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RESUMO 

Introdução. A Organização Mundial da Saúde lista a obesidade como um dos 

mais importantes problemas de saúde do mundo moderno. Estima-se que mais 

da metade da população mundial estará com sobrepeso ou obesidade até 

2030. A obesidade em si é um fator de risco independente para inúmeras 

condições de saúde, entre elas a síndrome metabólica e apneia obstrutiva do 

sono (AOS). Objetivos: Verificar a prevalência e gravidade da AOS em 

pacientes com obesidade grau III encaminhados a cirurgia bariátrica e 

metabólica (CBM). Metodologia: Trata-se de um estudo descritivo transversal 

que segue as recomendações do The Strengthening the Reporting of 

Observational Studies in Epidemiology (STROBE) Statement: guidelines for 

reporting observational studies. A coleta de dados foi realizada em um serviço 

privado de Fisioterapia e no Hospital do Rim – Instituto de Urologia e Nefrologia 

de Goiânia, na cidade de Goiânia (GO), Brasil. Resultados: Foram avaliados 

613 pacientes obesos grave, de ambos os sexos, com média de idade de 39,9 

±11,35 e IMC médio de 42,21±5,85 encaminhados a CBM. Todos os pacientes 

realizaram a polissonografia basal noturna em laboratório. Em relação às 

queixas de sono, o ronco apresentou maior prevalência (16,56%), seguido de 

bruxismo (1,15%) e movimento periódico de membros (0,33%). Da amostra 

total analisada, 76,89% dos pacientes de ambos os sexos apresentaram AOS. 

Considerando um índice de apneia/hipopneia acima de 15 eventos por hora o 

que caracteriza uma AOS moderada a grave, observa-se que 48% dos 

pacientes obesos graves se encontravam nesta classificação. Quando 

analisada a correlação entre as variáveis, a AOS apresentou correlação 

positiva com as variáveis idade, peso, IMC e circunferência de pescoço. 

Conclusão: Pode-se concluir que os pacientes com obesidade grau III 

encaminhados a CBM apresentaram correlações positivas significativas entre o 

IAH e a idade, peso, IMC e circunferência do pescoço, associado a uma alta 

prevalência de AOS e considerável gravidade.  

 

Palavras Chave: Obesidade; Apneia Obstrutiva do Sono, Sonolência Diurna 

Excessiva, Escala de Sonolência de Epworth, StopBang, Cirurgia Bariátrica. 
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1. INTRODUÇÃO 

 A Organização Mundial da Saúde (OMS) lista a obesidade como um 

dos mais importantes problemas de saúde do mundo moderno. Estima-se que 

mais da metade da população mundial estará com sobrepeso ou obesidade até 

2030(1). O excesso de peso corporal também compromete as crianças, 6% das 

meninas e 8% dos meninos com idades entre 5 e 19 anos se encontravam com 

sobrepeso ou obesas em 2016(2,3). Enfatiza-se que a obesidade é um desafio 

tanto para países desenvolvidos como para países em desenvolvimento(1). A 

obesidade em si é um fator de risco independente para inúmeras condições de 

saúde, entre elas a síndrome metabólica (SM) e apneia obstrutiva do sono 

(AOS)(4-8). Quando se fala dos distúrbios do sono, o excesso de massa corporal 

tem uma posição bem estabelecida como um importante fator de risco 

independente para AOS(7,8).  

 Segundo a OMS, o índice de massa corpórea (IMC) é uma fórmula 

que pode expressar o grau de sobrepeso ou obesidade na população. O IMC é 

calculado pelo peso em quilogramas, dividido pela altura em metros ao 

quadrado. A OMS estabeleceu diferentes pontos de corte para permitir a 

classificação da obesidade, sendo grau 1 para os indivíduos com IMC entre 30 

e 34,9 Kg/m², grau 2 para indivíduos com IMC entre 35 e 39,9 Kg/m² e grau 3, 

para indivíduos com IMC acima de 40 Kg/m²(1). 

 Entre os vários fatores de risco para AOS, o IMC ≥ 25 kg/m2 

desempenha um papel fundamental, pois um ganho de peso de 10% poderia 

levar a um aumento de 32% no índice de apneia-hipopneia (IAH), enquanto 

que a perda ponderal de 10% está associada a uma queda de 26% do IAH(9).  

 O IMC está diretamente correlacionado com a gravidade da AOS(10). A 

característica que distingue a obesidade de outros fatores de risco para AOS é 

a sua modificabilidade, tornando-se o excesso de peso corporal, clinicamente o 

fator de risco mais importante(11). A AOS pode contribuir para o ganho de peso 

em pacientes obesos em um mecanismo associado a outras complicações tais 

como fragmentação do sono, ativação simpática, resistência à insulina entre 

outros(12-15).  
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De acordo com a literatura científica, a obesidade é um fator de risco 

independente para doença cardiovascular (DCV), incluindo a doença 

aterosclerótica (DAC), infarto agudo do miocárdio (IAM), angina, insuficiência 

cardíaca congestiva (ICC), acidente vascular encefálico (AVEI), hipertensão 

arterial sistêmica (HAS) e fibrilação atrial (FA). Em um estudo com mais de 37 

mil adolescentes, foi observado que sujeitos com um IMC mais elevado, 

mesmo dentro da faixa de normalidade, apresentavam maior risco de DAC na 

vida adulta(16). 

O estudo Multiethnic Study of Atherosclerosis avaliou os efeitos da 

obesidade sobre os fatores de risco cardiovasculares e sobre os sinais 

subclínicos de DCV em 6.814 participantes sem doença prévia. A HAS e a 

diabetes Mellitus tipo II (DMII), bem como sinais cardiovasculares subclínicos 

foram mais prevalentes em pacientes obesos do que em participantes não 

obesos(17). 

Os participantes do Framingham Heart Study com mais de 44 anos 

foram utilizados para avaliar o efeito da obesidade sobre o risco de DCV 

(angina, IAM, DAC ou AVEl), DMII, HAS e hipercolesterolemia. Durante o 

período de acompanhamento, o risco relativo ajustado para a idade para DCV 

foi de 1,46 nos homens e 1,64 nas mulheres, e para HAS foi ainda maior entre 

homens e mulheres com obesidade, 2,21 e 2,75, respectivamente(18). 

 A AOS é definida principalmente como uma alteração anatômica 

concomitante à obesidade. Atualmente ela se encontra bem reconhecida como 

sendo uma manifestação da obesidade decorrente de um mecanismo de 

desenvolvimento mais molecular do que anatômico(7,19). A resistência à insulina 

e o aumento do nível de leptina são fatores independentes da obesidade 

associada à AOS. Um dos mecanismos considerados no impacto da leptina na 

AOS é a sua influência direta no centro respiratório no sistema nervoso 

central(5). 

A AOS, caracterizada pelo colapso total ou parcial das vias aéreas 

superiores durante o sono leva a hipóxia crônica intermitente, fragmentação do 

sono e a ativação inflamatória. A AOS é altamente prevalente em pacientes 

obesos e pode contribuir para o risco cardiometabólico, exercendo efeitos 

prejudiciais no metabolismo do tecido adiposo e potencializando a disfunção do 

tecido adiposo tipicamente observada em pessoas obesas(20). 
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Em uma recente revisão de literatura realizada por Renjune e 

colaboradores (2023), os autores destacam que a prevalência da SAOS 

continua a aumentar em todo o mundo, particularmente em indivíduos obesos, 

de meia-idade e idosos. O mecanismo de colapso das vias aéreas superiores 

não é completamente compreendido, mas está associado a vários fatores, 

incluindo obesidade, alterações craniofaciais, alteração da força muscular nas 

vias aéreas superiores, neuropatia faríngea e deslocamento de fluidos para o 

pescoço durante a noite em posição de decúbito(21).  

As pausas respiratórias recorrentes, principal característica da AOS, 

levam à hipóxia intermitente (HI) e hipercapnia, acompanhadas de 

dessaturação de oxigênio no sangue e despertar durante o sono, o que 

aumenta acentuadamente o risco para várias patlogias. A HI induz a  disbiose 

da microbiota intestinal (GUT), comprometendo a barreira intestinal e alterando 

os metabólitos intestinais que pos sua vez, levam a um quadro de estresse 

oxidativo secundário, inflamação sistêmica e à ativação simpática. A HI 

apresenta um efeito importante na patogênese de diversas patologias, 

incluindo distúrbios cardiocerebrovasculares, distúrbios neurológicos, doenças 

metabólicas, câncer e distúrbios reprodutivos(21).  

Em um estudo publicado em 2021, por Gao e colaboradores, os autores 

demonstraram o efeito da HI na GUT da pacientes com AOS em genes 

associados ao câncer colorretal (CCR). O CCR é uma das causas mais 

comuns de morte por câncer em todo o mundo. A AOS, que compartilha muitos 

fatores de risco em comum com o CCR, é prevalente entre os pacientes com 

CCR. De acordo com os autores, a AOS pode promover o desenvolvimento do 

CCR de forma independente, mas o mecanismo ainda é desconhecido. A HI é 

uma das características da AOS que de maneira crônica influencia os genes 

associados ao CCR(22).  

A literatura científica já demonstrou que pacientes com AOS apresentam 

uma disbiose da GUT, que por sua vez desempenha um papel importante na 

carcinogênese do CCR. Em um modelo experimental, os autores utilizaram 

células pré-cancerosas de CCR com células epiteliais colônicas Immorto-Min 

(IMCE). Inicialmente, as células foram expostas à HI em uma câmara especial 

por 4 horas, 8 horas e 12 horas.  



9 
 

Em seguida, fezes de 6 pacientes com AOS e 6 controles saudáveis 

foram coletadas e transformadas em fluido fecal estéril para incubação com 

células IMCE por 12 h. As células foram então expostas à HI por 4 h, 8 h e 12 

h. Após a exposição à HI, foram testadas as expressões de genes e citocinas 

inflamatórias associadas ao CCR, como β-catenina, STAT3, Fator Induzível por 

Hipóxia 1 alfa (HIF-1α), interleucina-6 (IL-6), Fator de necrose tumoral alfa 

(TNF-α), c-myc e ciclinaD1(22).  

Ao final do estudo, os autores demonstraram que a HI e a GUT de 

pacientes com AOS ativaram a expressão de HIF-1α e a via STAT3 em células 

IMCE, sem influência na via da β-catenina, o que sugeriu que a HI, a via 

STAT3, a inflamação crônica e a disbiose da microbiota intestinal podem estar 

envolvidos na carcinogênese do CCR correlacionada com AOS(22).  

De acordo com os primeiros estudos epidemiológicos, a AOS é uma 

doença importante, que compromete pelo menos 2% das mulheres e 4% dos 

homens, em todo o mundo(23).  

Posteriormente, um grande estudo epidemiológico realizado no Brasil, 

conduzido por Tufik e colaboradores em 2010 estimou a prevalência da 

Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS), utilizando técnicas clínicas e 

epidemiológicas mais modernas(24). Este estudo de base populacional utilizou 

uma amostra probabilística por conglomerados em três estágios de habitantes 

adultos da cidade de São Paulo para representar a população de acordo com 

sexo, idade (20-80 anos) e status socioeconômico. Foram realizadas 

entrevistas presenciais e polissonografia (PSG) noturnas em laboratório 

utilizando cânula nasal. A prevalência da SAOS foi determinada de acordo com 

os critérios da mais recente Classificação Internacional de Distúrbios do Sono 

(ICDS-2) da Academia Americana de Medicina do Sono – AASM (2005)(25). 

Neste estudo, um total de 1.042 voluntários com média de idade de 42 

+/- 14 anos; 55% eram mulheres e 60% apresentavam um IMC >25 kg/m(2). 

Após a realização da PSG, foi observada SAOS em 32,8% dos participantes 

(IC 95%, 29,6-36,3). Um modelo de regressão logística multivariada identificou 

diversas associações independentes e fortes para a presença de SAOS: 

homens tiveram maior associação que mulheres (OR=4,1; IC 95%, 2,9-5,8; 

P<0,001) e indivíduos obesos (OR=10,5; 95% IC, 7,1-15,7; P<0,001) do que 

indivíduos com peso normal.  
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O fator de associação ajustado aumentou com a idade, atingindo 

OR=34,5 (IC 95%, 18,5-64,2; P<0,001) para pessoas de 60 a 80 anos quando 

comparado ao grupo de 20 a 29 anos(24). Os autores também observaram que 

o baixo nível socioeconômico foi fator de proteção para os homens (OR=0,4), 

mas foi fator associado para as mulheres (OR=2,4). A menopausa autorreferida 

explicou essa associação aumentada (OR ajustado para idade = 2,1; IC 95%, 

1,4-3,9; P <0,001), e foi mais frequente na classe mais baixa (43,1%) do que 

na classe média (26,1%) ou mulheres de classe alta (27,8%)(24). 

Este estudo é o primeiro levantamento de apneia em uma grande área 

metropolitana da América do Sul que identifica uma prevalência de SAOS 

maior do que a encontrada em outros estudos epidemiológicos. Isso pode ser 

explicado pela utilização do processo de amostragem probabilística, obtendo 

baixíssima taxa de recusa à PSG, pela utilização de técnicas e critérios clínicos 

atuais, pela inclusão de grupos mais velhos e pela maior prevalência de 

obesidade na população estudada. 

A AOS é um distúrbio respiratório relacionado ao sono, caracterizado por 

obstrução das vias aéreas superiores durante o sono com duração de pelo 

menos 10 segundos, que resulta em um ciclo de hipoxemia, aumento do 

trabalho respiratório e microdespertares frequentes, sendo a obesidade o mais 

comum fator de risco conhecido(26). Além disso, ao longo das últimas décadas, 

os critérios utilizados para a determinação da prevalência de AOS foram 

redefinidos, principalmente porque a prevalência de obesidade continua a 

aumentar(26). 

A AASM avalia que a prevalência real da AOS seja muito maior na 

população gravemente obesa do que na população em geral. Estima-se que a 

AOS seja prevalente em 60 a 80% dos pacientes aguardando cirurgia 

bariátrica(25). 

Em um recente estudo publicado em 2019 por Benjafield e 

colaboradores, os autores realizaram uma estimativa da prevalência global da 

AOS através de uma revisão de literatura. Foram levantados dados confiáveis 

de 17 estudos publicados que apresentavam a prevalência da AOS em 16 

países. Para a realização desta revisão foram utilizados os critérios 

diagnósticos da AASM de 2012 e valores limiares de IAH de cinco ou mais 

eventos por hora e 15 ou mais eventos por hora.  
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De acordo com os estudos analisados, pode-se estimar que 936 milhões 

(IC 95% 903-970) de adultos de ambos os sexos com idade entre 30-69 anos 

apresentam sintomas leves enquanto a AOS moderada ou grave foi relatada 

em 425 milhões (399-450) adultos com idades entre 30 e 69 anos em todo o 

mundo. Segundo os autores, o número de indivíduos que apresentam AOS foi 

maior na China, seguida pelos Estados Unidos da Amárica (EUA), Brasil e 

Índia(27). Até o presente momento, este foi o primeiro estudo a relatar a 

prevalência global da AOS chamando a atenção para 1 bilhão de pessoas 

comprometidas, com uma prevalência superior a 50% em alguns países. De 

acordo com este estudo, apresentamos na Tabela 1 os dados de prevalência 

da AOS em diversos países desenvolvidos e em desenvolvimento.  

 

Tabela 1. Estudos que relatam dados específicos de cada país sobre a 

prevalência da apneia obstrutiva do sono 

 
 Tamanho 

da 

amostra 

Ano Idade 

faixa, 

anos 

Hom

ens 

(%) 

Critérios de 

pontuação 
Nasal 

pressão 
IAH ≥5 

eventos por h 
IAH ≥15 eventos 

por h 

 
       Homens Mulheres Homens Mulheres 

 
Austrália 

(28)
 380 2008 40–65 73% AASM 2012 Sim 25,5% 23,5% 4,7% 4,9% 

Brasil 
(24)

 1042 2010 20–80 45% AASM 2007 Sim 46,5% 30,6% 24,8% 9,6% 

China 
(29)

 3648 2005 ≥20 50% Chicago 1999 Não 
especificado 

24,2% 24,2% 9,5% 9,5% 

Alemanha 
(30)

 1208 2018 20–81 54% AASM 2007 Sim 59,4% 33,2% 29,7% 13,2% 

Hong Kong 
(31)

 153 2001 30–60 100% AASM 2007 Não 8,8% ·· 5,3% ·· 

Hong Kong 
(32)

 106 2004 30–60 0

% 

AASM 2007 Não ·· 3,7% ·· 1,9% 

Islândia 
(33)

 415 2016 40–65 ·· AASM 2007 Sim 13,3% 10,8% 10,6% 4,8% 

Índia 
(34)

 365 2009 30–65 ·· Chicago 1999 Sim 13,5% 6,1% 5,5% 6,1% 

Japão 
(35)

 322 2008 23–59 ·· AASM 2012 Sim 59,7% ·· 22,3% ·· 

Novo Zelândia 
(36)

 

364 2009 30–59 ·· AASM 2007 Sim 12,5% 3,4% 3,9% 0,2% 

Noruega 
(37)

 518 2011 30–65 55% AASM 2007 Não 21,0% 13,0% 11,0% 6,0% 

Polónia 
(38)

 676 2008 41–72 54% AASM 2007 Sim 36,2% 18,4% 15,8% 7,6% 

Coreia do Sul 
(39)

 457 2004 40–69 69% AASM 2007 Não 27,1% 16,8% 10,1% 4,7% 

Singapura 
(40)

 242 2016 21–79 50% AASM 2007 Sim 62,3% 62,3% 26,1% 26,1% 

Singapura 
(40)

 242 2016 21–79 50% AASM 2012 Sim 70,8% 70,8% 30,5% 30,5% 

Espanha 
(41)

 2148 2001 30–70 49% AASM 2007 Não 26,2% 28,0% 14,2% 7,0% 

Suíça 
(42)

 2121 2015 40–85 48% AASM 2012 Sim 83,8% 60,8% 49,7% 23,4% 

 
EUA 

(43)
 1520 2013 30–70 55% AASM 2007 Sim 33,9% 17,4% 13,0% 6,0% 

Fonte: Lancet Respir Med. Author manuscript; available in PMC 2020 February 08. 
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A obesidade em si é considerada na literatura científica como um fator 

de risco independente para inúmeras condições patológicass(4). De acordo com 

as características dos distúrbios do sono, um IMC elevado é considerado um 

importante fator de risco independente para a AOS(12-14). De acordo com uma 

interessante revisão sistemática realizada em 2021 por Mitra e colaboradores, 

demonstrou que dentre os vários fatores de risco para AOS, o IMC ≥ 25 kg/m2 

exerce um papel fundamental(9).  

Corroborando estes achados, um estudo de coorte prospectivo realizado 

em 2021, por Furlan e colaboradores, estimou que um ganho de 10% no IMC 

induz um aumento de 32% no IAH, em contrapartida, a perda de peso 

analógica está associada a uma queda de 26% do IAH(15). Estes dados 

confirmam que o IMC está diretamente correlacionado à gravidade da AOS. A 

característica que distingue a obesidade de outros factores de risco para AOS 

é a sua modificabilidade, tornando o excesso de peso corporal clinicamente o 

fator de risco mais importante para AOS(44). 

Como mencionado anteriormente, por si, a AOS contribui para o 

aumento do IMC em pacientes obesos através de mecanismos associados a 

outras complicações da AOS, tais como a fragmentação do sono, ativação 

simpática, resistência à insulina e outros(4,44). Destaca-se também que a 

obesidade está associada a um maior risco de noctúria em pacientes com 

AOS, aumentando de acordo com sua gravidade(45). 

A prevalência estimada de AOS na população geral é considerável em 

ambos os sexos, tornando-a o distúrbio respiratório do sono mais 

comum(24,27,40-43). Contudo, a AASM avalia que a real prevalência da AOS é 

muito maior(25). A prevalência de AOS na população gravemente obesa é maior 

do que na população em geral, e estima-se que haja cerca de 60 a 80% dos 

pacientes aguardando cirurgia bariátrica(4,8,19,26). 

O diagnóstico de AOS é baseado em sintomas clínicos avaliados em 

questionários e confirmados pela PSG. A frequência de eventos durante o sono 

pode ser avaliada com o IAH ou índice de distúrbios respiratórios (IDR). A 

diferença essencial entre o IAH e o IDR é que os despertares relacionados à 

respiração são considerados neste último(25,46). 
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 O exame padrão ouro para diagnóstico da AOS é a PSG(47). No 

entanto, é um método com custos associados muito elevados e acessibilidade 

limitada especialmente em países com recursos limitados como o Brasil(48). Os 

métodos de rastreio ou screening, são desenvolvidos com o objetivo de 

identificar adequadamente os indivíduos com maior risco de AOS(49-51).  

A revisão sistemática e meta-análise de Wong e colaboradores (2008), 

foi verificada a relação entre a perda de peso cirúrgica e a gravidade da AOS 

através do IAH e como essa relação seria alterada pelos vários critérios de 

pontuação de eventos respiratórios. Os autores consideraram estudos pré e 

pós Cirurgia Bariátrica e Metabólica (CBM) devido à escassez de ensaios 

clínicos randomizados disponíveis para serem revisados isoladamente. Os 

desfechos primários desta revisão foram o IAH pré e pós-operatório e o IMC(52).  

No geral, a perda de peso cirúrgica resultou na redução do IMC e do 

IAH, no entanto, a AOS persistiu no acompanhamento na maioria dos 

indivíduos. Os principais achados foram que em pacientes com AOS a CBM 

independentemente da técnica, induziu a perda de peso substancial e reduziu 

de maneira significativa a gravidade da AOS, bem como melhorou 

consideravelmente a sonolência diurna avaliada pela escala de sonolência 

diurna de Epworth (ESE)(52).  

Também foi observado que a perda de peso cirúrgica foi mais eficaz na 

redução do IAH e do IMC quando comparada às estratégias de perda de peso 

não cirúrgica.  Entretanto, uma proporção significativa de pacientes ainda 

apresentava AOS residual pós-cirurgia, apesar das diversas melhorias clínicas. 

Ao final do estudo, os autores concluíram que a CBM pode ser uma estratégia 

de tratamento eficaz no manejo da AOS, pois leva não apenas à perda de 

peso, mas também à melhora da gravidade da AOS e da sonolência diurna(52). 

Em uma recente revisão sistemática com meta-análise, Qin e 

colaboradores (2023)(53), verificaram a eficácia da cirurgia bariátrica na função 

pulmonar e na arquitetura do sono de pacientes com AOS e obesidade grave. 

De acordo com os autores, a AOS é altamente prevalente em pacientes com 

obesidade mórbida associado a crescente interesse do desfecho da CBM no 

tratamento da AOS. Esta revisão sistemática envolveu estudos de pacientes 

com AOS submetidos à CBM publicados em 4 bases de dados diferentes 

(PubMed, Cochrane, Web of Science e Embase) até 31 de outubro de 2022.  
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Nesta revisão, foram identificados 24 estudos que avaliaram a eficácia 

da intervenção cirúrgica nos desfechos primários IMC e IAH bem como 

desfechos secundários, como capacidade vital forçada (CVF), volume 

expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1), VEF1/CVF, índice de 

dessaturação de oxigênio (IDO), Tempo abaixo de90%, saturação arterial de 

oxi-hemoglobina (SpO2) média, nadirSpO2, eficiência do sono, estádios de 

sono não REM N1%, N2%, N3%, movimento rápido dos olhos (REM%), índice 

de despertar, escala de sonolência de Epworth, circunferência do pescoço, 

circunferência da cintura e IMC. Os autores identificaram que houveram 

reduções significativas no IMC e IAH após perda de peso induzida pela cirurgia 

bariátrica(53).  

Assim, foram observadas melhoras na CVF, SpO2 média, SpO2 nadir, 

sonolência excessiva diurna, N3%, REM% e ESE em comparação com o valor 

basal. Também foi observado que pacientes com AOS apresentam menor ODI, 

T90, índice de excitação, circunferência do pescoço, circunferência da cintura e 

peso após a realização da CBM. Portanto, a CBM apresentou efeitos benéficos 

em pacientes com AOS e obesidade, particularmente com obesidade grave(53).  

Ao final do estudo, os autores concluíram que a perda de peso induzida 

pela CBM elimina significativamente os eventos de apneia-hipopneia, reduz o 

IMC, aumenta a SpO2, melhora a distribuição dos estágios do sono N3 e REM, 

reduz a fragmentação do sono e melhora as funções pulmonares com aumento 

da CVF. De acordo com o estudo, pode-se denotar que a CBM leva à perda 

substancial de peso, sendo uma abordagem eficaz para pacientes com 

obesidade grave associada a AOS moderada e grave(53).  

Em uma revisão narrativa de literatura, Wyszomirski e colaboradores, 

em 2023 investigaram a relação entre obesidade, CBM e AOS. De acordo com 

os autores, a AOS está inseparavelmente associada à obesidade. Portanto, a 

sua prevalência é muito maior quando comparada a população obesa com a 

população em geral. De acordo com as diretrizes atuais, a resolução completa 

da AOS é esperada em aproximadamente 40% dos pacientes submetidos à 

CBM. A remissão da AOS após CBM não está necessariamente correlacionada 

a perda excessiva de peso (PEP%), pois alguns estudos apresentam que 

embora o %PEP seja bom, seu efeito na remissão dos sintomas da AOS não é 
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satisfatório. Pelo contrário, os resultados de outros estudos demonstraram um 

elevado impacto da perda de peso após a CBM nos sintomas da AOS(54).  

Os autores chamam a atenção para o momento exato da indicação da 

CBM no tratamento da AOS em pacientes obesos graves, incluindo o debate 

se o tratamento deve ser iniciado com CBM e seguido pela introdução de 

suporte ventilatório não invasivo com pressão positiva contínua nas vias aéreas 

(CPAP) após perda de peso preliminar, ou se o CPAP deveria ser introduzido 

no pós-operatório, ou talvez se o CPAP deveria ser introduzido antes da CBM, 

pois poderia melhorar as condições de intubação da anestesia. Ao final, os 

autores sugerem a necessidade de desenvolver novas estratégias de 

tratamento combinando cirurgia bariátrica com métodos não invasivos e avaliá-

las em ensaios clínicos randomizados(54). 

 Os pacientes com AOS não tratada apresentam um maior risco de 

desenvolverem doenças cardiovasculares, incluindo HAS de difícil controle, 

DAC, ICC, arritmias e AVE(55). A AOS também está associada à desregulação 

metabólica, afetando o controle da glicose e o risco de DMII(56). A AOS não 

diagnosticada e não tratada representa um grande e significativo custo para o 

sistema de saúde, com aumento da utilização de cuidados de saúde observada 

em pessoas com AOS não tratada, destacando a importância do diagnóstico 

precoce e preciso deste distúrbio de alta prevalência na sociedade(57).  

 Portanto, reconhecer e tratar a AOS é importante por várias de razões. 

O tratamento da AOS demonstrou melhorar a qualidade de vida, reduzir as 

taxas de acidentes automobilísticos e diminuir o risco das consequências 

crônicas para a saúde de pessoas que apresentam AOS(58). Pois já existem 

também dados científicos que mostram uma redução na utilização e nos custos 

dos cuidados de saúde após o diagnóstico e tratamento da AOS(58). No 

entanto, existem desafios e incertezas quanto ao diagnóstico em larga escala, 

principalmente para indivíduos que apresentam fatores de risco já 

reconhecidos(25). 

De acordo com o observado na literatura científica em relação a alta 

prevalência e gravidade da AOS em indivíduos obesos, especialmente em 

pacientes com obesidade grave com indicação para CBM, justifica-se este 

estudo envolvendo pacientes obesos graves com indicação para CBM.   
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2. OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo principal 

Verificar a prevalência e gravidade da AOS em pacientes com obesidade 

grau III em pré-operatório de CBM. 

 

2.2 Objetivos específicos 

 Descrever as características demográficas e antropométricas de 

pacientes envolvidos no estudo; 

 

 Identificar a presença de ronco, movimentos incoordenados de membros 

inferiores e bruxismo nos pacientes envolvidos no estudo; 

 

 Verificar se existe correlação entre o IAH com a idade, peso, IMC e 

circunferência de pescoço. 

 

3. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.1 Desenho do estudo 

Trata-se de um estudo descritivo transversal que seguiu as 

recomendações do Strengthening the Reporting of Observational Studies in 

Epidemiology – STROBE Statement(60) envolvendo pacientes com obesidade 

grave encaminhados a CBM, conforme especificado nos critérios de inclusão e 

exclusão. O fluxograma do estudo é apresentado na figura 1. 

 

3.2 Aspectos éticos 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanos da Universidade Nove de Julho (Brasil) sob o número de protocolo 

220506/2009 e se encontra registrado junto ao Registro Brasileiro de Ensaios 
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Clínicos - REBEC (RBR-9k9hhv). Foi solicitado a todos os participantes a 

assinatura de um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.  

 

 

 

Figura 1. Flowchart de acordo com o STROBE Statement. 

 

 

3.3 Seleção dos participantes 

 Inicialmente, foram convidados 687 pacientes com obesidade 

classe III encaminhados à CBM. De acordo com os critérios de inclusão e 

exclusão foram envolvidos neste estudo 613 pacientes que apresentavam os 

exames de PSG de boa qualidade. A coleta de dados foi realizada através dos 

prontuários de exames dos pacientes de um serviço privado de Fisioterapia e 

no Hospital do Rim – Instituto de Urologia e Nefrologia de Goiânia (GO), entre o 

período de janeiro de 2018 a julho de 2023. 

 

3.4 Critérios de inclusão 

 Foram incluídos indivíduos com obesidade grau III (IMC  40 Kg/m2), 

com idade entre 18 e 60 anos indicados para a CBM e que apresentavam PSG 

de boa qualidade.  

Pacientes elegíveis (n=722) 

Excluídos (n=35)   

 Não atenderam aos critérios 

de inclusão (n= 476) 

 Não quiseram participar 

(n= 79) 

 
Avaliação (n= 687) 

 História clínica; Medicações em uso; 

 Dados demográficos; Exame físico;  

 Polissonografia 

 

Análise de dados (n=613) 

Identificação 

Exclusão 

Inclusão 

Análise 

Excluídos (n=74) 

 Exames de PSG 

comprometidos (n=74) 
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3.5 Critérios de exclusão 

Foram excluídos os pacientes tabagistas, com diagnóstico de asma, 

doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e que apresentavam sequelas 

cardiorrespiratórias de COVID-19.  

 

3.6 Desfecho 

Distúrbios respiratórios do sono verificados através da PSG basal noturna. 

 

3.6.1 Polissonografia Basal Noturna 

Neste estudo, foram coletados somente dados relativos à presença de 

distúrbios cardiorrespiratórios do sono de pacientes que realizaram exames de 

PSG basal noturna. Todos os pacientes foram submetidos à PSG, nível I, com 

monitorização e registro simultâneo de submentoniano, eletroencefalograma 

(EEG), eletrooculograma (EOG), eletromiograma (EMG), eletrocardiograma 

(ECG), cânula nasal de pressão, termístor, sensor de ronco, cintas torácica e 

abdominal, sensor de posição corporal e oxímetro digital de pulso. Todos os 

exames de PSG foram realizados com a presença de um técnico especializado 

em PSG que acompanhou os pacientes durante toda a noite. Os sistemas de 

PSG mais utilizados nos exames destes pacientes foram o Somnologica Studio 

– Embla A10 versão 3.1.2 (Flaga, Hs. Medical Devices, Islândia) e o Alice® 5 

Polysomnography System (Respironics, Inc., Murrysville, PA, USA). Os sinais 

foram registrados continuamente e os pacientes orientados a permanecer o 

mais relaxado e dormir naturalmente, como se estivessem em casa(25,47). 

Todos os exames de PSG foram lidos de acordo com as normas 

técnicas do AASM Manual for the Scoring of Sleep and Associated Events: 

Rules, Terminology and Technical Specifications, versão 2023 que é a 

referência definitiva para a pontuação de PSG e testes domiciliares para 

distúrbios cardiorespiratórios do sono. Estas diretrizes abrangentes e em 

evolução fornecem regras para pontuar os estágios do sono, despertares, 

eventos respiratórios durante o sono, movimentos durante o sono e eventos 

cardíacos. O Manual da AASM fornece orientação sobre montagens padrão, 
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posicionamentos de eletrodos e especificações técnicas e digitais. Estas 

diretrizes são indispensáveis para tecnólogos e pesquisadores do sono, sendo 

uma referência essencial para médicos que interpretam estudos do sono(25,47). 

A leitura dos exames foi realizada segundo as Diretrizes da AASM e os 

critérios da Sociedade Brasileira de Sono, manualmente, através de um técnico 

analista especializado e os laudos dados por médicos especialistas em 

Medicina do Sono. A presença de apneia e hipopneia foram caracterizadas 

conforme os critérios recomendados pela AASM, de modo que a apneia foi 

definida como ausência ou redução superior a 90% do sinal respiratório com 

duração de pelo menos 10 segundos e a hipopneia foi definida como uma 

redução do fluxo aéreo entre 30 e 90% com um mínimo de 10 segundos 

acompanhada por uma dessaturação de oxigênio superior a 4% e/ou 

despertares.  

A fragmentação do sono foi definida com base no número de 

despertares por hora. O IAH é calculado como o número de apneias e 

hipopneias dividido por hora de tempo total de sono. A gravidade da AOS, 

definida pela PSG foi classificada através do IAH, sendo que a AOS leve é 

definida como IAH ≥ 5 e <15 eventos/h, IAH > 15 e ≤30 eventos/h corresponde 

a AOS moderada, enquanto IAH > 30 eventos/h indica AOS grave. Pacientes 

com IAH < 5 eventos/h, ou seja, sem AOS foram considerados normais(25,47).  

 

3.7 Cálculo amostral 

 Para a realização do cálculo amostral, foi utilizado o estudo publicado 

por Littieri et al. (2008) que verificou uma redução média no IAH de 23,4 

eventos/hora em pacientes com obesidade grave submetidos à CBM (efeito de 

tamanho esperado). Utilizando um desvio padrão de 22,8 eventos/hora do 

mesmo estudo e considerando alfa igual a 0,05 e poder igual a 80%, o 

tamanho da amostra foi estimado em 17 pacientes(61). 

 

3.8 Análise estatística 

Os valores numéricos são apresentados como média e desvio padrão ou 

como frequência e porcentagem. Inicialmente foi realizado o teste de 

normalidade de Kolmogorov-Smirnov para verificar a normalidade dos dados. 

Para a comparação entre os grupos, foi utilizado o teste ANOVA unifatorial 



20 
 

para os dados paramétricos e o teste de Kruskal-Wallis para os não 

paramétricos.  

As correlações entre as variáveis contínuas foram feitas com o teste de 

correlação de Pearson para as medidas paramétricas e o teste de correlação 

de Spearman para as não paramétricas.  

O nível de significância estatística será determinado em 5% para todos 

os testes  (p<0,05). A análise estatística será feita com o software Statistical 

Package for Social Sciences – SPSS 21.0® (Chicago, IL, USA).  

 

3.9 Confidencialidade e privacidade 

Para a realização deste estudo, foram garantidas a confidencialidade e a 

privacidade das informações obtidas em prontuários e junto aos participantes 

envolvidos. Visando garantir a privacidade, as coletas de dados durante a 

realização das avaliações clínicas foram realizadas em salas reservadas, 

específicas para a estes procedimentos, na presença exclusiva do 

pesquisador.  

Os dados coletados em exames realizados pelos participantes da 

pesquisa são de acesso restrito, sem nenhum tipo de postagens e ou 

divulgações dos nomes. O nome dos participantes não aparecerá em nenhum 

documento e sua identificação foi realizada por número (Ex: participante 1, 

participante 2....). Os únicos que tem conhecimento e acesso às informações 

são os pesquisadores responsáveis pelo estudo.  

Todos os resultados obtidos permanecerão guardados em um 

computador central, com acesso apenas por pessoas autorizadas. As 

informações ficarão guardadas durante cinco anos e, após isto, ocorrerá o seu 

descarte total com processo de deleção.  

A finalidade desta pesquisa é científica e os resultados serão publicados 

com o compromisso de não identificar os participantes envolvidos no estudo. A 

qualquer momento, durante a pesquisa, ou posteriormente, os participantes 

envolvidos poderão solicitar do pesquisador informações sobre o seu 

envolvimento e/ou sobre a pesquisa, o que poderá ser feito através dos meios 

de contato explicitados no Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 
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4. RESULTADOS 

Inicialmente foram convidados 687 pacientes com obesidade grau III, 

encaminhados a CBM a ser realizada no Hospital do Rim de Goiânia (GO), 

Brasil. Destes, 613 pacientes foram incluídos na análise final dos dados. As 

características demográficas e antropométricas dos pacientes de acordo com 

os critérios de gravidade são apresentadas na tabela 2.  

 

Tabela 2. Características demográficas e antropométricas dos pacientes 

envolvidos no estudo 

Variáveis Total  

(n=613) 

Sem AOS 

(n=176) 

AOS leve 

(n=142) 

AOS moderada 

(n=115) 

AOS grave 

(n=180) 

p 

Sexo       

   Feminino 331 (54,26%) 121 (67,22%) 94 (66,20%) 57 (49,57%) 59 (32,78%)  

   Masculino 282 (46,23%) 55 (31,25%) 48 (33,80%) 58 (50,43%) 121 (67,22%)  

Idade 39,90 ± 11,35 36,16 ± 11,25
a,b,c 

39,81 ± 11,69 41,80 ± 10,07 42,43 ± 11,18 * 

Peso (kg) 120,38 ± 23,80 115,94 ± 20,3
c 

114,76 ± 20,51
e 

119,06 ± 24,29
f
 130,08 ± 26,46 *** 

IMC 42,21 ± 5,85 41,39 ± 4,91
c 

41,11 ± 5,08
e 

41,69 ± 5,69
f 

44,20 ± 7,13 ** 

Circ. Pescoço 

(cm) 

41,29 ± 4,69 39,72 ± 4,28
b,c

 39,84 ± 4,13
d,e

 41,55 ± 4,67
 f
 43,92 ± 4,43 * 

Legenda: AOS: Apneia obstrutiva do sono; Kg: quilo; IMC: índice de massa corporal; Circ.: 

circunferência; cm: centímetro. Os dados são expressos como média (± DP) e frequência (%). 
a
: Sem AOS vs AOS leve; 

b
: Sem AOS vs AOS moderada; 

c
: Sem AOS vs AOS grave; 

d
: AOS 

leve vs AOS moderad/a; 
e
: AOS leve vs AOS grave; 

f
: AOS moderada vs AOS grave. 

 

Durante a PSG foi avaliado o ronco, o movimento periódico de membros 

inferiores e a presença de bruxismo, conforme demonstra a tabela 3. 

Tabela 3. Presença de ronco, movimento periódico de membros e bruxismo 

nos pacientes envolvidos no estudo 

Variáveis Total 

(n=613) 

Sem AOS 

(n=176) 

AOS leve 

(n=142) 

AOS moderada 

(n=115) 

AOS grave 

(n=180) 

Ronco 101 (16,56%) 24 (13,64%) 32 (22,54%) 14 (12,17%) 31 (17,22%) 

MPM 2 (0,33%) 2 (1,14%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

Bruxismo 7 (1,15%) 3 (1,70%) 3 (2,11%) 1 (0,87%) 0 (0%) 

Legenda: AOS: apneia obstrutiva do sono; MPM: movimentos periódicos de membros. Os 

dados são expressos como média (± DP) e frequência (%). 

Na figura 2 é possível observar a prevalência e gravidade da AOS 

conforme a classificação do IAH. 
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Figura 2. Prevalência e gravidade da apneia obstrutiva do sono dos pacientes 

envolvidos no estudo. Nota: AOS-apneia obstrutiva do sono. 

 

Quando analisada a correlação entre as variáveis, é possível verificar 

que a AOS apresentou correlação positiva com as variáveis idade, peso, IMC e 

circunferência de pescoço. 

 

Figura 3. Correlação do Índice de Apneia/Hipopneia e idade, peso, índice de 

massa corporal e circunferência de pescoço 
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5. DISCUSSÃO 

A incidência da obesidade está aumentando extremamente rápido a 

nível mundial. A sua prevalência nos países asiáticos aumentou para cerca de 

30(62). Observa-se uma correlação linear entre obesidade e AOS. Em pessoas 

obesas, os depósitos de tecido gorduroso na região do pescoço causam o 

estreitamento das vias aéreas superiores, provocando a redução da atividade 

muscular na região, levando a episódios de apneia com HI, característicos da 

AOS. Esses episódios de HI levam a uma redução do oxigênio disponível nos 

tecidos e vasos sanguíneos do organismo. A diminuição da oxigenação causa 

hipóxia tecidual, principal fator contribuinte para a aterosclerose, por sua vez, 

principal fator de risco para DCV(63). 

A AOS é caracterizada pelo colapso das vias aéreas superiores durante 

o sono com esforços respiratórios ineficazes, HI e fragmentações do sono. A HI 

crônica, a fragmentação do sono e a ativação inflamatória são os principais 

mecanismos fisiopatológicos da AOS. A AOS é altamente prevalente na 

população, ocorre em todas as idades, especialmente em pacientes obesos e 

pode contribuir para o risco cardiometabólico, exercendo efeitos prejudiciais no 

metabolismo do tecido adiposo e potencializando a disfunção do tecido adiposo 

tipicamente encontrada na obesidade(20). 

A AOS está tradicionalmente associada ao aumento do risco 

cardiovascular. A presença de comorbidades em pacientes com AOS tem 

chamado a atenção da comunidade científica nos últimos anos.  

As opções terapêuticas mais empregadas são o uso do CPAP, os 

aparelhos de avanço mandibular e a cirurgia maxilo-facial que evitam o 

fechamento das vias aéreas superiores durante o sono, sendo o CPAP o 

padrão ouro para AOS moderada a grave(64). O paciente típico com AOS 

apresenta sobrepeso ou obesidade, é sonolento em situações passivas ou ao 

dirigir e frequentemente apresenta HAS, DMII, e dislipidemia(65). 

A frequente associação da AOS com doenças metabólicas e 

cardiovasculares tem sido demonstrada há alguns anos, entretanto o papel da 

AOS como fator de risco independente ainda é controverso devido à presença 

de fatores de confundimento, como HAS e obesidade(66).  
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Vários estudos recentes relataram uma alta prevalência de 

comorbidades em pacientes com AOS(67-70). De acordo com alguns estudos, a 

distribuição das comorbidades difere entre homens e mulheres, com a DMII e 

doença cardíaca isquêmica (DCI) sendo mais prevalentes em homens com 

AOS, e HAS e depressão sendo mais prevalentes em mulheres com AOS em 

comparação com indivíduos sem AOS(66,70). De acordo com vários estudos, o 

custo das comorbidade aumenta progressivamente com a gravidade da AOS 

(69-74). 

Um recente estudo, publicado por Chiang e colaboradores investigou a 

prevalência de comorbidades e risco de mortalidade em um considerável 

número de pacientes com AOS no momento do diagnóstico e sua relação com 

o risco de mortalidade durante o acompanhamento(75). O estudo confirmou que 

pacientes com AOS apresentam alta prevalência de doenças cardiovasculares 

(HAS, DAC, arritmias, AVEI), doenças respiratórias (DPOC, asma) e distúrbios 

metabólicos (DMII, dislipidemia, gota). Os autores também identificaram vários 

outros distúrbios incluindo úlcera péptica, refluxo gastroesofágico, doença 

hepática crônica, ansiedade, insônia e depressão. Ao final do estudo, os 

autores concluíram que quanto maior o escore de comorbidade, maior o risco 

de mortalidade. 

 A relação entre a AOS e o metabolismo é altamente complexa. De um 

lado, a AOS está frequentemente associada à obesidade, que por si só é 

caracterizada por metabolismo energético alterado e um quadro crônico 

inflamatório do tecido adiposo(76). Por outro lado, a HI noturna compromete o 

metabolismo da glicose, sendo assim, a AOS contribui de forma independente 

para a patogênese de distúrbios metabólicos(77). As relações bidirecionais entre 

AOS e metabolismo energético alterado(78) ou DMII(79) chamam a atenção da 

comunidade científica devido a epidemia de obesidade e a crescente 

prevalência de DMII em todo o mundo(64). 

A SM, considerada um estado pré-diabético associado à obesidade 

central e ao aumento do risco cardiovascular(79), é altamente prevalente em 

pacientes com AOS(80) e, segundo alguns autores, a AOS deve ser considerada 

como uma manifestação adicional da SM(81). A AOS desempenha um papel na 

patogênese da resistência à insulina, a principal característica da SM, através 

da HI(82,83) e redução das horas e ou fragmentação do sono(84-86). 
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Estudos recentes chamam a atenção do papel da microbiota intestinal 

em distúrbios metabólicos induzidos pela HI(87,88) ou fragmentação do sono(89). 

Algumas pesquisas têm investigado os mecanismos complexos da interação 

entre AOS/HI, disfunção de adipócitos e ativação inflamatória no tecido 

adiposo(56,90-92). 

A literatura tem mostrado que apesar do efeito positivo do uso do CPAP 

na AOS associada aos distúrbios metabólicos possa ser esperado com base 

nas ligações fisiopatológicas descritas acima, a terapia com suporte ventilatório 

não invasivo não modifica a gordura visceral ou as variáveis metabólicas(93,94), 

a menos que ocorra perda de peso simultânea(95). No entanto, o tratamento de 

curta duração com CPAP pelo menos 8 horas por noite melhora a resistência à 

insulina, sugerindo que o tratamento noturno prolongado com CPAP pode ser 

necessário para modificar o metabolismo da glicose na AOS, possivelmente 

através da redução da ativação simpática(96). A atividade da insulina no corpo 

carotídeo, é uma via comum envolvendo a HI e metabolismo, é uma 

interessante hipótese patogenética recente, possivelmente explicando os 

efeitos interligados da AOS e a desregulação do metabolismo da glicose(97). 

A relação bidirecional entre AOS e diabetes é especialmente 

interessante do ponto de vista clínico(98). O tratamento da AOS pode ajudar a 

prevenir consequências graves do diabetes. Este pode realmente ser o caso, 

uma vez que embora o controle glicêmico não melhore durante o tratamento 

com CPAP de acordo com meta-análises(99,100), a AOS não tratada em 

pacientes diabéticos está associada ao aumento da prevalência de 

neuropatia(101), doença arterial periférica(102), retinopatia diabética(103) e 

nefropatia diabética(104-106). Os dados sobre os efeitos do CPAP nas 

complicações diabéticas são escassos.  

Em comparação com pacientes com baixa adesão, a função do nervo 

óptico melhorou em pacientes com AOS grave com boa adesão ao tratamento 

com CPAP(107). Uma recente análise post-hoc dos dados do estudo SAVE 

destacou um maior risco de resultados adversos em pacientes diabéticos em 

comparação com pacientes não diabéticos, e um efeito protetor do CPAP em 

eventos cardiovasculares recorrentes apenas em pacientes diabéticos com 

AOS, mostrando uma boa adesão ao CPAP tratamento, ou seja, pelo menos 4 

horas/noite, nos primeiros 2 anos do estudo(108). 
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Nesta relação, a AOS pode agravar as alterações metabólicas e o 

tratamento da AOS com CPAP com adesão suficiente pode desempenhar um 

papel protetor, especialmente quando são implementadas intervenções 

concomitantes no estilo de vida e perda de peso. O acompanhamento da AOS 

em pacientes diabéticos deve ser feito sistematicamente, uma vez que o 

tratamento com CPAP durante pelo menos 4 horas/noite pode ser protetor, 

especialmente quando também estão presentes complicações diabéticas(109). 

Neste sentido, as comorbidades são frequentes em pacientes com AOS, 

e a AOS surge como um potencial gatilho para um pior prognóstico ao agravar 

os danos crônicos aos órgãos(110), justificando a hipótese de uma ligação 

perigosa entre AOS e comorbidades. 

Atualmente, a obesidade é definida como um IMC ≥ 30, enquanto um 

IMC ≥ 25,0 indica que a pessoa está acima do peso(111). Em comparação com 

os homens, as mulheres apresentam taxas mais baixas de excesso de peso ou 

obesidade. Dentre os principais fatores que contribuem para a obesidade 

incluem o meio ambiente, comportamento alimentar e sedentarismo, 

circunstâncias psicossociais e genética(112). 

As pessoas obesas (com IMC superior a 30) com menor horas de sono 

diariamente apresentam duas vezes mais problemas subjetivos de sono em 

comparação com pessoas não obesas(113). Geralmente, os indivíduos obesos 

ou com sobrepeso apresentam uma maior associação à menor quantidade de 

horas de sono quando comparadas não obesos(114). A obesidade está 

associada à menor quantidade de horas e péssima qualidade do sono; 

portanto, a redução de peso pode melhorar os problemas do sono(115,116).  

O ganho de peso é um processo lento sustentado por fatores de estilo 

de vida, como falta de sono, hábitos sedentários, ingestão calórica excessiva e 

genética. Em indivíduos chineses do sexo masculino, a obesidade também tem 

sido associada à curta duração do sono (menos de 6 horas) e horas de 

trabalho prolongadas (maior que 9 horas)(117). A curta duração do sono e a 

ingestão alimentar desregulada podem causar desequilíbrios hormonais. Um 

desses desequilíbrios é a redução da melatonina, levando a alterações no ritmo 

circadiano metabólico predispondo ao ganho de peso e à SM(118).  
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Também se observam alterações nas ações dos hormônios leptina e 

insulina que apresentam uma importante função na redução da necessidade 

alimentar e aumentam o metabolismo energético. A grelina, que é liberada pelo 

estômago, estimula o apetite, também é afetada na presença de distúrbios 

respiratórios do sono. Um aumento no nível de grelina e uma redução no nível 

de leptina também são observados em pessoas com sono reduzido 

cronicamente(119,120). Esses níveis hormonais alterados em indivíduos com sono 

reduzido predispõem à obesidade devido ao aumento da ingestão alimentar 

associado(118,121-123). Fatores que predispõem à obesidade, como sono 

insatisfatório e ingestão calórica excessiva, também são os principais fatores 

predisponentes para diabetes e outros componentes da SM(124-128).  

 Neste estudo, foram envolvidos 613 pacientes obesos graves com média 

de idade de 39,90 ± 11,35 e IMC médio de 42,21 ± 5,85 encaminhados a CBM 

em um   serviço clínico e cirúrgico privado. Todos os pacientes realizaram a 

PSG basal noturna em laboratório. Em relação as queixas de sono, o ronco 

apresentou maior prevalência (16,56%), seguido de bruxismo (1,15%) e 

movimento periódico de membros (0,33%).  

 Conforme resultados observados no IAH, pacientes do sexo masculino 

apresentaram duas vezes mais a AOS grave em relação aos pacientes do sexo 

feminino. Quando analisado os valores para AOS leve, as pacientes do sexo 

feminino, por sua vez apresentaram o dobro em relação aos homens. A AOS 

moderada se apresentou de forma igualitária entre os gêneros. Ao analisar o 

número total de pacientes sem AOS, observa-se que 67,22% das mulheres não 

apresentaram AOS enquanto nos homens, este distúrbio respiratório não foi 

registrado em apenas 31,25%. Este comportamento da distribuição do IAH 

entre os pacientes com obesidade corrobora com a literatura científica, que 

mostra o dobro de AOS graves no sexo masculino, pois geralmente possuem 

um índice maior de obesidade quando comparados ao sexo feminino(8,23,27,42,43).       

 De acordo com os dados de prevalência e gravidade da AOS neste 

estudo, observa-se que da amostra total analisada, considerando ambos os 

sexos, 76,89% dos pacientes obesos graves apresentou o distúrbio respiratório 

do sono. Considerando um IAH acima de 15 eventos por hora o que caracteriza 

uma AOS moderada a grave, observa-se que 48% dos pacientes obesos 

graves se encontravam nesta classificação.  
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 Estes resultados corroboram com alguns estudos similares a este, que 

também observaram uma alta prevalência de AOS em pacientes obesos 

graves(129-134). De acordo com a literatura, estima-se que 50% a 60% das 

pessoas obesas e pacientes com SM apresentem AOS(135,136). A prevalência de 

AOS é ainda maior em pacientes obesos com DM2(137) e obesidade grave(138). 

Apesar de uma associação tão esmagadora, a AOS permanece não 

reconhecida na grande maioria destes pacientes com alta probabilidade pré-

teste de AOS(139).  

 Com o objetivo de descrever a distribuição dos distúrbios respiratórios 

do sono segundo características demográficas, geográficas e antropométricas 

em populações adultas colombianas, Ruiz e colaboradores(140) realizaram um 

estudo multicêntrico envolvendo 5.474 participantes recrutados em três cidades 

colombianas em diferentes altitudes.  

 Os dados coletados incluíram informações demográficas e 

características antropométricas de adiposidade, como IMC, circunferência do 

pescoço e circunferência da cintura, bem como pontuações dos participantes 

em cinco escalas utilizadas para avaliar os distúrbios do sono(140).  

Ao final dos estudos(140), os autores observaram que quase dois terços 

da população estudada relataram pelo menos um distúrbio do sono de acordo 

com os resultados nas cinco escalas. A prevalência de sobrepeso foi de 34,8% 

e de obesidade foi de 14,4%. Os distúrbios do sono foram mais frequentes 

entre aqueles com 65 anos ou mais (91,11%), aqueles que eram obesos 

(83,71%). Como conclusão do estudo, destaca-se que os distúrbios do sono 

estão fortemente associados à obesidade, o que corrobora com os resultados 

deste estudo que também observou uma prevalência de 76,89% muito 

próxima.  

 Quando se observam os resultados das correlações entre o IAH e idade, 

peso, IMC e circunferência do pescoço neste estudo, destaca-se que todas 

elas foram positivas. Estes dados corroboram com a literatura que mostra uma 

significativa do IAH com marcadores de obesidade (peso, IMC, circunferência 

do pescoço) e com a idade, ou seja, quanto mais idoso, maior a prevalência de 

distúrbios respiratórios do sono(140). 
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 Os resultados observados em um estudo conduzido por Ancoli-Israel e 

colaboradores(141) que investigaram a prevalência dos distúrbios respiratórios 

do sono em idosos da comunidade corroboram com os dados deste estudo. Os 

autores examinaram informações objetivas e subjetivas de uma amostra 

composta por 427 idosos, com 65 anos ou mais, selecionados aleatoriamente 

na cidade de San Diego, Califórnia, EUA. O estudo evidenciou que 24% dos 

idosos apresentavam IAH ≥5 e 62% tinham índice de distúrbios respiratórios, 

IDR ≥10, associada a uma correlação positiva significativa do IAH e IDR com a 

idade. 

 Em um interessante estudo publicado em 2017, Jehan e 

colaboradores(142) investigaram as implicações da associação da AOS e 

obesidade para a Saúde Pública. De acordo com os autores, a AOS é uma 

doença global com incidência crescente juntamente com suas comorbidades, 

especialmente com a SM. Um dos principais componentes que contribuem 

para a AOS é a obesidade, bem como DMII, hipercolesterolemia e HAS. A AOS 

é uma condição patológica, subdiagnosticada, que apresenta uma variedade 

comorbidades, que necessita de uma atenção clínica, podendo ser tratada com 

terapia de CPAP. A sensibilização para esta questão global necessita de uma 

atenção especial dos sistemas de saúde públicos e privados para oferecerem 

medidas preventivas, diagnóstico e opções de tratamento (142).  

 Os principais fatores de risco evitáveis para reduzir a obesidade são a 

consciência da modificação do estilo de vida (comportamentos alimentares, 

tabagismo, consumo de álcool etc.) e a compreensão da importância da prática 

de atividade física. Se estas alterações no estilo de vida forem amplamente 

aplicadas, não só as consequências da obesidade e da AOS serão reduzidas, 

mas também a incidência de doenças cardiovasculares reduzirá bastante (142).  

 De acordo com os autores, é necessária a conscientização pública sobre 

a importância da perda de peso através da modificação do estilo de vida ou da 

cirurgia bariátrica para melhorar a qualidade de vida. Estas ações preventivas, 

medidas de rastreio e estratégias de tratamento da obesidade e da AOS 

podem reduzir significativamente a incidência da obesidade, bem como da 

AOS e das comorbilidades relacionadas, como doenças cardiovasculares, 



30 
 

aterosclerose e depressão. Consequentemente, os custos com cuidados de 

saúde também serão reduzidos(142). 

De acordo com os resultados desta revisão sistemática, Jehan e 

colaboradores ressaltam que o impacto da obesidade na AOS é evidente, pois 

em diversas populações de diferentes culturas, há uma relação positiva 

significativa entre obesidade e AOS. Para fazer face a este problema de saúde 

crescente e seriamente evitável, os autores enfatizam a necessidade de 

minimizar o consumo de fast food, aumentar o consumo de frutas e vegetais 

frescos, beber água em vez de suco, refrigerante ou álcool, bem como a 

cessação do tabagismo(142).  

Além de fazer alterações na dieta seria necessário praticar exercícios 

físicos regularmente. Se as terapias clínicas e/ou medicamentosas de estilo de 

vida não forem suficientes, as intervenções cirúrgicas são outra opção para 

tratar a obesidade e suas comorbidades associadas. A CBM pode reduzir 

drasticamente a obesidade e suas comorbidades relacionadas, melhorando em 

última análise as taxas de mortalidade. Resolver esta questão não é apenas 

responsabilidade de um indivíduo e de um profissional de saúde, mas deve ser 

devidamente abordada pelo governo para melhorar a saúde dos indivíduos e 

tornar a sociedade globalmente mais saudável(142). 

De acordo com Drager e colaboradores(143), a literatura científica atual 

mostra claramente que a AOS é um fator de risco emergente para modular as 

consequências cardiometabólicas da obesidade. Há evidências científicas 

consistentes de estudos experimentais com modelos animais e estudos clínicos 

sugerindo que a AOS altera a função metabólica, inflamatória, autonômica, 

vascular e cardíaca da obesidade e exacerba a SM.  

No entanto, a AOS é comumente subdiagnosticada. Vários desafios e 

prioridades de investigação devem ser mencionados. Primeiro, é necessário 

chamar a atenção para a necessidade de aumentar o acesso aos exames de 

diagnóstico da AOS em pacientes com obesidade e SM. Deve-se ter em mente 

que os fatores de risco tradicionais para AOS, como a sonolência diurna 

excessiva, podem não estar presentes numa proporção significativa de 

pacientes(135). Seria importante identificar outros sintomas e características 

clínicas, como ronco frequente e HAS de difícil controle, alterações noturnas da 
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pressão arterial periférica, fibrilação atrial ou hipertrofia ventricular 

esquerda(143).  

 

 

 

Em segundo lugar, há uma necessidade urgente de fornecer uma forma 

custo-efetiva de rastrear e diagnosticar adequadamente a AOS em milhões de 

pacientes com obesidade e/ou SM. A monitorização portátil(144) e as novas 

tecnologias para o diagnóstico da AOS(145) são opções promissoras em grupos 

de pacientes com alto risco, uma vez que o país não tem PSG basal completa 

laboratorial disponível para um grande número de pacientes.  

Em terceiro, apesar da estreita ligação entre obesidade e AOS, não está 

claro por que uma proporção significativa de pacientes obesos, incluindo 

aqueles com formas graves de obesidade, não desenvolvem AOS. Estudos 

genéticos abrangentes com avaliação anatômica e funcional das vias aéreas 

superiores devem ser realizados para elucidar quais os mecanismos de 

proteção(146).  

Quarto, existe uma interação recíproca clara entre obesidade e AOS, 

mas existem várias lacunas no conhecimento(77). Portanto, existe uma clara 

necessidade de investigação adicional, tanto a nível científico básico como 

clínico, para compreender os mecanismos pelos quais a AOS e os seus 

componentes exacerbam a disfunção metabólica e o comprometimento 

vascular na obesidade e na SM.  

De acordo com os resultados apresentados por este estudo, que 

corroboram plenamente com a literatura científica, destaca-se a necessidade 

de novos estudos clínicos randomizados para definir o impacto do tratamento 

da AOS nos resultados metabólicos e cardiovasculares, uma vez que, a sua 

prevalência e gravidade já se encontram estabelecidas. 

 

Considerações finais 

 Como limitações deste estudo, considera-se a falta de mais dados 

referentes aos exames de PSG e a ausência de dados dos testes de função 

pulmonar. Com certeza, a maior quantidade de dados daria maior robustez aos 
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achados e as conclusões. Por outro, destaca-se o elevado número de 

pacientes envolvidos neste estudo (613) e o fato de ter sido utilizado como 

exame a PSG basal noturna, considerada o padrão ouro no diagnóstico da 

AOS. 

       

6. CONCLUSÃO 

Com a realização de estudo pode-se concluir que os pacientes com 

obesidade grau III encaminhados a CBM apresentam correlações positivas 

significativas entre o IAH e a idade, peso, IMC e circunferência do pescoço, 

associado a uma alta prevalência de AOS e considerável gravidade.  
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