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RESUMO 

OBJETIVO- Verificar os efeitos do tratamento da Síndrome da Apnéia 

Obstrutiva do Sono (SAOS) através de pressão positiva contínua na via aérea 

(CPAP) sobre a capacidade física.  

MÉTODOS- Indivíduos portadores de SAOS moderada a grave com indicação 

de tratamento com CPAP foram recrutados para teste de exercício 

cardiopulmonar máximo em esteira antes e após 3 meses em tratamento. O 

desfecho primário foi avaliar possíveis mudanças na capacidade física, 

enquanto secundariamente avaliou-se o impacto do CPAP sobre a qualidade de 

sono e sobre a sonolência diurna.  

RESULTADOS- Os valores de VO2pico não foram diferentes após o tratamento. 

Houve uma significativa melhora da qualidade de sono (p=0,001) e os níveis 

subjetivos de sonolência diurna foram menores (p=0,001) após o uso do CPAP. 

CONCLUSÃO- O tratamento da SAOS através de CPAP parece não exercer 

impacto sobre a capacidade física dos indivíduos, porém a qualidade de sono e 

os níveis de sonolência diurna melhoraram após o tratamento.  
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ABSTRACT 

OBJECTIVE- To evaluate the effects of Obstructive Sleep Apnea Syndrome 

(OSAS) treatment through continuous positive airway pressure (CPAP) on 

exercise capacity. 

METHODS- Patients with moderate to severe OSAS prescribed for CPAP 

usage were enrolled for maximum cardiopulmonary exercise test on treadmill 

before and after 3 months under treatment. The primary outcome was to 

evaluate possible changes in exercise capacity, while the secondary outcomes 

were to measure the CPAP impact on sleep quality and daytime sleepiness.  

RESULTS- Mean VO2peak values did not change after CPAP treatment. After 

three months, sleep quality improved (p=0,001) and daytime sleepiness 

decreased (p=0,001).  

 

CONCLUSION- Nocturnal CPAP for OSA treatment seems not to change 

exercise capacity, although sleep quality and daytime sleepiness are improved.  
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1. INTRODUÇÃO 

 A síndrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS) é uma desordem na 

qual ocorrem repetidos episódios de obstrução parcial ou total das vias aéreas 

superiores (VAS) durante o sono, geralmente associados à dessaturação 

(AASM, 2005). Clinicamente, a SAOS se apresenta através de queixas de 

sonolência diurna excessiva (SDE), ronco, paradas respiratórias presenciadas 

e/ou despertares com sensação de sufocamento (Epstein et al., 2009). 

 Os eventos de obstrução à passagem do ar geram repetidos episódios 

de hipoxemia e hipercapnia com oscilações na pressão intratorácica e 

microdespertares frequentes. O mecanismo de hipóxia e o aumento da 

atividade simpática presentes em cada evento obstrutivo parecem ser os 

principais responsáveis pelas comorbidades associadas à SAOS (Somers et al. 

2008).    

 Hipertensão arterial sistêmica (HAS), insuficiência cardíaca, acidente 

vascular cerebral (AVC), diabetes mellitus, arritmia cardíaca e infarto agudo do 

miocárdio são algumas das comorbidades secundárias já bem documentadas 

na literatura (Somers et al., 2008; Durgan and Bryan, 2012). Recentemente, a 

SAOS vem sendo associada a um aumento de mortalidade em pacientes 

oncológicos (Nieto et al., 2012), porém, o seu papel no desenvolvimento de 

tumores ainda não está completamente elucidado (Campos-Rodriguez et al., 

2013).   
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 Anormalidades otorrinolaringológicas, obesidade, envelhecimento, 

história familiar de SAOS, tabagismo e uso de álcool, são alguns dos fatores de 

risco para o desenvolvimento da SAOS. 

A obesidade é o fator de risco mais importante, principalmente quando 

presente na região superior do abdômen e região cervical (Oliveira et al., 

2011).  Além disso, existem evidências de que a fragmentação do sono 

decorrente dos eventos respiratórios obstrutivos, favorece a redução da 

secreção de leptina e um aumento nos níveis de grelina, contribuindo, assim, 

para o ganho ponderal (Crispim et al., 2007).  

Não obstante, os indivíduos acometidos pela SAOS apresentam alguma 

dificuldade para desempenhar as suas atividades físicas, seja em virtude da 

sonolência, e a consequente falta de motivação, seja decorrente dos prejuízos 

sistêmicos gerados pela hipoxemia (Lin et al., 2006). Todos estes fatores 

favorecem o ganho de peso e, com isso, o agravamento da SAOS. 

A pressão positiva contínua na via aérea (CPAP) é o tratamento padrão 

prescrito para portadores de SAOS moderada a grave. Trata-se de um 

dispositivo que, através de variações na velocidade de uma turbina, mantém a 

patência da VAS. Com o uso do CPAP tem-se por objetivo eliminar os eventos 

de apnéia, hipopnéia, ronco, dessaturações e despertares, bem como melhorar 

os sintomas diurnos e minimizar as comorbidades (Kushida et al., 2006).  

Os efeitos do CPAP sobre a capacidade física desta população vêm 

sendo pesquisados por diversos autores. Entretanto, estudos com limitações 

metodológicas fazem com que os resultados sejam inconclusivos. Métodos 
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controversos de avaliação da capacidade física (Alonzo-Fernandez et al., 

2006), ausência ou insuficiência de critérios para estabelecer a adesão ao 

CPAP (Lin et al., 2004) e a falta de controle sobre o nível atividade física 

(Maeder et al., 2009) foram algumas das limitações identificadas e que 

motivaram a realização deste estudo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

18 

2.0 REFERENCIAL TEÓRICO 

2.1 Síndrome da Apnéia Obstrutiva do Sono 

 A SAOS é caracterizada por repetidos eventos de apnéia e hipopnéia 

durante o sono que levam a uma queda na saturação de oxihemoglobina e um 

aumento do esforço ventilatório, seguidos de microdespertares. Os eventos de 

apnéia se caracterizam por cessamento completo da passagem de ar por no 

mínimo 10 segundos no adulto e 5 segundos em crianças. Considera-se 

hipopnéia a evidência de uma redução do fluxo aéreo maior que 30% 

acompanhada de uma queda de pelo menos 3% na saturação, mensurada 

através de oximetria (Berry et al., 2012).  

 Entende-se como síndrome o agregado de sinais e sintomas associados 

a uma mesma patologia e que, em seu conjunto, definem o diagnóstico e o 

quadro clínico de uma condição médica. Assim, além da presença dos eventos 

de obstrução da VAS, alguns achados são fundamentais para o 

estabelecimento do diagnóstico. 

 Dentre eles, a sonolência diurna excessiva, a sensação de sono não 

reparador, o ronco, as paradas respiratórias presenciadas pelo companheiro de 

quarto e a sensação de sufocamento ao despertar são muito comuns nos 

pacientes com SAOS. 

As estimativas de prevalência de SAOS na população geral variam entre 

2 e 35% dependendo da população estudada (Young et al., 2002; Tufik et al., 

2010).  Ainda, a SAOS parece acometer mais os indivíduos do sexo masculino, 
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em uma razão de 2:1 (Young et al., 1993), aumentando a prevalência em 

ambos os sexos em populações com mais de 60 anos (Young et al., 2002).  

Além da alta prevalência e crescente incidência, reflexo do 

envelhecimento populacional e disseminação da obesidade, a SAOS vem 

ganhando atenção da comunidade médica em virtude de suas graves 

comorbidades. 

 A relação entre a SAOS e a hipertensão arterial sistêmica já está bem 

documentada na literatura. Em um estudo composto por uma população de 

hipertensos, diagnosticou-se algum grau de SAOS (IAH>5 eventos/hora) em 

56% dos indivíduos (Drager et al., 2010). Já na população de indivíduos com 

SAOS diagnosticada, estima-se que a HAS pode ser encontrada em 50% dos 

pacientes (Silverberg et al., 1998). Os possíveis mecanismos que levam ao 

desenvolvimento da HAS em pacientes com SAOS são a hipóxia intermitente, 

a ativação simpática e as alterações no sistema renina-angiotensina-

aldosterona (Pedrosa et al., 2011).  

 A obesidade favorece o surgimento da SAOS, uma vez que a deposição 

de gordura, principalmente nas regiões abdominal e cervical, está relacionada 

a maiores índices de apnéia e hipopnéia (IAH) (Pinto et al., 2011). A 

prevalência estimada de SAOS grave em uma população de obesos mórbidos 

é de 70% (Lopes Neto et al., 2013).  

 O sono fragmentado e de má qualidade, associado à hipóxia, pode 

interferir no metabolismo da glicose em pacientes com SAOS. Além disso, a 
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associação entre SAOS e resistência à insulina faz com que a prevalência de 

diabetes mellitus tipo 2 seja alta nesta população (Morselli et al., 2012).  

 A presença de SAOS também está associada a um aumento de 

mortalidade em pacientes oncológicos, sendo o risco de óbito aumentado 

conforme o agravamento da SAOS (leve: 1.1; moderada: 2.0; grave: 4.8) (Nieto 

et al., 2012). Entretanto, o papel da SAOS na incidência de câncer não está 

bem elucidado. Um estudo recente constatou que indivíduos que passam mais 

de 12% do tempo de sono com saturação inferior a 90% têm o dobro de 

chance de desenvolver tumores (Campos-Rodriguez et al., 2013).  

 Além disso, a SAOS está associada a um aumento no número de 

acidentes de trabalho e acidentes veiculares, fazendo com que os custos 

relacionados às colisões veiculares em consequência da SAOS somem bilhões 

de dólares anuais (Kapur, 2010).  

2.2 Tratamento 

O tratamento da SAOS compreende desde a adoção de medidas de 

higiene do sono e emagrecimento, até utilização de aparelhos intraorais e 

equipamentos de pressão positiva contínua na via aérea. Tratamentos 

farmacológicos adicionais podem ser benéficos e intervenções cirúrgicas 

podem ser necessárias de acordo com a estrutura anatômica do paciente 

(Bittencourt e Caixeta, 2010). 

O estabelecimento do método adequado de tratamento é feito pelo 

médico responsável levando em conta a gravidade da SAOS, a disponibilidade 
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dos métodos de tratamento e as particularidades de cada paciente (Kushida et 

al., 2006).  

Medidas de higiene do sono e, quando necessário, estratégias de 

emagrecimento devem ser devidamente discutidas com os pacientes. A 

indicação de cirurgia bariátrica pode ser considerada para pacientes com 

obesidade mórbida, uma vez que trata-se de um método passível de 

complicações (Morgenthaler et al., 2006) e a recorrência de SAOS após a 

cirurgia já foi documentada na literatura (Pillar et al., 1994).   

O uso dos aparelhos intraorais é indicado para indivíduos com ronco 

primário, portadores de SAOS leve ou ainda portadores de SAOS moderada e 

grave que não se adaptam ou recusam o uso do CPAP. De acordo com uma 

normativa publicada pela Academia Americana de Medicina do Sono (AASM), 

os aparelhos intraorais apresentam uma maior probabilidade de sucesso 

quando indicados para pacientes com SAOS posicional e sem obesidade 

(Kushida et al., 2006). 

As intervenções cirúrgicas são consideradas opções para aqueles 

indivíduos que apresentam malformações craniofaciais passíveis de correção 

cirúrgica, podendo ainda ser indicada para pacientes com dificuldade de 

adaptação à terapia padrão prescrita, seja aparelho intraoral ou CPAP (Aurora 

et al., 2010).  

2.3 Pressão Positiva Contínua na Via Aérea (CPAP) 

O tratamento da SAOS através de CPAP é a modalidade terapêutica de 

escolha nos casos de SAOS moderada e grave, podendo também ser indicada 

como opção para pacientes com SAOS leve (Kushida et al., 2006). 
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A primeira descrição sobre o uso de pressão positiva para o tratamento 

de pacientes com SAOS foi feita por Sullivan et al. (1981). Atualmente, a 

patência da VAS é garantida através de turbinas que, através de variações em 

sua velocidade, mantém a via aérea pressurizada.  

O estabelecimento da pressão adequada é feito idealmente através de 

titulação manual em laboratório. Os dispositivos disponíveis são capazes de 

gerar pressões de até 20cmH2O, entretanto, preconiza-se a substituição por 

Bilevel caso os eventos obstrutivos não cessem a uma pressão de 15cmH2O 

(Kushida et al., 2008). 

A pressão de tratamento deve ser capaz de reduzir o IAH a valores 

menores que 5 eventos/hora com saturação mínima de 90% e valores de fuga 

de ar pela máscara aceitáveis (Kushida et al., 2008).  

Os equipamentos de CPAP podem ser utilizados através de máscaras 

nasais, oronasais ou pillows (almofadas nasais) (Teo et al., 2010). 

Considera-se aderente ao tratamento o paciente que faz uso do CPAP 

por mais de 4 horas por noite, entretanto, somente o uso por mais de 6 horas é 

efetivamente capaz de reduzir a sonolência diurna, melhorar a funcionalidade 

diária e restaurar os níveis de memória ao normal (Weaver e Grunstein, 2008).  

Além de melhorar a qualidade de vida (Siccoli et al., 2008), o uso do 

CPAP promove uma redução da pressão arterial noturna e diurna (Becker et 

al., 2003), bem como diminui a recorrência de fibrilação atrial (Kanagala et al., 

2003).  

Ainda, o tratamento através de CPAP reduz os níveis de colesterol total 

e LDL (lipoproteína de baixa densidade), reduzindo, assim, o risco 

cardiovascular (Kumor et al., 2011). 
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A melhora da qualidade do sono se deve à consolidação efetiva do sono, 

à redução do estágio 1 e ao aumento do tempo em sono REM (Loredo et al., 

2006).  

Não obstante, estima-se que o tratamento com CPAP reduza 52% a 

chance de acidente automobilístico, 49% o número de infartos do miocárdio e 

31% o risco de AVC (Pietzsch et al., 2011). 

2.4 Teste de exercício cardiopulmonar 

 Os testes de exercício cardiopulmonar permitem uma avaliação de 

diversos sistemas integrados na execução de exercícios físicos. O parâmetro 

fisiológico de maior importância é a medida de consumo máximo de oxigênio 

(VO2máx) (ATS, 2003). 

 O consumo máximo de oxigênio pode ser definido como a capacidade 

máxima do organismo de captar, transportar e consumir oxigênio, sendo 

dependente da diferença arteriovenosa de oxigênio e, principalmente, do 

aumento do débito cardíaco frente ao exercício (Negrão e Barreto, 2010). 

Assim, quanto maior a capacidade do sistema cardiovascular em ofertar 

oxigênio aos músculos em exercício, maior a capacidade aeróbica do 

organismo (Leite, 2000). 

 O VO2máx sofre influência da idade, sexo, fatores hereditários, 

condições clínicas do sistema cardiovascular e hábitos de exercício. A 

familiarização com a modalidade de exercício a ser avaliada e variações 

ambientais (temperatura, altitude,...) também podem influenciar os valores 

medidos (Fletcher et al., 2001).  
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 Dentre os diversos métodos de avaliação de VO2máx, a esteira rolante 

parece ser capaz de produzir os valores mais altos de consumo de oxigênio, 

permitindo que os indivíduos alcancem com maior facilidade um ou mais 

critérios exigidos para se considerar o teste como máximo (Mcardle et al., 

2008).  

 De acordo com Powers e Howley (2000), o VO2máx é uma medida muito 

reproduzível, desde que os indivíduos sejam testados através do mesmo 

protocolo no mesmo equipamento.  

 O consumo de oxigênio celular aumenta linearmente conforme o 

aumento da carga de trabalho.  Entretanto, em determinado ponto do exercício, 

apesar do incremento de carga, o consumo de oxigênio atinge um platô, sendo 

este platô a melhor evidência de alcance do consumo máximo de oxigênio. Na 

prática, o surgimento de sintomas que limitam o exercício pode impedir que o 

indivíduo atinja este platô. Assim, o consumo máximo de oxigênio medido 

durante o exercício é chamado VO2pico, quando não se atingem critérios para 

considerar VO2máx (ATS, 2003). 

 O incremento nos valores mensurados de consumo de oxigênio está 

associado a uma melhora na entrega de oxigênio pelo sistema cardiovascular 

(aumento do débito cardíaco), bem como a uma maior capacidade muscular 

para usar o oxigênio (melhor diferença arteriovenosa de oxigênio) (Fletcher et 

al., 2001).  

 Geralmente, o VO2 é expresso em unidades de volume (L ou mL) em 

relação a massa corporal (kg) em função do tempo (mL/kg.min), permitindo 
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comparações entre indivíduos (Meneghelo et al., 2010), apesar de a 

comparação ser mais adequada quando analisados valores obtidos por um 

mesmo individuo (Powers e Howley, 2000). 

 Além disso, pode-se estimar o consumo de oxigênio do miocárdio, 

através da multiplicação da frequência cardíaca pela pressão arterial sistólica. 

Esta estimativa é chamada de duplo produto (DP) e é o indicador mais 

confiável do trabalho cardíaco durante exercícios físicos aeróbicos, sendo 

comumente utilizada para avaliar risco e desempenho cardiovascular (Farinatti 

e Assis, 2000). 

 Segundo Gobel et al. (1978), o cálculo de duplo produto também é 

capaz de definir a resposta da circulação coronariana frente ao aumento da 

demanda metabólica do miocárdio.  

 Geralmente, no momento de esforço máximo em testes de exercício, 

indivíduos hígidos atingem valores de DP entre 25.000 e 30.000 (Chaitman, 

1999). 

2.5 Capacidade Física em pacientes com SAOS 

 Diversos estudos objetivaram avaliar a capacidade física de portadores 

de SAOS através de diferentes instrumentos de avaliação e desenhos 

metodológicos. 

Quando comparados indivíduos portadores de SAOS não-tratados e 

controles saudáveis pareados somente por idade, observa-se uma capacidade 

aeróbica significativamente reduzida nos portadores de SAOS (VO2máx 
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31.3±10.5ml.min–1.kg–1 versus 40.2±5.7ml.min–1.kg–1; p= 0.0047), avaliada 

através de teste submáximo em cicloergômetro (Larsson et al., 2008). Este 

resultado pode ter sido influenciado pelo fato de que o grupo acometido por 

SAOS tinha peso e índice de massa corporal (IMC) significativamente maior 

que o grupo controle (109±25 kg e 33.6±6.5 versus 72±10 kg e 24.1±2.2, 

respectivamente), sendo este um importante fator de confusão não controlado 

pelos autores.  

Em estudo que comparou a capacidade física (avaliada através de 

protocolo de carga incremental em cicloergômetro) em um grupo de 20 

indivíduos com SAOS moderada ou grave não-tratada com um grupo controle 

(n=20), Lin et al. (2006) observaram uma redução do VO2máx no grupo 

acometido pela SAOS (21.64±3.27mL/kg/min versus 30.1±3.35mL/kg/min; 

p<0.05). Os autores discutem que a dispnéia, a fraqueza de membros 

inferiores, a disfunção cardíaca, anormalidades de mecânica ventilatória, 

hipoxemia arterial, falta de condicionamento e fatores como doença vascular 

periférica e motivação poderiam explicar a limitação ao exercício visualizada 

nesta população. Embora o estudo tenha sido metodologicamente bem 

conduzido, a avaliação da capacidade física realizada em cicloergômetro 

apresenta a desvantagem de desempenho deficitário devido à infrequência do 

hábito de pedalar e desconforto com o selim (Neder and Nery, 2002).  

Em outro estudo que utilizou a esteira como ferramenta de avaliação, 

comparou-se, através de teste de carga incremental, homens portadores de 

SAOS moderada a grave (IAH>25eventos/hora) não-tratada com controles 

saudáveis pareados por idade e IMC, sendo observada uma redução 



 

 

27 

estatisticamente significativa do VO2máx (28.7±0.4mL/kg/min versus 

34.7±6.2mL/kg/min; p<0.01) no grupo composto por portadores de SAOS. 

Neste mesmo estudo, o grupo de indivíduos portadores de SAOS apresentou 

frequência cardíaca estatisticamente maior na linha de base, entretanto, com 

frequência cardíaca de recuperação e resposta cronotrópica estatisticamente 

menores. Cabe mencionar que a amostra era composta por indivíduos sem 

doença cardíaca prévia conhecida (Nanas et al., 2010). 

Ucok e colaboradores (2009), em estudo composto por 40 indivíduos 

controles e 40 indivíduos acometidos por SAOS (IAH>10) não-tratada, 

verificaram que a SAOS parece comprometer somente a capacidade aeróbica 

dos indivíduos avaliados em cicloergômetro (VO2max 26.9±7.7ml/kg/min 

versus 23.6±4.8; p=0.029), permanecendo o potencial anaeróbico preservado. 

Os autores encontraram ainda correlação negativa entre a gordura 

subcutânea, avaliada através de adipômetro, em regiões superiores do corpo 

(subescapular: r= -0.428 p=0.006 e tríceps: r=-0.394 p=0.012) e a capacidade 

aeróbica, sendo o mesmo achado não encontrado quando avaliada a gordura 

abdominal (r=-0.136 p=0.401). Cabe ressaltar que não foram encontradas 

diferenças estatisticamente significativas entre as médias de IMC e idade entre 

os grupos. Assim, supõe-se que o nível de gordura subcutânea de regiões 

superiores pode ser utilizado para determinar a condição física de pacientes 

com SAOS.  

Contrapondo os achados acima descritos, Kaleth et al. (2007) através de 

protocolo de rampa em cicloergômetro, não encontraram diferença no VO2máx 

ao comparar indivíduos portadores de SAOS não-tratados (IAH médio 24.7 ± 
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13.5eventos/hora) e controles (VO2max 21.9±0.8ml.min–1.kg–1 versus 

21.9±1.6ml.min–1.kg–1, respectivamente). Entretanto, a frequência cardíaca 

durante e ao final do exercício esteve significativamente mais baixa no grupo 

de portadores de SAOS (FC de pico: 152.3±2.9bpm versus 168.4±5.5bpm; 

p<0.01), enquanto a pressão arterial diastólica esteve significativamente mais 

alta neste mesmo grupo (91.7±2.7mmHg versus 81.8±2.5mmHg; p<0.05). Uma 

das limitações deste estudo, e que pode ter influenciado os resultados, foi o 

predomínio de homens no grupo com SAOS (15 homens e 8 mulheres) e de 

mulheres no grupo controle (2 homens e 7 mulheres), já que sabidamente as 

mulheres apresentam valores menores de VO2máx (Cintra et al., 2009).  

Neste sentido, Alonso-Fernández et al. (2006) não encontraram 

diferenças no VO2máx (24.99±6.81mL/min/kg versus 25.32±7.62mL/min/kg) ao 

estudar em cicloergômetro indivíduos com SAOS (IAH>10 eventos/hora) não 

tratados e controles saudáveis pareados por sexo, idade, peso e altura. Apesar 

da existência de grupo controle devidamente pareado, a heterogeneidade da 

gravidade da SAOS (IAH 43.6±26.6 eventos/hora) pode ter influenciado os 

resultados, uma vez que o agravamento da doença está associado diretamente 

a maiores períodos em hipóxia e consequente fragmentação do sono, fatores 

estes associados aos sintomas e comorbidades.  

Um potencial fator de confusão na avaliação da performance física deste 

tipo de população é a elevada prevalência de obesidade. Por isto, na tentativa 

de entender o papel da obesidade nesta associação, alguns autores 

compararam indivíduos com SAOS magros e indivíduos com SAOS obesos.  
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Rizzi et al. (2010) compararam, através de teste incremental em 

esteira, 27 indivíduos magros portadores de SAOS não-tratada (IAH médio 

15.4±9.2 eventos/hora) e 27 controles magros sem SAOS pareados por idade 

e sexo, e não encontraram diferenças significativas na capacidade de exercício 

(VO2max 28.4±10.0mL/kg/min versus 28.6±8.1mL/kg/min, respectivamente; 

p=0.9). Assim, sugerindo que é a obesidade e não a SAOS que exerce um 

importante papel na diminuição da capacidade física nessa população. Cabe 

observar que a amostra de pacientes deste estudo era acometida por SAOS 

leve a moderada, estando, talvez, a gravidade da SAOS relacionada à 

limitação física. 

Em novo estudo, Rizzi et al. (2013) avaliaram a capacidade física de 

indivíduos divididos em 4 grupos: magros com SAOS, magros sem SAOS, 

obesos com SAOS e obesos sem SAOS. Os grupos de obesos, com e sem 

SAOS, apresentaram valores de VO2máx significativamente menores (p<0.01), 

reforçando que mais provavelmente é a obesidade, e não a SAOS, exerce 

influência sobre a capacidade de exercício.  

A influência do peso sobre a capacidade física em portadores de SAOS 

grave não-tratada também foi estudada através de teste de caminhada de 6 

minutos, onde a distância percorrida foi similar entre os obesos com SAOS e 

controles obesos sem SAOS (389±70 metros versus 407±66 metros, 

respectivamente), sendo a distância percorrida correlacionada negativamente 

ao IMC (r=-0.475, p<0.0001) (Alameri et al., 2010). Uma importante limitação 

deste estudo é a ausência de dados polissonográficos no grupo controle, sendo 

os indivíduos recrutados somente por serem caracterizados como "baixo risco 

para SAOS" baseado em questionários. Não obstante, o teste de caminhada de 
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6 minutos não é o melhor instrumento de avaliação para mensurar a 

capacidade física, pois este tipo de avaliação é mais indicado para acompanhar 

efeitos de intervenções terapêuticas. 

Hargens et al. (2008) reforçam a hipótese de que seria o sobrepeso e 

não a SAOS o responsável pela limitação ao exercício em estudo onde foram 

avaliados 3 grupos de indivíduos jovens: 14 obesos com SAOS não-tratada, 16 

obesos sem SAOS e 14 controles magros sem SAOS. Através de teste máximo 

em cicloergômetro, não foram evidenciadas diferenças no VO2máx entre os 

grupos obesos com e sem SAOS. Entretanto, estes grupos apresentaram 

VO2máx reduzido quando comparados ao grupo controle (obesos com SAOS: 

27.1±4.5mL/kg/min, obesos sem SAOS: 28.0±5.8mL/kg/min, controles magros: 

33.2±6.2mL/kg/min; p<0.05). Os autores do estudo, entretanto, chamam a 

atenção para o fato de que a maioria dos indivíduos do grupo com SAOS 

apresentarem distúrbio leve ou moderado, onde somente 4 indivíduos tinham 

IAH>30eventos/hora. 

Em contrapartida, ao avaliar a capacidade física através de protocolo de 

Bruce modificado em esteira, em uma população de obesos mórbidos com e 

sem SAOS (IMC=50.5±9.4kg/m2, IAH=32.5±26.6eventos/hora e 

IMC=47.2±9.1kg/m2, IAH=2.5±2.3eventos/hora; respectivamente), evidenciou-

se uma redução do VO2máx obtido nos indivíduos portadores de SAOS quando 

comparados aos obesos sem a doença (17.6mL/kg/min versus 21.1mL/kg/min; 

p<0,001). A redução de VO2máx, apesar de o tempo de exercício ter sido 

comparável entre os grupos, sugere uma sobrecarga no metabolismo 
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anaeróbico para acompanhar a carga de trabalho nos indivíduos obesos com 

SAOS sem tratamento (Vanhecke et al., 2008). 

Utilizando protocolo de Bruce em esteira para determinar as respostas 

cardiopulmonares ao exercício em obesos portadores de SAOS sem 

tratamento, Przybylowski et al. (2007) encontraram valores médios de VO2máx 

dentro dos valores de referência (29.6±6mL/kg/min). Entretanto, o VO2máx 

esteve 84% abaixo do previsto em 52 dos 111 pacientes estudados. Segundo 

os autores, as causas mais frequentes de interrupção do teste foram a fadiga 

muscular e/ou dispnéia em 66% da amostra, a elevação da pressão arterial 

sistólica acima de 220mmHg em 20% dos pacientes e anormalidades no 

eletrocardiograma e dor no peito em 6%.  O protocolo utilizado apresenta 

algumas limitações, já que caracteriza-se por grandes e súbitos incrementos na 

carga de trabalho, devendo ser usado com muita cautela em pacientes sem 

condicionamento físico (Meneghelo et al., 2010).  

Butner et al. (2013) estudaram a influência da severidade da SAOS 

sobre a capacidade física e verificaram que quanto maior o IAH, menor o 

VO2pico (p=0.005). Entretanto, quando controlados os efeitos de idade e peso 

corporal, não foram evidenciadas diferenças significativas no VO2pico obtido 

entre os grupos sem SAOS, SAOS leve e SAOS moderada/grave.   

O papel da gravidade SAOS na performance física ainda não está 

totalmente definido. Alguns estudos avaliaram a existência de uma possível 

associação entre o IAH, índice utilizado para determinar a gravidade da apnéia, 

e a capacidade física. 
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Larsson et al. (2008), em estudo com metodologia já descrita, 

encontraram uma correlação inversa entre o VO2máx e o IAH (r = –0.6, p = 

0.017). Achado este que não foi reproduzido no estudo conduzido por Tryfon et 

al. (2004), onde apesar de encontrar associação inversa entre o IAH e a 

ventilação por minuto no pico do exercício, a associação entre o VO2máx e IAH 

não foi significativa. Ambos os estudos avaliaram a capacidade física através 

de cicloergômetro, mas com diferentes protocolos. Além disso, a amostra do 

estudo de Tryfon et al. (2004) apresentava SAOS de menor gravidade (IAH 

33.3±22.4 eventos/hora versus IAH 42.4 (16–90) eventos/hora), o que pode vir 

a justificar a ausência de associação entre IAH e VO2máx neste estudo. 

Um outro estudo que avaliou indivíduos obesos com e sem SAOS, 

também previamente citado, encontrou correlação inversa entre o VO2máx e o 

IAH (r= -0.406, p<0.01) (Vanhecke et al., 2008). Corroborando com estes 

achados, Lin et al. (2004), em estudo que comparou através de cicloergômetro 

dois grupos de indivíduos portadores de SAOS pareados por sexo, idade e 

peso, também encontraram correlação negativa entre as mudanças no índice 

de distúrbios respiratórios (IDR) e no VO2máx (r = -0.66, p < 0.05).  

 As conseqüências cardiovasculares dos eventos obstrutivos 

apresentados repetidamente pelos portadores de SAOS têm sido de grande 

interesse investigatório nos últimos anos. A resposta do sistema cardiovascular 

ao exercício parece também ser distinta nesta população, uma vez que o 

distúrbio acarreta uma elevação da pressão arterial sistêmica, bem como 

sobrecarga do ventrículo esquerdo. 
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Após avaliação submáxima da capacidade física através de teste de 

caminhada de 6 minutos, observou-se um aumento significativo nas pressões 

arteriais sistólica (130±14mmHg versus 135±14mmHg; p<0.001) e diastólica 

(82±8mmHg versus 85±8mmHg; p=0.03) nos indivíduos com SAOS não-tratada 

(Alameri et al., 2010). O efeito do exercício sobre a pressão arterial diastólica 

em pacientes com SAOS já havia sido relatado por Tryfon et al. (2004), onde 

também foi encontrada elevação significativa da pressão no pico do exercício 

incremental em cicloergômetro quando comparados indivíduos normais com 

indivíduos com SAOS (115.3±9.2 mm Hg em indivíduos com SAOS versus 

101±8.4 mm Hg em indivíduos normais; p<0.01). Ainda, a pressão arterial 

diastólica alcançou o valor de 110mmHg em níveis de VO2 mais baixos 

comparados ao grupo controle sem SAOS (p=0.045).  

Em estudo já citado previamente, Kaleth et al. (2007) encontraram 

frequência cardíaca média menor no grupo composto por portadores de SAOS 

(p<0.01) em todos os níveis de exercício quando comparados a controles sem 

SAOS. Os valores de pressão arterial diastólica também estiveram 

significativamente maiores no grupo com SAOS (p<0.05) nos períodos 

avaliados.  

Já Rizzi et al. (2010), em estudo já descrito anteriormente, não 

encontraram diferenças nas respostas basais e no pico do exercício da 

frequência cardíaca e pressões arteriais sistólica e diastólica ao comparar 

indivíduos com SAOS com controles saudáveis em esteira.  

 Além do controle dos eventos obstrutivos durante o sono, efeitos como 

melhora da sonolência diurna excessiva e aumento da disposição também são 
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esperados após adaptação dos pacientes ao tratamento com pressão positiva. 

Alguns estudos buscaram avaliar os efeitos do CPAP também sobre a 

capacidade dos indivíduos de realizar exercícios.  

Quando avaliada a tolerância ao exercício, o tratamento da apnéia 

obstrutiva do sono através de CPAP em indivíduos obesos foi capaz de 

aumentar o tempo de tolerância ao exercício (p=0.02) e reduzir a sensação de 

dispnéia (p=0.04) após 3 meses de tratamento, apesar de não ter gerado 

incrementos significativos no VO2máx (Pendharkar et al., 2011). Questiona-se 

a validade da comparação entre os períodos estudados, uma vez que este 

estudo realizou métodos de avaliação distintos entre os períodos pré e pós 

intervenção terapêutica. Antes do início do tratamento com CPAP, os 

indivíduos foram avaliados através de um teste com carga constante em 

esteira, e após 3 meses de CPAP foi utilizado protocolo de carga incremental.  

 Entretanto, em estudo que avaliou indivíduos portadores de SAOS 

moderada a grave através de protocolo de rampa em cicloergômetro após 2 

meses de terapia com CPAP, foi observado um aumento significativo do 

VO2máx após o uso de CPAP (20.41±3.31mL/kg/min versus 26.3±4.29, 

p<0.05). Ainda, este estudo observou um aumento da carga máxima de 

trabalho, aumento da fração de ejeção do ventrículo direito, redução do IDR, 

melhora da eficiência do sono e redução das pressões arteriais sistólica e 

diastólica (Tryfon et al., 2004).  

Já em estudo que utilizou o teste de caminhada de 6 minutos em 

pacientes com SAOS e insuficiência cardíaca crônica tratados com CPAP, não 

foram encontradas diferenças na distância percorrida antes e após 3 meses de 
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tratamento (403±21 metros pré-CPAP versus 406±21 metros pós-CPAP). 

Neste estudo foi observado um incremento da fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo após o uso de CPAP (Egea et al., 2008).  

Em estudo já descrito, Alonzo-Fernández et al. (2006) não encontraram 

benefícios do CPAP sobre a capacidade física (VO2max CPAP: 25.1±8.58 

ml/kg/min versus Sham-CPAP: 26.16±16.94 ml/kg/min) ao comparar um grupo 

que fez uso de CPAP com pressão terapêutica determinada através de 

titulação automática e um grupo que fez uso de Sham-CPAP por 3 meses. 

Por outro lado, através de testes máximos em esteira, Maeder et al. 

(2009) encontraram melhora na capacidade física medida através do VO2máx 

após 7 meses de uso do CPAP (31.9±9.3ml/kg/min versus 33.7±9.0ml/kg/min; 

p=0.02). Tal achado foi mais pronunciado nos casos leves e moderados.  

Existem evidências que sugerem que o efeito do uso de CPAP sobre a 

capacidade física já pode ser observado precocemente. O uso de CPAP por 7 

dias consecutivos em pacientes portadores de SAOS grave (IAH basal médio 

62.5±8.6eventos/hora) aumentou significativamente o VO2máx (basal 

1841±350ml/min versus pós-CPAP 2125±351ml/min; p<0.05) avaliado através 

de cicloergômetro (Taguchi et al., 1997). Os autores especulam que este 

achado pode estar associado à melhora da sonolência e à motivação.  

A associação entre exercício físico e CPAP também foi investigada em 

estudo que combinou 2 meses de atividade física aeróbica em esteira 

(caminhada e corrida realizada durante 1 hora por sessão) e o uso de CPAP 

comparada ao uso isolado de CPAP em uma população masculina portadora 
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de SAOS moderado a grave (idade média no grupo CPAP de 49.5±7.7 anos e 

IMC 28.5±2.2kg/m2 versus 48.4±9.2 anos e IMC 28.0±3.1kg/m2 no grupo 

CPAP+exercício). Para que fossem incluídos no estudo, os indivíduos 

deveriam fazer uso de CPAP por, no mínimo, 5 horas por noite e praticar 

exercícios em esteira com frequência de 3 vezes semanais. Para eliminar os 

efeitos residuais do CPAP, os indivíduos permaneceram uma semana em 

washout, sem qualquer intervenção. A avaliação da capacidade física foi 

realizada através de teste de esforço incremental em esteira na linha de base e 

após 2 meses de intervenção, entretanto não foi encontrada diferença 

significativa no VO2max entre os períodos pré e pós intervenção no grupo que 

realizou o treinamento físico (Ackel-D'Elia et al., 2012). Uma importante 

limitação deste estudo é o fato de que a avaliação da capacidade física foi 

realizada somente no grupo submetido à CPAP e exercício, não sendo possível 

comparar os grupos quanto à resposta da capacidade física.  

 Estando a obesidade intimamente associada à SAOS, a perda ponderal 

exerce um papel chave na melhora desta população. Além disso, alguns 

pacientes não se adaptam as opções terapêuticas recomendadas pelos seus 

médicos. Assim, estratégias que visam a perda de peso através de 

condicionamento físico podem ser benéficas e estão sendo estudadas. 

O efeito de programas de exercício físico isolados já foi relatado na 

literatura. Quando aplicado um programa de exercícios aeróbicos e de 

alongamento por 4 meses (3 vezes por semana com sessões de 60 minutos) 

em indivíduos portadores de insuficiência cardíaca divididos em 3 grupos 

(portadores de apnéia obstrutiva, portadores de apnéia central e indivíduos 
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sem apnéia), encontrou-se um aumento do VO2máx, avaliado através de teste 

máximo em cicloergômetro, e melhora da qualidade de vida em todos os 

grupos de estudo (Ueno et al., 2009). Além disso, houve uma redução do IAH 

(p<0.01) e melhora da saturação mínima (p<0.01) somente no grupo composto 

por portadores de SAOS. 

Sengul et al. (2011) aplicaram um programa de exercícios aeróbicos 

associados a exercícios respiratórios em um grupo de indivíduos com SAOS 

leve a moderada divididos em grupo intervenção e controle, randomizados 

através de uma tabela de números aleatórios. As atividades compreendiam a 

execução de exercícios em bicicleta e exercícios respiratórios acompanhados 

por fisioterapeuta por 12 semanas, realizados 3 vezes por semana com 

sessões de 90 minutos. Ao final do estudo, os autores concluíram que no grupo 

intervenção a atividade física promoveu melhoria na qualidade de vida avaliada 

através do questionário SF-36, redução do IAH (p=0.02) e aumento significativo 

do VO2máx (Pré-exercício: 15.38±3.58mL/min versus Pós-exercício: 

17.48±5.63; p=0.02) avaliado através de teste máximo em cicloergômetro, 

quando comparados ao grupo controle. Cabe salientar que os indivíduos não 

fizeram uso de CPAP durante o período de estudo. A performance do grupo 

controle foi melhor que a do grupo experimental, tanto no pré quanto após a 

intervenção, fazendo com que a diferença entre os grupos não seja 

significativa.  

Os efeitos de um programa de exercícios físicos, realizados por 16 

semanas, associado à reeducação alimentar na população de obesos 

(IMC>30kg/m2) portadores de SAOS leve a moderada foi relatado por Barnes 
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et al. (2009). O programa foi composto por exercícios resistidos 3 vezes por 

semana durante todo o período de estudo e treinamento aeróbico (treino em 

bicicleta, caminhada e corrida) 5 vezes por semana a partir da quinta semana 

de estudo. Além da esperada redução significativa de peso (p<0.001), houve 

um aumento significativo no VO2máx após as 16 semanas de treinamento 

(17.1±3.0ml/min/kg versus 20.9±5.0ml/min/kg; p=0.003), correspondente a um 

ganho de 20% no consumo de oxigênio, independente da perda de peso. Cabe 

salientar que a amostra foi composta em sua maioria por mulheres (75%) com 

IAH basal médio de 24.6±12.0eventos/hora, sem redução significativa do IAH 

após o período de intervenção. 

Objetivando estabelecer os efeitos de um programa de exercícios físicos 

associado à CPAP sobre a capacidade física, avaliada através de teste em 

cicloergômetro, e variáveis polissonográficas, avaliadas através de 

polissonografia completa, Giebelhaus et al. (2000) demonstraram que 6 meses 

de atividade física regular é capaz de reduzir o IDR (p<0.05), entretanto, 

nenhuma mudança significativa foi observada na produção de lactato.  

É provável que o nível de atividade física exerça influência sobre o risco 

para o desenvolvimento de SAOS. Peppard et al. (2004), em estudo 

epidemiológico composto por 1104 indivíduos com idades entre 30 e 60 anos, 

verificaram um decréscimo do IAH médio decorrente do aumento do número de 

horas de exercício praticado por semana (p<0.001), mesmo ajustando as 

variáveis idade, sexo, uso de drogas para o tratamento da hipertensão arterial, 

álcool, tabagismo e IMC. Ainda, os participantes que relataram se exercitar 

uma a 2 horas por semana tiveram o risco de apresentar SAOS reduzido em 
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34% comparado aos que não se exercitavam, enquanto os que se exercitavam 

7 horas ou mais apresentaram risco menor que um terço comparado àqueles 

que não se exercitavam (p<0.001). Ainda neste contexto, Basta et al. (2008) 

apontam o déficit de atividade física regular como preditor significativo 

(coeficiente ß=-0.708; p=0.05) de sonolência excessiva diurna, avaliados 

através de questionário de atividade física e escala de Epworth, 

respectivamente. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

40 

3.0 JUSTIFICATIVA 

Young et al. (2005) concluem que aproximadamente 5.7% da população 

de adultos têm SAOS moderada ou grave (IAH>15), sendo que em 58% destes 

casos o surgimento da SAOS pode ser atribuído ao peso excessivo.  

Entretanto, a adoção de estratégias de emagrecimento e a prática de 

exercícios físicos são complexas nesta população. No que tange a atividade 

física, especula-se que fatores como fadiga e sonolência diurna excessiva, 

consequências frequentes da SAOS, contribuem para o insucesso ou até 

mesmo a não adesão a estas práticas (Hargens et al., 2013). 

Estudos sugerem que o tratamento através de CPAP pode melhorar a 

capacidade física dos pacientes portadores de SAOS, possivelmente em 

decorrência do aumento da disposição diurna, regularização metabólica, 

regularização dos estágios de sono e melhora do funcionamento cardiovascular 

(Tryfon et al., 2004). Entretanto, os resultados dos estudos disponíveis na 

literatura são inconclusivos, o que nos motivou a realizar esta pesquisa.  
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4.0 OBJETIVOS 

4.1 OBJETIVO GERAL 

Verificar os efeitos do tratamento da síndrome da apnéia obstrutiva do 

sono através de CPAP sobre a capacidade física. 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

• Avaliar a influência da adesão ao tratamento com CPAP sobre a 

capacidade física. 

• Avaliar a qualidade de sono através do Índice de Pittsburgh antes e 

após tratamento com CPAP. 

• Avaliar a sonolência diurna através da escala de Epworth antes e 

após o tratamento com CPAP. 
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5.0 PACIENTES E MÉTODOS  

Estudo de caráter prospectivo, onde a amostra foi composta por 

indivíduos adultos de ambos os sexos, com idade entre 18 e 70 anos, 

portadores de SAOS moderada a grave (IAH>15 eventos/hora) comprovada 

através de polissonografia completa (Tipo I) e com encaminhamento para 

tratamento com CPAP durante o sono. Os exames diagnósticos foram 

executados e interpretados de acordo com as recomendações da AASM 

vigentes (AASM, 2005).  

Foram excluídos indivíduos com patologia cardiopulmonar comprovada, 

pacientes que não se adaptaram ao CPAP, contraindicados ao teste de 

exercício cardiopulmonar e aqueles incapazes de dar consentimento 

informado. Todos os indivíduos assinaram o termo de consentimento aprovado 

pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Universidade de Passo Fundo através do 

protocolo 0015.0.398.000-11.  

A avaliação do nível de sonolência diurna foi realizada através da escala 

de sonolência de Epworth (ESE) (Bertolazzi et al., 2009) e o Índice de 

Pittsburgh (PSQI) foi utilizado para avaliar a qualidade de sono dos indivíduos 

nos períodos pré e pós uso de CPAP (Bertolazzi et al., 2011). Para controle do 

nível de atividade física durante o período de estudo, avaliou-se o número de 

horas semanais gastas realizando determinadas atividades que compõe o 

questionário IPAQ-versão 6 (Matsudo et al., 2001). 

A fim de minimizar um possível viés, a aplicação do questionário IPAQ 

foi realizada por três avaliadores devidamente treinados e cegados para a 

etapa da pesquisa na qual o paciente se encontrava (pré ou pós-intervenção).  
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Em um segundo momento, foi realizada a avaliação física através de um 

teste de exercício cardiopulmonar máximo limitado por sintomas em esteira 

utilizando protocolo de esforço incremental do tipo rampa que é padrão no 

Laboratório de Fisioterapia Cardiorespiratória do curso de Fisioterapia da 

Universidade de Passo Fundo. O teste foi realizado através do ergoespirômetro 

VO2000 da marca MGC Diagnostics® com eletrocardiógrafo digital de 12 

derivações da marca Micromed e Software Ergo PC Elite. Durante o teste o 

indivíduo foi orientado a caminhar até chegar à exaustão, onde nos primeiros 

três minutos o indivíduo caminhou em uma velocidade fixa de 2.0 km/h com 

inclinação de 1.0% para adaptação ao exercício (warm up). O teste foi iniciado 

no terceiro minuto, com velocidade inicial de 3.0 km/h com inclinação de 1.0% 

e velocidade final estimada de 6.0km/h com inclinação de 12.0%. O tempo 

previsto de teste foi de 8 minutos. Os indivíduos que ultrapassaram os 8 

minutos tiveram velocidade e inclinação aumentadas linearmente na mesma 

razão até apresentar um dos critérios de encerramento de teste. Após o 

indivíduo alcançar algum dos critérios de encerramento de teste, o mesmo 

entrou na fase de recuperação onde caminhou por, no mínimo, três minutos a 

uma velocidade e inclinação que correspondam a uma carga de 50% a 

alcançada no final do teste. 

De acordo com as III Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia 

sobre Teste Ergométrico (Meneghelo et al., 2010), os critérios para interrupção 

de teste seriam: elevação da pressão arterial diastólica (PAD) até 120mmHg 

nos normotensos; elevação da PAD até 140mmHg nos hipertensos; queda 

persistente da PAS maior que 10mmHg com o incremento de carga, elevação 

acentuada da PAS até 260mmHg; manifestação clínica de desconforto 
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torácico, exacerbada com o aumento da carga ou que associada a alterações 

eletrocardiográficas de isquemia, ataxia, tontura, palidez, cianose e pré-

síncope; dispnéia desproporcional à intensidade do esforço; infradesnível do 

segmento ST de 0,3 mV ou 3 mm, adicional aos valores de repouso na 

presença de DAC suspeita ou conhecida; supradesnível do segmento ST de 

0,2mV ou 2 mm em derivação que observe região sem presença de onda Q; 

arritmia ventricular complexa; aparecimento de taquicardia supraventricular não 

sustentada ou sustentada, taquicardia atrial, fibrilação atrial, bloqueio 

atrioventricular de segundo ou terceiro graus; sinais sugestivos de insuficiência 

ventricular esquerda; problemas técnicos que comprometam a continuidade da 

monitorização ou registro das variáveis. 

Durante todo o teste foi realizada monitorização da freqüência cardíaca 

(através de eletrocardiograma digital), pressão arterial e percepção de esforço 

de Borg, estes dois últimos com registros a cada dois minutos. A medida de 

pressão arterial foi efetuada através de esfigmomanômetro de coluna de 

mercúrio da marca Sankey.   

Foi considerado o valor de VO2pico aquele obtido pelo indivíduo no 

instante final do teste ou nos primeiros 20 segundos da recuperação, sendo 

este um teste sintoma limitado. 

Os indivíduos foram avaliados antes do inicio do uso de CPAP e após 3 

meses de tratamento. Todos os equipamentos de CPAP possuíam horímetro, 

sendo este o método utilizado para controlar a adesão ao tratamento. Somente 

foram incluídos na análise os pacientes que utilizaram o CPAP por um tempo 

médio de 4 ou mais horas/noite. 
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ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

O cálculo amostral mostrou serem necessários vinte e seis (26) indivíduos 

para detectar diferenças com magnitude igual a 1 unidade de desvio no VO2, 

mantendo-se α= 0,05 e poder de 80%.  

O cálculo amostral foi realizado com base na seguinte referência 

bibliográfica: Ueno LM, Drager LF, Rodrigues AC, Rondon MU, Braga AM, 

Mathias W Jr, Krieger EM, Barretto AC, Middlekauff HR, Lorenzi-Filho G, 

Negrão CE.  Effects of Exercise Training in Patients with Chronic Heart Failure 

and Sleep Apnea. SLEEP,2009.  32( 5), 637:647. 

Os dados foram apresentados através de frequências, médias e desvios-

padrões. Utilizaram-se testes da homogeneidade das variâncias entre grupos 

para verificar o cumprimento dos pressupostos de normalidade dos dados. 

Para comparar as variáveis numéricas entre os momentos pré e pós uso de 

CPAP foi utilizado teste t ou equivalente para os dados de distribuição não 

normal. Para comparar as respostas metabólicas, cardiovasculares e de 

percepção subjetiva de esforço no teste cardiopulmonar de exercício, pré e pós 

tratamento através de CPAP, utilizou-se teste t. O teste post-hoc utilizado foi o 

ajustamento de Bonferroni para comparações múltiplas.  Considera-se 

resultado estatisticamente significativo quando P<.05. 
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6.0 ARTIGO CIENTÍFICO 

TITLE PAGE 

EFEITOS DO TRATAMENTO DA SÍNDROME DA APNÉIA OBSTRUTIVA DO 

SONO ATRAVÉS DE CPAP SOBRE A CAPACIDADE FÍSICA 

A síndrome da apnéia obstrutiva do sono (SAOS) é caracterizada por 

repetidos episódios de obstrução à passagem de ar na via aérea superior 

durante o sono, geralmente associados à queda na saturação1. Estimativas 

internacionais apontam que a SAOS acomete de 1 a 5% da população de 

homens adultos2, porém um estudo recentemente realizado na cidade de São 

Paulo estima que a SAOS atinja em torno de 32,8% da população geral3.  

Clinicamente, a maioria dos pacientes apresenta sonolência diurna 

excessiva ou sensação de sono não reparador, podendo ainda ter sintomas de 

depressão, irritabilidade e déficit de atenção, com eventual prejuízo na 

qualidade de vida4.  

O tratamento padrão para os pacientes portadores de SAOS moderada 

a grave é o uso de equipamentos de pressão positiva contínua na via aérea 

(CPAP)5. 

 Alguns estudos evidenciaram o efeito positivo do CPAP sobre a 

capacidade física nesta população6, 7. Entretanto, a falta de controle quanto a 

adesão ao CPAP, controle sobre o nível de atividade física antes e após a 

intervenção e o uso de protocolos e critérios de seleção inadequados limitam a 

validade externa destes estudos. 
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Assim, este estudo objetiva verificar os efeitos do tratamento da SAOS 

através de CPAP sobre a capacidade física. 

MATERIAIS E MÉTODOS 

Estudo de caráter prospectivo, onde a amostra foi composta por 

indivíduos adultos de ambos os sexos, com idade entre 18 e 70 anos, 

portadores de SAOS moderada a grave (IAH> 15 eventos/hora) comprovada 

através de polissonografia completa (tipo I) e com indicação médica de 

tratamento através de CPAP durante a noite. 

A avaliação do nível de sonolência diurna foi realizada através da escala 

de sonolência de Epworth (ESE)8 e o Índice de Pittsburgh foi utilizado para 

avaliar a qualidade de sono dos indivíduos nos períodos pré e pós uso de 

CPAP9. Para controle do nível de atividade física durante o período de estudo, 

avaliou-se o número de horas semanais gastas realizando determinadas 

atividades que compõe o questionário IPAQ-versão 6 (Matsudo et al., 2001)10. 

A fim de minimizar um possível viés, a aplicação do questionário IPAQ 

foi realizada por três avaliadores devidamente treinados e cegados para a 

etapa da pesquisa na qual o paciente se encontrava (pré ou pós-intervençao).  

Em um segundo momento, foi realizada avaliação física através de um 

teste de exercício cardiopulmonar máximo limitado por sintomas em esteira 

utilizando protocolo de esforço incremental do tipo rampa que é padrão no 

Laboratório de Fisioterapia Cardiorespiratória do curso de Fisioterapia da 

Universidade de Passo Fundo. O teste foi realizado através do ergoespirômetro 

VO2000 da marca MGC Diagnostics® com eletrocardiógrafo digital de 12 

derivações da marca Micromed e Software Ergo PC Elite. Durante o teste o 
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indivíduo foi orientado a caminhar até chegar à exaustão, onde nos primeiros 

três minutos o indivíduo caminhou em uma velocidade fixa de 2.0 km/h com 

inclinação de 1.0% para adaptação ao exercício (warm up). O teste foi iniciado 

no terceiro minuto, com velocidade inicial de 3.0 km/h com inclinação de 1.0% 

e velocidade final estimada de 6.0km/h com inclinação de 12.0%. O tempo 

previsto de teste foi de 8 minutos. Os indivíduos que ultrapassaram os 8 

minutos tiveram velocidade e inclinação aumentadas linearmente na mesma 

razão até apresentar um dos critérios de encerramento de teste. Após o 

indivíduo alcançar algum dos critérios de encerramento de teste, o mesmo 

entrou na fase de recuperação onde caminhou por, no mínimo, três minutos a 

uma velocidade e inclinação que correspondam a uma carga de 50% a 

alcançada no final do teste. 

Durante todo o teste foi realizada monitorização da freqüência cardíaca 

(através de eletrocardiograma digital), pressão arterial e percepção de esforço 

de Borg, estes dois últimos com registros a cada dois minutos. A medida de 

pressão arterial foi efetuada através de esfigmomanômetro de coluna de 

mercúrio da marca Sankey.   

Foi considerado o valor de VO2pico aquele obtido pelo indivíduo no 

instante final do teste ou nos primeiros 20 segundos da recuperação, sendo 

este um teste sintoma limitado. 

Os indivíduos foram avaliados antes do início do uso de CPAP e após 3 

meses de tratamento. Todos os equipamentos de CPAP possuíam horímetro, 

sendo este o método utilizado para controlar a adesão ao tratamento. Somente 

foram incluídos na análise os pacientes que utilizaram o CPAP por um tempo 

médio de 4 ou mais horas/noite. 
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Os dados foram apresentados através de frequências, médias e desvios-

padrões. Para comparar as variáveis numéricas entre os grupos foi utilizado 

teste t ou equivalente para os dados de distribuição não normal. Para comparar 

as respostas metabólicas, cardiovasculares e de percepção subjetiva de 

esforço no teste cardiopulmonar de exercício, pré e pós tratamento através de 

CPAP, utilizou-se teste t. Considera-se resultado estatisticamente significativo 

quando P<.05. 

RESULTADOS  

 Foram recrutados 24 indivíduos para participação no estudo. Destes, 16 

indivíduos completaram o protocolo de avaliações pré e pós tratamento, sendo 

13 (81,25%) homens e 3 (18,75%) mulheres. A média de idade foi 52,81±10,88 

anos e o IAH médio foi 61,36±23,46 eventos/hora. A pressão utilizada no CPAP 

em média foi 11,50±1,71 cmH2O. As demais características da amostra são 

apresentadas na Tabela 1. Dos 8 indivíduos que não concluíram o protocolo do 

estudo, 3 tinham poucos sintomas e se mostraram resistentes ao uso do CPAP 

e 5 tiveram dificuldade para comparecer ao local onde os dados foram 

coletados.  

Dentre os 16 pacientes, 5 (31,25%) eram hipertensos controlados, 4 

(25%) eram ex-tabagistas e nenhum tinha diagnóstico de diabetes mellitus.  

 Conforme apresentado na Tabela 2., houve uma redução significativa da 

medida da circunferência cervical após o tratamento (p=0,004), enquanto o 

peso, IMC e circunferência abdominal não mudaram após o uso do CPAP.   
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 O PSQI apontou significativa melhora da qualidade de sono (p=0,001) e 

os níveis subjetivos de sonolência, medidos através da ESE, foram menores 

(p=0,001) após o uso do CPAP.  

 O nível de atividade física não foi diferente nos períodos de avaliação 

(p=0,171). 

Os valores de VO2 mensurados não foram diferentes após o tratamento 

com CPAP em nenhum dos momentos de exercício (Tabela 3.). O grau de 

adesão ao tratamento também não impactou sobre a capacidade física.  

 Os valores de pressão arterial sistólica e diastólica foram menores no 

início do exercício após o tratamento com CPAP (p=0.01). Já os valores de 

frequência cardíaca e do duplo produto foram menores tanto no início do 

exercício quanto a uma carga de 100 watts (W) após o tratamento com CPAP, 

conforme apresentado na Tabela 3.  

DISCUSSÃO 

No presente estudo, não foram encontrados efeitos do CPAP sobre a 

capacidade física em doentes com SAOS. Entretanto, o trabalho cardíaco, 

estimado através da equação de duplo produto, parece ser menor após o 

tratamento da SAOS.  

O impacto do CPAP sobre a capacidade física em pacientes com SAOS 

foi estudado por Alonzo-Fernández et al. (2006)11. Corroborando com os 

achados deste estudo, os autores não encontraram benefícios do CPAP sobre 

o VO2máx (CPAP: 25.1±8.58 ml/kg/min versus Sham-CPAP: 26.16±16.94 
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ml/kg/min) ao comparar um grupo que fez uso de CPAP a um grupo que fez 

uso de Sham-CPAP por 3 meses. 

Já Maeder et al. (2009)6 encontraram incremento na medida do VO2máx 

após 7 meses de uso do CPAP (31.9±9.3ml/kg/min versus 33.7±9.0ml/kg/min; 

p=0.02). 

Pendharkar et al. (2011)12 encontraram um aumento no tempo de 

exercício (p=0.02) e, ainda, uma redução da sensação de dispnéia (p=0.04) 

após 3 meses de tratamento com CPAP. Entretanto, o uso de CPAP não foi 

capaz de gerar incrementos significativos no VO2máx. 

Assim como no presente estudo, Tryfon et al. (2004)13 observaram 

redução das pressões arteriais sistólica e diastólica durante o exercício após 2 

meses de tratamento com CPAP.  

Hamilton et al. (2009)14 evidenciaram um aumento da carga de trabalho 

imposta ao miocárdio, medida através do cálculo de duplo produto, após cada 

evento de obstrução da via aérea superior em pacientes com SAOS, podendo 

elevar o risco de isquemia do miocárdio nesta população. O papel exercido 

pelo CPAP na diminuição do trabalho do miocárdio, mostrado em nosso 

estudo, pode reduzir o risco de eventos cardiovasculares em pacientes com 

SAOS. 

Os períodos de menor carga de trabalho (basal e 100W), onde foram 

encontradas as melhores respostas cardiovasculares após o tratamento, 

refletem as atividades desempenhadas pelos indivíduos no cotidiano. A análise 

da resposta cardiovascular em períodos de pico fica comprometida uma vez 
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que a maior parte dos indivíduos tolerou maiores cargas de trabalho e tempo 

de exercício após o tratamento com CPAP, fazendo com que a demanda 

cardiovascular seja naturalmente maior. 

Diferentemente de publicações prévias, neste estudo foi possível obter-

se um melhor controle do nível de atividade física e da adesão ao tratamento. 

Entretanto, as hipóteses previamente estabelecidas não puderam ser 

confirmadas mais provavelmente devido a algumas limitações do estudo. 

Primeiramente, o pequeno tamanho amostral pode comprometer a validade 

externa do estudo. A dificuldade de alguns pacientes no processo de 

adaptação ao CPAP e a distância do centro de pesquisa causaram perdas 

amostrais.  A heterogeneidade da amostra, em termos de sexo e peso, ao 

mesmo tempo em que reflete a epidemiologia da doença, também pode ter tido 

impacto nos resultados. Possivelmente, uma amostra composta somente por 

indivíduos do sexo masculino ou obesos aumentaria o poder do estudo. 

Sabemos que o uso de uma amostra de conveniência pode ter influenciado 

sobretudo os desfechos subjetivos, uma vez que os indivíduos estavam cientes 

de sua doença e comprometidos com o tratamento proposto, Além disto, as 

características do método de seleção não possibilitaram o uso de nenhuma 

intervenção placebo, o que permitiria uma melhor avaliação dos desfechos 

estudados  

CONCLUSÃO 

O tratamento da SAOS através de CPAP parece não impactar sobre a 

capacidade física dos indivíduos. O tempo maior de utilização do CPAP não 
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influenciou a capacidade física dos indivíduos. Apesar disso, promove uma 

melhora na qualidade de sono e níveis de sonolência diurna. 
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7.0 CONCLUSÕES 

 O tratamento da SAOS através de CPAP parece não exercer influência 

sobre a capacidade física dos indivíduos.  

O tempo maior de utilização do CPAP não influenciou a capacidade 

física dos indivíduos. 

 Tanto a qualidade de sono quanto os níveis subjetivos de sonolência 

melhoraram após o uso do CPAP.   

8.0 PERSPECTIVAS FUTURAS 

 O papel do exercício físico em pacientes com SAOS deve ser 

amplamente explorado, seja como medida de efeito de intervenções 

terapêuticas, como terapêutica adjuvante ou até mesmo como estratificador de 

risco.  

 Por tratar-se de um estudo pequeno, os resultados devem ser 

interpretados como gerador de novas hipóteses, com um poder limitado para 

afirmar a presença de associações. De qualquer forma, resultados como os 

apresentados no presente estudo podem servir de argumentos a serem 

utilizados na justificativa do tratamento com a pressão positiva e nos benefícios 

do uso continuado, o que é, na atualidade, o principal desafio tratando-se de 

CPAP.  

 A potencial melhora cardiovascular promovida pelo CPAP, e até mesmo 

o aumento da disposição diurna, viabilizam a inserção destes indivíduos em 

programas de exercício físico que tenham como um dos objetivos a redução de 
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peso. O que, caso a perda ponderal se torne realidade, pode ter um papel na 

tomada de decisão terapêutica.  

 Estudos com amostras maiores, grupo controle, critérios bem definidos 

de seleção de amostra e protocolos padronizados de avaliação devem ser 

incentivados. Provavelmente, delineamentos mais robustos permitirão a 

elucidação da dúvida que motivou o desenvolvimento deste estudo. 
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Tabela 1. Características da amostra. 
Variáveis N= 16 
  
Gênero M/F 13/3 
Idade, anos 
         média ± desvio padrão 

52,81±10,88  

IMC, kg/m2  

         média ± desvio padrão 
30,13±3,68 

IAH, eventos/hora  
         média ± desvio padrão 

61,36±23,46 

Epworth  
         média ± desvio padrão 

10±4 

PSQI  
         média ± desvio padrão 

7±4 

Circunferência abdominal, cm 
         média ± desvio padrão 

110,06±13,78 

Circunferência cervical cm 
          média ± desvio padrão 

42,18±4,38 

Máscara Nasal/Facial  7/9 
Pressão do CPAP, cmH2O  
           média ± desvio padrão 

11,50±1,71 

Uso do CPAP, horas  
           média ± desvio padrão* 

603±180,69 

 
*Média de horas utilizadas no período de 3 meses.  

M=Masculino. F= Feminino. IMC= Índice de Massa Corporal. IAH= Índice de Apnéia e Hipopnéia. PSQI=  Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh. 

CPAP=Pressão Positiva Contínua na Via Aérea. 
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Tabela 2. Comparação de dados antropométricos e avaliações subjetivas pré e pós tratamento com CPAP. 
 
Variáveis Pré-tratamento Pós-tratamento P 
Antropométricas 
       Peso, kg 
       IMC, kg/m2 

           CC, cm 
       CA, cm 
Atividade física 
       IPAQ 
Avaliação do sono 
       Epworth (0-24) 
       PSQI (0-21) 

 
88,1±14,5 
30,1±3,6 
42,18±4,38 
110,06±13,78 
 
956,06±1017 
 
10±4 
7±4 

 
89,7±15,4 
30,2±3,7 
40,75±3,66 
106,5±10,65 
 
803,19±859 
 
5±3 
4±2 

 
.361 
.817 
.004 
.146 
 
.171 
 
.001 
.001 

Valores apresentados por média ± desvio padrão.  
IMC, índice de massa corporal; CC, circunferência cervical; CA, circunferência abdominal; IPAQ, questionário internacional de nível de atividade física; PSQI, 
Índice de qualidade de sono de Pittsburgh. 
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Tabela 3. Respostas metabólicas, cardiovasculares ao exercício pré e pós tratamento com CPAP (n=16) 
 
 

Pré-tratamento  Pós-tratamento Variáveis 
Warm up 100W 150W Pico  Warm up 100W 150W Pico 

Metabólica 
        VO2 
           mL/kg/min 
 
Cardiovasculares 
     Duplo produto 

 
9,56 ± 2,91 

 
 
 

12528 ± 2482† 

 
15,35 ±4,66 

 
 
 

15203 ± 3414* 

 
17,77 ± 7,68 

 
 
 

17464 ± 4116 

 
27,80 ± 10,36 

 
 
 

24606 ± 5670 

 

 
10,27 ± 2,31 

 
 
 

10950 ± 1773† 

 
15,08 ± 2,89 

 
 
 

13658 ± 2297* 

 
19,01 ± 3,48 

 
 
 

16497 ± 3093 

 
29,71 ± 7,83 

 
 
 

23738 ± 5955 
     FC bpm  95 ± 15† 107 ± 17* 116 ± 18   146 ± 23    89 ± 12† 103 ± 14* 115 ± 16 146 ± 25 
     PAS mmHg    130 ± 11† 140 ± 14 149 ± 17   167 ± 24     122 ± 9† 131 ± 11 142 ± 13 161 ± 22 
     PAD mmHg   89 ± 11†   88 ± 12   92 ± 12 96 ± 13     80 ± 8† 85 ± 7 88 ± 6 95 ± 8 
          

Valores apresentados como média e desvio padrão. Dados analisados através de teste t- pareado, onde * P<.05 e † P<.01. 
W, Watts; FC, Frequência cardíaca; PAS, Pressão arterial sistólica; PAD, pressão arterial diastólica. Warm up: dados coletados ao final do período de 
adaptação ao exercício. 
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ANEXO I 
 
Escala de Epworth 
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ANEXO II 
 
 
 

QUESTIONÁRIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FÍSICA (versão 6) 
Nome: _____________________________________________________________________ 
Data: ___/ ___ / ___ Idade : ____Sexo: F ( ) M ( ) Ocupação: ________________ Cidade: 

__________ 
 

Nós queremos saber quanto tempo você gasta fazendoatividade física em uma semana 
NORMAL. Por favor responda cada questão mesmo que considere que nãoseja ativo. 
Para responder considere as atividades comomeio de transporte, no trabalho, exercício 
e esporte. 
1a. Em quantos dias de uma semana normal, você realiza atividades LEVES ou MODERADAS 
por pelo menos 10 minutos, que façam você suar POUCO ou aumentam LEVEMENTE sua 
respiração ou batimentos do coração, como nadar, pedalar ou varrer: 
(a) _____ dias por SEMANA 
(b) Não quero responder 
(c) Não sei responder 
1b. Nos dias em que você faz este tipo de atividade, quanto tempo você gasta fazendo essas 
atividades POR DIA? 
(a)_____ horas _____ minutos 
(b) Não quero responder 
(c) Não sei responder 
2a . Em quantos dias de uma semana normal, você realiza atividades VIGOROSAS por pelo 
menos 10 minutos, que façam você suar BASTANTE ou aumentem MUITO sua respiração ou 
batimentos do coração, como correr e nadar rápido ou fazer jogging: 
(a) _____ dias por SEMANA 
(b) Não quero responder 
(c) Não sei responder 
2b. Nos dias que você faz este tipo de atividades quanto tempo você gasta fazendo essas 
atividades POR DIA? 
(a)_____ horas _____ minutos 
(b) Não quero responder 
(c) Não sei responder 
 
ATIVIDADE FÍSICA NO TRABALHO 
1a.Atualmente você trabalha ou faz trabalho voluntário fora de sua casa? 
Sim ( ) Não ( ) 
1b. Quantos dias de uma semana normal você trabalha? 
______ dias 
Durante um dia normal de trabalho, quanto tempo você gasta: 
1c . Andando rápido:_____ horas______ minutos 
1d. Fazendo atividades de esforço moderado como subir escadas ou carregar pesos leves: 
____ horas____ minutos 
1e. Fazendo atividades vigorosas como trabalho de construção pesada ou trabalhar com 
enxada, escavar: 
___ horas_____ minutos 
 
ATIVIDADE FÍSICA EM CASA 
Agora, pensando em todas as atividades que você tem feito em casa durante uma semana 
normal: 
2a . Em quantos dias de uma semana normal você faz atividades dentro da sua casa por pelo 
menos 10 minutos de esforço moderado como aspirar, varrer ou esfregar: 
(a) _____ dias por SEMANA 
(b) Não quero responder 
(c) Não sei responder 
2b. Nos dias que você faz este tipo de atividades quanto tempo você gasta fazendo essas 
atividades POR DIA? 
_______ horas _____ minutos 
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2c. Em quantos dias de uma semana normal você faz atividades no jardim ou quintal por pelo 
menos 10 minutos de esforço moderado como varrer, rastelar, podar: 
(a) _____ dias por SEMANA 
(b) Não quero responder 
(c) Não sei responder 
2d. Nos dias que você faz este tipo de atividades quanto tempo você gasta POR DIA? 
_______ horas _____ minutos 
2e. Em quantos dias de uma semana normal você faz atividades no jardim ou quintal por pelo 
menos 10 minutos de esforço vigoroso ou forte como carpir, arar, lavar o quintal: 
(a) _____ dias por SEMANA 
(b) Não quero responder 
(c) Não sei responder 
2f. Nos dias que você faz este tipo de atividades quanto tempo você gasta POR DIA? 
_______ horas _____ minutos 
 
ATIVIDADE FÍSICA COMO MEIO DE TRANSPORTE 
Agora pense em relação a caminhar ou pedalar para ir de um lugar a outro em uma semana 
normal. 
3a. Em quantos dias de uma semana normal você caminha de forma rápida por pelo menos 10 
minutos para ir de um lugar para outro? (Não inclua as caminhadas por prazer ou exercício) 
(a) _____ dias por SEMANA 
(b) Não quero responder 
(c) Não sei responder 
3b. Nos dias que você caminha para ir de um lugar para outro quanto tempo POR DIA você 
gasta caminhando? 
(Não inclua as caminhadas por prazer ou exercício) 
_______ horas _____ minutos 
3c. Em quantos dias de uma semana normal você pedala rápido por pelo menos 10 minutos 
para ir de um lugar para outro? (Não inclua o pedalar por prazer ou exercício) 
(a) _____ dias por SEMANA 
(b) Não quero responder 
(c) Não sei responder 
3d. Nos dias que você pedala para ir de um lugar para outro quanto tempo POR DIA você 
gasta pedalando? (Não inclua o pedalar por prazer ou exercício) 
_______ horas _____ minutos 
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ANEXO III 
 
 

ÍNDICE DE QUALIDADE DE SONO DE PITTSBURGH (PSQI-BR) 
  

Nome:_________________________________________________     Idade:_____    
Data:____________ 
  
Instruções: 
As seguintes perguntas são relativas aos seus hábitos de sono durante o último mês 
somente. Suas respostas devem indicar a lembrança mais exata da maioria dos dias e noites 
do último mês. Por favor, responda a todas as perguntas. 
  

1.       Durante o último mês, quando você geralmente foi para a cama à noite? 
Hora usual de deitar  ___________________ 
  

2.       Durante o último mês, quanto tempo (em minutos) você geralmente levou para 
dormir à noite? 

Número de minutos ___________________ 
  

3.       Durante o último mês, quando você geralmente levantou de manhã? 
Hora usual de levantar ____________________ 
  

4.       Durante o último mês, quantas horas de sono você teve por noite? (Este pode ser 
diferente do número de horas que você ficou na cama). 

Horas de sono por noite _____________________ 
  

Para cada uma das questões restantes, marque a melhor (uma) resposta. Por favor, responda 
a todas as questões. 

5.       Durante o último mês, com que freqüência você teve dificuldade de dormir 
porque você... 

(a)     Não conseguiu adormecer em até 30 minutos 
Nenhuma no último mês _____       Menos de 1 vez/ semana _____ 
1 ou 2 vezes/ semana _____             3 ou mais vezes/ semana _____ 
  
(b)     Acordou no meio da noite ou de manhã cedo 
Nenhuma no último mês _____       Menos de 1 vez/ semana _____ 
1 ou 2 vezes/ semana _____             3 ou mais vezes/ semana _____ 
  
(c)     Precisou levantar para ir ao banheiro 
Nenhuma no último mês _____       Menos de 1 vez/ semana _____ 
1 ou 2 vezes/ semana _____             3 ou mais vezes/ semana _____ 
  
(d)     Não conseguiu respirar confortavelmente 
Nenhuma no último mês _____       Menos de 1 vez/ semana _____ 
1 ou 2 vezes/ semana _____             3 ou mais vezes/ semana _____ 
  

(e) Tossiu ou roncou forte 
Nenhuma no último mês _____       Menos de 1 vez/ semana _____ 
1 ou 2 vezes/ semana _____             3 ou mais vezes/ semana _____ 
  
(e)     Sentiu muito frio 
Nenhuma no último mês _____       Menos de 1 vez/ semana _____ 
1 ou 2 vezes/ semana _____             3 ou mais vezes/ semana _____ 
  
(f)      Sentiu muito calor 
Nenhuma no último mês _____       Menos de 1 vez/ semana _____ 
1 ou 2 vezes/ semana _____             3 ou mais vezes/ semana _____ 
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(g)     Teve sonhos ruins 
Nenhuma no último mês _____       Menos de 1 vez/ semana _____ 
1 ou 2 vezes/ semana _____             3 ou mais vezes/ semana _____ 
  
(h)     Teve dor 
Nenhuma no último mês _____       Menos de 1 vez/ semana _____ 
1 ou 2 vezes/ semana _____             3 ou mais vezes/ semana _____ 
  
(i)       Outra(s) razão(ões), por favor descreva 
_______________________________    

Com que freqüência, durante o último mês, você teve dificuldade para dormir devido a essa 
razão? 

Nenhuma no último mês _____       Menos de 1 vez/ semana _____ 
1 ou 2 vezes/ semana _____             3 ou mais vezes/ semana _____ 
  

6.       Durante o último mês, como você classificaria a qualidade do seu sono de uma 
maneira geral? 

Muito boa _____ 
Boa _____ 
Ruim _____ 
Muito ruim _____ 
  

7.       Durante o último mês, com que freqüência você tomou medicamento (prescrito ou 
“por conta própria”) para lhe ajudar a dormir? 

Nenhuma no último mês _____       Menos de 1 vez/ semana _____ 
1 ou 2 vezes/ semana _____             3 ou mais vezes/ semana _____ 
  

8.       No último mês, com que freqüência você teve dificuldade de ficar acordado 
enquanto dirigia, comia ou participava de uma atividade social (festa, reunião de amigos, 
trabalho, estudo)? 

Nenhuma no último mês _____       Menos de 1 vez/ semana _____ 
1 ou 2 vezes/ semana _____             3 ou mais vezes/ semana _____ 
  

9.       Durante o último mês, quão problemático foi para você manter o entusiasmo 
(ânimo) para fazer as coisas (suas atividades habituais)? 

Nenhuma dificuldade _____                     
Um problema leve _____ 

       Um problema razoável _____                    
Um grande problema _____ 
  

10.    Você tem um(a) parceiro [esposo(a)] ou colega de quarto? 
Não ____   
Parceiro ou colega, mas em outro quarto ____ 
Parceiro no mesmo quarto, mas não na mesma cama ____ 

   Parceiro na mesma cama ____ 
 
 
 

 
 


