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RESUMO 

 

Objetivo: Os estudos que avaliaram a capacidade ao exercício em pacientes com 

Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) mostraram resultados conflitantes, em parte devido à 

dificuldade de controlar todos os fatores confundidores. Assim, os objetivos desse 

estudo foram: avaliar a capacidade funcional de homens e mulheres com AOS e 

analisar o impacto do distúrbio nas variáveis antropométricas, laboratoriais e da 

resposta ao exercício em indivíduos magros. 

Métodos: Pacientes com AOS e controles foram selecionados do banco de dados do 

Instituto do Sono da UNIFESP. Avaliação clínica, laboratorial, espirometria, 

ecocardiograma com doppler e teste de exercício cardiopulmonar máximo, sintoma 

limitado, foram realizados. Para diagnóstico da AOS foi considerado um índice de 

apneia-hipopneia (IAH) ≥ 5 eventos/hora. 

Resultados: Homens com AOS apresentaram maiores níveis de consumo de oxigênio 

(VO2), produção de gás carbônico (VCO2), pulso de oxigênio (PuO2), frequência 

cardíaca (FC) e pressão arterial sistólica (PAS) ao pico do exercício quando 

comparados com o sexo feminino. Nas mulheres com AOS, houve uma correlação 

negativa entre o VO2 e o IAH. Não houve diferença significativa na capacidade 

funcional entre pacientes eutróficos com AOS e controles pareados, evidenciado pelos 

mesmos valores de VO2, limiar anaeróbio (LA) e coeficiente de troca gasosa (R) no 

esforço máximo. Pacientes magros com AOS apresentaram aumento da glicemia 

sanguínea e maior circunferência cervical. O mesmo comportamento da FC, PAS e da 

pressão arterial diastólica (PAD) durante o esforço foi observado entre os diferentes 

gêneros, e entre pacientes e controles magros. 

Conclusões: A AOS parece atuar de forma distinta na capacidade funcional. Em 

mulheres houve correlação da gravidade do distúrbio com o VO2, ao passo que não 

houve influência no desempenho físico em pacientes eutróficos. Assim, estudos 

avaliando o desempenho ao esforço de uma população com AOS devem considerar de 

forma distinta os gêneros e a influência do índice de massa corpórea.  
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Os primeiros relatos de pacientes com Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) foram 

há mais de 2000 anos. Em 360 a.C, Dionísio, déspota de Heracléia na Ásia Menor, já 

apresentava sonolência e dificuldade para despertar. Sua respiração era laboriosa e 

ruidosa durante o sono. Na época, o tratamento prescrito constituiu de agulhas finas e 

longas que deveriam ser introduzidas até atingir um local onde causassem dor e 

despertar, devolvendo-lhe a respiração. No inicio do século XIX o cirurgião inglês, 

William Wadd, relatou que indivíduos obesos sucumbiam asfixiados por sua própria 

gordura, além de apresentarem excessiva sonolência e policitemia, com os sintomas 

desaparecendo após perda de peso1.  

 Em 1836, o escritor inglês Charles Dickens publicou o Diário Póstumo do Clube 

Pickwick, no qual descrevia Joe, menino gordo com persistente sonolência que muito 

se assemelha aos pacientes com AOS. Após 50 anos, Lamacq e Caton descreveram 

casos de pacientes com sonolência relacionada à obstrução das vias aéreas superiores 

durante o sono e consequente sufocação. Entretanto, somente em 1918, Sir William 

Osler usou pela primeira vez o termo pickwickiano, referindo-se aos indivíduos obesos 

e hipersonolentos, que lembravam o garoto Joe da obra de Charles Dickens2. 

 Em 1965, neurologistas franceses decidiram estudar pacientes pickwickianos 

durante o sono por meio de polígrafos. Foram observados despertares repetidos 

acompanhados de parada respiratória, e proposto que a sonolência seria decorrente 

desses fatores1. No ano de 1973, Guilleminault et al descreveram a Síndrome da 

Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) como é reconhecida atualmente3.  

Desde então, vários tratamentos foram propostos para a AOS. A traqueostomia 

foi utilizada e resultou em cessação das paradas respiratórias durante o traçado 

polissonográfico e em melhora das alterações hemodinâmicas e da hipoxemia 

consequentes ao evento de apneia4. Em 1981, a ventilação mecânica não invasiva com 
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pressão positiva contínua nas vias aéreas foi proposta5. Atualmente, o CPAP 

(Continuos Positive Airway Pressure) é o tratamento mais indicado com melhora da 

cognição, das funções diárias, da sonolência diurna, das doenças cardiovasculares 

associadas e na diminuição da morbimortalidade6-8. 

Por outro lado, a associação entre AOS e obesidade é muito frequente. A 

obesidade é considerada o grande fator confundidor nesses estudos clínicos e sua 

prevalência vem aumentando nos últimos anos9. Dessa forma é de se esperar um 

aumento concomitante na prevalência de AOS. Portanto, a determinação dos 

mecanismos envolvidos nas conseqüências cardiovasculares e o esclarecimento da 

relação entre AOS, obesidade e doença cardíaca poderia auxiliar na estratificação e 

prevenção cardiovascular sendo o maior desafio da comunidade científica na 

atualidade. 

 

 

1.1 Objetivos 

 

1.1.1 Estudo 1:  

 Avaliar a capacidade funcional e cardiovascular durante o exercício em homens 

e mulheres com AOS.  

  

 

1.1.2 Estudo 2:  

1. Avaliar o impacto da AOS na capacidade funcional de indivíduos magros. 
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2. Avaliar as diferenças clínicas, laboratoriais e da resposta hemodinâmica ao 

esforço em pacientes com AOS e controles magros.  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2 REVISÃO DE LITERATURA 
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2.1 Sono normal  

 

Atualmente, o sono é considerado um estado ativo e complexo, composto de 

vários estágios que se alternam durante a noite. O sono humano é dividido em sono 

com ausência dos movimentos rápidos dos olhos – Non-eye rapid movement (NREM), 

que é formado pelos estágios 1, 2, 3 e 4; e em sono com movimentos rápidos dos 

olhos – Rapid eye movement (REM), de acordo com os padrões bioelétricos 

observados durante o registro do eletroencefalograma (EEG), do eletrooculograma 

(EOG) e do eletromiograma (EMG)10.  

Durante o sono normal, os estágios NREM duram de 45 a 85 minutos, enquanto 

que a fase REM dura de 5 a 45 minutos. Geralmente o primeiro sono REM persiste por 

pouco tempo, podendo atingir ao fim da noite 20 a 30 minutos. Cada noite de sono 

apresenta de 4 a 5 ciclos de sono NREM e REM11. 

Segundo a classificação internacional, os seguintes estágios podem ser 

observados durante a noite de sono11:  

- Vigília: é caracterizada pela presença de ondas de baixa amplitude ao EEG, com 

onda beta quando de olhos abertos (frequência maior que 16 Hz) ou onda alfa 

de frequência de 8 a 12 Hz (de olhos fechados). Pode haver presença de 

movimentos oculares e atividade tônica ao EMG. 

- Estágio 1 (2 a 5% do tempo de sono): há diminuição do ritmo alfa com 

aparecimento de ondas teta de baixa amplitude e frequência de 2 a 7 Hz. Há 

presença de movimentos oculares lentos e diminuição da atividade muscular. 

- Estágio 2 (45 a 55% do tempo de sono): é caracterizado pela presença de fusos 

do sono de média amplitude e frequência de 12 a 16 Hz, e aparecimento de 
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complexos K de amplitude maior que 75 microvolts. Não é comum o 

aparecimento de movimentos oculares e há diminuição da amplitude de 

potencial da atividade muscular. 

- Estágio 3 (3 a 8% do tempo de sono): definido pela presença de ondas delta de 

alta amplitude e baixa frequência (2 Hz) em 20 a 50% do traçado. 

- Estagio 4 (10 a 15% do tempo de sono): presença de ondas delta em mais de 

50% do traçado. Junto com o estágio 3 forma o sono profundo ou estágios de 

ondas lentas. 

- Sono REM (20 a 25% do tempo de sono): caracterizado pela presença de EEG 

dessincronizado, com aparecimento de ondas em “dente-de-serra”. Há presença 

de movimentos oculares rápidos associados a atonia muscular, podendo 

apresentar abalos musculares esporádicos. 

Recentemente uma nova proposta para a classificação dos estágios do sono foi 

publicada12. Na nova sugestão o estágio de vigília recebeu a denominação de estágio 

W (Wakefulness), ao passo que os estágios 1 e 2 receberam o nome de N1 (NREM 1) 

e N2 (NREM 2), respectivamente. O novo estágio N3 (NREM 3) representa o sono de 

ondas lentas e substituiu os antigos estágios 3 e 4 da nomenclatura de Rechtschaffen e 

Kales11.  A partir do novo manual padrão o estágio REM passou a ser chamado de 

estágio R.  

Os diferentes estágios de sono alteram o padrão da respiração. Durante o sono 

NREM há uma diminuição de 13 a 15% da ventilação minuto secundário a diminuição 

da atividade muscular e do estímulo cortical. Ao passo que, durante a atonia do sono 

REM, a resistência aérea é ainda maior, o que também ajuda a produzir padrões 

irregulares da respiração13.  
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A regulação autonômica durante o sono NREM e REM é distinta. Em indivíduos 

saudáveis a atividade simpática, as pressões arteriais sistólica (PAS) e diastólica (PAD) 

e a frequência cardíaca (FC) são progressivamente reduzidas com os estágios 

profundos do sono (da vigília para o sono REM). A presença de atividade muscular, 

como o despertar, é associada ao aumento de atividade simpática e da pressão 

arterial12.  

 

 

2.2 Apneia obstrutiva do sono 

 

De acordo com a Sociedade Americana de Medicina do Sono, a AOS é a 

obstrução completa ou parcial repetitiva da via aérea que pode resultar na 

dessaturação de oxihemoglobina e despertar do sono. Quando do tipo obstrutiva, está 

relacionada ao aumento do esforço muscular inspiratório durante toda a redução do 

fluxo. Os eventos precisam preencher os seguintes critérios14,15: 

1. Apneia: cessão completa do fluxo aéreo de duração mínima de 10 segundos. 

2. Hipopneia: diminuição do fluxo aéreo ≥ 50%, por pelo menos 10 segundos, 

associado à queda da saturação de O2 > 3% ou despertar. 

3. Hipopneia - definição alternativa: queda do fluxo de ar ≥ 30%, de duração 

mínima de 10 segundos, associado a dessaturação de O2 ≥ 4%. 

O novo manual padrão determina a apneia como a diminuição do fluxo aéreo 

maior que 90% por pelo menos 10 segundos12. O evento de hipopneia é a obstrução 

parcial com redução do fluxo aéreo maior ou igual a 50% com a mesma duração 
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associada à queda da saturação de oxihemoglobina maior ou igual a 4%, ou com 

diminuição da saturação maior ou igual a 3% e despertar12.  

A presença de um ou mais sintomas, como: sonolência diurna excessiva, 

engasgos noturnos, sono agitado, despertar para a vigília e fadiga diurna associados à 

presença de apneia/hipopneia maiores que 5 por hora de sono caracterizam a SAOS14. 

A classificação da AOS é baseada em sua gravidade e está relacionada aos 

eventos respiratórios anormais a cada hora de sono, denominado índice de apneia 

hipopneia (IAH), e pode ser apresentada como14: 

- Leve: 5 a 15 eventos/h 

- Moderada: 15 a 30 eventos/h 

- Grave: maior que 30 eventos/h 

 

 

2.3 Fisiopatologia 

 

A AOS deve-se ao colapso da orofaringe, principalmente na região posterior da 

língua, úvula e palato. O músculo genioglosso parece ter participação importante na 

resistência da faringe ou em prevenir a sua oclusão16,17, conforme a figura 1. 
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Figura 1: Seguimentos mais suscetíveis ao colapso e obstrução parcial (Hipopnéia) e total (Apnéia) na via 

aérea (Somers VK et al. JACC 2008;52(8):686-717.)
16

 

 

 

 Alterações anatômicas e o aumento da pressão intraluminal negativa sobre a via 

aérea (gerada pelo músculo diafragma) exercem forças importantes para o colapso da 

orofaringe. Por sua vez, outros dois fatores contrapõem essas forças: (1) atividade dos 

músculos dilatadores da faringe (genioglosso) e (2) volumes pulmonares (figura 2)18. 

  Durante a vigília, mecanotoceptores localizados na laringe respondem 

reflexamente à pressão negativa com consequente aumento da atividade dos músculos 

dilatadores da faringe19,20. Outro fator que pode aumentar essa atividade são estímulos 

provocados pela hipercapnia ou hipoxemia21, que respondem através do aumento do 

volume corrente por meio da tração longitudinal na traquéia e laringe, permitindo assim, 

a permeabilidade da via aérea17.  
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Figura 2: Corte sagital da via aérea mostrando as variáveis que promovem o colapso e abertura da via aérea 

(White DP. Am J Respir Crit Care Med 2005;172:1363-1370.)
18 

 

 

 Entretanto, durante o sono, a atividade reflexa dos músculos da faringe é 

diminuída ou abolida, o que ocasiona a redução ou o completo fechamento da faringe.  

Resultantes da apneia ou hipopneia, a hipóxia e a hipercapnia estimulam o centro 

ventilatório neural que provoca um despertar do sono e aumento da pressão 

intratorácica negativa, o que alivia o evento respiratório no sono16. Parece ainda que o 

músculo tensor do palato, de ação tônica e capaz de controlar a abertura e fechamento 

da faringe, tem sua atividade diminuída com a profundidade do sono, propiciando ainda 

mais a ocorrência das apneias19. 

 Na AOS, o aspecto anatômico e a deficiência da musculatura lisa da faringe são 

os principais fatores para sua ocorrência. A mandíbula em retroposição, o osso hióideo 

inferiorizado, o aumento no volume da língua, a diminuição da faringe e a obesidade 

com deposição de gordura perifaringeal são fortes indicadores de apneia22. 
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2.4 Epidemiologia 

 

Dados epidemiológicos relatam uma prevalência de aproximadamente 3 a 7% 

nos homens, e 2 a 5% nas mulheres. A prevalência da doença nos Estados Unidos da 

América, Europa, Austrália e Ásia não são muito diferentes sugerindo que a AOS é 

comum em muitos países (quadro 1)22. 

 

 

Quadro 1: Estudos com a prevalência da AOS (Modificado de: Punjabi NM. Proc Am Thorac Soc 

2008;5:136-143.)
22

 

  Prevalência 

País Amostra (n) Homens Mulheres 

Estados Unidos 602 4,09% 2,09% 

Estados Unidos 1741 3,9% 1,2% 

Austrália 485 3,1% - 

Índia 250 7,5% 4,5% 

China 258 4,1% 2,1% 

Coréia 457 4,5% 2,3% 

 

 

2.4.1 Influência da idade e do sexo na distribuição da doença 

  

A ocorrência de AOS aumenta com a idade23 (figura 3). Os homens apresentam 

maior vulnerabilidade a AOS em relação às mulheres. Para cada 5 a 8 indivíduos do 
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sexo masculino, uma mulher tem a doença, sendo que a maior prevalência no sexo 

masculino ocorre entre 45 a 64 anos22.  

Ao avaliarem-se indivíduos entre 65 e 95 anos, observou-se a presença de IAH 

superior a 10 em 70% dos homens e em 56% das mulheres24. A influência do gênero 

masculino parece ser 2,7 vezes maior para a ocorrência de IAH ≥ 15 eventos/h25. 

Diferenças anatômicas e de viabilidade da via aérea podem explicar a maior ocorrência 

do distúrbio nos homens22.   

Estudos no sexo feminino demonstraram que a ocorrência da AOS é semelhante 

entre as mulheres na pré-menopausa e menopausa tratada (0,5 e 0,6%, 

respectivamente), entretanto naquelas que não receberam tratamento, a chance em se 

desenvolver o distúrbio é 2,7 vezes maior, sugerindo um possível efeito protetor da 

reposição hormonal26.  

 

 

 

        Figura 3: Prevalência, em porcentagem, de IAH maior que 15 eventos/h a cada 5 anos na idade  

(Young, T et al. Arch Intern Med 2002;162:893-900.)
23
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2.4.2 Relação entre obesidade e AOS 

 

 A obesidade é uma doença crônica e epidêmica em todo mundo. A Organização 

Mundial de Saúde (OMS) estima que há 1 bilhão de adultos com sobrepeso e pelo 

menos 300 milhões são clinicamente obesos. A obesidade é a maior causadora de 

doenças crônicas com sérios efeitos sociais e psicológicos que afetam qualquer idade 

e condição socioeconômica27. Além de sua importante associação com doenças 

cardíacas28, estudos epidemiológicos mostraram que elevado índice de massa 

corpórea (IMC) é importante fator de risco para a AOS22. À medida que o IMC 

aumenta, há aumento na gravidade da doença em indivíduos com idade entre 30 e 69 

anos. O IMC maior que 25 Kg/m2 esteve presente em 41% das pessoas com 

diagnóstico de AOS leve a moderada, enquanto que nos casos moderados a graves a 

presença foi de 58%29. 

 O ganho de peso aumenta em 6 vezes o risco de desenvolver o distúrbio nas 

formas moderada e grave. De mesma forma, a perda de peso em 10% reduz o IAH em 

26%30. Polissonografias realizadas após uma média de 17,7  10,0 meses de cirurgia 

para redução de peso mostraram melhora do IAH, da arquitetura do sono, com 

aumentos dos estágios 3, 4 e REM, e da sonolência diurna31. 

 Portanto, é bem estabelecido que a obesidade leva ao aparecimento de AOS. 

Entretanto, a AOS também pode favorecer o aparecimento da obesidade. Sonolência e 

fadiga diurna acarretam diminuição do metabolismo energético e da capacidade 

funcional32,33. A falta de motivação, de atividade física diária e depressão, podem 

facilitar a ocorrência de obesidade (figura 4).  

 



15 

 

 

 

Figura 4: Associação entre a obesidade e a AOS  

 

 

2.5 Quadro Clínico 

  

 Indivíduos com o distúrbio apresentam sintomas noturnos e/ou diurnos. Entre os 

noturnos o ronco é a queixa mais comum e sua presença pode sugerir o diagnóstico de 

AOS. Intensifica-se com o consumo de álcool e aumento de peso, sendo presente em 

35-45% dos homens e em 15-28% das mulheres na população geral. É relatado pelos 

parceiros dos pacientes34.  

 Os engasgos, sono agitado, despertares e fragmentação do sono podem estar 

associados aos roncos35. A fragmentação do sono, decorrente dos eventos apneicos e 

despertares, ocasiona excessiva sonolência diurna, observada em quase 50% dos 
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indivíduos que apresentam AOS36. A fragmentação induz mudança de hábitos, como 

cochilos durante o dia e consumo excessivo de bebidas ricas em cafeína. Há relatos de 

maior suscetibilidade a acidentes automobilísticos37. A escala de Epworth é o 

questionário utilizado para avaliar o grau de sonolência diurna e é dependente da 

percepção individual de como o sono pode afetar diversas situações de rotina38.  

 A sonolência diurna também é forte causadora de distúrbios cognitivos, 

depressão, piora da qualidade de vida e fadiga34,39. Disfunção erétil e cefaléia matutina 

são eventos comuns nesses pacientes e estão relacionados à hipoxemia noturna37,40.  

 

 

2.6 Estudo objetivo do sono: Polissonografia 

 

 A polissonografia é o exame padrão ouro para o diagnóstico de AOS. Envolve a 

avaliação do EEG, EOG, EMG, fluxo aéreo, esforço torácico, posição corporal, roncos, 

eletrocardiograma (ECG) e da saturação periférica de oxihemoglobina (SpO2). A apneia 

obstrutiva distingue-se da apneia de origem central pela presença de esforço 

toracoabdominal durante a diminuição ou ausência de fluxo respiratório41. 

 A dessaturação de oxigênio é comum com os eventos de apneia, entretanto, 

podem estar ausentes após as hipopneias ou em eventos em que há aumento da 

resistência de vias aéreas. Também podem ser mínimas em indivíduos não-obesos41. 

Isoladamente pode não fornecer dados suficientes para a determinação da gravidade e 

frequência da apneia14. As cintas torácicas e abdominais permitem observar os 



17 

 

 

movimentos respiratórios. O termístor e a cânula oral permitem a avaliação do fluxo 

aéreo e a diferenciação entre eventos de apneia e hipopneia42. 

 Os eventos respiratórios ocorrem tanto no sono NREM como no REM e são 

acentuados na posição supina41,43. O consumo de álcool e de anestésicos pode 

influenciar a variação do IAH44. A figura 5 representa um típico evento de apneia 

obstrutiva do sono com queda da saturação de oxihemoglobina. Os registros da cinta 

torácoabdominal demonstram o esforço respiratório acompanhado por diminuição do 

fluxo aéreo. É interessante salientar que o canal DII do ECG demonstra uma 

bradiarritmia imediatamente após o evento.  

 



18 

 

 

 

 F
ig

u
ra

 5
: 

T
ra

ça
d

o
 d

e 
p

o
li

ss
o

n
o

g
ra

fi
a

 n
o

tu
rn

a
 m

o
st

ra
n

d
o

 e
v

en
to

 d
e 

a
p

n
e
ia

 c
o

m
 q

u
ed

a
 d

a
 s

a
tu

ra
çã

o
. 

 C
a

n
a

is
: 

E
M

G
 d

e 
q

u
ei

x
o

 e
 p

er
n

a
s;

 E
E

G
 (

C
3

/A
2

, 

C
4

/A
1

, 
O

1
A

2
, 

O
2

/A
1

; 
E

O
G

 d
e 

o
lh

o
s 

d
ir

ei
to

 e
 e

sq
u

er
d

o
; 

el
et

ro
d

o
 d

e 
q

u
ei

x
o

; 
d

er
iv

a
çã

o
 D

II
 d

o
 E

C
G

; 
fl

u
x

o
 r

e
sp

ir
a

tó
ri

o
; 

es
fo

rç
o

 r
e

sp
ir

a
tó

ri
o

 d
a

 c
a

ix
a

 

to
rá

ci
ca

 e
 a

b
d

ô
m

en
; 

sa
tu

ra
çã

o
 p

er
if

ér
ic

a
 d

e 
o

x
ig

ên
io

. 

 



19 

 

 

2.7 Tratamento da AOS 

 

O tratamento para a AOS pode ser dividido em 4 categorias: tratamento 

comportamental, cirurgia da via aérea superior, aparelho intraoral (AIO) e CPAP 

noturno46-51. O tratamento comportamental é constituído por medidas visando a perda 

de peso. Evitar consumo de medicamentos sedativos e álcool também é recomendado. 

Essa forma de tratamento pode ser associada a outras abordagens45.  

O tratamento cirúrgico compreende: procedimentos relacionados ao aumento do 

tamanho da via aérea (uvulopalatofaringeoplastia, uvulopalatoplastia assistida por laser 

e avanço mandibular)46, e cirurgia para a redução de peso (cirurgia bariátrica)47. As 

cirurgias que visam a melhora da abertura da via aérea são indicadas quando a  

polissonografia demonstra IAH maior que 5 eventos/h com dessaturação importante de 

oxigênio, história de roncos, cefalometria que mostre deformidade esquelética facial, 

falta de adesão ou impossibilidade do tratamento com ventilação mecânica não 

invasiva. São indicativos de mau prognóstico pós-cirúrgico os pacientes com IAH > 38 

eventos/h e IMC > 28 kg/m2, associados a roncos46.  

A cirurgia bariátrica também é indicada e representa uma terapêutica alternativa 

em pacientes com AOS e obesidade mórbida, pois permite rápida perda de peso e 

diminuição dos eventos obstrutivos48. Estima-se que a incidência da AOS diminuiu em 

85,7% naqueles que se submeteram a cirurgia, além de promover melhora nas 

comorbidades associadas como diabetes, hiperlipidemia e HAS47. 

O AIO é uma opção de tratamento não-invasivo que promove o aumento da via 

aérea. Atualmente, existem dois grupos de aparelhos: os dispositivos de retenção 

lingual e os aparelhos de avanço mandibular. Os retentores linguais possuem um 
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compartimento que seguram a língua anteriormente por sucção, sendo úteis nos casos 

de ronco primário e apneia leve, com boa eficácia quando associados a terapia 

comportamental. Os aparelhos avanço mandibular posicionam a mandíbula 

anteriormente, com o objetivo de aumentar o espaço entre a língua e a parede 

posterior da orofaringe a fim de desobstruir a passagem de ar46,49.  

O CPAP parece ser o tratamento mais efetivo para pacientes com AOS50,51. O 

horímetro, dispositivo presente em alguns modelos de CPAP, permite uma medida 

objetiva da adesão ao tratamento. E a adesão ao aparelho será a responsável pela 

melhora na fragmentação do sono, normalização do IAH, melhora da sonolência diurna 

com consequente satisfação do paciente ao tratamento46.  

 Alguns fatores são responsáveis para a adesão ao tratamento com CPAP, entre 

elas: (1) a educação prévia sobre a doença e terapêutica; (2) uso de máscara 

adequada que não permita vazamentos de ar e previna lesões na pele, o que deixa o 

uso mais confortável; e (3) uso de umidificadores de ar, principalmente em condições 

de baixa temperatura e umidade relativa do ar46. 

Existem vários modelos de máscaras que podem ser escolhidos de acordo com 

as características faciais e preferências do paciente. As máscaras disponíveis no 

mercado são: nasal, intranasal, facial e face total (figura 6). 
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Figura 6: Tipos de máscaras para uso de CPAP 

 

 

2.8 Efeitos cardiovasculares agudos da AOS 

 

As alterações hemodinâmicas e a atividade autonômica cardiovascular variam 

entre os eventos de apneia e a ventilação. Há três chaves fisiopatológicas para essas 

alterações: aumento da pressão intratorácica negativa, hipoxemia e despertares52 

(figura 7). 

O aumento da pressão intratorácica negativa, provocado pelo esforço 

inspiratório inefetivo contra uma via aérea fechada, acarreta diminuição do volume 
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sistólico, secundária as alterações na pré-carga de ventrículo direito e pós-carga do 

esquerdo52. 

Os episódios de hipoxemia decorrentes dos eventos de apneia ou hipopneia 

ativam os quimioreceptores, com consequente aumento da atividade simpática53,54 e 

aumento da frequência cardíaca, do débito cardíaco, da resistência vascular periférica 

e da pressão arterial sistêmica55. 

O despertar isoladamente após a apneia ou hipopneia também é capaz de 

estimular o sistema nervoso simpático, com consequente efeito aditivo na PA e FC52. 

Diferentes estímulos para a produção de despertar cortical (com ou sem ativação do 

EEG ou EMG) provocam alterações das pressões arteriais. Há também uma tendência 

a aumentos da pressão arterial (PA) durante o sono NREM com maiores estímulos de 

despertar (aumento da frequência do EEG e EMG por mais de 10 segundos)56. 

È importante salientar que a hipoxemia e os despertares ocorrem 

simultaneamente e podem contribuir em longo prazo para o dano cardiovascular 

observado nesse grupo de pacientes57. Os mecanismos responsáveis pelas alterações 

cardiovasculares crônicas em pacientes com AOS não estão totalmente esclarecidos, 

todavia, as evidências sugerem um processo multifatorial. A via final dessas alterações 

é sistêmica e está associada ao aumento da mortalidade cardiovascular nesse grupo 

de pacientes.  
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Figura 7: Esquema das conseqüências cardiovasculares agudas da AOS 

 

 

2.9 Efeitos cardiovasculares crônicos da AOS 

 

Como visto, a AOS leva a alterações cardiovasculares temporárias que podem 

em longo prazo, perpetuar as anormalidades. As principais consequências 

cardiovasculares são: alteração do sistema nervoso autônomo (SNA), hipertensão 

arterial sistêmica (HAS), arritmias cardíacas, doença arterial coronariana (DAC), 

acidente vascular cerebral (AVC) e insuficiência cardíaca. 
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2.9.1 Alterações no Sistema Nervoso Autônomo 

 

As alterações na FC e PA, observadas na AOS durante o sono, são 

provavelmente secundárias às alterações no sistema nervoso autônomo durante cada 

evento apnéico58. Essas alterações devem-se, principalmente, pela hipoxemia e 

mudanças ventilatórias determinadas pela hipóxia/hipercapnia. Durante esses eventos, 

observa-se um progressivo aumento na atividade simpática, atingindo o seu pico 

máximo ao término da apneia, seguido por uma acentuada diminuição durante a 

recuperação59,60. 

A avaliação do SNA, por meio da análise da variabilidade da FC, mostrou que 

pacientes portadores de AOS apresentam um aumento do componente de baixa 

frequência (tônus simpático) e diminuição do componente de alta frequência (tônus 

parassimpático), demonstrando uma predominância simpática na modulação da AOS61.  

A avaliação autonômica, utilizando a atividade nervosa simpática, apresenta resultados 

semelhantes. Sommers et al comprovaram por meio de microneurografia que a 

atividade simpática permanece aumentada na vigília (figura 8)62. Essas alterações 

podem justificar o desenvolvimento de HAS diurna em indivíduos com eventos 

respiratórios noturnos63. 
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Figura 8: Atividade neural simpática em indivíduos normais (A) e com AOS (B) durante vigília, mostrando 

aumento nos níveis de atividade na AOS quando acordados (Somers VK et al. J Clin Invest 1995;96(4):1897-

1904.)
62

 

 

 

2.9.2 Hipertensão arterial sistêmica 

 

Existem fortes evidências epidemiológicas de associação entre AOS e HAS. A AOS 

é um fator de risco independente para HAS63-66. A prevalência da HAS entre portadores 

da AOS varia de 40% a 90% e, de forma inversa, a prevalência da AOS entre 

indivíduos com HAS é de 22% a 62%67. O Wisconsin Sleep Cohort Study demonstrou, 

após 4 anos de acompanhamento, a associação entre a AOS e HAS, independente da 

idade, sexo, tabagismo, uso de álcool, IMC, dentre outros65. 

Hla KM e colaboradores analisaram a relação entre os distúrbios respiratórios do 

sono e a atenuação do descenso noturno da PA nesse grupo de pacientes. Foram 

analisados 328 adultos por meio da monitorização ambulatorial da pressão arterial 

(A) (B) 
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(MAPA) durante 7,2 anos. Foi observada uma dose-resposta entre o desenvolvimento 

de ausência de descenso noturno da pressão arterial sistólica e severidade do distúrbio 

respiratório do sono68.  

 

 

2.9.3 Doença arterial coronariana 

 

Análises do Sleep Heart Health Study mostraram que a AOS é fator de risco 

para DAC, entretanto essa associação foi modesta69. Em apneicos sem presença 

prévia de DAC foram observadas alterações significativas do segmento ST, sugestivas 

de isquemia miocárdica70,71. Indivíduos que apresentavam historia de angina noturna, 

dessaturação importante no sono e AOS severa, a depressão do segmento ST foi 

frequente72.  

A AOS pode contribuir para a DAC por vários mecanismos. A HAS sustentada, a 

produção de substâncias vasoativas como a endotelina, e a ativação de fatores 

inflamatórios e pró-coagulantes contribuem para o desenvolvimento e progressão da 

doença isquêmica52. 

 

 

2.9.4 Acidente vascular cerebral 

 

A relação AOS e AVC ainda é desconhecida uma vez que a população de risco 

para essa doença é similar à população de risco para AOS. Devido à relação entre 
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AOS e doenças cardiovasculares, como HAS e DAC, possivelmente a presença de 

AOS pode contribuir para o AVC.  

Dyken e colaboradores avaliaram pacientes com AVC prévio e observaram que 

77% dos homens e 64% das mulheres apresentavam distúrbios respiratórios do sono73. 

O Wisconsin Sleep Heart Cohort concluiu que indivíduos com IAH ≥ 20 eventos/h 

tiveram maior probabilidade para desenvolver AVC, mesmo após ajustes para fatores 

confundidores (idade, gênero, IMC, uso de álcool, HAS, tabagismo e diabetes). Os 

mecanismos pelos quais a AOS pode favorecer ao AVC incluem hipertensão arterial 

sistêmica, aumento da agregação plaquetária, hipercoagulabilidade sanguínea e 

disfunção endotelial74. 

 

 

2.9.5 Alteração estrutural cardíaca e Insuficiência cardíaca 

 

Estudos epidemiológicos indicam associação entre AOS e insuficiência cardíaca 

congestiva (ICC)69,75-79. Shahar et al mostraram que a presença de IAH ≥ que 11 

eventos/h foi associado a uma probabilidade de 2,38 a mais (p= 0,002) para a 

ocorrência de ICC, independente de outros fatores de risco69.  Javaheri et al 

demonstraram que em 81 pacientes com ICC, 11% apresentavam AOS75. Em 

pacientes com falência ventricular direita, os distúrbios respiratórios do sono estiveram 

presentes em 55% dos 20 pacientes analisados76. 

Estudos realizados no Instituto do Sono de São Paulo analisaram a dinâmica 

atrial esquerda, por meio de ecocardiografia (ECO) de 3 dimensões, em pacientes com 

AOS sem outros fatores confundidores (obesidade, gênero e HAS). Os principais 
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achados foram o aumento do volume de esvaziamento ativo e da função de AE, 

decorrentes da alteração da função diastólica do ventrículo esquerdo77,78.  

 

 

2.9.6 Arritmias Cardíacas 

 

Distúrbios noturnos do ritmo cardíaco têm sido descritos em pacientes com AOS, 

incluindo bradiarritmias, bloqueios átrio-ventriculares e arritmias ventriculares80.  

O estudo Sleep Heart Health comparou a prevalência de arritmias noturnas em 

pacientes com IAH ≥ 30 eventos/h e controles pareados para idade, sexo, etnia/raça e 

IMC81. Foi observado que pacientes com distúrbios respiratórios do sono grave 

apresentaram maior ocorrência de fibrilação atrial, taquicardia ventricular não 

sustentada e ectopias ventriculares. Hoffstein e Mateika também demonstraram a 

associação entre arritmias cardíacas e AOS, independente da presença de roncos, 

mas altamente associada ao AIH e a hipoxemia noturna82.  

 

 

2.9.7 Capacidade Funcional 

 

 O prejuízo na capacidade funcional secundária a AOS ainda não está totalmente 

esclarecida e será discutido no tópico 2.11. 
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2.10 Técnicas de avaliação da Capacidade Funcional  

 

 Os testes de exercício têm sido amplamente usados na prática clínica por 

permitir que os estresses cardiovascular, respiratório e metabólico promovam uma 

melhor avaliação da capacidade funcional, causando um impacto positivo nas decisões 

e condutas médicas. Algumas modalidades são usadas na prática clínica, entre elas 

destacam-se: o teste de caminhada de 6 minutos, teste graduado da caminhada 

(shuttle walk test) e teste de exercício cardiopulmonar (TECP) ou ergoespirométrico. 

 O teste de caminhada de 6 minutos é uma forma simples e prática de avaliação 

em que o individuo tem que caminhar o máximo de distância possível por 6 minutos. 

Ele pode ser realizado em um espaço fechado que tenha pelo menos um corredor de 

30 metros, no qual a pressão arterial, FC, SpO2 e as percepções de cansaço e falta de 

ar (escala de BORG) são avaliadas83. É um exame de baixo custo, de execução 

simples, seguro e bem tolerado pela maioria dos pacientes uma vez que reflete uma 

atividade diária comum84. O teste tem sido utilizado para avaliação de resposta à 

intervenção terapêutica em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica 

(DPOC)84 e para estratificar risco de mortalidade85. Alguns estudos também 

demonstraram boa correlação da distância caminhada com o consumo de oxigênio 

(VO2) obtido no TECP85,86. A despeito de sua grande utilização, o teste de caminhada 

de 6 minutos apresenta limitações importantes. Além de não avaliar o VO2, ele não 

permite avaliação objetiva dos sistemas envolvidos no exercício. Além disso, sua 

execução é rigidamente padronizada e o resultado é dependente da colaboração, 

motivação e nível de encorajamento do paciente e do terapeuta que aplica o 

exame83,84. 
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 O teste graduado da caminhada é similar ao de 6 minutos, porém com o uso de 

um sinal de áudio que estimula a caminhada do paciente. Ele foi criado por Singh et al 

em 1992, para uma avaliação mais apurada de pacientes com doença pulmonar 

obstrutica crônica (DPOC)87, e posteriormente tornou-se amplamente usado em 

pacientes com ICC88 ou em uso de Marca-passo cardíaco89. O teste é realizado em um 

corredor plano delimitado por cones a uma distância de 10 metros. A velocidade da 

caminhada é controlada por um estímulo auditivo e o exame é composto de 12 

estágios. A avaliação cardiorespiratória é similar ao do teste de caminhada de 6 

minutos87. O esforço preconizado é parecido ao de um teste máximo sintoma-limitado, 

como o incremental de esteira, e há indícios de melhor correlação com o VO2 quando 

comparado ao teste de caminhada de 6 minutos. Apesar de ser um exame que impõe 

um esforço quase máximo, não há avaliação contínua do ECG, apresentando um maior 

risco aos pacientes83,84.  

O TECP provê uma avaliação global, apurada e eficaz da resposta ao exercício 

envolvendo os sistemas pulmonar, cardiovascular, metabólico, neurofisiológico e 

esquelético. É uma forma de avaliação que permite o estudo das respostas 

submáximas e de pico do esforço. Apesar de seu alto custo, ele permite uma 

determinação objetiva do VO2, assim como avaliar os mecanismos que limitam o 

exercício, a contribuição dos diferentes sistemas no esforço e diagnosticar as causas 

de intolerância ao exercicio90. O VO2 medido no pico do esforço é considerado o 

melhor e mais fiel índice de avaliação da capacidade funcional, e tem demonstrado 

forte correlação com prognóstico de insuficiência cardíaca crônica83,91. 
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2.10.1 Teste de exercício cardiopulmonar   

 

 Apesar de ser considerado um procedimento seguro, há relatos de infarto agudo 

do miocárdio e morte durante o exame. Dessa forma é aconselhado que ele seja 

acompanhado por um médico e técnico experiente e em laboratório equipado com 

recursos para emergência (como desfibriladores e medicações) em caso de 

complicações92. A sala para realização do exame deve ter espaço suficiente para os 

equipamentos, maca, aparelhos de primeiros socorros e que permita ao paciente e 

técnico circularem livremente. A temperatura deve permanecer entre 18 e 22ºC, e a 

umidade menor que 60%93. 

 Os pacientes devem ser notificados a permanecerem em jejum de pelo menos 3 

horas e não realizar atividade física por 12 horas antes do procedimento. Uma breve 

anamnese e exame físico devem ser feitos a fim de determinar alguma contraindicação 

ou sinais clínicos. A medicação deve ser anotada, por sua interferência no resultado do 

exame (como os beta-bloqueadores). O procedimento deve ser previamente 

esclarecido e as contraindicações avaliadas (quadro 2)81,94. 
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Quadro 2: Contraindicações gerais e relativas, e condições de alto risco para realização do TECP
94

. 

Gerais Relativas Condições de Alto Risco 

Embolia pulmonar Dor torácica aguda Infarto não complicado 

Enfermidade aguda, 

febril ou grave 

Estenose ou Insuficiência 

valvar moderada/grave 

Angina instável estabilizada 

Limitação física ou 

psicológica 

Taquiarritmias, bradiarritmias 

e arritmias ventriculares 

complexas 

Dor torácica aguda após 

seriamento de ECG e enzimas 

cardíacas 

Intoxicação 

medicamentosa 

Distúrbio hidroeletrolíticos e 

metabólicos 

Lesão conhecida ou tratada de 

tronco coronariano esquerdo ou 

equivalente 

 Afecções não cardíacas que 

podem ser afetadas pelo 

exame 

Arritmias ventriculares 

complexas ou com 

repercussões sob controle 

  Síncope motivada por bloqueio 

átrio-ventricular 

  Presença de desfibrilador 

implantável 

  Insuficiência cardíaca classe III 

NYHA 

  Lesões valvares estenóticas 

graves ou insuficiências graves  

  Hipertensão pulmonar 

  Cardiomiopatia hipertrófica 

  Insuficiência respiratória, renal 

ou hepática 
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 Os equipamentos básicos necessários para a realização do teste incluem ECG, 

monitorização de pressão arterial, ergômetro e analisador de gases respirados96,96. 

Dois modelos de ergômetros são mais comumente usados no TECP: bicicleta e esteira. 

A escolha de um ergômetro leva em consideração a experiência individual e 

necessidades práticas e clínicas de cada laboratório97. Vale ressaltar que o VO2 

máximo atingindo na bicicleta é 5 a 11% menor que na esteira83. O quadro 3 relata as 

vantagens relativas de cada ergômetro. 

 

 

       Quadro 3: Vantagens relativas dos ergômetros utilizados no TECP (Neder JA, Nery LE. Fisiologia 

clínica do exercício. Teoria e prática. 1 ed. São Paulo, 2003)
97

 

* ++= importância crítica, += importância secundária   

Características Bicicleta Esteira 

VO2 pico maior  + 

Maior estresse cardiovascular e respiratório  ++ 

Familiaridade com o tipo de exercício  ++ 

Quantificação exata da potência ++  

Segurança ++  

Menos artefatos e melhor qualidade dos sinais ++  

Facilidade na obtenção de amostras sangüíneas +  

Maior compactação e menos ruído +  

Menor custo +  
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As respostas ao TECP são obtidas com dois tipos de imposição da carga de 

trabalho: (1) protocolo incremental, com aumento progressivo da carga, e (2) de carga 

constante, cuja carga é mantida estável por tempo pré-determinado. Os protocolos 

incrementais são úteis para definir a tolerância máxima ao exercício e seus possíveis 

fatores limitantes, estimar de forma não-invasiva o limiar ventilatório, selecionar 

candidatos a intervenções e avaliar respostas máximas e submáximas após 

intervenções. Os testes de carga constante estabelecem precisamente as demandas 

metabólicas para uma dada carga, e possibilitam também a avaliação de resposta pós-

intervenção ou treinamento97. 

O avanço tecnológico permite melhor precisão e reprodutibilidade da análise de 

gases, entretanto, é necessária a calibração constante do aparelho  para a correta 

interpretação dos resultados83. 

As variáveis observadas durante o teste podem ser dividas em 4 

categorias90,94: 

 Metabólicas: 

- Consumo de oxigênio (VO2): é o oxigênio extraído do ar inspirado em um dado 

período de tempo; é dependente do volume sistólico e da extração de oxigênio 

(O2) pelos tecidos. É o principal índice determinante da capacidade funcional. 

- Produto de dióxido de carbono (VCO2): é o volume de gás carbônico (CO2) 

adicionado ao ar inspirado em um dado período de tempo; depende da 

intensidade do exercício, do valor de lactato produzido no esforço, e do 

incremento de carga. É importante para a detecção do limiar anaeróbio. 
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- Razão de troca gasosa/Coeficiente respiratório (R): razão entre a liberação de 

CO2 e a captação de O2; tradicionalmente utilizado como indicador de exercício 

máximo (R > 1,15 ou 1,20). 

- Limiar Anaeróbio (LA): marca o início do acúmulo sustentado de lactato no 

sangue acima dos valores de repouso; em sedentários corresponde a 50-60% 

do VO2 máximo. 

 

 Cardiovasculares: 

- FC, PAS, PAD, ECG: o aumento da resposta cronotrópica com o exercício e, 

secundariamente, do volume de ejeção sistólico desencadeia importantes 

modificações no ECG; a monitorização hemodinâmica complementa o exame e 

evita maiores riscos durante a realização do exame. 

- Pulso de oxigênio (PuO2): é o volume de O2 extraído pelo metabolismo periférico 

a cada batimento cardíaco; é um dado estimativo do volume sistólico durante o 

exercício. 

 

 Respiratórios 

- Volume minuto expirado (VE): volume de ar exalado a cada minuto cujo intuito é 

manter o equilíbrio ácido-básico. 

- Reserva Ventilatória (RV): é a relação entre a demanda ventilatória e a 

capacidade ventilatória. 

- Equivalentes Ventilatórios (VE/VO2 e VE/VCO2): é a taxa entre a ventilação e a 

captação e liberação de O2 e CO2; útil para determinação não-invasiva do LA. 
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- Pressões expiratórias finais de O2 e CO2 (PetO2 e PetCO2): constituem os 

valores da pressão parcial dos gases respiratórios na porção final da expiração; 

em indivíduos saudáveis indica fielmente a pressão alveolar média de O2 e CO2 

e pode ser influenciada pelo padrão ventilatório e pelos equivalentes. 

 

 Sintomáticos 

- Dispnéia, fadiga de membros inferiores, síncope e dor torácica. 

 

 

2.10.2 Fatores que influenciam o TECP 

 

  O VO2 ao pico do esforço é considerado o principal índice de desempenho físico, 

porém alguns fatores podem influenciar sua resposta, tais como sexo, idade, nível de 

atividade física, obesidade, doenças cardiorespiratórias, protocolo e ergômetro 

utilizados durante o exame. 

 As diferenças hormonais e morfofisiológicas encontradas em homens e 

mulheres podem justificar as diferenças na tolerância ao esforço92,98,99 . O estrogênio 

parece causar aumento de retenção hídrica com conseqüente elevação do volume 

sanguíneo, piorando a troca gasosa98. Ao passo que a progesterona (que pode estar 

elevada na fase ovulatória do ciclo menstrual) provoca hiperventilação99. Além disso, 

mulheres apresentam maior depósito de gordura, menor massa muscular e menor nível 

de hemoglobina que podem causar desvantagens ao desempenho físico99. Por outro 

lado, os homens apresentam maior tamanho e número de alvéolos, facilitando a troca 

gasosa e ventilação durante o esforço92,98,99. 
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 Com o avançar da idade há diminuição do recolhimento elástico alveolar, 

capacidade vital e da difusão gasosa, permitindo hipoxemia arterial quando o VO2 

atinge níveis entre 40 e 60 ml/Kg/min98. A idade ainda provoca diminuição de massa 

muscular, levando a menores níveis de VO2 ao pico do esforço após os 30 anos, 

enquanto que aos 60 anos, o valor médio em homens é 3/4 do que era aos 20 anos92.  

Após 3 semanas sem atividade física, o decréscimo no VO2 pode ser de até 25% 

em indivíduos do sexo masculino jovens. O tipo de exercício também influencia na 

resposta do VO2. Homens jovens com atividade física moderada apresentam VO2 

máximo em torno de 12 METS, ao passo que os praticam atividades de alto 

desempenho podem ter VO2 de até 18-24 METS (60-85 ml/Kg/min)92. 

 O aumento do tecido adiposo requer alto custo de energia para manter a 

atividade física. Desse modo, os obesos geralmente não conseguem sustentar o 

mesmo nível de exercício em relação às pessoas magras90. O VO2 corrigido para peso 

corporal é muito menor em obesos e eles parecem atingir níveis submáximos de 

exercício, refletindo baixa capacidade funcional100. Além disso, o baixo LA demonstra 

que obesos têm baixa eficiência cardiopulmonar101. O padrão respiratório é 

caracterizado pelo aumento da frequência respiratória e diminuição de volume corrente, 

e isso pode representar uma tentativa de minimizar o trabalho da respiração em função 

da sobrecarga provocada pelo tecido adiposo102. 

 Doenças como ICC e DPOC também podem alterar as respostas ao TECP. Na 

ICC, o aumento do VO2 não acompanha o aumento de carga de esforço, além disso, o 

PuO2 é baixo, caracterizando limitação ventricular sistólica e menor captação de O2 

tecidual102. Um dado importante é que o VO2 foi preditor de mortalidade e de indicação 

de transplante cardíaco91,102-104. Doentes com DPOC moderada a grave apresentam 

intolerância ao esforço com baixos níveis de VO2 e de carga de trabalho ao pico do 
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exercício, entretanto, os mais leves podem apresentar níveis normais de VO2
90

. Parece 

que a depleção muscular, descondicionamento, hipoxemia e hiperinsuflação dinâmica 

decorrentes da doença causam alterações no VO2, ventilação pulmonar, PuO2 e LA105-

107.  

 

 

2.11 AOS e capacidade funcional 

 

 O uso do TECP para avaliação de pacientes com AOS tem sido crescente nos 

últimos anos, entretanto, apresentam resultados conflitantes108-116.  

Alguns estudos mostram uma diminuição na capacidade ao exercício em 

pacientes com AOS, demonstrado por menores níveis de VO2 ao pico do esforço108-

110,112. Lin et al avaliaram 20 pacientes sobrepesos e obesos com AOS sendo 

observada uma redução do VO2 e da carga de trabalho ao pico do exercício108. 

Przybylowski et al relatam que a severidade da doença foi associada a menor 

capacidade funcional116. Hargens et al não evidenciaram diferenças no VO2 entre 

apneicos e controles sobrepesos. Entretanto, foi visto que controles magros obtiveram 

maior VO2 em intensidades submáximas e ao pico do esforço em relação aos apneicos 

(p < 0,02) e controles sobrepesos (p < 0,05)111. A influência da AOS em obesos 

mórbidos também foi avaliada110. Os indivíduos com o distúrbio apresentaram menor 

VO2 de pico em relação aos controles obesos mórbidos (17,6 ml/Kg/min e 21,1 

ml/Kg/min, respectivamente; p < 0,001)110. 

Por outro lado, outros estudos não sustentam a ideia de que a apneia reduz a 

capacidade funcional. Alónso-Fernandez e colaboradores avaliaram 31 pacientes com 
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AOS moderada a severa e 15 controles, sem diferenças significativas na carga de 

trabalho e no VO2 máximo114. Além disso, Kaleth et al observaram que em indivíduos 

de meia idade e sobrepesos com e sem AOS, o coeficiente de troca gasosa e consumo 

de O2 foram similares115.  

A AOS altera a resposta cardiovascular durante o exercício. Há relato de 

lentidão na recuperação da FC pós-esforço em apneicos sobrepesos e obesos111. 

Resultados semelhantes foram vistos no estudo de Vanhecke et al em obesos 

mórbidos com e sem o distúrbio, no qual a porcentagem de aumento na FC e o retorno 

para valores basais foram menores nos apneicos110. Parece que pacientes com AOS 

de meia idade têm tendência para uma menor FC média no LA115, ao passo que a 

severidade da doença favorece o seu aumento no pico do exercício116. A resposta 

pressórica durante o esforço em indivíduos apneicos também foi avaliada. A PAS e a 

PAD estão aumentadas no repouso e no pico do esforço109,110,115 e a fase de 

recuperação é caracterizada por maior lentidão de retorno aos valores 

basais109,119,113,115. É importante mencionar que as alterações nas respostas 

pressóricas e cronotrópicas foram relacionadas com a gravidade da doença111,116.  

Estudos mostraram efeito do tratamento com CPAP na melhora da capacidade 

funcional114,117,118. Houve relatos de aumento no VO2 máximo, LA, PuO2, carga de 

trabalho e na FC de recuperação após 2117 e 8118 meses de intervenção. Em contraste, 

Alonso-Fernández et al observaram que 3 meses de uso de CPAP não resultou em 

aumento do VO2 ao pico do esforço porém melhorou o desempenho ventricular 

esquerdo114.   

 Os divergentes dados apresentados podem ser em parte explicados pelas 

dificuldades em controlar todos os fatores que podem influenciar os resultados do 
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TECP. Dessa forma, o papel da AOS na capacidade funcional mantêm-se sob 

investigação. 
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3 CASUÍSTICA 
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O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da Universidade Federal de São 

Paulo - UNIFESP (anexo 1) e todos os participantes assinaram o termo de 

consentimento (anexo 2). 

 

 

3.1 População 

 

Estudo 1: Influência do gênero na capacidade funcional de pacientes com AOS 

 

 Foram selecionados, entre março e abril de 2006, indivíduos de ambos os 

gêneros e com idade entre 35 e 65 anos do banco de dados do Instituto do Sono da 

UNIFESP. AOS foi definida como IAH ≥ 5 eventos/h de sono, por meio da 

polissonografia.   

Foram incluídos indivíduos sedentários, capazes de realizar o TECP, com 

ausência de hospitalização recente ou troca de medicação. Os critérios de exclusão 

foram: IMC ≥ 40 Kg/m2, doenças pulmonares e renais, HAS descontrolada, gravidez, 

tratamento para AOS e contra-indicações ao teste cardiopulmonar de acordo com a 

SBC94.  
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Estudo 2: Influência da AOS na capacidade funcional em indivíduos magros 

  

Foram selecionados, entre março de 2006 e fevereiro de 2008, indivíduos com 

AOS e controles, de ambos os gêneros e com idade entre 35 e 65 anos do banco de 

dados do Instituto do Sono.  

Os critérios de inclusão foram: IMC < 25 Kg/m2, sedentários, capazes de realizar 

o TECP, ausência de hospitalização recente ou mudança de medicação. Foi 

considerado o mesmo critério de exclusão do estudo 1. O grupo controle foi pareado 

para sexo e idade.  

 

 

3.2. Delineamento do estudo 

A rotina de avaliação aplicada aos participantes incluiu os seguintes 

procedimentos: 

 

- Primeiro passo: 

Contato com os pacientes com AOS e controles que realizaram polissonografia nos 

últimos 6 meses. Agendamento da rotina. 

- Segundo passo: 

8:00 - Chegada ao Instituto do Sono em jejum. Recebimento do crachá de 

identificação do estudo e ficha cadastral (Anexo 3). Apresentação e 

assinatura do termo de consentimento. 
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- Terceiro passo: 

8:30 - Coleta de sangue seguido do oferecimento do café da manhã. 

- Quarto passo: 

9:15 – Avaliação Clínica. Solicitação dos exames complementares. 

- Quinto passo: 

10:00 - Realização do ECO de duas dimensões, espirometria, ECG de 12 canais e 

TECP, caso não exista contraindicação. 

- Sexto passo: 

13:30 - Fornecimento de número de telefone para contato. Agradecimento pela  

participação e encaminhamento para o almoço e agendamento de retorno 

para entrega dos resultados. 

 

 

3.3 Polissonografia Basal 

 

As polissonografias noturnas foram feitas usando um sistema digital de 17 

canais (EMBLA, Medicare Medical Devices). As seguintes variáveis foram monitoradas: 

EEG de 4 canais (C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1), EOG de 2 canais (LOC-A2, ROC-A1), 

EMG de 2 canais (submentoniano e músculo tibial anterior ), ECG de 1 canal (DII), 

roncos e posição corporal. O fluxo aéreo foi monitorado por meio de termístor e 

transdutor de pressão. Cintas torácicas e abdominais foram usadas para a 

monitorização dos esforços respiratórios; a SpO2 e o pulso cardíaco foram registrados 

com oximetria de pulso (Ohmeda 3700, GE Healthcare, Finlândia) – Figura 9.  
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As polissonografias foram realizadas e estagiadas por um técnico seguindo as 

diretrizes para estudos de sono11 e revisadas por médico especialista em medicina do 

sono. O critério de despertar foi definido pela Associação Americana de Desordens do 

Sono119, e os eventos respiratórios pelos critérios da Força Tarefa da Academia 

Americana de Medicina do Sono14. Um IAH ≥ 5 eventos/h foi considerado para 

diagnóstico de AOS. 

 

 

  
     Figura 9: Monitorização durante a polissonografia 
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3.4 Avaliação laboratorial 

 

 Para determinação dos parâmetros hematológicos, as amostram foram colhidas 

em tubos com EDTA. Os tubos para análise de glicemia apresentavam cloreto de 

sódio, ao passo que os que dosavam os parâmetros bioquímicos (uréia, creatinina, 

sódio e potássio) consistiam de tubos com ausência de anticoagulantes. 

 A hemoglobina foi processada por meio da leitura de colorimetria e os leucócitos 

com o método citoquímico isovolumétrico (ADVIA 120, Siemens, Deerfield, IL, EUA). 

Das variáveis bioquímicas: a ureia foi avaliada por meio do método enzimático de 

urease; a creatinina pelo método colorimétrico segundo os princípios de Jaffé; o sódio e 

potássio usando o método de eletrodo íon-sensível – ISI (ADVIA 1650, Siemens, 

Deerfield, IL, EUA). 

  

 

3.5 Avaliação Clínica 

 

Todos os participantes foram examinados por um cardiologista. Exame físico 

com ausculta cardíaca e respiratória, e avaliação antropométrica tais como peso, altura 

e circunferências foram realizadas (anexo 3). As pressões arteriais foram medidas 

segundo as diretrizes para HAS da Sociedade Brasileira de Cardiologia120. Os 

pacientes posteriormente eram encaminhados as avaliações seguintes com atenção às 

comorbidades associadas.  
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3.6 Ecocardiograma Bidimensional com doppler 

 

 Todos os participantes foram submetidos à análise ecocardiográfica 

bidimensional, dos fluxos cardíacos com o emprego do Doppler convencional, segundo 

as recomendações da Sociedade Americana de Ecocardiografia121, em equipamento 

comercialmente disponível (iE33O, Philips Electronics, Netherlands) previamente ao 

TECP. Os parâmetros ecocardiográficos estudados foram: diâmetro diastólico final do 

ventrículo esquerdo (DDVE), diâmetro sistólico final do ventrículo esquerdo (DSVE) e 

fração de ejeção de ventrículo esquerdo (FEVE) pelo método de Simpson. Os exames 

foram realizados por um médico que desconhecia a condição do paciente.  

 

 

3.7 Espirometria 

 

 Os testes de função pulmonar foram realizados usando um sistema 

computadorizado (Pony FX, Cosmed®, Roma, Itália), seguindo os procedimentos 

recomendados pela Sociedade Americana de Tórax122 a fim de excluir doença 

pulmonar. O sistema foi calibrado uma vez ao dia com seringa de 3 litros. Todas as 

medidas foram realizadas na posição sentada. O volume expiratório final no primeiro 

segundo (VEF1), a capacidade vital forçada (CVF) e a relação VEF1/CVF foram 

mensuradas. Para interpretação dos dados obtidos os resultados deveriam ter pelo 

menos 3 curvas aceitáveis. 

A manobra de ventilação voluntária máxima (VVM) foi realizada para o cálculo 

da reserva ventilatória segundo a seguinte fórmula:  
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 Para o teste, o indivíduo foi estimulado a respirar tão rapidamente e 

profundamente quanto possível. A VVM foi determinada a partir de pelo menos três 

manobras aceitáveis, e o melhor teste foi aquele que demonstrou o maior valor. Não foi 

utilizado broncodilatador durante a espirometria. 

 

 

3.8 Teste de exercício cardiopulmonar 

 

 Os participantes submeteram-se a teste sintoma-limitado em esteira ergométrica 

(ErgoPC13, Micromed®, Brasilia, Brasil) em sala silenciosa, com temperatura em torno 

de 22ºC e com recursos para ressuscitação cardíaca (figuras 10 e 11). O analisador de 

gases respiratórios (Vista CPX, Vacumed®, Ventura, EUA) foi calibrado previamente ao 

teste. Foi utilizado protocolo de rampa individualizado para sexo e idade. O ECG de 12 

canais, a oximetria de pulso (modelo 9500, Nonin®, Plymouth, EUA) e pressão arterial 

não-invasiva foram avaliadas. Todos os participantes foram aconselhados a não 

consumirem bebidas cafeinadas e cigarros antes do exame. 

Os parâmetros ventilatórios foram mensurados por meio de máscara facial, 

respiração a respiração, e os dados avaliados incluíam: VO2, VCO2, PuO2, R, 

equivalentes metabólicos, frações expiradas de O2 e CO2 e VE. O LA foi determinado 

pelo método de equivalentes ventilatórios90. Escala modificada de BORG (anexo 4) 

RV, %= 1 – (VE/VVM) x 100 
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para dispneia e fadiga de membros inferiores foi questionada antes e após o esforço 

máximo.  

 A PA foi medida nos seguintes momentos: basal, a cada três minutos de teste, 

ao pico e na recuperação (1º, 2º, 4º, 6º minutos). A medida da FC foi realizada no 

mesmo período. O ECG foi monitorizado continuamente a fim de avaliar presenças de 

arritmias ou alterações dos segmentos ST. O TECP foi interrompido nas seguintes 

situações: PAD > 120 mmHg em sujeitos normotensos ou > 140 mmHg nos 

hipertensos; PAS > 260 mmHg; queda sustentada da PAS; dor torácica, síncope ou 

pré-síncope; alterações eletrocardiográficas consistentes com isquemias, arritmias 

ventriculares complexas ou atriais sustentadas, ou no caso de bloqueio atrioventricular 

de 2º ou 3º grau. 

 

 

 
           Figura 10: Monitorização durante o TECP 
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           Figura 11: Equipamentos para realização do TECP 

 

 

3.9 Análise Estatística 

 

 Os dados foram tabulados no programa Statistica (versão 6.1, Statsoft Inc, 

Tulsa, OK, EUA). As características das populações são mostradas em média e desvio-

padrão. A hipótese de normalidade dos dados foi avaliada pelo teste de Shapiro-Wilk. 

Para análise dos grupos com AOS e controles utilizou-se ANOVA de uma via e Qui-

quadrado. ANOVA de medidas repetidas foi feita para apreciação do comportamento 

da FC, PAS e PAD durante o TECP. Correlação de Pearson foi usada para as 

correlações entre as variáveis polissonográficas e as ergoespirométricas. Valor de p < 

0,05 foi considerado significante.  
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   4 RESULTADOS 
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4.1 Estudo 1: Influência do gênero na capacidade funcional de pacientes com 

AOS (ANEXO 5) 

 

Foram selecionados 68 pacientes. Seis foram excluídos: 4 devido a HAS 

descontrolada, 1 devido a doença musculoesquelética e 1 obeso mórbido. Um total de 

sessenta e dois participantes (32 homens) finalizaram o protocolo e foram avaliados.  

Não houve diferenças estatísticas nas características antropométricas (tabela 1) 

e cardiopulmonares (tabela 2) basais entre homens e mulheres com AOS. A idade 

média de homens e mulheres com AOS foram 57,2  10,9 anos e 60,5  7,4 anos, 

respectivamente; p= NS 

 

     Tabela 1: Características basais em homens e mulheres com AOS 

Características 

 

Homens    
(N=32) 

Mulheres 
(N=30) 

p 

Idade, anos 57,2  10,9 60,5  7,4 NS 

IMC, Kg/m² 27,8  4,2 28,4  6,3 NS 

IAH, eventos/h 32,5  23,6 33,9  27,6 NS 

Escala de Epworth 10,3  4,8 8,7  6,0 NS 

BORG modificado para 
dispnéia 

0,2  0,6 0,6  1,5 NS 

BORG modificado para 
fadiga de MMII 

0,2  0,9 0,9  1,5 NS 

Hipertensos, % 46,9 66,7 
NS 

Diabetes, % 12,5 10,0 
NS 

      ANOVA, p < 0,05 
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     Tabela 2: Características cardiopulmonares basais em homens e mulheres com 
AOS 

Características Homens          
(N= 32) 

Mulheres        
(N= 30) 

p 

PAS, mmHg 126,0  14,8 121,7  1,6 NS 

PAD, mmHg 79,4  10,1 78,8  9,4  NS 

FEVE, % 70,2  4,9 70,1  5,6 NS 

VEF1, % 98,8  22,4 110,0  25,3 NS 

CVF, % 101,5  18,8 110,2  18,3 NS 

      ANOVA, p < 0,05 

 

 

Os parâmetros do TECP ao pico de esforço estão apresentados nas tabela 3, 4 

e 5. Os homens apresentaram maior VO2 absoluto (2,60 ± 0,8 L/min e 1,65 ± 0,7 L/min; 

p < 0,01), porcentagem do VO2 predito (116,6 ± 27,7 e 91,3 ± 28,7; p < 0,01), VCO2 

(34,3 ± 12,3 L/min e 22,5 ± 5,5 L/min; p < 0,01), FC (157 ± 24 bpm e 141 ± 20 bpm; p < 

0,01), PAS (193,8 ± 22,4 mmHg e 173,2 ± 22,8 mmHg; p < 0,01) e PuO2 (16,5 ± 4,3 

ml/bpm e 11,0 ± 3,1 ml/bpm; p < 0,01) quando comparados as mulheres, 

respectivamente. Não houve diferença estatística na SpO2, escala de BORG para 

dispneia e fadiga de membros inferiores e na PAD ao esforço máximo.  
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     Tabela 3: Variáveis metabólicas ao pico do esforço em homens e mulheres com 
AOS 

Características Homens          
(N= 32) 

Mulheres        
(N= 30) 

p 

VO2, L/min 2,6  0,8 1,6  0,7 < 0,01 

VO2, ml/Kg/min 33,3  10,2 23,3  7,0 < 0,01 

VO2, % previsto 116,6  27,7 91,3  28,7 < 0,01 

VCO2, ml/Kg/min 34,3  12,3 22,6  5,5 < 0,01 

      ANOVA, p < 0,05 

 

 

     Tabela 4: Variáveis ventilatórias e perceptivas ao pico do esforço em homens e 
mulheres com AOS 

Características Homens          
(N= 32) 

Mulheres        
(N= 30) 

p 

SpO2, % 94,0  3,0 95,1  2,4 NS 

BORG modificado para 
dispnéia 

4,3  2,6 5,3  2,7 NS 

BORG modificado para 
fadiga em MMII 

4,5  2,5 5,1  3,1 NS 

      ANOVA, p < 0,05 
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      Tabela 5: Variáveis cardiovasculares ao pico do esforço em homens e mulheres 
com AOS 

Características Homens          
(N= 32) 

Mulheres        
(N= 30) 

p 

PAS, mmHg 193,8  22,4 173,2  22,8 < 0,01 

PAD, mmHg 80,8  10,3 81,3  14,6 NS 

FC, bpm 157,0  23,0 141,0  20,0 < 0,01 

PuO2, ml/bpm 16,5  4,3 11,0  3,1 < 0,01 

      ANOVA, p < 0,05 

 

 

Nas mulheres, foi observada uma correlação negativa entre a gravidade da 

doença, definida pelo IAH, e a capacidade funcional avaliada por meio do VO2 de pico 

(r= -0,4; p < 0,05) [Gráfico 1]. Nos homens não houve correlação (r= 0,04; p= NS) 
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Gráfico 1: Correlação entre VO2 de pico e IAH em homens e mulheres 
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O comportamento da PAS, PAD e da FC no 1º, 2º e 4º minutos de recuperação, 

entre homens e mulheres, não apresentou diferença estatística quando comparado 

com os valores de pico (tabela 6).  

 

 

      Tabela 6: Parâmetros cardiovasculares ao esforço em homens e mulheres com 
AOS* 

Fase do 
Esforço 

 

Homens 

(N= 32) 

Mulheres 

(N= 30) 

 PAS 

(mmHg) 

 

PAD 

(mmHg) 

FC  

(bpm) 

PAS 

(mmHg) 

PAD  

(mmHg) 

FC 

(bpm) 

Pico 193,8 

± 22,4 

80,8  

± 10,3 

157,0  

± 23,0 

173,2  

± 22,8 

81,3  

± 14,6 

142,0  

± 20,0 

1 min 
rec 

 

181,3  

± 21,5 

78,6  

± 9,7 

123,0  

± 24,0 

161,3  

± 24,3 

79,0  

± 11,0 

114,0  

± 17,0 

2 min 
rec 

 

162,3  

± 21,9 

78,1  

± 9,3 

116,0  

± 19,0 

144,3  

± 24,0 

77,0  

± 10,2 

 107,0  

± 16,0 

4 min 
rec 

 

141,7  

± 20,6 

77,2  

± 8,1 

104,0  

± 18,0 

127,0  

± 21,2 

 76,7  

± 10,0 

 95,0  

± 15,0 

6 min 
rec 

 

128,0  

± 18,8 

76,6  

± 7,9 

100,0  

± 19,0 

119,8  

± 18,4 

 75,7  

± 10,4 

 91,0 

± 16,0 

       ANOVA de medidas repetidas, p < 0,05; *Não significante. 
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4.2 Estudo 2: Influência da AOS na capacidade funcional em indivíduos magros 

(ANEXO 6) 

 

Foram selecionados 182 pacientes do banco de dados do Instituto do Sono, 27 

eram magros (14,83%). O grupo controle foi formado por sujeitos com IMC < 25 Kg/m2 

pareados para gênero e idade. 

As características basais da população são apresentadas na tabela 7. O grupo 

de pacientes apneicos apresentou idade média de 52,9 7,9 anos, sendo 10 do sexo 

masculino. A idade média do grupo controle foi de  52,8  8,1. A circunferência cervical 

foi maior nos apneicos magros em relação aos controles magros (33,7 ± 3,5 cm, 31,4 ± 

2,8 cm, respectivamente; p= 0,01).  

Não houve diferença significativa nos parâmetros cardiopulmonares basais entre 

os grupos (tabela 8). A fração de ejeção foi similar entre pacientes magros com AOS e 

controles (65,6  4,3% e 65,1  4,5%, respectivamente; p= 0,6). 
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     Tabela 7: Características basais de pacientes com AOS e controles magros  

Características Controles          
(N= 27) 

AOS             
(N= 27) 

p 

Idade, anos 52,8  8,1  52,9  7,9 0,9 

Gênero masculino (%) 10 (37,0) 10 (37,0) 1,0 

IMC, Kg/m² 22,6  1,6 23,1  1,6 0,3 

Circunferência cervical, 
cm 

31,4  2,8 33,7  3,5 0,01 

Circunferência de cintura, 
cm 

80,5  5,4 81,7  7,2 0,5 

Circunferência de quadril, 
cm 

92,3  3,9 94,4  5,0 0,1 

Hipertensos, % 11,1 19,2 0,4 

Diabetes, % 3,7 7,4 0,6 

      ANOVA, p < 0,05. 
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      Tabela 8: Características cardiopulmonares basais de pacientes com AOS e 
controles magros  

Características Controles          
(N= 27) 

AOS             
(N= 27) 

p 

PAS, mmHg 123,3  15,2 120,5  16,7  0,5 

PAD, mmHg 79,9  11,4 77,7  10,1  0,5 

FC, bpm 74,0  10,7 73,2  12,3  0,8 

FEVE, % 65,6  4,3 65,1  4,5  0,6 

VEF1/CVF, % 99,3  6,8 99,7  6,4  0,8 

VEF1, % 101,4  17,4 109,0  21,4  0,2 

CVF, % 102,6  15,2 107,2  31,9  0,5 

SpO2, % 95,8  8,5 97,6  1,3  0,4 

      ANOVA, p < 0,05. 

 

 

Os parâmetros polissonográficos dos grupos são apresentados na tabela 9. 

Como esperado, houve diferença estatística no IAH (15,4 ± 9,2 eventos/h e 3,1 ± 1,1 

eventos/h; p < 0,01), índice de despertar (14,7  8,2 eventos/h e 9,1  4,3 eventos/h; p 

< 0,01), saturação mínima de oxigênio (87,2 ± 3,5 % e 91,1 ± 3,3 %; p < 0,01) e na 

saturação média de oxigênio (93,0 ± 2,5 % e 95,1 ± 2,4 %; p < 0,01) quando o grupo 

com AOS eutróficos foi comparado aos controles eutróficos, respectivamente.  
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     Tabela 9: Parâmetros polissonográficos de pacientes com AOS e controles magros 

Características Controles          
(N= 27) 

AOS             
(N= 27) 

p 

IAH, eventos/h  3,1  1,1 15,4  9,2  < 0,01 

Tempo total de sono, min 342,9  54,6 367,2  60,5  0,1 

Estágio 1, % 4,2  3,0 5,2  3,7  0,3 

Estágio 2, % 54,3  9,2 55,2  8,8  0,7 

Estágios 3 e 4, % 22,3  8,5 18,7  8,3  0,1 

REM, % 25,6  4,4 26,0  5,6  0,8 

Índice de despertares, 
eventos/h 

9,1  4,3 14,7 8,2  < 0,01 

Eficiência do sono, % 79,6  9,4 81,7  10,3  0,5 

SpO2 mínima, % 91,1  3,3 87,2 3,5  < 0,01 

SpO2 média, % 95,1  2,4 93,0  2,5  < 0,01 

Latência para sono, min 25,5  25,9 18,9  14,8  0,3 

Latência para REM, min 89,0  46,3 109,1  80,5  0,3 

      ANOVA, p < 0,05. 

 

 

A glicemia foi maior nos apneicos em relação aos controles (115,1 ± 50,1 mg/dl 

e 94,23 ± 9,81 mg/dl; p= 0,04). Não houve diferença na hemoglobina, leucócitos, 

plaquetas, creatinina, ureia, sódio e potássio (tabela 10).  
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     Tabela 10: Amostra sanguínea de pacientes com AOS e controles magros 

Características Controles          
(N= 27) 

AOS             
(N= 27) 

p 

Hemoglobina, g/dl 14,9  1,2 15,1  1,5 0,7 

Leucócitos, x10³/mm³ 6,0  1,8 6,6  2,2 0,3 

Plaquetas, x10³/mm³ 245,9 51,9 258,4  54,1 0,4 

Creatinina, mg/dl 0,8  0,1 0,8  0,1 0,9 

Uréia, mg/dl 31,1  7,7 31,1  7,6 0,8 

Sódio, mmol/L 141,5  2,4 140,9  2,5 0,4 

Potássio, mmol/L 4,2  0,3 4,0  0,4 0,2 

Glicemia, mg/dl 94,2  9,8 115,1  50,1 0,04 

      ANOVA, p < 0,05. 

 

 

Os dados do TECP ao pico do exercício são demonstrados nas tabelas 11, 12 e 

13. Não houve diferenças na capacidade funcional em pacientes com AOS e controles 

magros, considerando o VO2 (28,4 ± 10,0 ml/Kg/min e 28,6 ± 8,0 ml/Kg/min; p= 0,9), R 

(1,0 ± 0,08 e 1,0 ± 0,1; p= 0.1) e LA (27,6 ± 7,7 ml/Kg/min e 24,6 ± 5,9 ml/Kg/min; p= 

0.2), respectivamente. 
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     Tabela 11: Parâmetros metabólicos ao pico do esforço de pacientes com AOS e 
controles magros 

Características Controles          
(N= 27) 

AOS             
(N= 27) 

p 

VO2, L/min 1,7  0,6 1,7  0,7 0,9 

VO2, ml/Kg/min 28,6  8,0 28,4  10,0 0,3 

VO2, % previsto 117,7 ± 47,0 122,0 ± 75,0 0,8 

VCO2, ml/Kg/min 29,8  8,2 27,3  11,4 0,8 

Razão de troca gasosa 1,0  0,1 1,0  0,08 0,1 

LA, ml/Kg/min 24,6  5,9 27,6  7,7 0,2 

      ANOVA, p < 0,05. 
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     Tabela 12: Parâmetros ventilatórios e perceptivos ao pico do esforço de pacientes 
com AOS e controles magros 

Características Controles          
(N= 27) 

AOS             
(N= 27) 

p 

VE/VO2 28,1  6,1 26,5  3,6 0,2 

VE/VCO2 27,0  4,3 26,4  2,7 0,6 

FeO2, % 17,0  1,3 17,0  0,4 0,8 

FeCO2, % 3,8  0,5 3,9  0,4 0,9 

Ventilação minuto, L/min 66,7 ± 26,0 61,8  26,4 0,5 

Reserva ventilatória, % 50,1  21,9 40,7  16,7 0,9 

SpO2, % 95,8  8,5 97,6  1,3 0,4 

BORG modificado para 
dispnéia 

5,3  2,3 5,0  2,6 0,7 

BORG modificado para 
MMII 

4,0 2,6 5,3  2,6 0,08 

      ANOVA, p < 0,05. 

 

 

 

 

 

 

 

 



65 

 

 

 

     Tabela 13: Parâmetros cardiovasculares ao pico do esforço de pacientes com AOS 
e controles magros 

Características Controles          
(N= 27) 

AOS             
(N= 27) 

p 

PAS, mmHg 172,4  23,0 170,5  25,8 0,8 

PAD, mmHg 85,9  14,0 81,8  10,3 0,2 

FC, bpm 162,2  16,8 156,3  12,3 0,2 

FC, % predito 96,8  8,57 93,5  8,5 0,8 

PuO2, ml/bpm 11,0 ± 3,8 11,2 ± 3,9 0,2 

      ANOVA, p < 0,05. 

 

 

As variáveis hemodinâmicas durante o TECP, incluindo FC (gráfico 2), PAS 

(gráfico 3) e PAD (gráfico 4) exibiram comportamentos similares nos dois grupos. 
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Gráfico 2: Comportamento da frequência cardíaca durante o exercício 
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                        ANOVA de medidas repetidas; p < 0,05 

 

 

Gráfico 3: Comportamento da pressão arterial sistólica durante o exercício 

Comportamento da PAS

p= 0,8
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                        ANOVA de medidas repetidas; p < 0,05 
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Gráfico 4: Comportamento da pressão arterial diastólica durante o exercício 

Comportamento da PAD

p= 0,6
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                            ANOVA de medidas repetidas; p < 0,05 

 

 

 Não houve correlações significantes entre as variáveis polissonográficas e as 

ergoespirométricas em indivíduos magros com AOS e controles (Tabela 14). 
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                      Tabela 14: Correlação entre as variáveis polissonográficas e 
ergoespirométricas* 

Características r p 

IAH e VO2 (ml/Kg/min) - 0.05 NS 

IAH e R 0.1 NS 

IAH e LA 0.1 NS 

Índice de despertar e VO2 

(ml/Kg/min)  

0.2 NS 

Índice de despertar e R - 0.04 NS 

Índice de despertar e LA 0.3 NS 

SpO2 mínima e VO2 

(ml/Kg/min) 

0.2 NS 

SpO2 mínima e R 0.3 NS 

SpO2 mínima e LA 0.1 NS 

                      Correlação de Pearson, p < 0,05; * Não significante 
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5 DISCUSSÃO 
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5.1 Estudo 1: Influência do gênero na capacidade funcional de pacientes com 

AOS 

 

Nesse estudo foi analisada a capacidade funcional de homens e mulheres com 

AOS e o principal achado foi a associação entre a gravidade do distúrbio e o VO2 em 

mulheres, o que não foi observado nos homens. Esse dado sugere que a apneia 

exerce um impacto diferente na capacidade funcional em homens e mulheres. 

 De fato, outros fatores parecem se comportar de forma distinta entre os gêneros. 

Para a mesma gravidade da AOS, pacientes do sexo feminino são mais suscetíveis a 

terem latência para sono aumentada, depressão e hipotireodismo123. Menor quantidade 

de despertar foi observada nas mulheres após os eventos de apneia124. Além disso, no 

gênero feminino é mais comum o distúrbio na forma leve. As apneias ocorrem 

predominantemente na fase NREM no sexo feminino, ao passo que nos homens os 

eventos acontecem no estágio REM e são dependentes da posição corporal durante o 

sono125.  

A anatomia é outro fator que pode contribuir para as diferenças entre os 

gêneros126-129.  Os homens apresentam uma maior facilidade ao colapso da via aérea 

em relação a mulheres com o mesmo IMC126,127, em função do menor maxilar e da 

maior propensão à queda da laringe128.  Há evidência de que as mulheres apresentam 

maior atividade do músculo dilatador da faringe, o que não é visto em homens129.  

 Por outro lado, o gênero pode influenciar o desempenho ao exercício 

independente da AOS. Em relação aos homens, as mulheres apresentam menor 

concentração de hemoglobina, fluxo sanguíneo e volume sistólico, o que interfere no 

transporte de oxigênio aos tecidos, situação que se intensifica durante o esforço e 
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prejudica o desempenho físico. Além desses fatores, a menor massa muscular e o 

aumento de depósito de gordura corporal também predispõem a menor capacidade 

funcional observada no sexo feminino99.  

A influência da gravidade da AOS na capacidade funcional foi estudada por 

Przybylowski et al116. Os autores demonstraram que somente pacientes com AOS 

grave apresentaram limitação cardiopulmonar ao esforço116. Hargens et al observaram 

que homens jovens, com sobrepeso e AOS apresentam o mesmo VO2 que controles 

similares, entretanto, o distúrbio causou alterações na resposta cronotrópica pós-

esforço, refletida por uma FC atenuada até o quinto minuto de recuperação111. 

É importante ressaltar que a maioria dos pacientes selecionados nesses estudos 

eram homens, provavelmente devido à alta incidência da doença no sexo masculino. 

Assim, os resultados discordantes devem-se em parte, a grande diferença no número 

de homens e mulheres envolvidos nessas pesquisas. 

 O mecanismo envolvido na relação entre o VO2 e o IAH nas mulheres 

portadores da AOS e não nos homens possivelmente é multifatorial, entretanto a 

influência hormonal pode ter uma participação importante. Mulheres em pré-

menopausa têm menor IAH e circunferência cervical, enquanto que as em menopausa 

apresentam maior propensão a desenvolver AOS grave130. O estado pós-menopausa 

parece contribuir em 2,5 vezes a mais para o risco de distúrbios respiratórios do sono, 

sendo que a terapia hormonal diminui sua ocorrência26,131. Dessa forma, a 

progesterona parece ter um efeito “protetor” na AOS em mulheres jovens. O hormônio 

também exerce efeitos na respiração98. Em decorrência do estímulo hipoxêmico e 

hipercápnico, a progesterona estimula o drive respiratório neural e pode alterar a 

resposta ventilatória ao esforço98, contribuindo assim, para um melhor desempenho 
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físico. Entretanto, a amostra desse estudo foi composta por mulheres com idade média 

de 60,5 ± 7,4 anos, provavelmente no período sem esse efeito “protetor”. 

 Em conclusão, a AOS influencia a capacidade funcional de forma distinta entre 

os gêneros, o que foi demonstrado pela relação negativa entre o IAH e o VO2 nas 

mulheres.  

 

 

5.2 Estudo 2: Influência da AOS na capacidade funcional em indivíduos magros 

 

Esse estudo foi o primeiro a avaliar a capacidade funcional em pacientes com 

AOS e magros. Dados controversos têm sido publicados a respeito do impacto da AOS 

na capacidade ao exercício, e isto pode ser parcialmente explicado pela influência das 

diferentes populações, principalmente em relação ao IMC. Assim, um grupo de 

indivíduos magros pode ser a melhor abordagem para avaliar a influência da apneia na 

capacidade funcional. O maior achado desse estudo foi a demonstração do mesmo 

desempenho ao esforço independente da presença de AOS.  

 Estudos prévios relataram um baixo VO2 em pacientes com AOS. Vanhecke et al 

mostraram que em apneicos obesos mórbidos, o valor médio do VO2 foi menor quando 

comparados aos não apneicos com similar IMC e nível de atividade física. Também foi 

visto uma correlação negativa entre o VO2 e o IAH (r = -0,4; p < 0,01)110. Lin et al 

relataram um resultado anormal ao TECP com  baixo VO2, carga de exercício, LA e 

PuO2 em apneicos com sobrepeso e obeso quando comparados com controles 

similares108. O mesmo foi observado no estudo de Ozturk et al, no qual pacientes com 

AOS moderada a grave e IMC em torno de 30,7 ± 4,6 Kg/m2 apresentaram VO2 de pico 
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menor que 80% do previsto112. Não obstante, Tryfon et al observaram que em altas 

pressões arteriais diastólicas, obesos com AOS atingiram menor VO2 ao pico do 

esforço109. Apesar dos estudos concluírem que a AOS acarreta prejuízo da capacidade 

funcional, observa-se que a população estudada é composta de indivíduos com 

sobrepeso e obeso. 

 A influência de alto IMC na capacidade funcional já foi bem avaliada. Gallagher 

et al observaram que o VO2 em obesos mórbidos foi comparável aos de pacientes com 

ICC classes II-IV (17,8 ± 3,6 ml/Kg/min e 16,5 ± 5,6 ml/Kg/min, consecutivamente; p = 

0,14) e menor que os controles magros (21,3 ± 8,2 ml/Kg/min; p < 0.007). Também foi 

demonstrada uma diminuição no VO2 ao passo que o IMC aumenta132. Salvadori et al 

demonstraram que o consumo de O2 no LA é diminuído e atingido em cargas 

significativamente menores em indivíduos obesos. Além disso, a obesidade promoveu 

um estresse adicional durante o exercício, resultado direto da grande demanda 

metabólica requerida pelo excesso de peso101. O custo energético adicional é 

decorrente da associação entre a diminuída complacência (em função da compressão 

diafragmática pela massa abdominal) e o aumento da resistência pulmonar, sendo 

mais evidente em elevadas intensidades de exercício. Dessa forma, não somente as 

questões anatômicas presentes nos obesos podem prejudicar o desempenho ao 

esforço, como também uma disfunção ventilatória133.  

 Devido à forte influência da obesidade na determinação do VO2, o presente 

estudo selecionou exclusivamente indivíduos eutróficos, pareados para idade e sexo, 

de forma a avaliar uma população homogênia e isenta dos conhecidos fatores 

confundidores presentes nos estudos anteriores. Nesse estudo não houve diferença 

estatística na capacidade funcional entre pacientes com AOS e controles, de acordo 

com VO2 ao pico do esforço (28,4  10,0 ml/Kg/min e 28,6  8,0 ml/Kg/min; p= 0,9), R 
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(1,0  0,08 e 1,0  0,1; p= 0,1) e LA (27,6  7,7 ml/Kg/min e 24,6  5,9 ml/Kg/min; p= 

0,2). 

 Outros estudos também não propuseram alterações na capacidade funcional em 

pacientes com AOS quando comparados com controles. Kaleth et al não observaram 

diferenças ao pico do exercício em apneicos de meia idade com sobrepeso e controles, 

quando consideraram o VO2 (21,9 ± 0,8 ml/Kg/min e 21,9 ± 1,6 ml/Kg/min; p > 0,05) e o 

R (1,13 ± 0,07 e 1,16 ± 0,06; p > 0,05)115. Alonso-Fernández et al relataram respostas 

semelhantes ao esforço entre 31 pacientes com AOS moderada a severa e 16 

controles pareados, por meio da mensuração da carga de exercício (112 ± 16 W e 113 

± 23 W; p = 0,85) e VO2 (24,99 ± 6.81 ml/Kg/min e 25,32 ± 7,62 ml/Kg/min; p = 0,89)114. 

Hargens et al observaram VO2 semelhante durante o esforço em apneicos e controles 

com sobrepeso, entretanto, os indivíduos com peso normal apresentaram maior VO2 

em intensidades submáximas quando comprados aos pacientes com sobrepeso (33,2 ± 

6,2 ml/Kg/min e 27,1 ± 4,5 ml/Kg/min; p < 0,02) e controles com sobrepeso (33,2 ± 6,2 

ml/Kg/min, 28,0 ± 5,8 ml/Kg/min; p < 0,05)111.  

 O gênero é outro fator que pode influenciar a capacidade funcional.  Os homens 

com AOS apresentam maior VO2 de pico, porcentagem do VO2 e PuO2 comparados as 

mulheres que apresentam a doença, como observado no estudo 1. Para excluir a 

influência do gênero nos resultados, esse estudo foi pareado para essa variável. 

Embora os pacientes com AOS tenham participado consecutivamente desse estudo, foi 

observado a predominância do gênero feminino na amostra, o que poderia constituir 

uma limitação do estudo. Provavelmente esse fato ocorreu em função do critério de 

inclusão de IMC < 25Kg/m² . 

 A influência do sedentarismo, obesidade, doenças cardiovasculares, dispneia, 

anormalidades da respiração, gênero e outros fatores ainda não totalmente 
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esclarecidos podem justificar os resultados conflitantes da literatura. Além disso, 

possivelmente quando um grupo que já apresenta prejuízo na capacidade ao esforço é 

estudado (como os obesos), o impacto da AOS pode ser superestimado, e 

consequências cardiovasculares adicionais da obesidade tais como HAS, arritmias 

cardíacas e síndrome metabólica134-136, podem contribuir para a diminuição da 

capacidade funcional.  

  Os mecanismos metabólicos nos quais se baseiam a resposta ao exercício não 

estão bem estabelecidos. Alguns estudos sugerem que alterações no metabolismo 

oxidativo e glicolítico decorrentes da hipoxemia são presentes na AOS e podem limitar 

o exercício113,137. Nossos resultados demonstram que os doentes magros com AOS 

apresentam glicemia sanguínea alterada quando comparados com controles magros 

(116,1 ± 50,1 mg/dl e 94,2 ± 9,8 mg/dl; p = 0,04) corroborando essa hipótese. Além 

disso, a população com AOS exibiu maior circunferência cervical que os não apneicos 

(33,7 ± 3,5 cm e 31,4 ± 2,84 cm; p = 0,01), enfatizando a importância anatômica para o 

desenvolvimento da AOS.  

 Os pacientes com AOS deste estudo são caracterizados, em sua maioria, pela 

presença da doença em grau leve a moderado, o que pode ser considerado uma 

limitação do estudo, uma vez que estados mais graves não são observados em 

pessoas magras e não foram analisados. Entretanto, quando outras consequências 

cardiovasculares da AOS foram estudadas, o impacto cardiovascular mesmo nos graus 

leve a moderada foi relatado. Como exemplo, HAS é descrita em apneia leve 

comparados a controles, e na AOS moderada em relação a leve66. Assim, seria de se 

esperar uma resposta semelhante na capacidade ao esforço.  

 Em conclusão, não há alteração na capacidade funcional em indivíduos com 

AOS e IMC < 25 Kg/m² e possivelmente a obesidade participa na diminuída capacidade 
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ao exercício observada em pacientes com AOS. Alteração na glicemia sanguínea e 

maior circunferência cervical são as características dos apneicos magros.   
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6 CONCLUSÕES 
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Foi observado que: 

1. Em mulheres com AOS, há correlação entre a gravidade do distúrbio e a 

capacidade funcional. 

2. Homens com AOS apresentam maiores valores de VO2, VCO2, PAS, PAD e FC 

ao pico do esforço. 

3. A AOS não influencia a capacidade funcional em pacientes com IMC < 25 Kg/m² 

quando comparados com controles similares. 

4. Maior circunferência cervical e aumento da glicemia são característicos de 

pacientes magros com AOS. 

5. Não houve alteração do comportamento hemodinâmico durante o exercício em 

indivíduos eutróficos com AOS. 
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7 IMPLICAÇÕES CLÍNICAS 
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- O tratamento da obesidade deve ser parte integrante da abordagem de 

pacientes com AOS e prejuízo da capacidade funcional, pois, é provável que a 

obesidade participe ativamente das consequências cardiovasculares observados 

nesse grupo de indivíduos durante o esforço. 

- Estudos avaliando o desempenho ao esforço de uma população com AOS 

devem considerar de forma distinta homens e mulheres, uma vez que o impacto 

da doença é diferente entre os gêneros. 

- Outros estudos são necessários para melhor investigar a relação entre AOS, 

obesidade e capacidade funcional, uma vez que essa interação pode ser mais 

deletéria ao sistema cardiovascular, especialmente em mulheres. 

- Em pacientes com AOS e magros, o aumento da circunferência cervical e da 

glicemia sanguínea pode contribuir para a investigação clínica do distúrbio. 
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8 ANEXOS 



82 

 

 

Anexo 1: Aprovação do comitê de ética da UNIFESP 
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ANEXO 2: 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

1- Título do Projeto: 

 

“Influência do gênero e do índice de massa corpórea na capacidade funcional de 

indivíduos com Apnéia Obstrutiva do Sono e Controles”. 

 

2 - Desenho do estudo e objetivo: 

Essas informações estão sendo fornecidas para sua participação voluntária neste 

estudo, que visa avaliar a capacidade funcional de indivíduos portadores de AOS e 

Controles. 

 

3 - Descrição dos procedimentos que serão realizados: 

Os pacientes serão submetidos a uma avaliação clínica com cardiologista. 

Posteriormente serão submetidos à prova de função pulmonar e teste 

ergoespirométrico. 

 

4 - Relação dos procedimentos rotineiros e como são realizados: 

A prova de função pulmonar é a realizada através de um espirômetro, solicitando ao 

paciente esforço expiratório máximo. O teste ergoespirométrico é realizado com o 

paciente caminhando em esteira, seguindo protocolo de incremento de inclinação e 

velocidade. O eletrocardiograma é registrado durante o esforço físico, bem como os 

gases expirados.  

  

5 - Descrição dos desconfortos e riscos esperados: 

 

O desconforto para a realização dos exames é leve e o risco esperado é mínimo. 



84 

 

 

6 - Benefícios para o participante. 

Não há benefício direto para o participante 

 

7 - Garantia de acesso. 

Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso aos profissionais responsáveis pela 

pesquisa para esclarecimento de eventuais dúvidas. O principal investigador é Camila 

Furtado Rizzi, que pode ser encontrada na Avenida Onze de Junho, No. 911, apto 

1212, telefone: 3729-5049. Se você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética 

da pesquisa, entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) - Rua 

Botucatu, 572 – 1º andar- cj 14, 5571-1062, FAX: 5539-7162.  

 

8 - É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar 

de participar do estudo, sem qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na 

Instituição; 

 

9 - Direito de confidencialidade - As informações obtidas serão analisadas em conjunto 

com outros pacientes, não sendo divulgado a identificação de nenhum paciente; 

 

10 - Direito de ser mantido atualizado sobre os resultados parciais das pesquisas, 

quando em estudos abertos, ou de resultados que sejam do conhecimento dos 

pesquisadores; 

 

11 - Despesas e compensações: não há despesas pessoais para o participante em 

qualquer fase do estudo, incluindo exames e consultas. Também não há compensação 

financeira relacionada à sua participação. Se existir qualquer despesa adicional, ela 

será absorvida pelo orçamento da pesquisa. 

 

12 - Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos ou 

tratamentos propostos neste estudo (nexo causal comprovado), o participante tem 
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direito a tratamento médico na Instituição, bem como às indenizações legalmente 

estabelecidas. 

 

13 - Existe o compromisso do pesquisador de utilizar os dados e o material coletado 

somente para esta pesquisa. 

 

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou 

que foram lidas para mim, descrevendo o estudo: Influência do índice de massa 

corpórea na Capacidade Funcional de Indivíduos com Síndrome da Apnéia- hipopnéia 

Obstrutiva do Sono.  

 

Eu discuti com a Fisioterapeuta Camila Furtado Rizzi sobre a minha decisão em 

participar nesse estudo. Ficaram claros para mim quais são os propósitos do estudo, os 

procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de 

confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha 

participação é isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a tratamento 

hospitalar quando necessário. 

 

Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar o meu 

consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou 

prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu 

atendimento neste Serviço. 
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__________________________________ 

Assinatura do paciente/representante legal 

 

Data  

 

 

 

__________________________________ 

Assinatura da testemunha 

 

Data  

 

Para casos de pacientes menores de 18 anos, analfabetos, semi-analfabetos ou 
portadores de deficiência auditiva ou visual. 

 

 

(Somente para o responsável do projeto) 

 

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e 

Esclarecido deste paciente ou representante legal para a participação neste estudo 

 

 

 

__________________________________ 

Assinatura do responsável pelo estudo 

 

Data  
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Anexo 3: Ficha de avaliação 

 

ANAMNESE 

 

 

Identificação: 

Nome:................................................................................................. 

Idade:..............................................Sexo:.......................................... 

Endereço:.......................................................................................... 

Telefone:.........................................telefone:..................................... 

Data de nascimento:...../...../..... 

 

História Clínica: 

............................................................................................................................................

............................................................................................................................................

............................................................................................................................................ 

 

Informações médicas: 

1. HAS (   )                                                                    2. DM  (   ) 

3. DPOC  (   )                                                                4. Insuficiência Renal Crônica (   )  

 

Interrogatório sobre diversos aparelhos e sistemas: 

 

5. Tabagismo  (   )                                                         6. Sedentarismo  (   ) 

7. Historia familiar MCS (   )                                          7. História familiar IAM  (   ) 

8. Síncope  (   )                                                              9. Reposição hormonal  (   ) 

10. Alcoolismo  (    )                                                      11. Uso de drogas  (    ) 

 

Uso de medicamentos: 

............................................................................................................................................

......................................................................................................................................... 

Inventário sobre atvidades diárias 

 

1- Falta ao trabalho: (    ) Sim    (     )Não 

Número de faltas:...................... 
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Causa: (     ) relacionada a AOS 

(     ) não relacionada a AOS. 

 

Inventário sobre frequência de acidentes: 

 

1- Relato de acidente doméstico no último ano : (   ) Sim   (   ) Não 

2- Freqüência:  (    ) 

3- Relato de acidente automobilístico no último ano : (   ) Sim   (   ) Não 

4- Freqüência:  (    ) 

5- Relato de acidente de trabalho no último ano : (   ) Sim   (   ) Não 

6- Freqüência:  (    ) 

 

Escala de sonolência de Epworth:.................................................................. 

 

 

EXAME FÍSICO 

 
GERAL: 

 

PESO:.................................................Altura:....................................IMC:.......................... 

PAS:...................................................PAD:.......................................FC basal:.................. 

Circunferência pescoço:............................................ 

Circunferência abdominal:........................................ 

Circunferência do quadril:......................................... 

 
ESPECÍFICO: 

 

Ausculta 
cardíaca:............................................................................................................................. 

Ausculta 
pulmonar:............................................................................................................................ 

Pulsos 
periféricos:.......................................................................................................................... 

Pulso 
carotídeo:............................................................................................................................ 

 

EXAMES COMPLEMENTARES 
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ECG (número:.......................) 

PRi:.........ms   SÂQRS:.........  BDPI: (   ) 

QRS........ms   BRD: (    ) 

QTi...........ms   BDAS: (    ) 

QTc.........ms   BRE: (   ) 

Laudo:.................................................................................................. 

 

 
ECOCARDIOGRAMA  (número:.......................) 

AE:......................................DDVE:................................DSVE:................................ 

Septo:.................................PPVE:................................DVD:................................. 

FE:..................................... 

Alteração segmentar: (   ) sim    (   ) não.  Qual parede?..................................     
Valvulopatia: (   ) sim    (   ) não.  Qual alteração?.................................. Qual 
gradiente?................................ 

Alteração Aórtica: (   )sim   (   )não. Qual alteração?............................... 

 

POLISSONOGRAFIA 

1-Índice de eventos respiratórios por hora de sono incluindo apnéias, hipopnéias e 
limitação de fluxo associada a despertar breve................. 

2-Índice de despertares breves ............................................................. 
3-Saturação basal:..............4-Saturação média:.............5-Saturação mínima:........... 
6-Tempo de registro abaixo de 90%:...............7-Tempo total de sono:................ 

8-Estágios 1:...............9-Estágio 2:................10-Estágio 3:................11-Estágio 4:.......... 

12-Sono NREM:........... 13-Sono REM:.............. 

14-Eficiência do sono:................. 

15-Índice de movimentos periódicos de membros inferiores  sono:................................... 

 

ESPIROMETRIA 

 

CVF(L):...............................CVF(%):.................................. VEF1(L):....................................... 

VEF1(%):............................CVF/ VEF1(%):....................... VVM(L):....................................... 

Laudo:.......................................................................................................................................... 
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ACHADOS LABORATORIAIS 

 

Hemoglobina:..............................Leucograma:........................... Plaquetas;...................... 

Ureia:...........................................Creatinina:..............................Sódio:.............................. 

Potássio: .....................................Glicemia:................................. 

 

TESTE DE EXERCÍCIO CARDIOPULMONAR 

 

Teste Ergoespirométrico Positivo Negativo Inconclusivo 

 

Tipo de Teste Máximo Submáximo Ineficaz Sintoma Limitado 

 

Arritmia Cardíaca Sim Não Qual? 

 

Motivo da Interrupção do Teste 

Fadiga ou Dor MMII Exaustão 

FC Máxima Arritmia 

PAS Elevada PAD Elevada 

Dispnéia Tontura 

Dor Precordial Alteração de Segmento ST 

 

 Basal Pico 1’ Rec 2’ Rec 4’ Rec 6’ Rec 

PAS       

PAD       

FC       
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SpO2       

Borg Disp       

Borg MI       

 

VO2 Pico (ml/kg/min)  

VO2 Pico (l/min)  

VO2 Pico (met)  

VCO2 Pico (ml/kg/min)  

VCO2 Pico (l/min)  

VE / VO2  

VE / VCO2  

FeO2  

FeCO2  

R  

VE Pico  

Reserva Ventilatória  

Limiar Ventilatório I  

Limiar Ventilatório II  

Duplo Produto  

Pulso de O2  
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Anexo 4 

 

ESCALA MODIFICADA DE BORG 

 

0 NADA 

0,5 MUITO, MUITO LEVE 

1 MUITO LEVE 

2 LEVE 

3 MODERADO 

4 POUCO CANSATIVO 

5 CANSATIVO 

6 MUITO CANSATIVO 

7  

8 MUITO, MUITO CANSATIVO 

9  

10 EXAUSTIVO 
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ANEXO 5: Artigo – Estudo 1 
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ANEXO 6: Artigo - Estudo 2 
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Abstract 

 

Purpose: To evaluate the functional capacity in men and women with Obstructive Sleep 

Apnea (OSA) and to analyze its impact on exercise capacity and blood parameters in 

lean subjects. 

Methods: OSA patients were selected from database of Sleep Institute of São Paulo 

city. All subjects underwent clinical evaluation, blood sample withdrawal, 

polysomnography, a maximum limited symptom cardiopulmonary exercise test, 2D-

transthoracic echocardiography and spirometry. An Apnea-hypopnea Index (AHI) ≥ 5 

events/hour was used for OSA diagnosis.  

Results: Men had higher peak oxygen consumption (VO2), dioxide of carbon 

production, oxygen pulse, heart rate (HR) and systolic blood pressure (SBP). A 

significant negative correlation was found between severity of OSA as measured by 

AHI, and peak VO2 in women. Exercise performance is similar between lean OSA 

patients and lean non-OSA subjects considering the peak VO2, anaerobic threshold, 

and respiratory exchange ratio. High glycemia and cervical circumference enlargement 

are the main characteristics of lean OSA. There were no differences in HR, SBP and 

diastolic blood pressure during exercise between women and men with OSA, and 

between lean subjects. 

Conclusions: There was a correlation between OSA severity and VO2 in women. OSA 

did not influence exercise capacity in lean patients. In summary, gender and BMI 

influences exercise capacity in OSA patients  
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