scale of Sleepiness, abdominal
and neck circunferences
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1. INTRODUCAO

A obesidade é atualmente um dos mais graves problemas de salide publica. Sua
prevaléncia vem crescendo acentuadamente nas Ultimas décadas, até mesmo nos paises
em desenvolvimento, o que levou a condicéo de epidemiologia global. A medida que se
consegue erradicar a miséria entre as camadas mais pobres da populacdo, a obesidade
desponta como um problema mais frequénte e mais grave que a desnutricdo, por
exemplo (COUTINHO, 2003).

Segundo Segal (1999), define-se como obesidade o acumulo excessivo de
gordura corpora de forma a comprometer a salide. E uma doenga multifatorial que se
desenvolve pela interacdo de fatores genéticos, ambientais, sociais, econdmicos,

culturais, nutricionais, metabdlicos, psicol6gicos, neurol 6gicos, enddcrinos entre outros.

No Brasil segundo dados do Ingtituto de Brasileiro de Geografia e Estatistica
(IBGE), 2004 a obesidade atinge 11% da populacdo, correspondendo a 10,5 milhdes de

pessoas.

Quando 0 excesso de peso ultrapassa valores atos, com indice de massa
corporea (IMC) = 40 kg/m?, a obesidade passa a ser considerada uma doenca grave, em
funcéo da alta frequiéncia de associacdo com doencas que séo causadas ou agravadas por
ela; corresponde a obesidade grau 111, também denominada de obesidade mérbida. Entre
as comorbidades mais freguentes encontram se hipertensdo arterial sistémica, diabetes
melitus tipo |, apnéia obstrutiva do sono, artropatias degenerativas, didipidemia,
coronariopatias, disfuncbes respiratérias, colelitiase e desgustes psicosociais
(CENEVIVA et al., 2006).

De acordo com a Organizagdo Mundia de Salde (OMS) o IMC é atualmente
indicado para classificar a obesidade, devido sua correlagdo, com a morbi- mortalidade.
E calculada dividindo-se o peso corporal, em quilogramas, pelo quadrado da atura, em

metros. Quanto maior o IMC, maior o risco de doengas como hipertensdo arteria
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sistémica, apnéia noturna, diabetes melito, osteoartrite, entre outras (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 2004).

E importante avaliar, ém do IMC, a localizacdo da gordura corporal, pois, a
presenca de excesso de gordura na regido abdominal € um fator preditivo de risco de
mortalidade e morbidade, sendo acentuado quando associado a elevados valores de IMC
(COUTINHO, 2003).

Em estudo realizado por Jubber (2004), a adteracdo dos parametros da funcdo
pulmonar € determinada de acordo com a quantidade e distribuicdo do excesso de

massa, interferindo asssm no mecanismo da fisiologia pulmonar.

A obesidade leva a uma série de alteragdes da fisiologia respiratoria como a
diminuicdo da capacidade funcional respiratéria (CRF), do volume de reserva
expiratério (VRE), capacidade vital (CV) e capacidade pulmonar total (CPT), sendo que
esses dois ultimos estdo 30% diminuidos em pacientes obesos mérbidos. O trabalho
respiratorio aumenta como conseguéncia de uma reducéo da elasticidade torécica, de
um aumento das resisténcias das vias aéreas, de uma posicdo anormal do diafragma e de
uma obstrucéo ao fluxo aéreo em via aérea alta. Estas alteraces aparecem com maior
frequéncia em pacientes com distribuicdo central de gordura, e parece que séo devidas
a0 efeito mecanico do acimulo de gordura sobre a expansd pulmonar (INIGO,
VICENT, ANDRES, 2004).

O fator de risco mais importante para apnéia obstrutiva do sono € a obesidade,
principalmente com o acimulo de gordura na porcéo alta do abdémen. Pelo menos 60 a
70% dos pacientes com apnéia do sono sdo obesos. A incidéncia de apnéia do sono
entre pacientes com obesidade grau 111 € 12 a 30 vezes maior gue na populacdo em geral
(CENEVIVA et al., 2006).

O sono pode ser considerado um estado de repouso cardiovascular, ja que o sono
NREM (No Rapid Eyes Moviment) que ocupa quase 80% do tempo total de sono (TTS)

de um individuo esta associado a reducdes na taxa metabolica, na atividade do sistema
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nervoso simpatico (SNS), na freqiéncia cardiaca (FC) e na pressdo sanguinea. Estes
efeitos reduzem a carga do coracéo, diminuindo assim a sua demanda de oxigénio (O5).
Portanto 0 efeito global do sono é descansar 0 coragdo. Um dos principais efeitos
fisiopatoldgicos da sindrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS) é interromper 0
estado de repouso cardiovascular, fragmentando o sono e aumentando a carga imposta
ao miocardio (NAUGHTON; BRADLEY, 1998).

A SAOS ocorre em consequéncia de recorrentes colapsos das vias aéreas
superiores na presenca de esforco respiratorio durante o sono, durante dez segundos, o
que causa pressdes extratoracicas negativas, despertares e dessaturagdes da
oxihemoglobinaarterial (MARTINEZ; RODY SILL; MORGENTHALER, 2005).

Por outro lado, a apnéia central associa-se a auséncia de esforco respiratorio por
no minimo dez segundos. A apnéia mista do sono também pode ser evidenciada através
de um componente central seguido por componente obstrutivo (KRY EGER; ROTH;
DEMENT, 2005).

Os efeitos adversos dos disturbios respiratérios na funcéo cardiaca iniciam-se
com apnéias repetitivas causando dessaturacéo da oxihemoglobina, aumento da pressdo
arterial sistémica, sobrecarregando o ventriculo esguerdo, com aumentos na pos-carga,
hipoxia e ativacdo do sistema nervoso simpéatico (SNS). Estes efeitos podem se
acumular a cada noite podendo durar meses e até anos, contribuindo para o
desenvolvimento e agravamento da insuficiéncia cardiaca do ventriculo esquerdo
(NAUGHTON; BRADLEY, 1998).

O padréo ouro para o diagnéstico da sindrome da apnéia’hipopnéia do sono € a
polissonografia, caracterizada por registro simultdneo de parédmetros fisiolégicos
durante uma noite de sono. O estagiamento do sono é feito através da andlise das ondas
cerebrais por meio da monitorizagdo dos sinais do eletroencefalograma (EEG),
atividade muscular através do eletromiograma de superficie (EMG) e do movimento dos

olhos pelo eetro-oculograma (EOG). A monitorizagcdo cardiorespiratoria é redizada
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através dos eletrodos do eletrocardiograma (ECG), oximetro digital de pulso, termistor
e/ou canula nasal de pressao, cintas toracica e abdominal, sensor de posicéo e sensor de
ronco (FEINSILVER, 1998).

A SAOS encontrase correlacionada ao excesso de peso corporal, comum na
populacdo geral. Existem evidéncias cientificas da associagdo entre a hipertensdo
sistémica e a apnéia obstrutiva do sono em estudos epidemiolégicos. A disfuncéo
endotelial e o aumento da mortalidade por problemas cardiovasculares possuem relacéo
evidente e uma associacdo da SAOS com ICC, isquemia cardiaca e acidente vascular
cerebral (AVC) tem sido verificada (DRAGER et al., 2002).

A relacdo entre obesidade e os distlrbios respiratérios do sono (DRS) foi
descrita pela primeira vez em 1918, por Sir. William Odler, que lembrou o personagem
de Charles Dickens, o qual era pletdrico, roncador e terrivelmente sonolento apelidado
de "John, the Fat Boy", Pickwick. Desde entdo, o tratamento da obesidade nesses
pacientes tornouse prioridade. A relacdo parecera 6bvia, a medida que o individuo
aumenta seu indice de massa corpdrea e 0 seu aporte de oxigénio sd podera ser
compensado com o aumento do esforco respiratério, 0 que por suavez, € o grande vilo,
perturbador do sono e de toda sua fisiologia. Nos Ultimos anos o quadro sindrémico dos
DRS vem crescendo, com uma prevaléncia de 40% na populacdo em geral e patologias
comuns como obesidade e hipertensdo, ndo podem ser andlisadas sem que se

considerem 0os DRS como possiveis fatores causais (BRUWELL, et al., 1956).

Segundo Partinen (1992), os Disturbios Respiratérios do Sono (DRS) ocorrem
em aproximadamente 7% dos pacientes portadores de obesidade grau |11, sendo que
destes 10% apresentam SAOS ou Sindrome da Hipoventilcdo Pulmonar Noturna
(SHPN). Desde as primeiras descricdes, na década de 60, cogitouse a possibilidade de
ocorrer morte relacionada a obesidade e a apnéia durante o0 sono, e diversos casos

isolados foram rel atados.

Estudos epidemiol6gicos amplos, usualmente com base em sua sintomatologia,

incluindo ronco, sonoléncia excessiva diurna e relato de pausas respiratérias durante o
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sono, levam a suspeita de SAOS e SHPN em portadores de obesidade morbida, porém
para a confirmacdo do diagndstico, sGo necessarias as realizaces de expirometria e da
polissonografia, que por sua vez séo exames de ata complexidade e, geralmente ndo séo
realizados em populagdes amplas, mas sim, em grupos restritos, como 0s que irédo se
submeter & cirurgia bariétrica (REIMAO, 1996).

O tratamento da obesidade objetiva a melhora da salde e da qualidade de vida,
mediante redugdo do peso corpora, suficiente para eliminar ou melhor as comorbidades
e promover o bem estar psicoldgico. 1sso constitui um atributo da cirurgia bariétrica,
visto que a obesidade grau |1l permanece largamente refratéria a terapéutica dietética e
medicamentosa (CENEVIVA et al., 2006).

Segundo Segal (2002), sdo candidatos ao tratamento cirdrgico, pacientes com

IMC maior que 40K g/n ou com IMC de 35K g/nt associados com a comorbidade.

As técnicas cirurgicas utilizadas atualmente parar o tratamento da obesidade
morbida sdo de trés tipos: restritivas, disabsortivas e mistas. Sendo que as técnicas mais
utilizadas sdo as técnicas mista de Fobi e Capella e Derivacdo Bilio-Pancredtica de
Scopinaro (CENEVIVA et al., 2006).
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2.OBJETIVOS

Estudo do sono através da polissonografia basal noturna em pacientes obesos

morbidos submetidos a cirurgia bariatrica;

Verificar o indice de sonoléncia diurna através da Escala de Sonoléncia de

Epworth no pré e pds-operatorio de obesos morbidos submetidos a cirurgia

bariétrica.

Comparar os valores polissonogréficos de indice de apnéia e hipopnéia,
saturacéo de oxihemoglobina, freqiéncia cardiaca, estédgios do sono, indice de
microdespertares e eficiéncia do sono, obtidos no pré-operatério com 0s

colhidos 60 dias pos-cirargicos;

Comparar os valores antropomeétricos referentes ao indice de massa corporea,
circunferéncia do pescoco e circunferéncia abdomina obtidos no pré-

operatorio com os colhidos 60 dias pos-cirdrgicos,

Correlacionar os valores de indice de massa corporea, circunferéncia do

pescoco, circunferéncia abdominal e indice de apnéia hipopnéia.
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3. HISTORIA DA MEDICINA DO SONO

Segundo Dement (1998), a historia da medicina do sono pode ser dividida em

cinco fases marcantes, listadas na tabela 1:

Tabela 1. Histéria da Medicina do Sono

Fase 1| Pré-historia
Fase 2 | 1952-70 Exploragéo do sono; descobrimento do REM.
Fase 3 | 1971-80 Entendimento dos determinantes para o alerta durante o dia.

1981-90 Novos tratamentos, expansdo e organizagdo da medicina do sono;
Fase 4 | implicagdes de politicas operacionais e publicas.

1991-2000 Descoberta de diagnésticos e tratamentos dos distlrbios do sono
Fase 5 | dentro da sociedade e do sistema de salde.

Fonte: Dement (1998).

No século XIX, iniciouse a observagdo sistematica do sono, devido ao fato de
que ele ocupa um terco de nossas vidas. Nesta época 0 sono era visto como restaurador
e curador. O sono era comparado ainatividade e ao repouso, como atividade de natureza
prazerosa e restaurativa do corpo, seguido de esforco fisico (CHOKROVERT, 2000;
DEMENT, 1990).

A idéainicia de que durante sono, o cérebro se encontrava desligado persistiu
por muitos anos e levou varios pesguisadores a conclusdes errbneas, de que 0 sono
poderia ser considerado como um completo estado de inatividade. Uma das grandes
preocupagdes daguel e tempo era em relagdo aos sonhos, em uma tentativa de interpreta
los (DEMENT, 1998).

As pesquisas cientificas modernas sobre os padrfes e mecanismos do sono
iniciaramse com o0 desenvolvimento dos instrumentos eletrofisiolégicos necessarios
para estudar os biopotenciais de pequena amplitude, em meados do século X1X. Caton
em 1875, apud Baker (1985), realizou a descoberta das ondas cerebrais em animais,

gravando a atividade €l étrica esponténea de cérebros de coelhos, gatos e macacos.
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Um passo importante na medicina do sono foi a descoberta das ordas cerebrais
em humanos realizada em 1929 por Berger, onde registrouse a atividade elétrica
cerebral em humanos através de cortex exposto de pacientes gque tiveram uma parte do
cranio removido. Loomis em 1937 realizou uma descricdo mais detalhada dos padrdes
de ondas cerebrais e provou gque a pessoa que aparentemente estaria dormindo poderia
realmente néo o estar fazendo. Entdo, Loomis prop0s uma primeira classificagdo de
sono baseada no eletroencefalograma (DINNER, 1990).

Em 1952, iniciou a segunda fase histérica da medicina do sono, devido a
curiosidade no sincronismo dos movimentos rdpidos dos olhos durante o sono. Os
estudos de observacdo direta dos movimentos dos olhos tiveram inicio com Aserinski e
Kleitman no fina dos anos cinqlenta, onde comecaram a identificar periodos de
mobilidade e periodos de auséncia de movimentos (CHOKROVERT, 2000).

Segundo Dement (1990), em 1959 confirmouse a existéncia do sono de rgpidos
movimentos oculares (REM) em animais por Michel Jouvert e em humanos por
Goodenought. Posteriormente foi introduzido o eletrooculograma (EOG) para a
documentacdo da atividade de movimentos dos olhos, iniciando o entendimento da
fisiologia do sono (DEMENT, 1998).

Uma das grandes contribuicdes para a medicina do sono foi realizada em 1957,
quando Dement realizou os primeiros registros das ondas cerebrais durante toda noite, e
junto a Kleitman fizeram a descricdo da arquitetura do sono de uma noite inteira.
Dement e Kleitman propuseram uma classificacdo para os estagios e fases do sono
REM e NREM baseado na andlise de registros, comparando-se 0 sono patoldgico com o
sono normal (DINNER, 1990).

O principal avanco da historia foi durante os anos 60, sobre o conceito de que o
sono consistia em duas distintas fases. sono REM e o0 sono ndo REM (N-REM),
firmando o conceito de dualidade do sono, proposto por Frel Snyder em 1963
(DEMENT, 1998). Rechtschaffen e Kales (1968), definiram as regras para o

estagiamento, ou sga, a classificacdo dos estégios do sono, em um manua para
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padronizagcdo publicado pela National Institute of Health dos EUA. Estas regras ainda

sS40 utilizadas internaciona mente até os dias de hoje.

Em 1971 dava-se inicio a terceira fase da histéria da medicina do sono,
caracterizada pelos avancos no diagnéstico e no tratamento da apnéia obstrutiva do
sono, bem como com a identificacdo da gravidade de suas complicacdes clinicas e, em
especial, as cardiovasculares (DEMENT, 1998).

A quarta fase da histéria da medicina do sono, entre 1980 e 1990, foi
caracterizada pelo melhor conhecimento da sindrome da apnéia obstrutiva do sono e o
surgimento dos tratamentos alternativos. A introducdo da uvulopalatofaringoplastia
(UPPP) e a utilizagdo da pressdo positiva continua na via aérea (CPAP) por via nasa,
vieram acelerar a expansdo e legitimar a Medicina do Sono. Nesta fase houve o
envolvimento de pneumologistas, neurologistas, cirurgifes otorrinolaringologistas e

psiquiatras junto a causa do tratamento dos distrbios do sono.

A quinta e Ultima fase da historia da medicina do sono, compreende 1990 até os
dias atuais e é uma fase caracterizada pela definicdo de areas distintas de investigacdo
do sono, envolvendo a fisiologia do sono, a privagdo do sono e os disturbios do sono,
particularmente a SAOS. Nos ultimos anos foi observado que a privagdo do sono e 0s
disturbios do sono ndo diagnosticados, séo provavelmente um dos maiores problemas
de saide publica. A associacdo dos disturbios do sono como fator causal de doencas
cardiovasculares, vem a expandir possibilidades de pesquisa e de atuagdo, com o
objetivo de fazer novas descobertas para a prevencdo, diagnéstico e tratamento
(DEMENT, 1998).
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4. SONO E VIGILIA

O no é um estado de descanso fisico e mental no qual uma pessoa fica
relativamente inativa e inconsciente do meio, ou sgja, € uma fungdo bioldgica regulada
por mecanismos auténomos do tronco cerebral (ANDREOLI, 1989). As funcgdes
cerebrais e do organismo em geral estéo influenciadas pela aternancia da vigilia com o
SONo, OU Segja, 0 sono restaura as condigBes que existiam no principio da vigilia
precedente (VELLUTI, 1996).

O ciclo sonolvigilia dura aproximadamente vinte e cinco horas ao contrario de
vinte e quatro horas de um ciclo dia-noite. Normalmente, o ambiente de luz e escuridéo
sincronizam ou iniciam ritmos dia-noite, portanto, a existéncia de ritmos autbnomos
independentes do ambiente sugerem que o corpo humano tem um reldgio bioldgico
interno. O local deste relogio bioldgico tem sido proposto como sendo no nucleo
supraquiasmatico (NSQ) do hipotdlamo, acima do quiasmadptico (ALOE; AZEVEDO;
HASAN, 2005; CHOKROVERTY, 2000).

Durante 0 sono ocorre uma diminui¢cdo de algumas fung¢des do organismo, como
funcdo respiratéria, temperatura corpérea, pressdo sanguinea, dentre outras. O cérebro
nunca fica em repouso, e todas as fungdes cerebrais e do organismo estdo influenciadas

pela aternancia entre avigiliae o sono (VELLUTI, 1996).

4.1 Classificacdo dos estagios do sono

O sistema mais aceito e utilizado de classificagdo dos estagios do sono
atualmente é o proposto por Rechtschaffen e Kales, em 1968. Este sistema de
classificacdo descreve que o sono REM, sono N-REM e a vigilia sGo estagios
fundamental mente diferentes e que o sono REM e sono N-REM se alternam durante a
noite, como determinado pela doservacdo e registro das varidveis eletrofisiogréficas e
fisiologicas. Os parametros eletrofisiograficos essenciais usados na determinacdo dos
estagios do sono sdo o eletroencefalograma (EEG), eletrooculograma (EOG) e
eletromiograma (EMG) (PHILLIPS; ANSTEAD; GOTTLIEB, 1998).
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Os estégios do ciclo sono/vigilia sdo divididos da seguinte maneira: vigilia, sono
N-REM estagios 1, 2, 3 e 4 e sono REM. Os estagios 3 e 4 do sono N-REM sdo também
denominados de sono de ondas lentas ou sono delta e, 0 sono REM denominado de sono
dos movimentos oculares rdpidos ou sono paradoxal (BAKER, 1985).

A transicdo vigilia sono é caracterizada pelo desaparecimento ritmo alfa, ondas
cerebrais com uma amplitude relativamente grande e uma freqiiéncia que varia entre 8 e
13 ciclos por segundo para um padrdo de relativa baixa voltagem e frequéncias mistas
(estagio 1), diminuicdo gradual do tdnus muscular (EMG) e movimentos lentos dos
olhos (EOG) (KRYGER, ROTH, DEMNET, 2005). A atividade EEG dos diferentes
estagios do sono esta demonstrada na figura 3.
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Figura 1. Caracteristicaeletroencefal ograficas durante avigilia (ritmo alfa)
€ nas quatro etapas no sono de ondas | entas e sono REM.
Fonte: Kryeger, Roth e Dement (1990).

Os cincos estagios do sono se repetem durante toda a noite. O sono normal em
um adulto inicia atravessando a fase NREM, sendo que a fase REM € atingida
aproximadamente apos 80 minutos. Quando uma pessoa comega adormecer, inicia-se 0
primeiro estégio, em seguida leva-se em torno de 30 a 40 minutos para passar do estagio
2 até o estagio 4. Depois, o individuo regressa do estagio 3 ou 4 para o estégio 2, e
finalmente entra no sono REM. Isto acontece 4 a 5 vezes por noite (WOLK et al., 2005).
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A figura 4 ilustraum ciclo normal do sono de aproximadamente 90 minutos.
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Figura 2. Ciclo normal do sono.
Fonte: Préprio autor.

O sono N-REM e o sono REM se adternam, com ciclos durando
aproximadamente de 90 a 110 minutos. Quatro a seis ciclos s&o observados durante uma
noite de sono normal. O primeiro terco do sono normal é predominado pelo sono N-
REM (estégios 3 e 4) e o ultimo terco predomina-se 0 sono REM. O primeiro ciclo do
sono REM é curto e, o ultimo ciclo em direcéo ao final da noite ou nas primeiras horas
da manha é geralmente o mais longo e pode durar até uma hora (CHOKROVERT,
2000).

4.1.1 Sono NREM

O padrdo EEG do sono NREM é sincronizado com ondas caracteristicas, como
fusos de sono, complexo K e ondas lentas de alta voltagem. Os quatro estagios do sono
NREM avancam para um sono profundo, com freqiiéncia de micro-despertares
geralmente baixa no estégio 1 e alta no estagio 4. Esta fase esta associada com atividade
mental minima ou fragmentada. No terceiro e quarto estégio, denominados como sono
profundo, témse registros EEG de grandes amplitudes e ondas lentas delta
(CARSKADON; RECHTSCHAFFEN, 1994).
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Durante 0 sono NREM hé uma rel ativa estabilidade autondémica e uma funcional
coordenagdo entre respiracdo, acdo de bomba cardiaca e manutencdo da pressdo arterial.
Esta estabilidade autonémica do sono N-REM, associada a hipotensdo, a bradicardia, a
reducdo da g ecdo cardiaca e a resisténcia vascular periférica gera uma resposta neuro-
hormonal benéfica, proporcionando uma oportunidade de recuperacdo metabdlica ao
coracéo (TRINDER et al., 2000).

Segundo Douglas (2000), oestagio 1 é caracterizado por durar apenas alguns
minutos ( 1 a 7 minutos), e com baixo limiar de despertar. Os olhos se movem
lentamente e a atividade elétrica muscular diminui. O EEG apresenta-se com
predominio de ondas theta (4-7 Hz) de baixa voltagem e dta ferquéncia O limiar de
despertar € baixo, ou sga o individuo acorda facilmente. No estdgio 2, a0 EEG

observam se fuso do sono (12 a 14 H2) e complexos K.

Ja no estagio 3, comecam aparecer ao EEG ondas lentas denominadas deltas (20-
50%) com ferquéncia de 1,5 a 3H e amplitude maior que 75 uV, podendo ainda
aparecerem fusos e complexos K em menor quantidade No quarto e ultimo estégio do
sono NREM, predominam amplamente no registro eletroencefalogréfico as ondas delta
(> 50%) (DOUGLAS, 2000).

4.1.2 Sono REM

O primeiro episddio de sono REM normalmente ocorre aproximadamente entre
70 a 120 minutos apds dormirmos. Um ciclo de sono completo leva de 90 a 110 minutos
em média. O primeiro ciclo de sono de cada noite constitui de periodos curtos de REM
e longos periodos de sono profundo. Com o progresso da noite, o periodo de sono REM
aumenta enquanto o sono profundo reduz. No fina da noite, predominam os estagios 1,
2 e REM (CHOKROVERTY, 2000).

O sono REM apresenta episodios “fasicos’ caracterizados por um alto grau de

variabilidade autondmica, incluindo a fregiéncia cardiaca e a pressdo sanguinea com
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elevagoes e irregularidades. Ao contrario, episodios de sono REM “ténico” apresentam
estas variaveis mais constantes, se aproximando dos valores observados durante 0 sono
N-REM (BAKER, 1985).

Neurologicamente o sono REM se apresenta como uma dessincronizacdo
cortical, ritmo teta no eletroencefalograma, atonia muscular, movimentos rdpidos dos
olhos e mioclonias. O sono REM apresenta importantes ondas de atividade simpética e
parassimpética, resultando em significantes picos e pausas no ritmo cardiaco. A
freqliéncia cardiaca se torna muito variavel, com episodios de taquicardia e bradicardia
(CHOKROVERT, 2000).

No inicio do sono REM ocorre um aumento da atividade simpatica sendo um
potente estimulo para as taquiarritmias ventriculares devido a liberagdo central de
catecolaminas, levando a um aumento na susceptibilidade de fibrilagdo ventricular.
Como efeito indireto, ocorre uma deficiente relacdo de oferta e demanda de oxigénio,
devido a0 aumento da atividade metabdlica cardiaca e vasoconstriccdo coronariana,
aterando a pré e pos-carga cardiaca (VERRIER; HARPER; HOBSON, 2000).

Quanto ao sistema muscular, no sono REM, observa-se um decréscimo do fluxo
sanguineo junto as fibras vermelhas e uma alternancia nas fibras brancas. No sono REM
ocorre um aumento da atividade simpatica, com consegiente aumento do tdnus dos
musculos dos vasos sangliineos e especificas alteragdes da atividade muscular com
atonias e contragdes. Portanto, a circulagdo sanguiinea muscular durante o sono é afetada
diretamente pela via neural vasomotora e, indiretamente, pela alteracdo da atividade
muscular (CHOKROVERTY, 2000).
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As caracteristicas das fases de sono NREM e REM estdo resumidas na tabela 2:

Tabela 2. Caracteristicas das fases de sono NREM e REM

FUNCAO

SONO NREM

SONO REM

Globos oculares

Tonus muscular

Respiracéo
Circulagéo

Aparelho digestivo

Temperatura corporal
Funcgdo urinéria
Funcéo sexual

Funcéo onirica

Funcéo endécrina

Conduta

Eletroencefalograma
Mecanismo de
producao
Tempo de sono
|dade
Acidentes

Descanso

Posicédo fixa; voltados paracimae

fora; miose; pélpebras baixas.

Diminui¢do importante; movimentos

adquiridos, coordenados e
programados: sonambulismo,
soniloquio, bruxismo.

Respiracdo lenta.

Diminuicéo (bradicardiae
hipotensdo arterial).

Diminuigdo (menor secrecéo salivar,

gastrica e pancreatica).

Depressao datermorregulagéo,
esfriamento.

Diminuicao, oliguria; ? fluxo
sangliineo renal.
Recordagdesreais, sem cores,
pesadel os, terror noturno.

Aumenta o horménio de
crescimento, diminuicdo de
hormonios sexuais, reducdo de
ACTH ecortisol.
Inconsciénciaque vai se

aprofundando; facil de despertar.

Ondas lentas (? e d).
Rafe medial: serotonina.

Mais no comego do sono.

Predomina do idoso.
Apnéia (lactentes).

Fisico (sono do corpo).

Movimentos ocul ares répidos(REM), midriase;
pal pebras separadas.

Supressdo total, fascicul agdes ou contracfes
parcelares, boca muito aberta.

Fregliénciarespiratéria aumentada

V olume pulmonar reduzido.

Frequiéncia cardiaca aumentada

Pressdo arterial elevada.

Aumenta as secregdes do sistema digestivo
(especificamente a secregdo gastrica)

Bocatende aficar mais seca porque predomina
a secregdo mucosa.

Depressao datermorregulacdo, esfriamento mais
pronunciado.

Diminuicao do ténus com facil eliminagéo de
urina (enurese), principalmente por criangas.
Erecdo peniana e intumiscénciado clitoris.
Sonhos fantasticos, com cores pavor noturno
acordar em fase de sono REM, ele podera
lembrar do sonho.

Aumento de ACTH e cortisol, aumento de
hormonios sexuais, diminui¢cdo de GH.

Sono profundo; despertar dificil.

Ondas rapidas e de baixa voltagem (a-f3).
Locus coeruleus: noradrenalina.

Maior no final do sono.

Predomina nacrianca.

Hemorragia digestiva, acidente vascular
cerebral, infarto do miocéardio, arritmias
cardiacas.

Psiquico (sono da mente).

Fonte: Douglas (2000).
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4.2 Controle ventilatério durante o sono

Durante os diversos estagios de sono, as variagOes de estado cerebral exercem
influéncia na fungdo cardiorrespiratoria. Existe uma relagdo entre as estruturas centrais e
0 sistema de controle cardiorrespiratério, ocorrendo flutuagbes dindmicas, incluindo
ritmo cardiaco, pressdo sanglinea arterial, fluxo sangliineo das artérias coronérias e
ventilagdo pulmonar (VERRIER; HARPER; HOBSON, 2000).

A respiragdo é controlada por diversos fatores, incluindo elementos voluntarios e
comportamentais, fatores quimicos, incluindo baixos niveis de oxigénio, altos niveis de
dioxido de carbono e acidose, bem como sinais mecanicos do pulmao e parede toracica.
Aos baixos niveis de oxigénio e altos nivels de dioxido de carbono durante 0 sono,
ocorre uma perda do controle voluntario e uma diminuicdo na resposta ventilatoria,
sendo que tanto a resposta hipoxémica quanto a hipercgpnica estédo mais deprimidas no
sono REM (DOUGLAS, 2005).

Ha uma grande intimidade e dependéncia entre o sistema respiratério e o
cardiovascular, sendo que uma disfungdo em um deles podera gerar uma insuficiéncia
no outro. Durante 0 sono para preservar a homeostase, € extremamente importante o
controle nervoso do sistema ventilatorio, devido a oferta de oxigénio e, o controle do
sistema cardiovascular, responsavel pelo transporte. A manutencdo do controle da
pressdo sanguiinea arterial, visando a adequada perfusdo dos 6rgéos vitais € o grande
desafio da homeostase (VERRIER; HARPER; HOBSON, 2000).

Os musculos respiratérios recebem impulsos da medula, de uma regido
denominada de centro respiratorio, que recebe e responde a trés tipos gerais de
informacBes. Uma informagdo quimica de quimiorreceptores respondendo a PaO», a
PaCO; e ao pH, outra informacédo mecanica oriunda de receptores nos pulmdes e parede
torécica e, a terceira, uma informagdo comportamental dos centros corticais superiores
(ALOE; AZEVEDO; HASAN, 2005; DOUGLAS, 2005; KRACHMAN; CRINER,
1998).
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Durante 0 sono, percebe-se um aumento de 3 a 7 mm/Hg na PaCO, e uma
reducéo de 3,5 a 9,4 mmHg na PaO-, acompanhado de uma queda de 2% na saturacéo
arterial de O,. O incremento nos valores relativos ao CO- e a reducéo de indices ligados
ao O, ocorrem devido a reducdo da ventilacdo alveolar que, fisiologicamente, se da
durante 0 sono como resposta a uma reducdo do consumo de oxigénio e producdo de
COy, refletindo uma menor atividade metabdlica (KRY EGER, 2000).

Quando a PaO, apresenta-se menor que 60 mmHg, a ventilacdo sofre um
incremento, porém, quando atinge valores entre 30 e 40 mmHg, a medula sofre uma
depressdo e ocorre reducdo da ventilacdo por fata de estimulo. Um aumento dos niveis
de PaCO; leva a um aumento na ventilagcdo, sendo percebido pelos corpos carotideos e
por uma regido medular denominada de central quimioreceptora (CHUGH; CHUA;
COATS; 1996; DOUGLAS, 2005; ZIN; ROCCO, 1999).

A ventilagdo pulmonar reduzida durante o sono N-REM contribui para o
incremento da resisténcia das vias aéreas superiores em virtude da dependéncia em
relacdo ao proprio volume pulmonar. O aumento da resisténcia das vias aéreas
superiores, consequentemente, influenciara na reducdo da ventilacdo durante o sono
(KRIEGER, 2005).

Durante 0 sono NREM a caixatorécicavai atuar de forma ativa, por meio de sua
expansdo lateral, auxiliando a manter o volume corrente pelo aumento da atividade dos
musculos intercostais. Este aumento de atividade dos musculos intercostais vem
compensar uma diminuicao da eficiéncia diafragmética e um aumento da resisténcia das

vias aéreas.

Os barorreceptores, situados nos pulmdes e na caixa torécica, na preserca de
ateracdes fisiol6gicas e ou aumento de carga mecanica no sistema respiratério, enviam
estimul os para a medula como respostas a irritagdo, insuflacéo, retracdo e congestéo dos
vasos sanguineos. Como resultado destes estimulos, os baroceptores produzem
inspiracdo curta e uma reducdo do volume corrente, gerando um padréo respiratério
superficial (STAUB, 1996; ZIN, ROCCO, 1999).
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No sono REM, a ventilagcdo se apresenta fragil, irregular, e sujeita a
instabilidades, devido ao aumento da resisténcia de vias aéreas superiores e oscilagdes
na atividade mioelétrica dos musculos respiratorios, podendo causar reducdo da oferta
de oxigénio, principalmente em individuos com doencas pulmonares e ou cardiacas
(KRY GER, 2000).

Segundo Orem e Kubin (2005), egimulo para o diafragma permanece
preservado, porém diversos musculos ventilatorios apresentam-se atdnicos durante este
estégio do sono, inclusive os musculos intercostais, que eliminam a respiracéo costal,
cessando portanto o importante papel de suporte a ventilagdo que exerciam durante o
sono NREM.

Durante os periodos irregulares extremos da respiracao ha ocorréncia de apnéias
e hiperpnéias. A resposta ventilatéria ao estimulo quimico e outros reflexos
respiratorios estdo prejudicados durante a atividade fésica do sono REM e, as respostas
laringeana e diafragmética quanto a oclusdes sdo inconsistentes e varidvels. Essas
alteracbes em pessoas que apresentam cardiopatias representam alto risco (OREM;
KUBIN, 2005).

A diminuicdo da resposta ventilatéria permitirdA o desenvolvimento da
hipoventilacdo durante o sono e o0 surgimento de um quadro de hipoxemia relacionada
a0 sono. Esta redugdo da resposta ventilatéria durante o sono também serd
acompanhada por uma diminui¢do na resposta a estimulos quimicos no que se refere a
acdo dos musculos responsaveis pela abertura das vias aéreas superiores e, ambos
fatores podem ser importantes no inicio e na continuidade das apnéias (DOUGLAS,
2005; STAUB, 1996).

As causas da diminuicdo da resposta ventilatoria durante o soro N-REM, séo
devidas a diminuicdo do impulso respiratorio de vigilia associado a um decréscimo nas
taxas metabdlicas e um incremento na resisténcia ao fluxo aéreo (BRADLEY;
FLORAS, 2000).
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No sono REM, as reducbes na ventilagdo ocorrem devido as ateracfes do
sistema nervoso central, nos neurénios respiratorios do tronco cerebral, sendo menos
dependentes do controle metabdlico e ficando sob a influéncia da ativacdo de
mecanismos comportamentais de regulacdo do sono (KRIEGER, 2005; OREM;
KUBIN, 2005).

No estagio 1 e estégio 2, o padréo respiratério pode ser irregular, com uma
dterndncia entre aumento e decréscimo da amplitude respiratéria, denominada
respiracdo periddica. Essas oscilagdes podem ser de baixa amplitude, apresentando
hiperventilacbes, seguidas de hipoventilacbes, ou de grande amplitude, apresentando
apnéias intercaladas entre as hiperventilacdes e hipoventilacdes. As apnéias observadas
durante o inicio do sono NREM, na fase de sonoléncia, geraimente sdo de origem
central, ou sgja, concomitantes a interrupcdo ou diminuicdo do fluxo agéreo, ocorrera,
também, uma auséncia do esforco respiratorio. Esta respiracdo periddica desaparece
com a estabilizacdo do sono, geralmente no final do estégio 2 e inicio do estégio 3 e
sono profundo (KRIEGER, 2005).

O sistema respiratorio possui um controle por feed-back negativo, tornando-se
propenso e vulneravel a instabilidades devido ao retardo na deteccéo das ateragdes dos
gases sanglineos. O atraso entre a resposta quimioceptora e as ateragbes das
concentracbes dos gases sanguiineos contribuirdo para a ocorréncia de hipercapnia e

hipdxia durante a respiracéo periddica (STAUB, 1996).

Os estagio 3 e estagio 4 do sono NNREM sdo marcados por uma respiracao
regular, com indices de amplitude e freqiéncia normais, com um discreto decréscimo na
ventilagcdo minuto, quando comparada aos vaores da vigilia (KRY EGER; ROTH,;
DEMENT, 2005).

O sono REM vai apresentar uma irregularidade respiratéria, com alteraces tanto
na freqliéncia como na amplitude, as vezes intercalada por uma pausa respiratoria do

tipo apnéia central. O volume minuto, o volume corrente e a frequiéncia respiratéria vao
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apresentar variagOes consideraveis em relacdo a vigilia e em menor teor se comparados
a0 sono NREM (LANFRANCHI et al., 1999).

Em relacdo aos despertares, a hipoxia durante o sono NREM e sono REM, ndo
produzird grandes alteracdes, em sujeitos normais. Por suavez, 0 aumento da resisténcia
inspiratoria ou a sua oclusdo vao refletir em um incremento do nimero de despertares.
As oclusdes das vias agreas durante 0 sono REM irdo produzir uma resposta mais rapida
em relagcdo ao sono NREM. Portanto, o indice de despertares durante o sono, devido a
hipdxia, a hipercapnia ou devido ao aumento da resisténcia das vias aéreas superiores
esta relacionado ao nivel de esforco ventilatorio (CHOKROVERT, 2000).
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5. DISTURBIOS DO SONO



5. DISTURBIOS DO SONO

Em 2005, a Academia Americana de Medicina do Sono em associacdo com
membros das Sociedades de Medicina do Sono dos Estados Unidos e de véarios outros
paises, propuseram a Classificacdo Internacional dos Distlrbios do Sono — 2° Edicéo
baseada em evidéncias clinicas e cientificas. Esta classificacdo engloba adultos e
criancas e reconhece 94 diferentes distdrbios do sono divididos em 8 categorias:
insbnias; distUrbios respiratorios relacionados ao sono; hiperssonias de origem central
ndo devido disturbios do ritmo circadiano do sono, disturbios respiratérios do sono ou
outra causa de disturbio noturno do sono; disturbios do ritmo circadiano do sono;
parassonias; distirbios do movimento relacionados ao sono; sintomas isolados,
variantes aparentemente normais e publicagdes inconclusivas; e outros distarbios do
sono (INTERNACIONAL CLASSIFICATION OF SLEEP DISORDERS, 2005).

5.1 Disturbios Respiratorios Relacionados ao Sono

Os disturbios neste subgrupo sdo caracterizados por disfungdes respiratérias que

acontecem durante o sono e sdo divididos em:

Sindrome da apnéia central do sono primaria apresenta etiologia idiopatica é
caracterizada por recorrentes apnéias durante 0 sono na auséncia de esforco

respiratorio;

Padréo respiratorio de Cheyne Stokes é caracterizado por periodos de apnéia
e/ou hipopnéia aternando com periodos prolongados de hipoventilacdo em

padréo gradual crescente e decrescente;

Respiracdo periddica de altas-altitudes é caracterizada por periodos ciclicos
de apnéias e hipopnéia sendo a apnéia ndo associada a esforgo respiratorio,

em altas altitudes superiores a 4000 metros



Sindrome da apnéia obstrutiva do sono, onde devido uma obstrucéo na via

aérea 0 esforco respiratorio mantém se, porém com ventilacdo inadequada;

Sindrome da hipoventilagdo/hipoxemia relacionada ao sono, representa um
ou uma combinacdo de disturbios que resultam em diminuicdo da ventilacéo
alveolar levando a dessaturacdo da oxihemoglobina e elevacdo da presséo

arterial de dioxido de carbono acima de 45 mmHg (hipercapnia);

Hipoventilagdo/hipoxemia relacionada ao sono devido condigdes médicas,
neste, a hipoxemia e hipercapnia ocorre devido patologias pulmonares,
neuromusculares, vasculares ou da parede toracica (incluindo a obesidade) e

obstrucdo das vias aéreas inferiores,

Outros distUrbios respiratorios relacionados ao sono, condicdes que causam
disturbios respiratérios do sono porém ndo podem ser classificadas em outra
categoria ou aguardam mais avaliacbes para determinar a especifica

anormalidade respiratoria

A apnéia do sono significa“parada respiratéria’ ou cessagdo do fluxo aéreo com
duracdo de pelo menos dez segundos numa fregiiéncia maior que cinco episodios por
hora de sono. A hipopnéia é uma reducéo de 50 % do fluxo aéreo ou reducdo visivel do
fluxo aéreo, acompanhada de uma queda na saturacdo de oxihemoglobina, ronco e/ou
despertar (BRADLEY/, 2003).

A guantidade de apnéias e hipopnéias por hora de sono € denominada como
indice de apnéia e hipopnéia (IAH). O uso do |AH de cinco ou mais eventos por hora
como critério minimo para presenca de distUrbios respiratérios do sono foi baseado em
um estudo epidemiolégico que sugere que efeitos como hipertensdo, sonoléncia e
acidentes automobilisticos, podem ser observados quando o IAH é igual ou superior a
cinco por hora. A American Academy of Sleep Medicine Task Force prop6s um critério
para definir a severidade da sindrome da apnéia’hipopnéia do sono, onde o indice de

severidade usado é baseado na freqliéncia dos eventos respiratorios, sendo denominado
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leve paralAH entre 5 e 15, moderado para |lAH entre 15 e 30 e grave paraum IAH 3 30
(AASM TASK FORCE, 1999).

Os disturbios respiratorios do sono podem produzir uma variedade de
consequéncias imediatas, que incluem dessaturagcdo da oxihemoglobina, despertares e
ativagdo autondmica, com aumento da freqléncia cardiaca ou da pressdo arteria
(AYAPPA et a., 2005).

5.1.1 Sindrome da Apnéia Obstrutiva do Sono

Segundo a American Academy of Sleep Medicine Task Force (2005), a
sindrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS) é caracterizada por repetidos episddios
de obstrucéo parcial ou completa das vias aéreas superiores durante o sono. Esta se
manifesta como uma reducdo (hipopnéia) ou completa interrupcdo do fluxo aéreo
(apnéia) com duragdo maior que 10 segundos e existéncia de esforcos respiratorios. Os
eventos podem acontecer em quaisquer estagios do sono, porém sdo mais freqlientes nos
Estédgios 1 e 2 do sono ndo REM e no sono REM. A nova classificagdo de 2005,
diferenciou a SAOS do adulto e da crianga. A falta de adequada ventilagéo alveolar,
usuamente resulta em dessaturacdo da oxihemoglobina e em casos de eventos
prolongados, um gradual aumento na pressao parcial arterial de diéxido de carbono. A

figura 3 ilustra um episodio de apnéia obstrutiva do sono.

MNormal Unobstructed Breathing Complete Obstruction - OSA
Partial Obstruction - Snoring

Figura 3. Apnéia obstrutiva do sono; Respiracdo normal, sem obstrucdo (1); Obstrucéo
parcial com presenca de ronco (2) e obstrugdo completa, com apnéia obstrutiva e esforco
ventilatorio (3).



46

A apnéia e hipopnéia geralmente terminam com desperatares ou
microdespertares, sendo responsaveis pela fragmentacéo do sono e producéo de uma
elevada resposta simpética, aumentando as catecolaminas circulantes no sangue,
gerando importantes alteracbes no sistema cardiovascular, como o surgimento de
arritmias cardiacas, hipertenséo arterial, isquemia miocérdica e morte stbita noturna
(MCNAMARA; GRUNSTEIN; SULLIVAN, 1993).

A obstrucdo ocorre na regido da orofaringe, secundaria ao relaxamento dos
tecidos moles (uso de alcool, sedativos e durante o sono profundo), excesso de tecidos
moles (hipertrofia de adendide e amigdalas, paato alongado, lingua volumosa e
presenca de cistos ou tumores na faringe), obesidade (acimulo de gordura na regiéo do
pescoco e ao redor da faringe) e ateragOes do esgueleto facial (queixo e maxila
pequenos e posteriorizados) (MCNAMARA; GRUNSTEIN; SULLIVAN, 1993). Além
disso, a posicdo corporal tem um papel importante, sendo que 0 nimero de eventos
respiratérios durante 0 sono é maior na posicdo supina em pacientes com apnéia
obstrutiva do sono (MOHSENIN, 2003).

De acordo com a Classificagdo Internacional dos Disturbios do Sono — 2°
Edicdo, para o diagndstico da SAOS, estabel eceu-se que os individuos devem satisfazer

0s seguintes critérios: A,BeCouCeD.

A. Pelo menos uma das seguintes condigoes:
sono involuntério,sonoléncia excessiva diurna, sono ndo reparador,
fadiga ou insbnia;
despertares associados a engasgos e respiracao ofegante;

relato do parceiro de ronco, parada respiratoria ou ambos.

B. Registros polissonogréficos, com pelo menos cinco eventos respiratorios
(apnéia, hipopnéia ou despertar associado a esforgo respiratorio (RERAS))
por hora de sono e evidéncia de esforco respiratério durante todo evento.
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C. Registros polissonogréficos, com pelo menos quinze eventos respiratorios
(apnéia, hipopnéia ou RERAS) por hora de sono e evidéncia de esforco

respiratério durante todo evento.

D. Nao ser melhor explicado por ouro distirbio do sono, médico ou neurol 6gico
e uso de medicagéo.

A Sindrome da Resisténcia das Vias Aéreas Superiores (SRVAS) é o
diagnostico proposto de classificacdo para pacientes que apresentam despertares
relacionados a esforgo respiratério (RERAS), e por apresentar a mesma fisiopatologia da
SAOS e mesmos fatores de risco para sintomas como: sono ndo reparador, sonoléncia
excessiva diurna e fadiga, esta incluida como parte da SAOS (INTERNACIONAL
CLASSIFICATION OF SLEEP DISORDERS, 2005).

A SRVAS é caracterizada por aumento repetitivo da resisténcia das vias aérea
superiores durante a inspiracdo com decréscimo do fluxo aéreo nasal, porém sem
ocorrer apnéia ou dessaturacdo de oxihemoglobina resultando em despertares seguidos

imediatamente de um decréscimo daresisténcia davia aérea (EXAR; COLLOP, 1999).

A SRVAS apresenta sintomas semelhantes a SAOS, porém o indice de
distirbios respiratorios é inferior a cinco eventos por hora de sono e a saturagcdo de
oxihemoglobina se mantém acima de 90% (GUILLEMINAULT; PALOMBINI;
OHAY ON, 2000).

Pacientes com SRVAS sdo tipicamente ndo obesos, com indice de massa
corpérea < 25 Kg/mp, mais jovens que os individuos com SAOS, podendo possuir
palato mole baixo e Gvulas grandes. Estes fatores em combinacdo com sonoléncia
excessiva diurna, hipertensdo e ronco podem tornar estes pacientes clinicamente
indistinguiveis da SAOS na auséncia da polissonografia. O tratamento desta sindrome
consiste em: CPAP, cirurgia, aplicativos orais e perda de peso (EXAR; COLLOP,
1999).
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5.2 Hipoventilcdo/hipoxemia relacionada ao sono devido condicOes

meédicas

Dentro dessa categoria encontramos a Hipoventilagdo/Hipoxemia relacionada ao
sono devido desordens neuromusculares e da parede toracica, na qual uma diminuicéo
na contratilidade dos musculos ventilatorios ou uma anormalidade anatbmica da parede
toracica com alteracdo do mecanismo e configuracdo dos muisculos ventilatérios
acarretam inadequada ventilacdo alveolar levando a um aumento da presséo arteria de
dioxido de carbono, acima de 45 mmHg (INTERNACIONAL CLASSIFICATION OF
SLEEP DISORDERS, 2005).

Diferentes termos tém sido empregados para dar nome a esta sindrome, tais
como, hipoventilagdo alveolar, sindrome hipoventilacdo alveolar secundéria, sindrome
da hipoventilacdo da obesidade ou Sindrome de Pickwick (este termo so esta associado

com a obesidade).

A sindrome da hipoventilacdo da obesidade tem em seu contelido central a
presenca de hipoventilagdo alveolar no obeso, sem doenca pulmonar que justifique,
permite a0 médico, reconhecé-la sob qualquer rétulo. Esta desordem é classificada
como hipoventilagdo aveolar relacionada a0 sono ndo obstrutiva, secundaria a
desordens neuromusculares e de parede toracica na Classificagdo Internacional dos
Disturbios do Sono — 2° Edicéo, quando a hipercapnia esta presente e IMC = 35. A dta
prevaléncia em mulheres deve refletir o fato de que a obesidade morbida é mais comum
em mulheres do que nos homens (KRY GER, ROTH, DEMENT, 2005).

A associacdo dos sinais dessa é reconhecida desde o século XI1X, quando os
médicos comegaram aidentificar entre os pacientes obesos, alguns com tragos especiais:
caracteres despretensiosamente descritos nos anos de 1830, pelo escritor inglés Charles
Dickens, ao referir-se a um de seus mais famosos personagens, nas histérias do clube
dos Pickwickianos, uma série de artigos intitulados Posthumous Papers of the Pickwick
Club (BURWEL et al., 1956).
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A hipoventilaggo da vigilia esta presente 10% no sono de pacientes obesos. Em
metade dos pacientes com apnéia do sono com IMC acima de 40 kg/m?2, pode se esperar
a hipoventilagdo de vigilia (KRY GER, ROTH, DEMENT, 2005).

A Sindrome da hipoventilacdo da obesidade é definida como uma
hipoventilcdo alveolar cronica, em pacientes obesos (IMC >30 kg/m?) sem qualquer
oura doenca respiratoria que justifique o distirbio de trocas gasosas. Esta sindrome
reveste-se de grande importancia pelo risco que acrescenta as condicdes de doenca e de
ma qualidade de vida dos obesos, mas ocorre huma baixa porcentagem deles. A grande
maioria dos obesos, mesmo os obesos de grau Il (IMC> 40 kg/m), ndo sdo
hipercgpnicos (WEITZENBLUM, KESSLER, CHOUAT, 2002).

Nos pacientes com esta sindrome, devido a situagdo de hipercapnia e hipdxia
mesmo em vigilia, o efeito da hipoventilcdo do sono sobre as troca gasosas € acentuada.
A hipoxemia se revela através de grande dessaturacdo da oxihemoglobina, que se
intensifica @ medida que o sono progride no tempo e em profundidade, chegando a
nivels inferiores a 40% por longos minutos durante o sono REM. Isso ocorre
principalmente porque a queda adicional da PaO2 durante o sono, desloca a saturagéo
da hemoglobina para a faixa ingreme da curva de saturacdo. O diagnéstico durante o
sono (antes da manifestagdo da hipoventil¢do no estado de vigilia) pode ser feito por
meio da deteccao de el evacOes sustentadas da PaO2 acima de 8mmHg (SILVA , 2006).

Os fatores clinicos classicos dos pacientes com Sindrome da Hipoventilacdo da
Obesidade (SHO) sdo obesidade, excessiva sonoléncia diurna, face pletérica, cianose e
evidéncia de faléncia cardiaca direita incluindo edema periférico. Surpreendentemente,
apesar da dbvia hipoxemia, os pacientes parecem nao se queixarem de dispnéia.
Também encontramos nestes pacientes uma diminuicdo do drive respiratorio
(KRYGER, ROTH, DEMENT, 2005).
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6. OBESIDADE

A obesidade € um problema de salde publica mundial, que acomete todos os
estratos da sociedade moderna indiscriminadamente, sendo a principal contribuinte para
toda carga global de doencas cronicas e invalidez. Os aumentos crescentes do sobrepeso
e obesidade que atingem proporcdes epidémicas numa escala mundial, principamente
nas Ultimas décadas, so discordantes da politica da Organizacdo mundial de Salde
(OMYS), gue prevé boa salde para todos. Atualmente ha mais de um bilh&o de adultos
com sobrepeso em todo mundo, e pelo menos 300 milhdes desses sdo obesos (WORLD
HEALTH ORGANIZATION, 2006).

O excesso de peso e a obesidade fazem parte das doencas da modernidade,
ocasionadas por um estilo de vida marcado por dietas ricas em gordura e carboidratos,
sedentarismo, tabagismo e consumo excessvo de @&cool. Esse padréo de
comportamento tipico do processo de urbanizacdo, ndo se restringe aos paises
desenvolvidos, e atuamente estd em franca expansdo nos paises em desenvolvimento. A
obesidade pode ser definida como condi¢do na qual o acumulo de gordura no tecido
adiposo ocorre de forma anormal ou excessiva, numa extensdo em que a salide pode ser
prejudicada. A obesidade € uma doenca complexa e multifatorial, sua etiologia pode
estar relacionada a fatores genéticos, metabdlicos, socio-culturais e psicossocials
(ORGANIZACAO MUNDIAL DE SAUDE, 2000).

O sobrepeso e obesidade podem ser quantificados globalmente pelo IMC e pela
distribuicdo de gordura predominantemente visceral, através das mensuracbes da
circunferéncia abdominal (CA) e relagéo cintura-quadril (RCQ). O IMC é um bom
indicador de deposicdo de gordura corpora em excesso, € a medida mais aceita
universalmente para categorizar individuos com sobrepeso ou obesos (GODOY-
MATOSE OLIVEIRA, 2004).

Na prética clinica, na maior parte e na classificacdo da Organizacdo Mundia de
Salude (OMS) utiliza-se o IMC, calculando-se 0 peso corporal, em quilogramas, pelo
quadrado da altura, em metros quadrados (SEGAL; FANDINO, 1999).
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O individuo que possui IMC entre 25 a 29,9 é definido como sobrepeso e o
portador de IMC=30 Kg/n# é tido como obeso. Esses pontos de corte sdo classicamente
conhecidos como de risco para véarias comorbidades, especialmente as cardiovasculares,
o diabete melito e as didlipidemias; apesar disso a literatura relata riscos aumentados
para essas comorbidades em vérias populagdes com niveis menores de IMC. Pesquisas
conduzidas pela World Health Report, 2002, referem prevaléncias em torno de 58% de
diabete melito, 21% de doenca coronariana e 8-42% de certos canceres globalmente
aribuidos para faixas de IMC a patir de 21 Kghm? (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 2006). (tabela 3)

Tabela 3 — Classificagdo da massa corporal pelo IMC

Classificagdo IMC (Kg/nT) Risco de comorbidades
Baixo peso <185 Baxo
Peso normal 18,5-24,9 Médio
Sobrepeso 25,0-29,9 Aumentado
Obeso | 30,0-34,9 Moderado
Obeso 11 35,0-39,9 Grave
Obeso 111 =40 Muito grave

Fonte: Godoy-Matos e Oliveira (2004).

Segundo Ashwell, Durrant e Garrow (1977), na década de 70 foram oS primeiros
a descreveram sobre a gordura regionalizada e @&sociacdo com fatores de risco. A
principio foram identificados dois padrdes de deposicdo de gordura, o andréide
(deposicéo predominantemente na parte superior do corpo, particularmente no
abdémen) e ginecodide (deposicdo de gordura na regido dos quadris), o primeiro esta
mais relacionado ao padréo de deposicdo de gordura masculina e 0 segundo ao feminino

no periodo pré- menopausa.

O tecido adiposo concentrado no abdome disponibiliza maior quantidade de
gordura para circulagdo sanguinea comparativamente ao tecido adiposo subcutaneo, por
véarios motivos. No abdome ha maior quantidade de células por unidade de massa, maior
fluxo sanguineo e de receptores hormonais, além da lipdlise ser mais efetiva nessa

regido, facilitando o fluxo de &cidos graxos via circulagdo portal. Esse mecanismo
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fisiopatoldgico € o responsavel pelo desenvolvimento de resisténcia insulinica da
sindrome metabdlica (hiperinsulinemia, didlipidemia, intolerancia a glicose e
hipertensdo arterial sistémica), essas ateragdes metabdlicas por sua vez aumentam o
risco de doengas cardiovasculares e diabete melito (MOLARIUS, SEIDELL, 1998).

A contribuicdo genética no desenvolvimento de sobrepeso e obesidade é
atualmente, alvo de muitas investigacfes. Varios sdo 0s mecanismos descritos, um dos
mais aceitos refere-se & interagdo de certos genes envolvidos no ganho de peso que
aumentariam 0 risco ou a susceptibilidade de um individuo a obesidade, quando
submetido a um melo adverso. Provavelmente muitos genes estdo envolvidos no

mecanismo de desequilibrio entre gasto consumo energético .

A relativa contribuicdo da genética e do ambiente na etiologia da obesidade vem
sendo avaliada em muitos estudos. Porém existem varidveis em cada estudo, nos quais
30-40% do aumento no IMC pode ®r atribuido ao fator genético e 60-70% ao fator
ambiental; ainteracdo entre esses dois fatores € muito importante. Algumas popul acdes,
s80 geneticamente predisponentes a desenvolver obesidade, mas que o gendtipo pode
ser desenvolvido somente sob o efeito de certas condicBes do ambiente, como: dietas
hiper-caléricas e vida sedentaria (PI-SUNY ER, 2002).

Os fatores hiol dgicos relacionados ao individuo também podem interferir no
ganho de peso. No sexo feminino uma série de processos fisiol0gicos contribui para um
armazenamento maior de gordura provavelmente por questdes reprodutivas, além disso,
vérios estudos relataram uma avidez mais precoce por carboidratos e apds a puberdade
por gorduras de maneira mais pronunciada na mulher em relacdo ao homem (NONINO-
BORGES,C.B.; RICARDO M.B.; SANTOS, J.E., 2006).

O desenvolvimento da obesidade ocorre quando a quantidade de calorias
ingeridas € desproporcional a energia gasta. Trés fatores metabdlicos vém sendo
relatados como sendo causadores de ganho de peso: gasto energético baixo com o
sedentarismo, o aumento do coeficiente respiratorio e o baixo nivel de atividade fisica
espontéanea (PI-SUNY ER, 2002).
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As transformagdes demograficas e epidemiol 6gicas que ocorreram ao longo dos
anos, na maioria dos paises, se caracterizaram pelas melhorias das condicfes sanitérias,
de higiene e salide, com conseqiiente reducdo das taxas de natalidade. A estrutura etéria
se modificou, originando populagdes mais velhas e com maiores expectativas de vida
Os agravos de salde também se modificaram; as doencas cronico-degenerativas
passaram a preponderar sobre as infecciosas. Paralelamente a todas essas evolucdes
ocorreram alteracdes radicais nos habitos de vida das familias. A essas mudancas deu-se
0 nome de transicdo nutricional, que engloba grandes transformacdes nas popul acoes
diretamente relacionadas & modificagdes dos padrdes de ingestéo e gastos energéticos e
que, séo determinadas pela interposi¢cao das transi¢des socioecondmicas, demogréficas e
culturais (POPKIN, 2004).

Segundo Pi-Sunyer (2002), muitos outros fatores estdo associados com aumento
de peso, mas ndo € téo claro como e porque esses fatores agem. O sexo, idade, etnia,

classe socioecondmica, tém impacto no ganho de peso.

Nos EUA, segundo estimativas do Centro Nacional de Controle e Prevencdo de
Doengas (CDC), a obesidade apresentou um aumento surpreendente de 74% em uma
década, desde 1991, e cresceu em apenas um ano (2001 a 2002), 5,6%. Segundo
resultados do Estudo Nacional de Salde e Nutricdo (NHANES), realizado na popul agéo
com faixa etéria entre 20 a74 anos, no periodo compreendido entre 1999 e 2002, 65%
dos individuos foram caracterizados como sobrepeso e 31% como obesos. Estimativas
anuais americanas relatam 300.000 casos de mortes em adultos rel acionadas a obesidade
(INTERNATIONAL TASK FORCE ABOUT OBESITY, 2006).

O Brasil € 0 Unico pais da América do sul que possui informacfes de pesquisas
nacionais mais completas sobre nutricéo e salide desde a década de 70. Dados de quatro
grandes estudos nacionais com bases populacionais, realizados pelo Instituto Brasileiro
de Geografia e Estatistica (IBGE) nos anos de 1975, 1989, 1996-97 e 2002-03 permitem
nos avaliar a progresséo do sobrepeso e obesidade nos ultimos 25 anos, em todos o0s
estratos sociais, sem discriminacdo de género (MONTEIRO; CONDE; POPKIN, 2001).
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Dados recentes da Ultima pesquisa, que englobou as cinco macrorregioes
brasileiras, realizada em 2002-03, denominada Pesquisa de Orcamentos Familiares
(POF), revelaram que o excesso de peso, em adultos, excedeu em oito vezes o déficit de
peso na populacdo feminina e quinze vezes entre homens. Os adultos envolvidos na
pesquisa, maiores de 20 anos, revelaram 4% de baixo peso, 40,6% foram considerados
com excesso de peso, e dentre esses aproximadamente 27% foram diagnosticados
obesos. Em 2003 as prevaléncias gerais de obesidade para homens e mulheres
respectivamente, foram de 8,9% e 13% (INSTITUTO BRASILEIRO DE GEOGRAFIA
E ESTATISTICA- IBGE, 2006).

Segundo dados do IBGE, em 2004 a obesidade permaneceu preponderando entre
as classes socio econdmicas menos favorecidas. Taxas em torno de 20 a 26% de excesso
de peso foram encontradas na populacdo masculina em familias com renda de até meio
sal&io minimo per capita. Entre as mulheres, as prevaéncias de sobrepeso (42%) e
obesidade (14%) foram maiores entre os estratos de renda de um até dois salérios
minimos per capita, reduzindo as cifras a partir de dois salérios (INSTITUTO
BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E ESTATISTICA-IBGE, 2006).

6.1 Comorbidades

A obesidade € uma crescente epidemia internacioral. Os custos com os cuidados
com a saude para o tratamento da obesidade e suas complicacBes também vem
crescendo. Recentes estimativas so que 70 bilhdes de dolares ou 9,4% dos custos totais
com sallde s&o atribuidos ao tratamento da obesidade e suas complicagdes. A obesidade
morbida esta associada a significantes complicacdes como as citadas na tabela abaixo
(LIVINGSTON; FINK, 2003).

Tabela 4;: Desordens associadas com a obesidade

- resisténcia ainsuling/ hiperinsulinemia - osteoartrites
- diabetestipo 2 - asma
- hipertensdo - apnéia do sono

- didipidemia - dificuldades respiratérias
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- doenca coronariana - complicagdo na gravidez

- doencas da vesicula biliar - ciclo menstrual irregular

- canceres - aumento do risco cirdrgico
- morte prematura - problemas psicol 6gicos

- acidente vascular encefdlico - ateragbes hormonais

Fonte: Pi-Sunyer, (2002).

N&o sO 0 excesso de peso aumenta o risco das desordens citadas na tabela acima,
mas o padréo de distribuicdo da gordura corporal € também um fator importante para o
desenvolvimento dessas condi¢fes. Nos homens € mais comum observar uma obesidade
superior ou abdominal, enquanto as mulheres apresentam um padrédo mais inferior ou
gluteofemoral. Muitos estudos mostram que a distribuicdo de gordura abdominal esta
correlacionada com varias anormalidades metabdlicas e se correlacionam com o IMC e
ao metabolismo energético (PI-SUNY ER, 2002).

A obesidade esta4 correlacionada a0 maior risco de diabete melito tipo 2,
didipidemia, hipertensio arterial sistémica, e mortalidade geral e cardiovascular. Dados
do INTERHEART, estudo caso-controle que avaliou os fatores de risco associados ao
infarto do miocardio, mostraram que a obesidade abdominal é um dos cinco mais
importantes fatores de lisco para o infarto do miocardio, em 52 paises, incluindo o
Brasil. Além disso, a obesidade se correlaciona positiva e fortemente com insuficiéncia

cardiaca, morte stibita e acidente vascular encefdlico (BARBATO et al., 2006).

Embora a obesidade, presente nos pacientes portadores de sindrome da apnéia
obstrutiva do sono segja o principal fator determinante para a resisténcia a insulina e o
diabetes, alguns estudos sugerem que parte dos efeitos fisiopatoldgicos associados a
sindrome metabdlica, como, por exemplo, aresisténcia a insulina. Os mecanismos pelos
guais a hipoxia agrava os fen6tipos associados a sindrome metabdlica ainda sdo incertos
e comegam a ser desvendados. Nesse sentido a exposicdo de individuos a altitudes
elevadas (ambientes rarefeito em oxigénio) resulta na diminuicdo da sensibilidade a
insulina (ALMEIDA et al., 2004).

A medida da circunferéncia abdominal reflete o contelido de gordura visceral e

também tem grande associagdo com a gordura corporal total. N a populacdo brasileira
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foram utilizados em alguns estudos os mesmos pontos de corte proposto pela WHO para
indianos e asiaticos, mostrando ser bom preditor de risco pra doencas metabdlicas

(GODOY-MATOS, OLIVEIRA, 2004).

Tabela 5 — Combinacdo das medidas de circunferéncia abdominal e IMC para avaliar

obesidade e risco para diabetes 2 e doenca cardiovascular.

Circunferéncia abdominal (cm)

Homem: 94-102 102+

Risco de complicactes metabdlicas IMC(Kg/nt) Mulher- 80-88 88+
Baixo peso <185 _ _
Peso saudavel 18,5-24,9 _ Aumentado
Sobrepeso 25-29,9 aumentado Alto
Obesidade =30 ato muito ato

Fonte: Godoy-Matos e Oliveira (2004).
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7. OBESIDADE E SONO
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/. OBESIDADE E SONO

Burwell e colaboradores criaram o termo Sindrome de Pickwickian para
descrever um individuo obeso morbido de 52 anos de idade, que caiu em sono, durante
um jogo de poker, sendo levado para o hospital pelos seus colegas, 0os quais achavam
que ele estava doente. A Sindrome de Pickwickian € agora reconhecida por
compreender uma ou as duas, de duas sindromes pulmonares associadas com a
obesidade morbida: Sindrome da Apnéia Obstrutiva do Sono (SAOS) e Sindrome da
Hipoventilcdo do Obeso (SHO) (SUGERMAN, 1987).

Em estudo prospectivo Kessler et al. (2001), demonstrou que 0s pacientes
obesos com sindrome da hipoventilacdo, quando comparados com pacientes com "pura’
SAQS, eram mais idosos, mais obesos, apresentavam maiores aumentos da pressao
arterial sistémica, maior restricdo da funcdo pulmonar, maior dessaturacdo noturna,

maiores pressdes de artéria pulmonar e da resisténcia vascular.

Ha aproximadamente 45 anos, Burwell et al. (1956) descreveram a sindrome da
hipoventilacdo em pacientes com obesidade morbida, hipersonoléncia edema e pletora.
O mecanismo fisiopatpl6gico desta sindrome é ainda pobremente entendido. A primeira
anormalidade ventilatéria foi identificada como hipoventilacéo levando a hipercapnia,
hopdxia e a faéncia cardiopulmonar. O termo Sindrome Pickwickian foi criado para
descrever estes pacientes. Mais recentemente esta sindrome foi denominada como
sindrome da hipoventilagdo noturna. Guilleminaut et al., (1973), descreveram a
presenca da SAOS em pacientes obesos classe | 11.

A Sindrome da Hipoventilagdo do Obeso (SHO) é uma condicdo associada com
obesidade classe Ill e nesses individuos quando em vigilia, apresentam hipoxemia e
hipercapnia respirando em ar ambiente. As causas da SHO s&o pulmonares, mecanicas e
fatores centrais. O fator mecanico inclui 0 aumento do contetido abdominal restringindo
o movimento diafragmético, acdo do tecido adiposo levando a um aumento do peso
sobre a caixa toracica e a deposicdo de gordura sobre os musculos diafragma e

intercostais diminuindo a forca de contragdo da musculatura respiratéria. Alem disso, os
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pacientes com SHO, apresentam uma diminuicdo da responsividade a hipercapnia e
hipoxemia ventilatéria. A espirometria desses pacientes revela uma diminuicdo dos
volumes pulmonares, normalmente sem obstrucdo do fluxo aéreo. Assim esses
individuos apresentam um padr&o ventilatorio restritivo (SUGERMAN, 1987).

O sono desses pacientes despertou uma especial curiosidade, enquanto o registro
e andlise da respiracdo durante o sono insinuavantse como procedimentos diagndsticos
possiveis na década de 60, de tal forma que os primeiros experimentos que levaram a
descoberta das apnéias obstrutivas do sono foram conduzidos em pacientes obesos
sonolentos. Progressivamente tem se confirmado que, a quase totalidade dos obesos
sonolentos sofre de apnéia do sono, principalmente do tipo obstrutiva. A interferéncia
sobre 0 ganho exagerado de peso e a assisténcia ventilatoria sdo aspectos fundamentais
no controle dos sintomas (SILVA, 2006).

O sono interfere sobre a respiragdo, mesmo em condicdes fisioldgicas, levando a
alteragbes no processo ventilatorio como: diminuicdo acentuada da atividade dos
musculos dilatadores da fringe, reduzindo o seu cdibre; aumento da resisténcia das
vias aéreas superiores a passagem do ar; reducéo da ventilagdo aveolar; diminuicdo da
quimiossensibilidade ao gas carbonico.

Estas adequagtes do sistema respiratorio propiciam um estado muito susceptivel
a ocorréncia de distarbios respiratorios durante o0 sono. Nos pacientes com Sindrome da
Hipoventilacdo da Obesidade, devido a situacdo de hipercapnia e hipoxia na vigilia, 0
efeito da hipoventilcdo do sono sobre as trocas gasosas é aumentado. A hipoxemia se
revela através de grandes dessaturacOes de da oxihemoglobina, que se intensificam a
medida que o sono progride no tempo e em profundidade, chegando a niveis inferiores a
40% por longos periodos quando se atinge 0 sono REM (KESSLER et al., 1996).

Individuos obesos com ou sem SHO, podem ser acompanhados de

anormalidades respiratérias durante 0 sono como:
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- ronco severo sem demonstrar apréia ou hipopnéia e hipoxemia, porém
apresentam aumentam do esforgo respiratorio durante o sono e sonoléncia diurna, esses
sintomas sao critérios para Sindrome da Resisténcia de Vias Aéreas Superiores,

- hipoxemia sem apnéia ou hipopnéia: é comum em baixos volumes como na
POSICA0 suping, a auséncia de apnéias nesses individuos obesos pode refletir um drive
respiratério normal e auséncia de obstrucdo em vias aéreas superiores,

- hipoxemia periédica sem apnéias. em alguns casos refere-se ha mudancas
periodicas na ventilagdo ou incompleta oclusdo de vias aéreas superiores (Sindrome da
Hipopnéa do Sono), isto deve representar uma transicdo entre Sindrome da Resisténcia
de Vias Aéreas Superiores e Sindrome da Apnéiado Sono,

- apnéia do sono e hipoventilcdo: apenas o excesso de peso ndo é suficiente para
causar apnéia, a distribuicdo do tecido gorduroso com predisposicéo anatdbmica para
obstrucdo das vias aéreas superiores € o elemento chave para a génese da apnéia do
sono, sendo que os individuos obesos com distirbios do sono devem ser divididos nos
que ndo apresentam hipoventilcdo quando e nos que apresentam hipoventilcéo
acordados e dormindo, sendo que estes apresentam reducdo quimica do drive
respiratério (KRY GER, ROTH, DEMENT, 2005).

A obesidade é fator de risco importante para apnéia obstrutiva sono,
espacialmente com acumulo de gordura da regido superior do abdémen, sendo que 60 a
70% dos individuos com SAOS sdo obesos. Pacientes obesos com IMC > 30 kg/m?
apresentam 30% de incidéncia se SAOS e IMC > 40 kg/m? apresentam incidéncia de
40% (KRY GER, ROTH, DEMENT, 2005).

Segundo Jubber As (2004), a obesidade € um dos maiores fatores de risco para
distirbios cardiovasculares, metabdlicos e respiratorios. Os parémetros da funcéo
pulmonar sdo determinados de acordo com a quantidade e distribuicdo do excesso de
massa, 0 que interfere na fisiologia dos mecanismos pulmonares. ObservacOes
laboratoriais, clinicas e epidemioldgicas, estabelecem ligacdo entre obesidade e a
severidade de problemas respiratorios, incluindo apnéia obstrutiva do sono, sindrome da

hipoventilagcdo noturna do obeso e asma.
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O individuo obeso apresenta, portanto, alteracbes na mecanica respiratoria, de
acordo com o aumento do IMC. Essas modificacdes referemse a diminuicdo dos
volumes pulmonares, que se deve ao acumulo de gordura abdominal. J& em relacdo ao
sono, estes individuos estdo sujeitos a sindrome da hipoventilcdo noturna e a sindrome
da apnéia obstrutiva do sono, estando relacionada a deposicdo de gordura ao redor do
pescoco e da diminuicdo do ténus da musculatura responsavel pela abertura das vias
aéreas superiores (JUBBER AS, 2004).

A fisiopatologia da SAOS € complexa e incompletamente compreendida. No
estreitamento das vias aéreas superiores (vas) podem estar envolvidos fatores ndo
especificos como deposicéo de gordura ao redor do pescoco e morfologia anormal da
via aérea superior. As alteraces anatdbmicas e funcionais da faringe, o sistema nervoso
central, a gordura central (nas visceras e no tronco) e a leptina (horménio produzido
pela gordura visceral) provavelmente interagem no desenvolvimento da SAOS em
obesos. Por outro lado a SAOS pode predispor individuos ao agravamento da obesidade
em consequéncia da privacdo do sono, sonoléncia diurna e prejuizo no metabolismo
(CENVIVA et al., 2008).

Ha inimeros potenciais caminhos, os quais a obesidade parece levar a uma
reducdo do tamanho da via aérea superior e em consequéncia aumentar o balanco entre
as forcas afavor do colapso. Em geral, obesos com SAOS apresentam lingua larga e um
menor volume de via aérea superior, pela excessiva deposicao de gordura na regido da
Gvula, faringe e hipofaringe (GRUNSTEIN, WILCOX, 1994).

A reducéo da area de seccdo transversal da faringe, resultante da deposicdo de
gordura, € considerado o mecanismo inicia predominante levando a obstrucdo das vias
aéreas superiores no obeso. O comprometimento funcional dos musculos dilatadores das

vias aéreas superiores € particularmente importante (CENVIVA et al., 2006).

A circunferéncia externa do pescogo esta aumentada na SAOS e com isto tem se
sugerido que essa mensuracdo explica quase toda a relagdo entre a SAOS e obesidade.

A hipotese dos estudos com circunferéncia do pescogo sugere que este indice reflete a
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deposicdo de tecido adiposo no pescoco que contribui para obstrugdo da via aérea
superior durante o sono. Em obesos classe 11l a circunferéncia do pescogo € o melhor
preditor de apnéia do sono em comparagdo com outras medidas antropomeétricas
(GRUNSTEIN, WILCOX, 1994).

A dbesidade é um importante fator de risco para apnéia obstrutiva do sono.
Porém a relacdo ente a obesidade e apnéia do sono nédo é bem entendida, parece que a
obesidade diminui 0 espaco aéreo faringeo e aumenta o colapso aéreo. A medida da
circunferéncia do pescoco € o melhor substituto paraa distribuicdo de tecido adiposo na
via aérea superior, se comparado ao IMC, isto tem sido demonstrado cono um
excelente predidor para apnéia do sono. Através disto o aumento da circunferéncia do
pescoco em pacientes obesos com apnéia do sono, esta relacionada com a deposicdo de
tecido adiposo no pescoco (KRY GER, ROTH, DEMENT, 2005).

A obesidade € um fator de risco importante para a SAOS, especiamente
naguel es pacientes com acumulo de gordura na por¢éo ata do abdémen. Pelo menos 60
a 70% dos pacientes com SAOS sdo obesos, sendo que em pacientes com obesidade
grau Ill, a incidéncia dessa sindrome é 12 a 30 vezes que na populacdo em gerd
(CENVIVA et al., 2006).

A obesidade abdominal aplica uma forca hidrostética para o diafragma e
pulmdes, sendo que a caixa torécica dos obesos € mais rigida em supino que em
decubito lateral. Na posicdo supina ocorre uma diminuicdo da freqiéncia respiratoria
com exacerbacdo da hipoxemia, em parte pela reducdo dos volumes pulmonares,
levando a um aumento do trabalho respiratério em adicdo ap aumento da resisténcia de
via aérea superior. A combinacdo do IMC com a medida da circunferéncia da cintura
pode ser usada como guia para o risco de doencas inclusive SAOS (KRYGER, ROTH,
DEMENT, 2005).

A reducdo do peso a partir ch mudanga no estilo de vida e dieta, através de

tratamentos clinico ou cirdrgicos, parecem otimizar o tratamento dos disturbios
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respiratorios do sono, goresentando uma ata correlacdo com a melhora da disfuncdo da
via aérea superior durante o sono (KRY GER, ROTH, DEMENT, 2005).

A perda de peso através do tratamento cirdrgico produz mais efeito que os
atingidos com o tratamento ndo cirdrgico, porém ambos atingem valores de perda de
peso. Similarmente, a melhora no IAH, é em gera mais significativa ap6s o tratamento
cirdrgico da obesidade. H&4 uma estreita correlacéo entre a quantidade de perda de peso
e aApnéiaObstrutiva do Sono (AUBERT, BARVAUX, RONDESTAIN, 2000).

Em trabalho de revisdo de Aubert, Barvaux, Rodenstain (2000), foi demonstrado
gue a perda de peso € um fator importante no tratamento da Apnéia Obstrutiva do Sono,
levando a uma reducdo da sua severidade, bem como reduzindo a incidéncia de
distarbios relacionados com a obesidade, porém isto raramente leva a cura desta
condicéo.

Segundo a Forca Tarefa de Terapia Médica para Apnéia Obstrutiva do Sono,
2006, a perda de peso ap6s a cirurgia baridtrica, leva a uma melhora dos distdrbios
respiratérios do sono, analisados através da polissonografia, e isto também acarreta na
diminuicdo da necessidade de terapia medicamentosa para SAOS (VEASEY et al,
2006).
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8. CIRURGIA BARIATRICA
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8. CIRURGIA BARIATRICA

A obesidade classe 111 é umadoenca crénica, multifatorial geralmente de origem
genética, que leva a um acumulo excessivo de tecido gorduroso. A obesidade como uma
séria doenca, leva ndo sO a problemas socio-econdmicos, mas a importantes
comorbidades. Sabe-se que o tratamento conservador, para perda de peso, quase sempre
ndo tem um bom resultado, principalmente a longo prazo, especiamente em individuos
com IMC>40Kg/m? (PARDELA et al, 2005).

A cirurgia bariétrica € amais efetiva terapia para a populagéo obesaclasse lll. A
cirurgia resulta em consideravel perda de peso, reverte ou ameniza a maioria das
comorbidades e melhora a qualidade de vida dessas pessoas (BUCHWALD, 2005).

O tratamento cirurgico da obesidade deve ser considerado em situacdes onde o
método conservador para reducéo de peso como a mudanca dos habitos alimentares,
aumento da atividade fisica e farmacoterapia ndo foram eficientes e os problemas
psicosociais aumentaram (DZIUROWICZ-KOZLOWSKA et al, 2005).

Segundo a resolugdo brasileira do conselho federal de medicina ? 1.766/05,
publicada no Diério Oficial em 11 de julho de 2005, estdo indicados para o tratamento
cirargico da obesidade individuos com IMC acima de 40 kg/m? e individuos com IMC
>35 kg/m? apresentando comorbidades (doencas agravadas pela obesidade e que
melhoram quando a mesma é tratada de forma eficaz), que ameacem a vida, tais como
diabetes, apnéia do sono, hipertensdo arterial, dislipidemia, doenca coronariana,

osteoartrites e outras.

Essas indicagdes ndo sdo absolutas nem devem ser tomadas isoladamente, mas
complementadas com avaliag&o individualizada por equipe multidisciplinar que envolve
o médico clinico, cirurgido, nutricionista, psicologos, cardiologista, psiquiatra e
fisioterapeuta. Os requisitos necessarios para indicagao cirlrgica a partir da avaliagdo
clinica e laboratoria individualizada séo (CENEVIVA et al, 2006):
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- auséncia de endocrinopatias cujo tratamento pode, por s, favorecer o
emagrecimento adequado,

- faha inconteste de terapéutica ndo-cirirgica bem orientada por periodo
minimo de dois anos,

- risco cirdrgico, pelo menos, satisfatério,

- capacidade de entender a cirurgia e suas consequéncias,

- motivacao e estrutura psiquica favoravel.

S80 contra-indicacBes. pneumopatias e cardiopatias graves, cirrose hepatica,

disturbios psiquiétricos, insuficiéncia renal, e dependéncia de drogas e/ou dcool.

Como dternativa ndo cirdrgica de tratamento da obesidade moérbida existe o
baldo intragastrico. Confeccionado com silicone, o bal&o € introduzido e insuflado no
estdmago por método endoscopico; com volume de 500 a 800 ml de material aquoso,
ocupa espaco no estdmago proporcionando saciedade precoce, fazendo com que o
paciente consiga ingerir menor quantidade de alimentos. Permite ao paciente manter
suas atividades sociais e laborativas. E um procedimento temporério, devendo ser
retirado apds seis meses de instalacéo, e se ndo houver mudanca dos habitos alimentares
e das atividades fisicas a tendéncia é de que 0 paciente retorne aos seus niveis de peso
anteriores ao tratamento. O baldo intragastrico tem sido utilizado para substituir o
tratamento conservador, sobretudo como preparo para a cirurgia bariatrica. Os
resultados mostram uma perda de peso média de 15 a 25 Kg, que minimiza os riscos e
as complicacOes do tratamento cirdrgico (SUNISGALLI, RODRIGUES, MAIR, 2005).
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Figura4 — Baldo intragastrico
Fonte: Sunisgalli, Rodrigues e Mair (2005)

Henriksson é conhecido como o cirurgido pioneiro em cirurgia bariétrica, ele
realizou uma pequena resseccdo de parte do intestino, em uma paciente obesa, em 1952,
com bons resultados na reducdo do indice de massa corpOrea, porém com a
desvantagem de ndo ser reversivel. Baseado nesta observacdo, Buchwald and Varco,
1953, propuseram uma anastomose de 50cm do intestino entre o jejuno e 25cm do ilio a
partir do ceco. Em 1956, Payne et al, descreveram o derivagdo jejuno-ileal, porém esse
método foi descontinuado devido ao pds-operatorio ser extremamente dramatico
(PARDELA et al, 2005).

As técnicas cirurgicas utilizadas atualmente para o tratamento da obesidade séo
divididas em trés grupos: restritivas, disabsortivas e mistas. As restritivas (gastroplastia
vertical com bandagem, banda géstrica gjustéavel) visam, mediante saciedade precoce
favorecida por reducdo da capacidade géstrica, diminuir o volume de aimentos
ingeridos; as disabsortivas (derivacdo jejuno-ileal), mediante exclusdo de segmento do
intestino delgado do trénsito, visam reduzir a absorcdo de aimentos, e as mistas
(cirurgia de Fobi-Capella, derivacdo bilio-pancreatica (Scopinaro) e cirurgia de
Scopinaro modificada por Marceau e Biron (duodenal Switch), associam restricéo
mecanica ao bolo alimentar e ma absorcdo intestinal (CENEVIVA et a, 2006).
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Também segundo resolucdo brasileira do conselho federal de medicina ?
1.766/05, publicada no Diério Oficial em 11 de julho de 2005, ao procedimentos aceitos
sdo: Baldo Interagéstrico, Gastroplastia Vertical Bandada , Banda Géstrica Ajustavel
(cirurgias restritivas); Derivagcdo Jgjuno-Jegjunal (cirurgia disabsortiva); Cirurgia de
Fobi e Capella, Cirurgia de Scopinaro e Cirurgia de Duodenal-Switch (derivacdo bilio-
pancredtica com gastrectomia vertical de grande curvatura e preservacdo do piloro),

(cirurgias mistas).

Os indices de complicacBes relacionados a esses procedimentos ndo sdo
despreziveis, 7 a 10 % de complicagbes gerais (tromboembolismo pulmonar,
insuficiéncia respiratoria, fistulas, sangramento, atelectasia, etc) e 05 a 1 % de
mortalidade (STEINBROOK , 2004).

8.1. TécnicasRestritivas

A banda gastrica gjustavel laparoscopica, proposta por Kuzmak e padronizada
por Belachew e Favretti, consiste em uma banda inflavel de silicone colocada por via
laparoscopica na porcdo superior do estbmago, estreitando-a, de maneira a criar uma
camara gastrica proximal pequena que se comunica com a porcdo distal restante do
estdmago através de um orificio de passagem regulavel pelo grau de insuflagdo da
banda, que é gjustada externamente. A banda é conectada a um pegueno reservatorio de
metal e pléstico localizado sob a pele e facilmente alcancado por uma fina agulha por
onde se injeta &gua destilada, possibilitando o gjuste para controle da passagem do
alimento (SUNISGALLI, RODRIGUES, MAIR, 2005).
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Figura 5- Banda gastrica gjustavel
Fonte: Ceneviva( 2004.)

Esta modalidade tem 0s mesmos principios da gastroplastia vertical a Mason,
permitido, pela passagem lenta dos alimentos pelo orificio de comunicacdo, que a
camara géstrica proximal se distenda com quantidade peguena de alimentos resultando
em saciedade precoce.

A banda gadrica gjustavel induz, em média, perda de 25% a 30% do peso
original; tem o mesmo inconveniente da gastroplastia vertica a Mason, pois 0s
pacientes retornam o ganho de peso a medida que passam a ingerir alimentos liquidos

hipercal éricos, com alta toleréncia. Ingestdo de 5000 a 6000 calorias por dia € freqiente.
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Figura 6- Gastroplastia vertical com bandagem.
Fonte: Ceneviva ( 2004)

8.2 Técnicas Disabsortivas

Os procedimentos cirdrgicos exclusivamente disabsortivos tém como principal
representante a derivacdo jejuno-ileal, realizada, sobretudo mediante a técnica de Payne
na década de 1960. Envolve a exclusdo de quase todo o intestino delgado,
permanecendo 1o transito alimentar apenas 35 cm de jejuno proximal e 10 cm do ileo
distal. A derivacdo jguno-ilea foi abandonada em decorréncia das freglentes e ndo
raramente graves alteragbes nutricionais e metabdlicas secundérias a ma-absorcao,
sendo substituida pelas gastroplastia e derivactes bilo-pancredticas (PAY ANE, 1969).
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Figura7- Derivacdo jejuno-ileal
Fonte: Ceneviva (2004)

8.3. Técnicasmistas

A operacdo de Fobi-Capella € uma modalidade mista predominantemente
restritiva de gastroplastia vertical com derivacdo géstrica, mais frequentemente
utilizada. Essa operacéo envolve a separacdo de camara gastrica proximal junto a cardia,
com capacidade de 20 a 30 ml, do restante do estdbmago e a anastomose com al¢a jejunal
em Y de Roux de 100 cm; assim a maior parte do estdbmago, o duodeno e 50 cm do
jguno proximal ficam excluidos do trénsito alimentar, representando o pequeno

componente disabsortivo.

O componente restritivo corresporde a reducdo do reservatorio gastrico e a
restricdo ao seu esvaziamento pelo emprego de um anel de contencdo de silicone com
circunferéncia de 6,2cm, determinando uma saida de aproximadamente 1,5cm de
didmetro. Essa modalidade terapéutica temse demonstrado eficaz na inducéo da perda
de peso e na manutencdo da perda satisfatéria, alongo prazo. A perda média do excesso
de peso tem sido referida como de 50 a 70% apos 14 anos (CAPELLA, CAPELLA,
1997).
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Garrido et al, (2000) relatam reducdo média de 40% do peso pré-operatério, com
estabilizagdo a partir de um ano. Wittgrove e Clark, (1999) adaptaram a derivagéo
gastrica a via laparoscépica, porém este tipo de abordagem deve ser limitado a

cirurgides com grande experiéncia em cirurgia videol aparoscopica.

Figura 8-Gastroplastia vertical de Fobi-Ccapella
Fonte: Steinbrook ( 2004.)

A derivacdo bilio-pancredtica pela técnica de Scopinaro é uma variante mais
moderna da técnica de Payne. Esse procedimento € misto, com componente restritivo
menos significante que o disabsortivo e envolve uma gastrectomia subtotal distal,
mantendo coto géstrico com capacidade de 200 a 500 ml; o transito aimentar é
reconstituido mediante anastomose do coto gastrico com o0s 2,5 m do ileo terminal
(BUCHWALD,2004).
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A aca exclusa do trénsito, que corresponde a pouco menos de 60% do intestino
delgado, drena a secrecdo biliopancredtica para encontrar o bolo alimentar através de
uma anastomose feita no ileo a 50 cm da vavula ileo-cecal. Com o passar do tempo e
com a adaptacdo géastrica 0 paciente passa a comer a vontade e a cirurgia passa a ser
exclusivamente disabsortiva (SCOPINARO, 1980).

Scopinaro relata perda de 72% do excesso de peso corporal, mantida por 18
anos; esse € o melhor resultado quanto a perda de peso e & manutencdo da perda, apesar
do paciente poder ingerir grande quantidade de alimentos. A médio e a longo prazo
podem-se desenvolver complicacBes como desnutricdo protéica em 15% dos casos,
osteoporose, osteomalacea e hipovitaminoses pelo que os pacientes exigem cuidados
nutricionais permanentes, necessitando receber suplemento de célcio e vitaminas,
sobretudo vitamina D (SCOPINARO,1996).

Figura9- Derivagdo bilio-pancreética de Scopinaro
Fonte: Ceneviva (2004)
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Na técnica de Scopinaro modificada por Marceau e Biron (duodenal switch) a
gastrectomia parcia é vertical, com manutencéo do piloro; a alca intestinal que drena a
secrecdo bilio-pancredtica é anastomosada a alcaileal que recebe o bolo alimentar a 100
cm da valvula ileo-cecal em vez de 50 cm, dobrando assim o comprimento do segmento
ileal comum absortivo. Essa operacdo mantém os bons resultados da técnica de
Scopinaro quanto a reducdo de peso e reduz os indices de ateraces nutricionais e
metabdlicas (MARCEAU, BIRON, LEGACE, 1998).
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9. MATERIAL E M ETODOS

9.1 Caracterizacao do estudo

Este projeto de pesquisa trata-se de um estudo clinico prospectivo, consecutivo,
em base individua do tipo analitico, caracterizado por uma série de casos. E uma
investigacdo onde somente serdo incluidos os casos (PEREIRA, 1995).

Foi uma investigagdo ndo controlada por ndo apresentar um grupo controle no
seu desenvolvimento. Este estudo foi realizado junto ao Laboratério de Disturbios do
Sono do Instituto de Pesquisa e Desenvolvimento, IP&D e no Hospitd Vivale na
cidade de S&o Jose dos Campos — SP.

9.2 Caracterizacao dos sujeitos

Foram triados 14 pacientes de ambos os sexos, sendo 3 homens e 11 mulheres,
adultos, oriundos de dois Hospitais de Sdo José dos Campos, Hospital Vivalle e
Hospital PioXIl, onde foram realizadas as cirurgias bariétricas.

Os critérios de inclusdo como reguisitos para compor o grupo de pacientes foram
individuos portadores de obesidade morbida, classe 111 ( IMC = 40 kg/n®), candidatos a
cirurgia bariétrica e que concordaram com a participacdo ro estudo, assinando o termo
de consentimento livre e esclarecido.

Foram adotados como critério de exclusdo, pacientes que foram submetidos
previamente a procedimentos cirdrgicos no torax e abdémen, uso abusivo de acool,
usuério de drogas e de medicamentos que possam interferir no tragcado do EEG como os
hipndtico e estimulantes do sistema nervoso central e ndo concordaram em assinar o

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).
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9.3 Principioséticoselegais

Este protocolo de pesquisa foi submetido & aprovagio do Comité de Etica em
Pesguisa— CEP da UNIVAP, tendo sido aprovado sob o nimero, L055/2005/CEP.

Para redlizacdo de todos os procedimentos foi exigido o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecimento (TCLE) dos sujeitos participantes do protocolo

de investigacdo, sendo permitido o afastamento a qualquer tempo sem qualquer onus.

9.4 Protocolo experimental

A avaliacdo dos pacientes incluiu a histéria da moléstia atual, a classificacéo
guanto ao IMC (indice de massa corpored), escala de sonoléncia de Epworth, estudo do

sono atraves de polissonografia noturna completa e cirtometria cervical e abdominal.

Os pacientes candidatos a cirurgia baridtrica foram encaminhados de dois
servicos de cirurgia bariétrica de Sao José dos Campos dos Hospitais Vivalle e Pio Xl e

apos a cirurgia foram novamente analisados no periodo de 60 dias ap6s a cirurgia.

9.5 Avaliacaoclinica

A avaliacdo dos pacientes foi realizada no Laboratério de Disturbios do Sono do
Instituto de Pesquisa e Desenvolvimento - IP&D e nos Hospitais Vivale e Pio Xll,
constando da coleta de dados do prontuario médico, coleta de dados pessoais, avaliagéo
objetiva da FC, FR, peso e dtura, cirtometria do pescoco e abddémen, andlise e coleta

dos exames clinicos pré-operatorios ja realizados.

9.6 Escala de sonolencia epworth

A avaliagdo da qualidade do sono no grupo de pacientes estudados foi realizada
por um questionério desenvolvido por JOHNS (1991), denominado “Sleepiness Scale”
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ou sgja, Escala de Sonoléncia de Epworth (ESE), destinado a medir a propensdo ao sono
de uma maneira simples e padronizada. O conceito da ESE foi derivado das observactes

sobre a natureza e ocorréncia do sono durante a sonoléncia.

Tabela 6: Graduacdo da Escala de Sonoléncia de Epworth

Classificacdo da Escalade  Sonoléncia de Epworth

-~ Normd ~  0-8
Leve 9-12
Moderado 13- 16
Severo > 16

Fonte: Kryger, Roth e Dement, (2005).

Situacao Chance de cochichar

1. Sentado e lendo .

2. Vendo TV . i

3. Sentado em um Iugar publlcn sem atlwdade
(sala de espera, cinema, reuniao)

4. Como passageiro de trem, carro ou énibus andando
uma hora sem parar..

5. Deitado para deacanaar a T.arn:ler quan-:lcu as
circunstancias permitem .. .

6. Sentado e conversando com ﬂlguer‘n s

7. Sentado, calmamente, apds almogo sem alc::uc:-l

B. 3Se estiver de carro, enquanto pdra por alguns minutos
MO FANSIEO IMENSED ..o i s ssas e s

0-nenhuma chance de cochilar

1- pequena chance de cochilar
2- moderada chance de cochilar
3- alta chance de cochilar

Figura 10- Escalade Sonoléncia de Epworth.
Fonte: Togeiro e Smith (2005).

A ESE é baseada em questdes referindo-se a oito situacfes, algumas conhecidas
por apresentarem muita sonoléncia; outras menos. O questionario é auto-aplicado. Os
sujeitos serdo orientados para classificar em uma escala de O a 3 sobre a probabilidade
de vir a sentir vontade de cochilar ou adormecer em oito situacdes, baseadas em seu

modo de vida usual, em tempos recentes. Uma distingdo é feita entre cochilar e



80

simplesmente sentir cansagco. Se 0 sujeito ndo esteve em algumas Situagoes

recentemente, ele sera orientado a estimar quando cada situacéo poderia afeté- lo.

Os numeros selecionados serdo as oito situagdes na ESE e seréo adicionados
conjuntamente para dar um escore para cada sujeito entre O e 24, sendo o grau de
sonoléncia diurna normal até 10. Estes escores provam serem capazes de distinguir
grupos individuais e de diagnosticarem toda a variacdo de sonoléncia diurna (JOHNS,
1991).

De acordo com Johns (1991), a ESE tenta dominar o fato de que as pessoas tém
rotinas diarias diferentes, algumas facilitando e outras inibindo o sono diurno. Os
escores da ESE serdo significativamente correlacionados com a laténcia sono medida
durante o dia com Multiple Sleep Latency Test (MSLT), e de noite com a
polissonografia. O MSLT de acordo com Richardson et al. (1978) apud Johns (1991) é
vastamente usado para medir a sonoléncia diurna, no sentido de propensdo de cair no
sono quando se encorgja o individuo a fazé-lo em um ambiente ndo estimulante.
Entretanto, o tempo natural consumido e os custos com MSLT sdo t&o grandes, que tais
testes ndo tém sido feitos. 1sto expressa a necessidade grande para uma aternativa mais

simples.

9.7 Polissonogr afia

Os diferentes disturbios da respiracéo durante o sono podem ser reconhecidos e
descritos através de sinais e sintomas manifestados na vigilia e, posteriormente
registrados, por meio da polissonografia durante uma noite de sono, caracterizando as

diversas sindromes.

O estudo polissonografico (PSG), € simplesmente amais importante técnica
laboratorial utilizada no diagndstico e tratamento dos distirbios do sono. O termo PSG
foi proposto em 1974 com a finalidade de descrever a técnica de registro, andlise e
interpretacdo multipla e simultdnea das caracteristicas fisiolégicas durante o sono
(CHOKROVERT, 2000).
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A PSG é caracterizada pela avaliagdo dos estagios do sono e vigilia, respiracéo,
funcdo cardiovascular e movimentos corporais. Os registros dos estégios do sono
consistem em eletroencefalograma (EEG), eletro-oculograma (EOG) e eletromiograma
(EMG). Os estudos de PSG também incluem os registros do fluxo aéreo, do esforco
respiratério, do eletrocardiograma (ECG), da oximetria digital de pulso, da atividade
muscular de membros inferiores, dos roncos e da posi¢cao corporal. Alguns laboratorios

também registram a pressdo intra-esofageana e o pH esofagiano.

E importante monitorar a respiragdo durante o sono visando a deteccio de
apnéias, hipopnéias e ou outras ateracbes do ritmo respiratorio. Para caracterizar os
distirbios respiratorios, registram-se as ateragdes do fluxo aéreo na boca e nariz e 0
esforco respiratorio produzido pela atividade muscular respiratoria, manifestada pela
expansdo e relaxamento do térax e abdémen (KRYGER, 2000) (CHOKROVERT,
2000).

No presente estudo foi utilizado uma canula nasal para afericdo do fluxo aéreo
nasal, e um termistor posicionado na boca para registro do fluxo aéreo desta regido

através das ateracOes de temperatura.

Durante a respiracdo normal, a contracdo do mais importante musculo da
inspiracdo, o diafragma, causa a expansdo da caixa toracica e o seu proprio
deslocamento para baixo. Normalmente, a expansdo do torax e o movimento da parede
abdominal ocorrem de maneira simulténea. Para um dado movimento ventilatério a
relativa contribuicdo da caixa torécica e do compartimento abdominal podem ser
mensurados. Se assumirmos que, a parcela de contribuicdo do compartimento
abdominal e da caixa torécica é constante, entéo, as variagdes nos volumes pulmonares
podem ser medidas por meio de transdutores de sensibilidade para o deslocamento da
caixatorécica e do abdémen (KRY GER, 2000).

Para deteccdo do esforgo respiratério utilizamos as cintas X TRACE, as quais séo
congtituidas por um tubo flexivel selado, preenchido com um condutor elétrico,

usualmente mercurio, submetido a uma corrente elétrica. Quando o seu comprimento €
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constante, a corrente e a resisténcia também o seréo. O estiramento da célula altera o
seu comprimento e a area de conducéo, resultando em um aumento proporcional da
resisténcia. Estas células, sensiveis ao estiramento, sdo utilizadas para detectar
anormalidades qualitativas e quantitativas, quando calibradas para detectar
anormalidades na respiracdo, e, para quantificar ateracbes dindmicas no fluxo
respiratorio (KRY GER, 2000).

Os oximetros digitais de pulso sdo usados rotineiramente para monitorar a
saturacdo arterial de oxigénio (Sa02) que reflete o percentual de hemoglobinas que se
encontram oxigenadas. A diferenca na absorgéo da luz entre a oxihemoglobina e a des-
oxihemoglobina vai determinar a saturagcdo de oxigénio. A monitoragdo continua da
SatO2 é crucia devido ao fato de fornecer importantes informacdes sobre a severidade
da disfuncéo respiratéria (CHOKROVERT, 2000).

A eletrocardiografia (ECG), pode ser registrada a partir de um canal simples, por
meio da colocacdo de um eletrodo sobre a regido esternal e outro eletrodo na regido
lateral esguerda do térax do paciente. O registro de ECG vai detectar provaveis
bradiarritmias ou arritmias, frequentes em pacientes com insuficiéncia cardiaca
congestiva durante o sono (CHOKROVERT, 2000).

Segundo a American Seep Disorders Association — ASDA em sua recomendagao
ASDA Standards of Practice, os pacientes podem ser avaliados fora do laboratério de
polissonografia, em leito hospitalar ou em domicilio, através de registradores portateis

de um ou mais canais, registrando-se as variaveis respiratdrias e ou 0s estagios do sono.

Para a realizacdo do estudo das varidveis cardiorrespiratérias durante a noite, se
faz necess&rio conhecer todas as informagdes clinicas para os devidos gustes no

protocolo, visando a maior eficiéncia do registro.

Quanto a forma de realizac8o dos exames e no que se refere a procedimentos

durante a noite, os pacientes foram encaminhados ao laboratdrio de disturbio do sono da
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UNIVAP e orientados a ficarem de uma maneira mais relaxada possivel, trangtilos, e

que, adormecessem naturalmente como Se encontrassem em casa.

O estudo da noite inteira € recomendado, pois mudangas substanciais nos eventos
respiratorios ocorrem de um estagio de sono para outro ao longo da noite.Considerando
que o sono REM predomina na segunda metade da noite, os eventos respiratorios
relacionados a este estégio do sono ndo sdo identificados quando do registro de noite
parcial (CONSENSO BRASILEIRO EM RONCO E APNEIA DO SONO, 2001).

O estudo do sono, realizado nos pacientes desta pesquisa, foi feito através do
sistema de registro Somnologica Studio — EMBLA A10, versdo 3.1.2., Flaga hf.
Medical Devices, Islandia, 2002 (Figura 11).

Figura1l: Aparelho Embla A10

Para 0 presente estudo utilizou-se a monitorizacdo padréo (nivel 1) com o
sistema ambulatorial de andlise do sono modelo Embla A10 composto de 16 canais
referentes a EEG, EOG, EMG submentoniano e tibial, ECG, canula nasal, sensor de
ronco, cintas toracicas e abdominais do modelo xtrace, sensor de posicdo corpora e
oximetro digital. Todos os sinais foram continuamente gravados durante todo o periodo

do exame de cada paciente.
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Figura 12: Cabegote do aparelho Embla A10.

A PSG basal noturna foi realizada por técnico especializado em polissonografia
utilizando-se somente uma noite de sono com um periodo de duracdo médio do exame
de 08 horas para cada paciente. O técnico pe'maneceu monitorando o paciente durante
toda a noite do exame.

A leitura dos tracados de PSG foi realizada de acordo com o manual padréo de
Rechtschaffen e Kales (1968), manual mente através de um técnico leitor especializado e
os laudos dos exames dados por médico especiaista em Medicina do Sono. Para a
leitura e estagiamento do sono o exame foi dividido em periodos de 30 segundos (uma
época) enquanto que para a andlise dos parametros respiratorios foram utilizados
periodos de 120 segundos (quatro épocas - devido a ocorréncia mais lenta dos eventos
respiratorios).

Primeiramente foi estagiado o sono, por meio dos canais do EEG (C4-A1l; O1-
A2; O2-Al), EOG e EMG submentoniano, caracterizando o0s seguintes itens. acordado;
fases 1, 2, 3 e 4 do sono NREM e sono REM. Num segundo momento foi mensurada a

amplitude do fluxo aéreo através do sinal da canula nasal, associado aos sinais das
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cintas de esforgos torécico e abdominal. Com isto determinouse apnéia central quando
os sinais de fluxo aéreo e cintas de esforco toracico e abdominal estivessem ausentes, a
apnéia obstrutiva quando o sina do fluxo aéreo estivesse ausente, porém com a
presenca dos sinais das cintas de esforco toracico e/ou abdominal. A hipopnéia foi

identificada quando o pico do fluxo aéreo atingisse 50% da linha de base. Esses eventos

respiratérios possuem duragdo igual ou superior a 10 segundos.

Os microdespertares do sono foram analisados a partir do dos sinais de EEG,
sendo definidos como uma mudanca brusca deste tragado para frequéncias mis rpidas,

de no minimo 3 segundos e maximo 15 segundos.

O terceiro passo foi a andlise do sina da SaO, e ECG e seus valores. A
hipoxemia foi definida através de uma dessaturacéo de trés por cento do valor médio

inicial com duragéo de dez segundos.

O sinal do sensor de ronco e o sina do sensor de posicdo corporal foram
detectados para mensurar a quantidade e intensidade do ronco comparado a posi¢éo em
gue o paciente encontrava-se (supino, prono, decubito lateral direito ou decubito lateral

esquerdo) durante 0 sono, respectivamente.

Para finalizar a leitura do exame foi coletado o sinal do EMG tibia bilateral
registrando a quantidade de movimentos de membros inferiores por hora realizados pelo

paciente durante a noite do exame.

O IAH é o critério mais comumente utilizado para estabelecer o diagnéstico de
uma apnéia do sono, quantificando a sua severidade. Ele é definido pela contagem do
nimero de apnéas e hipopnéias detectadas durante uma noite de sono dividido pelo
TTS em horas de um individuo (PHILLIPS; ANSTEAD; GOTTLIEB, 1998).
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Figura 13: Montagem polissonografica completa
Fonte: Togeiro e Smith (2005).

A Tabela 7 mostra a definicdo padrédo dos valores de IAH e sua respectiva

gravidade.
Tabela 7: Vaores do IAH e sua respectiva gravidade.
IAH (h) GRAVIDADE
5-15 Leve
16 - 30 Moderado
>30 Grave

NOTA: IAH: Indice apnéia/hipopnéia por hora.
Fonte: ASDA, Sleep, v. 22, n. 5, p. 667-89, 1999.

Os parametros citados abaixo foram fornecidos pelo programa em forma gréfica
e/outabular e suas referéncias estdo natabela 8:

1 Laténcia do Sono: tempo decorrido em minutos desde o inicio do registro até o
aparecimento dos 3 primeiras épocas seguidas estagio do sono 1 ou primeira época de
qualquer estagio;

2. Laténcia do sono REM: tempo decorrido em minutos desde o inicio do sono
até o aparecimento do primeiro estagio REM;;

3. Tempo total do registro (TTR): tempo decorrido em minutos do inicio até o
fim da gravacéo.

4. Tempo total de sono (TTS): tempo de sono em minutos, excluindo-se as
laténciasinicia e fina e periodos de vigilia

5. Eficiénciado sono: relacdo entre 0 TTS e TTR expressa em porcentagem.
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6. estagios do sono (1,2,3,4 e REM), vigiliae calculados em porcentagem do
TTS.

7. Numero de despertares. cada despertar caracterizado pelo aumento na
freqiiéncia do EEG, sendo associado ao aumento do tonus no EMG quando o despertar

ocorre no sono REM.

8. Eventos respiratorios:
- Apnéia obstrutiva: auséncia de fluxo aéreo, de duragdo maior que 10 segundos,
com persisténcia dos movimertos toraco-abdominais, associados a uma reducéo naior

gue 3% na saturacao de oxihemoglobina ou a um despertar;

- Apnéia central: auséncia de fluxo aéreo, de duracdo maior que 10 segundos,
com auséncia dos movimentos téraco-abdominais, associada a uma reducéo maior que
3% na saturacdo de oxihemoglobina ou a um despertar;

- Apnéia mista: parada respiratéria de duracdo maior que 10 segundos, com
componente inicial caracterizado como central e, a seguir, obstrutivo, associados a uma
reducéo maior que 3% na saturagéo de oxihemoglobina ou a um despertar;

- Hipopnéia: reducad maior que 50% do valor basal da medida de ventilacéo ou
a uma reducéo que ndo alcance esse valor, de duragdo maior que 10 segundos, associada
auma reducdo maior que 3% na saturacdo de oxihemoglobina ou a um despertar;

- Indice de apnéia e hipopnéa (IAH); nimero de apnéias e hipopnéias por hora
de tempo total de sono (TTS);

- Indice de apneia (IA): nimero de apnéias por horade TTS;

- Indice de hipopneia (IH): nimero de hipopnéias por horade TTS;

- Duracdo média dos eventos respiratorios. duracdo de apnéia e hipopnéia em
segundos, sendo avaliada a duragdo média e duragdo maxima;

- Porcentagem dos eventos (IA + IH) com decubito dorsal, latera e ventral.

9. Saturacdo da oxi-hemoglobina em porcentagem: saturacdo meédia no sono
REM e no sono NREM, minima e porcentagem do tempo total de registro (TTR) em
que a saturacdo esteve abaixo de 90% e abaixo de 85%.
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Tabela 8: Valores de referéncia do padrdo de sono no adulto

VARIAVEIS POLISSONOGRAFICAS VALORESDE REFERENCIA

Laténcia para o inicio do sono Até 30 minutos

Laténcia para o sono REM 70 — 110 minutos
Eficiénciado sono > 85%

Estégio 1 2-5%

Estagio 2 45 — 55%

Estégio 3 3-8%

Estagio 4 10-15%

Sono REM 20 — 25% (4 a 6 episodios)

Ciclo NREM -REM Intervalo médio de 90 minutos
Sono NREM Predomina na primeira metade da noite
Sono REM Predomina na segunda metade da noite

Fonte: Carskadon e Dement (1994).

9.8 Cirtometriacervical

A mensuracéo da atura, peso, calculo do indice de massa corpérea (IMC) e a
medida da circunferéncia do pescogo devem ser obtidos em todos 0s pacientes que se
submetem a polissonografia (DEMENT, 2000).

Katz et d. (1977), verificaram em seu estudo, que a circunferéncia do pescoco
em pacientes com Sindrome da Apnéa-Hipopnéia Obstrutiva do Sono erade 43,7 + 4,5

cm e nagueles que ndo apresentavam esta sindrome, a medida era de 39,6 + 4,5 cm.

Em estudo redlizado por Kushida et al. (1997), foi correlacionada a
circunferéncia do pescogo com a severidade da Sindrome da Apnéia-Hipopnéia
Obstrutiva do Sono concluindo que 40cm seria uma medida com 61% de sensibilidade e

93% de especificidade para esta sindrome sem considerar 0 sexo do paciente.
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Segundo Kryeger (2005), os paréametros de corte para a circunferéncia do
pescogo sdo: 43 cm para homens e 41 cm para mulheres. Estes parametros foram
utilizados neste trabal ho.

A mensuracdo da circunferéncia, do pescoco foi obtida através de fita métrica
posicionada na borda superior da membrana cricoidiana, com o paciente na posi¢ao
ortostética (DEMENT, 2000).

9.9 Cirtometria do abdémen

Medida da circunferéncia abdomina reflete o contelido de gordura viscera e
tem grande associagdo com a gordura corporal total. A tabela abaixo mostra pontes de
corte da circunferéncia abdominal em caucasianos. Varios locais e padrfes de avaliacéo
da circunferéncia abdominal tém sido sugeridos, mas o mehor loca definido e
recomendado pela WHO € o ponto médio entre o rebordo costal inferior e a cristailiaca,

visto do aspecto anterior.

Tabela 9: Circunferéncia abdominal e risco de complicacfes metabdlicas associadas
com obesidade em homens e mulheres caucas anos.

Circunferéncia abdominal (cm)

Risco de complicagdes metabolicas homem mulher nivel de acdo
Aumentado =94 =80 1
Aumentado substancial mente =102 =88 2

Nota: “Nivel de agdo” significa a importancia de se recomendar a redugdo da medida da circunferéncia
abdominal quando 1 é menosimportante do que 2
Fonte: Godoy-Matos e Oliveira (2004).

9.10 Método estatistico

Aos resultados obtidos foram aplicados o Teste T-student pareado, monocaudal,
em ambiente Origin versdo 6.0, adotando um valor de significancia de p<0,05.



90

O coeficiente de correlacéo de Pearson, representado pela letra r, variade -1 a
+1. Considerando o valor de r positivo, foi definido 0 a 0,25 = correlacdo extremamente
fraca ou inexistente, entre 0,25 a 0,5 = correlagdo fraca, entre 0,5 a 0,75 = correlacéo
moderada e > 0,75 = correlacdo forte. Essa mesma classificagcdo foi utilizada para os
valores de r negativos. Para andlise de varidveis de dois grupos independentes foi

utilizado o teste t para a comparagdo dos valores das médias e desvio padréo

(DAWSON; TRAPP, 2001).
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Participaram deste estudo, 14 sujeitos, sendo 03 do sexo masculino e 11 do sexo

feminino, todos obesos classe |11 candidatos a cirurgia bariétrica.

Os sujeitos apresentaram peso médio de 147,14 + 21,10 Kg, altura média 167,5
+ 10,04 cm, IMC médio 52,78+ 7,71 Kg/n?, idade média de 36,07 + 10,97 anos e

circunferéncia do pescoco 42 + 4,74 cm, circunferéncia abdominal 141,07 + 19,54.

A tabela 10 ilustra as médias e o0s desvios padréo dos valores antropométricos.

Tabela 10: Valores antropomeétricos

DADOSANTROPOMETRICOS MEDIA + DP

I dade (anos) 36,07 = 10,97
Peso (K Q) 147,14 + 21,10
Altura (cm) 167,50 + 10,04
IMC (Kg/n?) 52,78+ 7,71
Circunferéncia do Pescoco 42,00+ 4,74

Circunferéncia Abdominal (cm)

141,07 + 19,54

Nota: DP: desvio padréo; Kg: quilograme; kg/m2: quilograma/metro quadrado;

cm: centimetros.

Os indices médios apresentados pel os sujeitos em relacdo a Escala de Sonoléncia
de Epworth foram de 9,71 + 4,65. Sendo classificados segundo a tabela 11.

Tabela 11: Escala de Sonoléncia de Epworth (ESE).

Escala de Sonoléncia de Epworth

Normal
Leve

M oderada
Grave

Nota: n°; nimero; %: Percentual.

n. desujeitos %

07 50
04 29
01 7

02 14
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A distribuico da severidade da SAOS, nesta amostra de 14 sujeitos é de 02
sujeitos (14%) portadores de IAH leve, 05 sujeitos (36%) portadores de IAH moderado
e 04 syjeitos (29%) portador de IAH severa e 03 sujeitos (21%) apresentaram 1AH
dentro da faixa de normalidade (< 5).(tabela 12)

Tabela 12; indice de severidade da SAOS dentro da amostra.

Severidade da SAOS n° de sujeitos %
IAH normal (< 5) 03 21
IAH leve (5-15) 02 14
IAH moderado (16-30) 05 36
IAH severo (> 30) 04 29

Nota: SAOS: Sindrome da apnéia obstrutiva do sono; n°: nimero; %: Percentual; ; IAH:
Indice de apnéia e hipopnéia;

Analisando a medida da circunferéncia do pescoco dos 14 individuos, sendo 03

homens e 11 mulheres, e correlacionando-as com as referéncias para homens e mulheres
temos a distribuicdo databela 13.

Tabela 13: Medidas de circunferéncia do pescogo.

REFERENCIAS | n° de sujeitos %
H >43cm 03 100% dos homens
M >41cm 05 45% das mulheres

Nota: H: homens; M: mulheres; %: percentual.

A partir das medidas de circunferéncia abdomina coletada, dos 14 individuos

sendo 03 homens e 11 mulheres, e correlacionando-as com as respectivas referéncia s
temos os dados da tabela 14.

Tabela 14: Medidas de circunferéncia do abdémen.

REFERENCIAS | n° sujeitos %
H =102 03 100% dos homens
M =88 11 100% das mulheres

Nota: H: homens; M: mulheres; %: percentual
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Na tabela 15 estdo relacionados os dados de IMC, circunferéncia do pescoco,
circunferéncia abdominal, IAH, eficiéncia do sono, niUmero de despertares por hora de
SOno e a saturacdo média de oxigénio durante o sono, com suas médias e desvios

padréo.

Na tabela 15 podemos observar a relacdo das principais varidveis coletadas

individualizadas, com duas médias e desvios padréo.

Tabela 15: Relacdo dos principais dados coletados de cada sujeito

PACIENTES | IMC Circ. Circ. IAH % DESPERTARESH S0,
kg/m? Pesc. Abd. EFIC. MED
(cm) (cm) SONO
01 48 51 142 29,5 65,3 17,3 90,9
02 52 50 164 78,6 69 39,1 84,6
03 44 36 114 2,7 73,1 8,5 95,7
04 55,4 39 123 8 87,2 8,3 94,5
05 56,2 41 128 2 79,3 6,2 95,9
06 54,8 35 132 23,7 73,3 7,5 95,7
07 40,4 39 112 39 83,6 8,4 93,6
08 53,5 46 165,5 1353 90,3 1134 79,0
09 69,9 41 156 31,7 35,5 21 86,3
10 55,4 42 170 96,4 73,4 66,2 85,4
11 55,5 46 150 26,2 77,9 20,3 88,8
12 58,2 42 157 16,1 98,1 7,2 95,6
13 49.6 41 137 11,9 63,5 21,4 94,9
14 42,8 39 1245 15,3 82,8 16,6 95
Média 52,78 42 141,07 34,3 75,16 25,81 90,69
Desvio +7,71 +4,74 +19,4 +40,27 +14,96 +29,98 +6,06
Padrao

Nota: IMC: indice de massa corpdrea, kg/m2: quilograma por metro ao quadrado, circ. abd.: circunferéncia

abdominal em centimetros, circ. pesc.: circunferéncia peswoco em centimetros, ? DESPERTARES/h: nimero
de despertares por hora de sono, SpO; : saturagdo parcial de oxigénio, % EFIC. SONO: porcentagem de
eficiénciado sono.
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A partir destes dados foi realizado o teste de correlagdo de Pearson,
comparando-se o indice de massa corporea com circunferéncia do pescoco e indice de
apnéia e hipopnéia do sono; e indice de apnéia e hipopnéia do sono com circunferéncia
abdominal e circunferéncia do pescogo. Segundo Doria Filho, 1999, classificamos esta

correlacdo em perfeitar = 1, forter > 0,75, médiar > 0,5, fracar < 0,5 inexistente r =0.

Analisando-se a correlacéo entre IMC e circunferéncia do pescogo, observamos
uma correlacdo positiva, e fraca com r = 0,09 , ndo estatisticamente significativo p >
0,05 como observado nafigura 14.
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Figura 14: Grafico de coeficiente de correlacéo de IMC e circunferéncia do pescoco.
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A partir da correlagdo entre IMC e indice de apnéia e hipopnéia, temos um r =
0,19, com uma correlacdo positiva e fraca e ndo estatisticamente significativa com

p> 0,05 como observado nafigura 15.
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Figura 15: Coeficiente de correlacéo entre IMC e |IAH.
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Correlacionando-se o IAH com circunferéncia abdominal temos uma correlagdo

forte com r = 0,78 e estatisticamente significativo com p < 0,05 como observado na

figura 16.
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Figura 16: Coeficiente de correlacdo entre IAH e circunferéncia abdominal.
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Analisando-se a correlagdo entre IAH e circunferéncia do pescogo, temos uma

correlacéo fraca com r = 0,49 e edtatisticamente significativo com p < 0,05 como

observado nafigura 17.

C. PESCOCO (cm)

52-1
50
48+
46 -
44 -

42 -

404

38
36

34 -

p = 0,071
] r=o0,49

Figura 17: Coeficiente de correlacdo | AH e circunferéncia do pescoco.
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Na tabela 16 temos os valores da freqgliéncia cardiaca, individualizada,
demonstrando como a freqliéncia cardiaca se comportou durante a noite com as medias

e desvios padréo.

Tabela 16: Parametros de freqiiéncia cardiaca durante o sono

Pacientes FC média FC min FCmax
01 76 48.0 88.0
02 68 27 102
03 86 65 108
04 73 52 114
05 78 67 104
06 74 58 111
07 71 42 97
08 79 31 275
09 71 54 81
10 57 45.0 114
11 84 47 109
12 63 46 83
13 70 38 o7}
14 77 42 102

Média 73,5 49,33 113

Desvio

Padrao +7,82 +13,93 +47,86

Nota: FC: frequiéncia cardiaca; min: minima; max: maxima; D.P.: desvio padrao.

Abaixo relacionamos a porcentagem dos estégios do sono, durante uma noite de

registro de cada sujeito, com suas médias e desvios padréo. (tabela 17)



100

Tabela 17: Estagios do Sono dos Sujeitos

Pacientes/Estagios E1% E2% E3% E4% REM %
01 7,2 66,2 5,8 3,8 17
02 4 52,2 6,6 25,1 12,1
03 5,6 44,3 3,3 27,1 19,8
04 19 62,8 54 17,4 12,5
05 0,9 42,3 75 42,3 7
06 12 56,8 7,3 22,9 11,7
07 3,3 57 2,6 29,6 75
08 59 73,9 2,3 4 13,8
09 12,2 59,4 10,9 16,2 13
10 53 62,5 4,6 20,5 7,1
11 3,6 64,4 53 17,3 9,4
12 25 59 35 18,8 16,1
13 8,3 62,2 4,8 17,4 7,3
14 0,3 62,8 39 25,9 7,1

Média 4,44 58,99 5,27 20,59 10,69

Desvio Padréo +3,28 18,34 12,29 19,84 +4,95

Nota: E%: estagio NREM do sono em porcentagem.

A saturagdo parcial de oxigénio coletada com oximetro digital durante toda a
noite, esta descrita na tabela 18.
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Tabela 18: Parametros da Saturacéo Parcial de Oxigénio

Pacientes | SPO, Vigilia Média SPO, Sono M |n|rSnOz;1]§P02 Dessatur acio

01 93,3 90,9 82 4.2%
02 90,1 84.6 50 9,2%
03 96,1 95,7 91 3,4%
04 95,7 94,5 84 3,7%
05 97,3 95,9 91 3,8%
06 96,8 95,7 82 4.3%
07 95,6 93,6 87 3,7%
08 88,7 79 60 9,4%
09 90,1 86,3 76 3,6%
10 88,9 85,4 54 11,1%
11 92,1 88,8 70 5,2%
12 96,6 95,6 81 4.7%
13 96,1 949 81 4.4%
14 95,5 95 90 3,4%

Média 93,74 90,69 78,11 2,58%

Desvio

Padr do +3,30 +6,06 +14,14

Nota: SpO,: saturagdo parcial de oxigénio.

Foram avaliados 06 sujeitos, dentre os 14 iniciais, os quais realizaram o estudo
polissonogréafico antes da cirurgia bariatrica (1) e apds 02 meses de pbds-operatorio (2),

sendo realizado, novamente, todas as coletas do pré-operatorio.

As técnicas cirargicas redizadas com esses 6 individuos foram Scopinaro ou
Fobi-Capella.

Com os dados coletados, foram redlizados a média, desvio padréo, nivel de
significancia (valor de p < 0,05) e teste T-Studant pareado.
Na tabela 19 e figura 18 abaixo podemos observar, uma perda de peso

estati sticamente significativa, com p < 0,001, entre o pré e o pos-operatorio..
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Tabela 19: Medidas da massa corporal dos 6 sujeitos antes e apos a cirurgia.

Peso1l(kg) Peso2(kg) Perdadepeso(kg)

152 129 23

175 155 20

126 109 17

140 120 20

153 133 20

106 90 16
Média 142 122,67 19,33
Desvio Padrao +23,94 +225 +25
p <0,001

Nota: kg: quilograma.
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Figura 18: Médias e desvios padréo entre massa corporal pré e pos-operatorio.
Analisando-se o indice de massa corpérea dos sUjeitos antes e apos a cirurgia

baridtrica, observado uma diferenca estatisticamente significativa com p < 0,001.
(Tabela15 eFigural9)
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Tabela 20: Comparagdo entre os valores de IMC (kg/m?) pré e pds-cirurgicos

IMC 1 IMC 2
48 41,21
52 46,4
44 38,2
55,4 475
56,2 489
40,4 34,4
Média 49,33 4277
Desvio Padrao 6,34 577
p <0,001

Nota: IMC: indice de Massa Corpérea; kg/m2: quilograma por metro ao quadrado.
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Figura 19: Médias e desvios padréo entre o IMC pré e pos-operatorio.

Correlacéo ao indice de apnéia e hipopnéia do sono (IAH), ocorreu uma reducdo
estatisticamente significativa desses indices com p < 0,05 como observado na figura 20
e natabela 21.
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Tabela 21: Comparacéo entre os valores de |AH pré e pos-cirurgicos

IAH/h 1 IAH/h 2
29,5 16,3
78,6 66,8
2,7 0,3
8 31
2 1,2
3,9 24
Média 20,78 15,02
Desvio 30,16 27,98
Padr&o
p =0,04

Nota: IAH: indice de apnéia e hipopnéia por hora.
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Figura 20: Médias e desvios padréo entre o IAH pré e pds-operatorio
Podemos observar entre os valores pré e pés, da medida da circunferéncia

abdominal, uma diferenca estatisticamentte significativa, com p < 0,05. (tabela 22 e
figura21)
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Tabela 22: Comparagdo entre os valores da circunferéncia abdominal pré e pés-

cirdrgicos.

CIRC.ABD.1(CM) CIRC. ABD. 2 (CM)

142 136

164 158

114 98

123 115

128 114

112 103
Média 130,5 120,67
Desvio Padrao 19,65 22,50

P =0,002

Nota: Circ. Abd.: circunferéncia abdominal em centimetros

ol P = 0,002
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Figura2l: Médias e desvios padréo da circunferéncia abdominal
pré e pos-operatorio
Na medida da circunferéncia do pescogo temos uma diferenca estatisticamente

significativa, p < 0,05. (tabela 23 e figura 22)
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Tabela 23: Comparagdo entre os valores da circunferéncia do pescogo pré e

pOs-cirdrgicos

CIRC. PESC. 1 CIRC. PESC 2

51 49
50 47
36 34
39 38
41 38
39 37

Média 42,67 40,5

Desvio

Padrao 6,28 6,02

p = 0,00087

Nota: circ. pesc..: circunferéncia pescogo em centimetros.

55 - | p=0,00087 |
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o
|
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Figura 22: Médias e desvios padréo da circunferéncia do pescogo pré e pos-
operatério

Também aplicamos a Escala de Sonoléncia de Epworth nestes individuos,
apresentando os dados da tabela 24, com valor de p < 0,05, sendo estatisticamente
significativa.( Gréfico 23).
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Tabela 24: Comparacdo entre os valores da escala de Sonoléncia de Epworth
pré e pos-cirlrgicos.

ESE 1 ESE 2

10 8
11 8
4 3
2 2
11 6
7 6

Média 75 55

Desvio

Padréao 3,83 2,51

p =0,04

Nota: ESE: Escala de Sonoléncia de Epworth.

18 ~
14 - p=0,04|

12 -

10+

ESE

T T
ESE1 ESE2

Figura 23: Médias e desvios padréo dos indices da Escala de Sonoléncia
de Epworth pré e pos-operatério
Com arelagao ao indice de microdespertares, foram observados os resultados

da tabela abaixo, porém com valor ndo estatisticamente significativo, p > 0,05. (tabela

efigura24)
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Tabela 25: Comparacéo ertre os valores de microdespertares pré e pos-

cirdrgicos.
n° n°
DESPERTARESh DESPERTAREShH

1 2
17 14
39 18
9 7
8 5
6 5
8 6

Media 15 9,17

Desvio

Padr &o 12,60 5,49

p =0,15

Nota: n° DESPERTARES/h: nUmero de despertares por hora de sono

50 — %
| p=0,15
40 o

30 =

20 <

10 <

INDICE DESPERTARES

10 -

T T
DESP1 DESP2

Figura 24: Médias e desvios padrdo dos indices de microdespertares
pré e pds-operatorio
Comparando-se os dados da saturacdo parcial de oxigénio (SpO.), durante o

sono temos valores ndo estatisticamente significativos com p > 0,05. (tabela 26 e figura
25)
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Tabela 26: Comparagdo entre os valores de SpO, durante 0 sono pré e pés-

cirdrgicos.
SpO,MED SO, MED

0:1 0,2

91 91

85 88

96 95

95 96

96 97

94 %!
Média 92,83 93,5
Desvio Padréao 4,26 3,39

P =0,28

Nota: SpO;: Saturacgdo parcial de oxigénio.

p=028|

MEDIA Sp02 SONO

T T
SATMEDA SATMED2

Figura 25. Médias e desvios padrdo da SpO, durante 0 sono pré e pos

operatorio

A partir dos valores coletados da saturacdo parcial de oxigénio (SpO2 ) durante a
vigilia, obtivemos resultados ndo estatisticamente significativos com p > 0,05. (tabela
27 efigura 26)
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Tabela 27: Comparacdo entre os valores da SpO, durante a vigilia pré e pés
cirdrgicos

SpOLVIGILIA1  SpO, VIGILIA 2

03 03
90 03
9% 9%
9% 9%
97 97
96 95
Média 94,67 95
g;ﬁ‘(g?) 2,66 1,67
P 0,57

Nota: SpO,: Saturagdo parcia de oxigénio.

02 —
] p=0,57
100 o
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Figura 26: Médias e desvios padréo da SpO, durante a vigilia pré e pos-operatorio
Analisando-se os valores das médias da freguéncia cardiaca durante 0 sono

desses individuos, obtivemos uma diferenca estatisticamente significativa com p < 0,05.
(tabela 28 e figura 27)
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Tabela 28: Comparagao entre os valores das médias da FC durante o sono pré
e pés-cirdrgicos

MEDIA F.C. MEDIA F.C.

1 2

76 64
68 62
86 76
73 55
78 67
71 56

Média 75,33 63,33

Desvio

Padr o 6,31 74

p =0,0008

Nota: F.C.: fregliéncia cardiaca.

| P=0,0008

a0 4

e

MEDIA FC SONO

60

50 -

T T
MEDFC MEDFC2

Figura 27: Médias e desvios padréo da média da FC durante o sono pré e pés-
operatorio

Analisado-se as porcentagens dos estéagios do sono pré e pos-operatério temos os valore

relacionados natabela 29, observamos diferencas ndo estatisticamente significativas.
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Tabela 29: Porcentagens de estégios do sono pré e pos-operatério.

E1% 1 E1%2 E2%1 E2%2 E3%1 E3%2 E4%1 E4%2 REM%1 REM%?2

7 6 66 78 6 4 4 12 17 5

4 2 52 58 7 7 25 18 12 15
6 5 44 50 3 7 27 21 20 17
2 3 63 62 5 4 17 17 13 15
1 6 42 55 8 4 42 20 7 15
3 3 57 55 3 4 30 22 8 16

MEDIAS 3,83 4,17 54 59,67 5,33 5 2417 18,33 12,83 13,83

DP 2,32 1,72 9,82 9,81 2,07 155 1280 361 5,04 4,40

P 0,75 0,07 0,77 0,20 0,75

Nota: E: estégio, DP: desvio padréo
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11. DISCUSSAO
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11. DISCUSSAO

Segundo Lorenzi-Filho (2001), aapnéa obstrutiva do sono se caracteriza por
paradas respiratérias que ocorrem em funcdo do relaxamento fisiolégico da musculatura
durante 0 sono com consequente obstrucéo das vias aéreas superiores. Os pacientes
obesos, em especia com distribuicdo centripeta, apresentam deposicdo de gordura nas
vias aéreas superiores, tornando esta mais estreita e propensa ao colapso durante o sono.
De fato, entre os pacientes com diagnostico de apnéia obstrutiva do sono 70% séo
obesos. A presenca de apnéia obstrutiva do sono entre os pacientes como obesidade

morbida é provavelmente muito elevada e certamente sub-diagnosticada.

O sexo masculino € mais afetado (proporcéo de 1,4 a 3,6 homens/mulheres)
devido a diferencas anatbmicas das vias aéreas superiores, perfil hormona e
distribuicéo adiposa do tipo central nos homens (tronco e pescoco) (MANCINI, ALOE,
TAVARES, 2000).

Participaram de nossos estudos 14 individuos sendo 3 do sexo masculino e 11 do
sexo feminino, todos obesos e candidatos a cirurgia baridtrica, estes sujeitos foram
avaliados quanto as variaveis polissonograficas, Escala de Sonoléncia de Epworth,
circunferéncia do pescoco e abdominal. Sendo que 6 destes sujeitos foram novamente

avaliados, sob as mesmas varavel's, apds 2 meses de cirurgia

Os 14 sujeitos apresentaram 0s seguintes valores antropométricas com suas
médias e desvios padréo: idade 36,07 + 10,97; peso 147,14 + 21,10 kg; atura 167 +
10,04 cm e IMC 52,78 + 7,71 kg/m2. Demonstrando que todos os sujeitos deste estudo

eram adultos e com obesidade grau I11.

Com relacdo a Escala de Sonoléncia de Epworth (ESE), os 14 sujeitos,
apresentaram em meédia indice de 10 + 4,65, sendo que 50% dos individuos demonstram
indice normal nesta escala. Este achado vai de encontro com os estudos de Dixon,

Schacther e O”Brien (2003), que encontram indice de 10,1 + 5,1 em pacientes obesos.
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A partir do indice da ESE, temos que nossos 14 sujeitos s80 em sua maioria
portadores de sonoléncia normal ou leve (79%), entretanto quanto a severidade do IAH
NOSSOS sUjeitos se mostraram ser de moderado a severo (65%). Isto vai ao encontro com
os achados de Dixon, Schacther e O’'Brien (2003), que demonstraram que a sonoléncia

excessiva diurna mensurada a partir da ESE ndo € um preditor do 1AH.

Ndo existe um estudo prospectivo adequado que tenha validado um critério
minimo para 0 nimero de apnéias ou hipopnéias por hora de sono para definir um
distirbio respiratorio do sono ou a severidade destes disturbios. O valor minimo de
apnéias e hipopnéias por hora de sono para caracterizar presenca de disturbios
respiratorios divergem entre muitos autores, variando entre 5 a 30 por hora
(MAGALANG ¢t al., 2003).

A classificagdo mais utilizada e aceita para gravidade dos disturbios respiratérios
do sono é da American Academy of Seep Medicine Task Force (1999), que classifica
como disturbio leve quando o IAH est4 entre 5 e 15, como moderado quando |IAH est4
entre 15 e 30 e grave quando o IAH apresenta-se maior que 30 (AASM TASK FORCE,
1999).

A definicdo de hipopnéia diverge entre os estudos, variando entre qualquer
reducdo do fluxo aéreo até 50% dos valores normais, associados ou ndo a qualquer
decréscimo na SaO, basal aé uma queda de 4% e relacionados ou ndo a
microdespertares. Esta variedade de critérios de definicdo de hipopnéia resulta em
diferentes indices de hipopnéia por hora de sono, possuindo, portanto, diversos niveis de
sensibilidade diagnosticas na prética clinica e diferentes prevaléncias em estudos
cientificos. A definicdo mais utilizada de hipopnéia entre os autores estudados € uma
reducéo de 50% do fluxo aéreo associado a uma queda de 3% na SaO, basal ou

microdespertares, sendo utilizada esta definicdo no presente estudo.

De acordo com a classificagdo da AASM Task Force (1999), encontramos em
nossos sujeitos 14% IAH leve, 36% IAH moderada, 29% IAH severo, e 21% IAH
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normal (< 5), com média 34,3 + 40,27, demonstrando que em média nossos sujeitos

eram, quanto ao |AH classificados como severos.

Em trabal ho realizado por Busetto et al. (2005), com 17 obesos mdrbidos que se
submeteram a0 tratamento com Baldo Intragastrico, analisando-se as variavels
polissonogréficas e circunferéncia do pescogo e abdémem, foi ercontrado IMC de 55,8
+ 9,9 IAH 59,3 + 18,1; e ESE 11,2 + 5,2. Esses resultados, apresentam IAH mais
elevado quando comparado com o IAH do nosso estudo, porém estes sujeitos

apresentaram um IMC mais elevado que os do nosso trabal ho.

Em nossos sujeitos encontramos uma diminuicéo da eficiéncia do sono 75,16 +
14,96, sendo este um valor inferior a0 norma ©85%). Dixon, Schacther e O’'Brien
(2003), encontram uma % eficiéncia do sono menor que a encontrada em NOSSO
trabalho, com obesos com IMC entre 45 e 53 kg/m?, valor em média de 71%.

O'Driscoll et al. (2004), concluiram que a estimulagdo combinada dos
quimioreceptores, central e periférico, com o uso da hipercapnia e hipdxia, ndo aumenta
a resposta cardiovascular quando da ocorréncia de um micro-despertar. Em uma apnéia
obstrutiva a resposta cardiovascular ao fina de um evento apnéico € mais provavel
devido a combinacdo de fatores especificos para a interrupcéo do fluxo aéreo, tal como
0 aumento da pressdo negativa intratorécica e/ou estimulagdo dos receptores

pulmonares.

A partir dos valores de micro-despertares por hora de sono, nossos sujeitos
apresentaram 25,81 + 29,98. Estes valores se mostraram varidveis entre 0s sujeitos desta
pesquisa, pois dois individuos apresentaram indice de micro-despertares/h muito acima
dos demais, 113,4 e 66,2. Estes 2 individuos apresentam também IAH del35,3 e 94,4,

respectivamente, sendo estes os mais graves do estudo.

Estes valores se apresentam aumentados para a idade de nossos sujeitos 36 +
10,97 anos, se compararmos com 0 estudo de Redline et a (2004), que analisou

individuos de diferentes faixas etarias e as correlacionou com indice de micro-
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despertares, demonstrando que para a faixa etaria entre 37 e 54, foi observado um indice

de 16,0 + 8,2, em individuos normais.

A oxigenagdo arterial durante 0 sono € mensurada através de oximetro digital de
pulso ndo invasivo acoplado ao sistema de PSG. Segundo Trang, Boureghda e Leske
(2004), os movimentos corporais e a vasoconstricgado relacionados aos eventos
respiratorios podem interferir na captacdo do sinal pelo oximetro. A oximetria

representa um dos componentes necessarios para o diagnéstico dos DRS.

De acordo com o0 estudo para validagdo da SaO, normal durante o sono,
realizada por Gries e Brooks (1996), em 350 individuos sadios, os autores
estabeleceram que durante o sono o valor da SaO, média é de 96,5 + 1,5% e da Sa0,
minima € de 90,4 + 3,1%. Eles também verificaram que a SaO, sofre um ligeiro
decréscimo, com o passar dos anos, correspondendo a valores médios de 95,1 + 2,0% e

minimos de 89,3 + 2,8% em individuos com idade acima de 60 anos.

Em vigilia, nossos individuos apresentaram uma saturacdo de oxigénio de 93,74
+ 3,30, mostrando que ja em vigilia, eles apresentaram uma saturacdo parcial de

oxigénio em média normal e 2 sujeitos apresentaram uma SpO, < 90%.

Andisando-se os valores de saturacdo média de oxigénio durante o sono,
encontramos em nossos individuos em média 90,69 + 6,06. Dentre estes sujeitos temos
5 deles com SpO; < 90% e 1 sujeito com SpO, <  80%. Demonstrando que 0s
individuos apresentaram em média uma dessaturacdo de oxihemoglobina durante o

sono, sendo que 6 individuos apresentaram um maior grau de dessaturacao.

Com relacdo a saturacdo parcial de oxigénio minima temos 78 + 14,14,
demonstrando uma grande queda na SpO, durante 0 sono. Apenas 2 sujeitos
apresentaram uma minima saturagéo parcial de oxigénio > 90%, sendo estes com IAH <
5.

Em um estudo redlizado por Alonso-Fernandez et al. (2005), sobre os

mecanismos e distdrbios do ritmo cardiaco e episodios de depressdo do segmento ST
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em pacientes com SAQS, individuos roncadores e individuos sadios, foi observado a
presenca de grande freqiiéncia de disturbios do ritmo cardiaco e episodios de depressdo
do segmento ST em pacientes com SAOS quando comparados aos individuos

roncadores e sadios.

As dteracOes da variabilidade da FC tém sido demonstradas em associagdo com
diversos distarbios que afetam o tonus autonémico incluindo o infarto recente do
miocardio, a ICC e a neuropatia diabética. A apnéia obstrutiva do sono tem sido
associada a disturbios caracteristicos do ritmo cardiaco com focos recentes na
variabilidade da FC. As variagOes ciclicas da FC sdo observadas durante os eventos
apnéicos obstrutivos do sono (GULA et al., 2003).

Em nosso estudo ao analisarmos a freguéncia cardiaca dos individuos obesos,
encontramos a média de FC durante o sono dentro da normalidade (73,5 + 7,82). Porém
as médias da FC minima e maxima apresentam-se diminuidas (49,33 + 13,93) e
aumentadas (113 + 47,86), respectivamente. Mostrando uma grande variabilidade da
fregliéncia cardiaca durante o sono destes sujeitos provavelmente devido aos eventos

respiratorios do sono como a hipopnéia e apnéia.

A partir dos valores de referéncia para estagios do sono em adultos citados por
Carskadon e Dement (1994), observamos em nosso estudo uma reducdo importante na
porcentagem de sono REM, entretanto nos demais estagios encontramos, em meédia,

uma porcentagem normal.

Estes resultados vao ao encontro com os de Dixon, Schacther e O’ Brien (2003),
gue demonstraram uma alta associagcdo entre o aumento do IMC com o aumento do
IAH e queda no estégio REM do sono.

Déficits cognitivos sdo comuns nos casos de SAOS, desde leve a grave, e podem
ser comprovados atraveés de testes neuropsi col 6gicos especificos. Déficits de memériae
atencdo sdo causados pela sonoléncia excessiva e revertem com o tratamento. A

fragmentacdo experimental do sono NREM e REM em individuos normais demonstra
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uma relacdo entre o nUmero de despertares e déficits de memoria e aten¢do. O sono
REM estd associado com a neurotransmissdo acetilcolinérgica, processamento de
memoria, sonhos, e a fragmentagdo do sono REM contribui com a disfuncdo de
memoria. Os déficits de fungbes psicomotoras mais complexas descritas acima sao
causados pela hipoxemia sobre o lobo frontal e persistem apds o tratamento
(MANCINI; ALOE; TAVARES, 2000).

Segundo estudo de Dixon, Schacther, O Brien (2003), os sintomas dos pacientes
com obesidade severa, mostramse gque uma simples mensuracdo clinica prediz a
presenca de e a severidade da apnéia obstrutiva do sono. Somado a isso se tem a idade
avancada, sexo masculino, e presenca de apnéia do sono, obesidade, principalmente
central ou naregido superior do corpo, aumento do risco de altos indices de IAH. Neste
estudo foi encontrada também uma importancia significativa da simples mensuracéo da
circunferéncia do pescoco, como preditor da apnéia do sono. Estes achados sugerem que
a distribuicdo da gordura na regido de vias aéreas superiores pode ser um importante
fator etioldgico no desenvolvimento da apnéia do sono.

A partir da andlise da correlacdo entre IMC e circunferéncia do pescoco,
obtivemos uma correlacdo positiva, fraca e ndo estatisticamente significativa. O que
demonstra uma correlacéo entre essas duas variavels, quando uma aumenta a outra
também aumenta, porém correlagdo € fraca, pois 0 IMC se refere a0 peso corporal
como um todo, ja a circunferéncia se refere & um aumento da deposicéo de gordura em

uma regido especifica do corpo.

Alguns pacientes com transtornos respiratorios durante 0 sono ndo se encaixam
estritamente na categoria de obesidade (IMC > 30 kg / m2). Entretanto, mesmo estes
pacientes ndo obesos com SAOS, tém depdsito excessivo de tecido adiposo na regido
antero- lateral do pescoco e emdireta relacdo com a via aérea, comparados por estudos
de ressonancia magnética com sujeitos controles com 0s mesmos indices de massa
corporal (IMC). A circunferéncia cervical usada como indice de obesidade localizada,
seria um valioso indicador nos transtornos respiratérios do sono, inclusive em pacientes

n&o considerados obesos. Por outro lado, ndo podemos nos esquecer que os transtornos
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obstrutivos da via aérea superior ndo sdo constantes em todos os pacientes obesos
(MORTIMORE ¢t al., 1998).

Analisando-se a correlacdo entre o IAH e IMC temos uma correlagdo positiva,
fraca e n&o estatisticamente significativa. O que demonstra novamente, que somente um

IMC elevado néo prediz, em muitas vezes, um elevado aumento do IAH.

A obesidade associada a sindrome da apnéia obstrutiva do sono € tipicamente de
distribuicdo centripeta (obesidade andréide ou visceral). Sabe-se que a obesidade central
€ um importante componente da sindrome metabdlica. A obesidade viscera é
importante nos mecanismos fisiopatol 6gicos da sindrome da apnéia obstrutiva do sono e
estd bem estabelecida a associacdo de obesidade visceral com niveis elevados de

citocinas.

A partir dos dados da correlagdo entre o IAH e a circunferéncia abdominal,
obtivemos uma correlacdo positiva, forte e estatisticamente significativa. O que
demonstra que quanto maior a circunferéncia abdominal maior o indice de apnéia e

hipopnéia.

A circunferéncia do pescoco € melhor e a circunferéncia abdominal € a segunda
melhor mensuracdo clinica que prediz a gravidade do IAH. Em andlise multivariada a
circunferéncia do pescogco = 43cm, apresentou uma sensibilidade de 86% e
especificidade de 84%, em individuos com IAH = 30 (DIXON; SCHACTHER,
O’'BRIEN, 2003).

O estudo acima ao de encontro com nossos achados com relacdo a correlacéo
entre a circunferéncia do pescoco e |AH, que mostrou ser uma correlacdo positiva, fraca

e estatisticamente significativa.

Encontramos também que 100% dos homens apresentaram circunferéncia do
pescoco acima de 43 cm e 45% das mulheres apresentaram esta medida maior que 41

cm, provavelmente isto se deve a diferencgas da distribui¢go da gordura entre homens e
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mulheres, as quais tém distribuicdo ginecdide Ja com relacdo a circunferéncia
abdominal, 100% dos sujeitos apresentaram essa nedida superior a referéncia para o

SEXO0.

Apbs a andlise dos 14 sujeitos desta pesguisa no pré-operatério da cirurgia
baridtrica, foi feita andlise de 6 sujeitos que realizaram novamente todas as coletas, apos

2 meses de cirurgia.

Segundo a forca tarefa da AASM para terapia médica da SAOS, a perda de peso
através de uma dieta de baixas calorias pode resultar em suficiente perda de peso e
melhora das apnéias obstrutivas do sono, e isso € uma recomendagcdo como terapia
coadjunta para todos os individuos com obesidade e apnéia do sono. Com isso, uma
suficiente perda de peso leva a uma reducdo no IAH na maioria dos pacientes
(VEASEY et al., 2006).

Em trabalho de revisdo de Barvaux, Aubert e Rodenstein, (2000), foi concluido
que a perda de peso através da cirurgia bariétrica, parece ser superior a perda de peso
com tratamentos clinicos Sendo o emagrecimento essencial na reducdo da severidade

da SAOS e aincidéncia das comorbidades rel acionadas com obesos.

A reducéo de 15% do peso, resultante do uso de bal&o intragéstrico por 6 meses,
de acordo com o estudo de Busetto et al (2005), foi suficiente para melhorar os indices

dos disturbios respiratério do sono.

Nossos sujeitos ap0s 2 meses de cirurgia baridtrica apresentaram uma
significante perda de peso de 19,33 + 2,5 (13,75%).

Com relacdo a0 IMC, apesar da reducdo estatisticamente significativa
significativa, entre o pré e o pos-operatorio, nossos individuos ainda continuaram na

classificagdo de obesidade classe Il elll, com IMC de 42,77 £ 5,77.
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Individuos que associam restricdo cadrica e exercicio com tratamento
comportamental podem perder 5% al0% de seu peso basal em um periodo de quatro a
sais meses. Ainda que esse porcentual de perda ponderal esteja, muitas vezes, aquém do
desgjado pelo paciente, ja é capaz de modificar favoravelmente diversas condicdes
relacionadas a obesidade. A reducéo de peso melhora atolerancia a glicose e o perfil
lipidico, aém de reduzir os niveis de pressdo arterial e 0os sintomas associados a doencgas
degenerativas articulares, depresséo e apnéia do sono. A perda de peso pode, também,
melhorar os escores que avaliam a qualidade de vida. (BARBATO, 2006).

A perda de peso de até 10 kg resulta em significante aumento na capacidade
vital e na ventilagdo voluntaria maxima, e a significante reducéo no PaCo2 em vigilia
Porém os estudos sdo limitados, perda de peso tem demonstrado uma relacdo
significativa aumenta no drive ventilatorio central, demonstrado com a eletromiografia
diafragmética a partir da inalacdo de didxido de carbono. Em pacientes com sindrome
da obesidade e hipoventilcéo e sindrome da apnéia obstrutiva do sono, a perda de peso
reduz o nimero de eventos respiratérios do sono, diminui a severidade da dessaturacéo
da oxihemoglobina associada com apnéia residual e reduz a hipercapnia em vigilia
(OLSON; ZWILLICH, 2005).

Analisando-se 0 IAH, de nossos 6 pacientes operados, obtivemos uma reducdo
estatisticamente significativa. Porém desses 6 sujeitos apenas dois foram classificados
como grave (IAH>30) , 3 sujeitos foram classificados como normais (IAH<5) 1 sujeito

como leve (IAH>5).

Pillar et al. 1994, apbs andlise de 14 pacientes com 4 messe de cirurgia
bariétrica, verificou que o IAH passou de 40 + 29 para 11+ 19, uma reducdo maior que
a encontrada em nosso trabalho, porém neste estudo os obesos apresentavam um IMC

menor (45 + 7,2) e foram avaliados apds 4 meses do procedimento cirdrgico.

A medida da circunferéncia da cintura é a medida pratica da adiposidade centra
que melhor se correlanaciona com a gordura visceral, como a tomografia

computadorizada ou a ressonancia magnética do abdémem entre L4 e L5. Quando a
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medida da cintura e o IMC sdo utilizados para predizer o risco para hipertenséo,
didipidemia, e sindrome metabdlica, a medida da circunferéncia da cintura se mostra
ser um melhor preditor que o IMC (BRAY, 2006).

A partir dos dados de circunferéncia abdominal, nossos sujeitos apresentaram
uma reducdo estatisticamente significativa (130 + 19,65 para 120 + 22,5), apesar de
ainda estarem com valores acima do predito para o risco de doencas metabdlicas e

disturbios respiratérios do sono.

Com relacdo a circunferéncia do pescoco, obtivemos uma diminuicdo
extremamente significativa com p < 0,001, demonstrando a relacéo da perda de peso,
mesmo pequena, na reducgdo da circunferéncia do pescoco, sendo esta medida de grande
importancia para os disturbios respiratorios do sono. Apesar de em media os valores ndo

terem apresentado grandes diferencas.

Ao aplicarmos a ESE em nossos sujeitos, apresentaram uma reducdo
edtatisticamente significativa passando do nivel 7,5 para 5,5; sendo estes valores
normais para sonoléncia diurna. Isto se justifica ao analisarmos o |AH desses 6 sujeitos,
dos quais apenas 2 apresentavam |AH acima de 30.

Porém em estado de Dixon, Schacther, O Brien (2003), foi encontrado que a
ESE ndo é um preditor de IAH, quando analisado a variabilidade continua, ordinaria e

binaria. N&o foi encontrado correlacdo entre esta escala e a severidade da obesidade.

O indice de micro-despertares ndo demonstrou uma reducédo estatisticamente
significativa, isto se justifica porque em sua maioria 0s pacientes apresentaram este
indice menor que 16. Porém o paciente mais grave passou de 39 para 18 de micro-

despertares por hora de sono.

Avdiando-se os dados de saturacd@o parcial de oxigénio durante a vigilia e a
saturacdo média durante o0 sono, ndo encontramos diferencas estatisticamente

significativas em relac@o aos valores do pré e pos-operatério. O que vai ao encontro
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com os achados de Busetto et a (2005), que ndo encontrou diferengas significativas

COm essas variaves.

Quando analisamos os valores de FC média, durante 0 sono, nNossos sujeitos
apresentaram valores dentro da normalidade. Porém ao se andisar a 0 pré e 0 pos-
operatério temos uma diferenca extremamente significativa com p < 0,001. O que pode
estar correlacionado a diminuicdo dos eventos respiratérios do sono, os quais leva a

alteracOes na variabilidade da FC.
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Apos realizacdo da pesquisa “ Estudo do sono em pacientes obesos classe |11, candidatos

acirurgiabariatrica’ podemos concluir que:

- O indice de sonoléncia diurna verificado através da Escala de Sonoléncia de Epworth
em pacientes obesos classe |11, submetidos a cirurgia bariétrica apresentou diferenca

significativa quando comparados no pré e pés- operatorio;

- O 1AH, a média da frequéncia cardiaca durante 0 sono em pacientes obesos classe |11,
submetidos a cirurgia bariatrica apresentaram diferencas significativas quando

comparados no pré e pés- operatério;

- O indice de microdespertares,a saturacdo parcial de oxigénio durante o sono e durante
avigilia, ndo apresentaram diferencas significativas quando comparados no pré e pos-

operatorio;

- Os valores antropométricos de massa corporal, IMC, circunferéncia do abdémen e
circunferéncia do pescoco, apresentaram diferencas significativas quando comparados

no pré e pds- operatorio;

- O IMC apresentou correlacdo positiva com a circunferéncia do pescoco e IAH em

obesos classe |11 candidatos a cirurgia bariétrica;

- O IAH apresentou correlagdo positiva com circunferéncia do pescogo e abdomina em

obesos classe |11 candidatos a cirurgia bariétrica;

- Os vaores da Escala de Sonoléncia de Epworth ndo demonstram mudangas com a

perda de em média 13% ap0s 2 meses de cirurgia bariatrica.

- Os estagios do sono (1, 2, 3, 4 e REM) ndo apresentaram diferencas estatisticamente
significativas apds 2 meses de cirurgia bariatrica.
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Anexo A — Relatorio polissonogr afico

Sommologica
[

Relatdrio Polissonografico

Tempo Analisado: 7 horas 38 minutos (459minutos )
Hora do Inicio: 4.9.2006 22:40
Hora do Término : 5.9.2006 6:19

Informacgbes do Paciente

Nome: Nascimento:
18.10.1945
Identificagao: Idade 61
Endereco: - Sexo: Female
e-Mail: - Altura: 1.60
m
Cidade: - Peso: 150.0
kg
Cep: - IMC: 58.6
Telefone: -

Comentarios:



Resumo do Sono

Data/Hora de Inicio da Analise:
Data/Hora do término da Analise:

5.9.2006 6:19

Tempo Total Analisado:

Tempo de Sono:

Tempo de Vigilia durante o periodo do sono:
Tempo Total de Sono:

Laténcia do Sono:

Eficiéncia do Sono:

Nimero de Despertares:

NGmero de Epocas de “Movement Time*:
Laté ncia do Sono para o E1:

Laténcia do Sono para o E2:

Laténcia do Sono para o E3 ou E4):
Laténcia do REM desde o inicio do sono:
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Monday, September 04, 2006
Tuesday, September 05, 2006

458.8 minutos
453.2 minutos
116.2 minutos
337.0 minutos
5.6 minutos
73.4
17
0
5.6 minutos
7.1 minutos
25.1 minutos
326.5 minutos

Vigilia

24.0 min 116.2 min

Apnéia + Hpopnéia (A+H): 540 96.4 /h
Apnéia Obstructiva: 400 71.4 /h
Apnéia Central: 0 0.0/h
Apnéia Mista: 0 0.0/h
Hipopnéia: 140 25.0 /h
Eventos de dessaturacdo de Oxigénio (DO): 525 93.7 /h
Tempo de Ronco: 0.0 minutos 0.0%
Movimento de membros: 102
Sequéncia de Movimentos Periédicos de MM: 0
Informacdes sobre o0 sono
E1l E2 E3 E4 REM
Minutos: 18.0 min 210.5 min 155 min  69.0 min
% do TTS: 5.3% 62.5% 4.6% 20.5% 7.1%
% do periodo do sono4.0% 46.4% 3.4% 15.2% 5.3%
Estatisticas dos micro-despertares
Namero Indice NG mero
Micro-desp. Respiratorio 369 65.9 RERA 0
Micro-desp. Mov.membros 0 0.0 Micro-desp. Espontaneo 2
Total de Micro-desp 371 66.2

25.6%

indice
0.0
0.4



139

Somnologica
Estatisticas das Apnéias/Hipopnéias
A ou Média Mais longa
Respiracao Numero % H/h Supino N&o-Supino  [segundos] [segundos]
Apnéia 400 74.1% 71.4 400 0 18.7 46.7
Obstrutiva 400 74.1% 71.4 400 0 18.7 46.7
Central 0 0.0% 0.0 0 0 - -
Mista 0 0.0% 0.0 0 0 - -
Hipopnéia 140 25.9% 25.0 140 0 19.8 41.6
Total 540 96.4 540 0 19.0 46.7
Respiracéo Ndamero em REM indice REM NGimero em NREM indice em
NREM
Apnéia 28 70.0 372 71.5
Obstrutiva 28 70.0 372 71.5
Central 0 0.0 0 0.0
Mista 0 0.0 0 0.0
Hipopnéia 0 0.0 140 26.9
Total 28 70.0 512 98.5
Estatisticas das Apnéias/Dessaturacao
Dessaturacao Apnéia Obstrutiva  Central Mista Hipopnéia
Total
>90% 0 0 0 0 0 0
81-90% 152 152 0 0 83 235
71-80% 188 188 0 0 45 233
61-70% 20 20 0 0 1 21
51-60% 5 5 0 0 0 5
<50% 0 0 0 0 0 0
Total 365 365 0 0 129 494
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Estatisticas da SO2

Saturacdo Média de Oxigénio: 85.4 % Saturacdo < 90%: 237.3minutos  70.6%
Menor (Mais Baixa) Saturacdo: 54.0 % Saturagdo < 80%: 50.2minutos  14.9%
Dessaturacéo: 111 % Saturacédo < 70%: 7.2minutos 2.1%
Saturacdo Média de Oxigénio durante a vigilia: 88.9 %
Saturacdo Média de Oxigénio durante o REM: 75.6 %
Saturacdo Média de Oxigénio durante o NREM: 86.2 %

Estatisticas da Dessaturacao

Ndamero DO/h

Desaturation Ndamero Cumulativo
Quedal Cumulativo DO/h
Total 525 525 93.7 93.7
<5% 43 525 7.7 93.7
5%-9% 160 482 28.6 86.1
10%-20% 303 322 54.1 57.5
>20% 19 19 3.4 3.4
Dessaturacdo
Ponto Baixo <90% <85% <80% <70% <60%

Namero 522 444 210 24 4

DO/h 93.2 79.3 37.5 4.3 0.7



Estatisticas dos MPM

Durante MPM
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Todos os EMG Tibiais NG mero Indice NU mero Indice
MM 102 18.2 0 0.0
MM com Micro-desp 86 154 0 0.0
MM com Apnéia/Hipopnéia 3 0.5 0 0.0
MM sem associacao 16 2.9 0 0.0
MM durante E1 4 13.4 0 0.0
MM durante E2 89 25.5 0 0.0
MM durante E3 0 0.0 0 0.0
MM durante E4 5 4.3 0 0.0
MM durante REM 4 10.0 0 0.0
Média Minima Maxima
Indice
Total Duracéao Duracdo Duragao
NUmero [segundos] [segundos]
[segundos]
Movimentos de membros (MM) 102 18.2 1.1 0.5 3.6
MM em Sequencia de MP 0 0.0 - -
Sequiéncia de MPM 0 0.0 - - -

Estatisticas da Posicéao

indice de tempo

Posicao [minutos]
Supino 337.0
Esquerdo 0.0
Ventral 0.0
Direito 0.0
Sentado 0.0
Desconhecido 0.0
Movimento 0.0

Total 337.0

Relativo [96] Transicdes

100.0%
0.0% -
0.0% -
0.0% -
0.0% -
0.0% -
0.0% -

100.0% 14(2/h)



Estatistica do Pulso

Média [bpm] (£STD) [bpm]

Total 56.9 3.1

Supino 56.9 3.1

N&o-Supino - -

REM 59.7 3.7

NREM 56.7 3.1
Estatistica do Ronco

Tempo de Ronco: 0.0

Tempo Relativ de Ronco: 0.0

Numero de Episddios de Ronco: 0

Duracdo Média do Episédio de Ronco: -
Episédio mais longo de Ronco: -

Min [bpm]
45.0
45.0
50.0
45.0
minutos
%
minutes
minutes
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Max [bpm]
114.0

114.0

114.0

75.0
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Resumo Grafico
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Anexo B -

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

CONSENTIMENTO FORMAL DE PARTICIPACAO NO ESTUDO
INTITULADO: ESTUDO DO SONO EM PACIENTES OBESOS MORBIDOS
SUBMETIDOSA CIRURGIA BARIATRICA.

Eu, , portador do R.G. n° ,
voluntariamente concordo em participar de um estudo cientifico nos termos do projeto
proposto pelo Instituto de Pesquisa e Desenvolvimento — IP&D, da Universdade do
Vae do Paraiba— UNIVAP.

A pesquisa tem por finalidade avaliar o sono através da polissonografia e da
escala de sonoléncia de Epworth em pacientes submetidos a cirurgia bariatrica. A
polissonografia sera realizada no laboratorio de Distarbios do Sono do Ingtituto de
Pesquisa e Desenvolvimento da UniVap.

As informacOes obtidas serdo mantidas em Sigilo e ndo poderdo ser
consultadas por pessoas leigas sem minha expressa autorizagdo por escrito. As
informagdes poderdo ser usadas para fins estatisticos ou cientificos, sempre
resguardando minha privacidade.

Acredito ter sido suficientemente esclarecido a respeito das informagdes que li
ou foram lidas para mim. Discuti com os pesquisadores sobre a minha decisdo de
participar nesse estudo, e ficaram claros quais os propdsitos do mesmo, 0s
procedimentos a serem realizados, 0s possivels riscos, as garantias de confidencialidade
e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha participagdo é isenta
de despesas.

Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar o meu
consentimento a qualquer momento, antes ou durante o0 mesmo, sem penalidade ou
prejuizo.

Declaro que obtive as informacBes de forma apropriada e, assino livre e
voluntariamente o presente Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para a
participacéo do estudo.

S80 José dos Campos, de de 2006.
Participante:
Prof. Dr. Luis Vicente F. de Oliveira Ft Monica Lopes Shah

Orientador Pesquisadora
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ANEXO C - Comité de Etica em Pesquisa

Yt o ke

UNIVERSIDADE DU VALE DO PARAIRA

COMITE DE ETICA EM PESQUISA DA UNIVAP

CERTIFICADO

Certificamos que o Protocolo n.” LO55/2005/CEP, sobre “Estudo do
st e pacientes submeridos a cirurgia baridtrica”, sob a responsabilidade do
Prof. Dr. Laws Vicente F. de Oliveira, esta de acordo com os Principios EticnsT
seguindo as diretrizes ¢ normas regulamentadoras de pesquisa envolvendo seres
humanos, conforme Resolugio n® 196/96 do Conselho Nacional de Saide e foi
aprovado por esta Comissio de Etica em Pesquisa.

Informamos que o pesquisador responsavel por este Protocolo de
Pesquisa devera apresentar a este Comité de Etica um relatorio das atividades

desenvolvidas no periodo de 12 meses a contar da data de sua aprovagao.

Sio José dos Campos, 06 de maio de 2005

PROF. DR. LANDULFO SILVEIRA JUNIOR
Presidente do Comité de Etica em Pesquisa da Univap

A, Bhishima Hiflem 2511 - URBANOVA - CEP. 11244000 - PARC {1 233047 1121 - FASLIIZ) 3047 0145 - Cains Postal 83 - 5 J Casrepos-EP





