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RESUMO 

Introdução: Atualmente, a doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é 

considerada uma importante causa de morbidade e mortalidade, sendo a 

décima segunda enfermidade mais prevalente no mundo, representando assim 

um sério problema de saúde pública. É comum pacientes com DPOC 

apresentarem uma má qualidade do sono. Como causas desta má qualidade 

do sono destacamos a tosse noturna, dispneia, uso de medicações, como a 

teofilina e hipoxemia recorrente. O termo overlap syndrome é empregado 

quando temos a DPOC associada a apneia obstrutiva do sono (AOS). A 

síndrome da overlap, com uma prevalência entre 9,5-28%, resulta em 

acentuada hipoxemia durante o sono com maior tendência a hipercapnia, 

hipertensão pulmonar e cor pulmonale, conferindo a esses pacientes um pior 

prognóstico. Objetivos: Verificar a prevalência da síndrome de overlap e 

analisar as variáveis fisiológicas do sono e a qualidade de vida de pacientes 

com DPOC submetidos a programa de reabilitação pulmonar domiciliar 

(PRPD). O estudo será realizado em uma clínica privada, localizada na Cidade 

de Cascavel no interior do estado do Paraná (PR). Os pacientes serão 

submetidos a avaliação clínica, provas de função pulmonar (pletismografia), 

polissonografia e responderão a questionários de qualidade de vida, sonolência 

excessiva diurna e risco para AOS antes e após a participação no PRPD. 

Resultados: A principal causa relacionada ao desenvolvimento da DPOC foi o 

tabagismo atual ou prévio (83,3% dos casos). O sintoma mais frequente 

relatado foi a dispneia (88,8%), seguida de tosse produtiva (66,6%) e secreção 

brônquica (40,0%). Avaliando-se o histórico clínico dos casos identificou-se, 

além da DPOC, um número significativo de comorbidades, sendo as 

cardiovasculares e neurológicas mais prevalentes. A prevalência de AOS com 

um IAH maior de cinco eventos foi 59,3% (70 pacientes) e IAH > 15 foi de 

26,2% (31 pacientes). Conclusão: De acordo com os dados preliminares, 

pôde-se delinear o perfil de pacientes com DPOC associado a uma alta 

prevalência de AOS, com características de uma população idosa, com 

múltiplas comorbidades, sugerindo uma qualidade de sono inferior à desejada. 

 

Palavras-chave: DPOC, Distúrbios respiratórios do Sono, Apneia obstrutiva do 

sono, Overlap síndrome, Reabilitação   Pulmonar, Epidemiologia. 

 



 

 

ABSTRACT 

Introduction: Currently, chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is 

considered an important cause of morbidity and mortality, and the twelfth most 

prevalent disease in the world, thus representing a serious public health 

problem. It is common for patients with COPD to have poor sleep quality. As 

causes of this poor quality of sleep we highlight nocturnal cough, dyspnea, use 

of medications such as theophylline and recurrent hypoxemia. The term overlap 

syndrome is used when we have COPD associated with obstructive sleep 

apnea (OSA). Overlap syndrome, with a prevalence of 9.5-28%, results in 

marked hypoxemia during sleep with a greater tendency to hypercapnia, 

pulmonary hypertension and cor pulmonale, giving these patients a worse 

prognosis. Objectives: To verify the prevalence of overlap syndrome and to 

analyze the physiological sleep variables and the quality of life of patients with 

COPD undergoing a home pulmonary rehabilitation program (PRPD). The study 

will be conducted in a private clinic, located in the city of Cascavel in the interior 

of the state of Paraná (PR). Patients will be submitted to clinical evaluation, 

pulmonary function tests (plethysmography), polysomnography and will respond 

to quality of life questionnaires, excessive daytime sleepiness and risk for OSA 

before and after participation in PRPD. Results: The main cause related to the 

development of COPD was current or previous smoking (83.3% of cases). The 

most frequent symptom reported was dyspnea (88.8%), followed by productive 

cough (66.6%) and bronchial secretion (40.0%). By evaluating the clinical 

history of the cases, a significant number of comorbidities were identified, in 

addition to COPD, and cardiovascular and neurological diseases were more 

prevalent. The prevalence of OSA with AHI greater than 5 events was 59.3% 

(70 patients) and AHI> 15 was 26.2% (31 patients). Conclusion: According to 

the preliminary data, it was possible to delineate the profile of COPD patients 

associated with a high prevalence of OSA, with characteristics of an elderly 

population with multiple comorbidities, suggesting a sleep quality lower than 

desired. 

 

Key words: COPD, Sleep-related disorders, Obstructive sleep apnea, Overlap 

syndrome, Pulmonar Rehabilitation, Epidemiology. 
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1. CONTEXTUALIZAÇÃO 

 

 

1.1 Doença pulmonar obstrutiva crônica. 

 

De acordo com a Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

(GOLD) e Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia a doença 

pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é uma enfermidade respiratória prevenível 

e tratável, caracterizada pela presença de obstrução crônica ao fluxo aéreo, 

que não é totalmente reversível. A obstrução ao fluxo aéreo é geralmente 

progressiva e está associada a uma resposta inflamatória anormal dos pulmões 

à inalação de fumaça de cigarro e outras partículas e/ou gases tóxicos1-3. 

 

Atualmente, a DPOC é considerada uma importante causa de morbidade 

e mortalidade, sendo a décima segunda enfermidade mais prevalente no 

mundo, representando assim um sério problema de saúde pública. A 

Organização Mundial de Saúde (OMS), estima que no ano de 2020 a DPOC 

seja a quinta mais prevalente, passando de sexta causa de morte para terceira 

no mesmo período4.  

 

A limitação ao fluxo aéreo, principal característica da DPOC é uma 

composição variável de doença das pequenas vias aéreas (bronquiolite 

obliterante), bronquite crônica, destruição parenquimatosa do tecido pulmonar 

(enfisema pulmonar), doença vascular pulmonar e outras complicações 

sistêmicas5. Dentre as complicações sistêmicas mais importantes encontra-se 

a perda de peso, que pode levar a caquexia6. 

 

No Brasil, a DPOC acomete cerca de sete milhões de pessoas levando a 

morte aproximadamente 30 mil pessoas por ano7. Em 2003, foi a quinta maior 

causa de internação no sistema público de saúde e, nos últimos anos, vem 

ocupando da quarta à sétima posição entre as principais causas de morte3. 
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O tabagismo continua sendo uma das principais causas da DPOC, 

assim como de muitas outras doenças. Uma redução mundial de sua prática 

resultaria em significantes benefícios para a saúde e redução de sua 

prevalência e de outras doenças relacionadas ao seu uso. Há uma 

necessidade urgente de melhores estratégias para reduzir o consumo de 

cigarros.  

 

Entretanto, o tabagismo não é a única causa da DPOC, e talvez nem 

seja a principal causa em algumas partes do mundo.  Além disso, nem todos os 

fumantes desenvolvem DPOC clinicamente significante, o que sugere que 

fatores adicionais estão envolvidos na determinação da susceptibilidade do 

indivíduo1,2.  

 

As alterações mais comuns causadas pela DPOC são a inflamação 

crônica das vias aéreas e destruição do parênquima pulmonar, que contribuirão 

para a limitação ao fluxo aéreo, que é o marcador funcional da doença. A 

inflamação existente na DPOC, o estresse oxidativo e o desequilíbrio das 

proteases e antiproteases levam à destruição da parede alveolar, colapso 

expiratório, limitação ao fluxo aéreo e hiperinsuflação pulmonar, com 

consequente dispnéia8.  

  

A função pulmonar na DPOC é tradicionalmente avaliada pelos índices 

espirométricos relativos ao fluxo de ar sendo o volume expiratório forçado no 

primeiro segundo (VEF1) e a capacidade vital forcada (CVF) o mais utilizados. 

No entanto, estudos mais recentes têm mostrado que a dispnéia, fator limitante 

nestes pacientes, está mais associada ao grau de hiperinsuflação pulmonar e 

que, talvez, a estratégia adequada seria concentrar-se em modalidades 

terapêuticas que possam reduzir a hiperinsuflação. Em acréscimo, o grau de 

hiperinsuflação pulmonar determinado pela relação capacidade 

inspiratória/capacidade pulmonar total (CI/CPT) mostrou-se tratar de um 

excelente preditor de mortalidade9.  
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A hiperinsuflação e o aprisionamento aéreo são determinados pela 

redução da elasticidade pulmonar, pelo menor calibre (diâmetro interno) das 

vias respiratórias e por um tempo de expiração encurtado. À medida que esses 

fatores variam, também variam a hiperinsuflação e o aprisionamento aéreo. 

Observa-se que a hiperinsuflação está muito bem correlacionada com o 

aumento da dispnéia, com a limitação na execução de atividades de vida diária 

(AVD’s) e, consequentemente, com a piora da qualidade de vida (QV), 

parâmetros de grande importância para o paciente10,11.  

 

A hiperinsuflação estática é uma condição que se desenvolve após 

vários anos e evoluindo de uma fase leve para moderada e subsequente para a 

grave. Do mesmo modo, observa-se que tanto o volume expiratório pulmonar 

quanto o volume pulmonar expiratório final, aumentam progressivamente com a 

hiperinsuflação.  

 

Dessa forma, a medida da CI resulta em uma maneira útil de se avaliar a 

hiperinsuflação. Além disso, há evidência clínica indicando que, quando os 

volumes pulmonares operacionais excedem os limites, observa-se o aumento 

dos níveis de dispnéia e, por sua vez, o comprometimento das atividades 

físicas e de AVD12.  

 

Um estudo realizado com 105 sujeitos com DPOC colocou em evidência 

que os volumes pulmonares operacionais aumentam realmente durante o 

exercício. Os pacientes atingiram um volume inspiratório final próximo do seu 

volume pulmonar total. A redução da CI durante o exercício poderia refletir as 

alterações no volume expiratório final, além de impossibilitar a execução de um 

esforço máximo em razão da dispnéia ou do enfraquecimento muscular 

funcional13. 

  

Estudos apontam que pacientes com DPOC que apresentam o VEF1 

previsto de 45% demonstram uma redução da CI equivalente a 270 ml após 

realizarem o teste de caminhada de 6 minutos (TC6’). Essa redução é atribuída 

à hiperinsuflação dinâmica. As alterações observadas na CI correlacionam-se 

com os escores de dispnéia obtidos pela escala de Borg14.  
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Apesar da DPOC acometer os pulmões, o quadro clínico e as 

repercussões no estado geral de saúde do paciente sofrem a influência das 

manifestações sistêmicas relacionadas a esta enfermidade15, que incluem 

principalmente a disfunção muscular periférica16,17, alterações nutricionais15,18 e 

redução da capacidade ao exercício físico16,19,20.  Essas manifestações podem 

estar relacionadas a uma sobrecarga oxidativa nos pulmões resultantes do 

desequilíbrio entre a formação de radicais livres e a capacidade antioxidante, 

gerando uma inflamação sistêmica21. 

 

O quadro de insuficiência respiratória crônica leva esses pacientes a 

uma habitual intolerância ao exercício, com redução da qualidade de vida e ao 

aumento da morbimortalidade. Classicamente, a intolerância ao exercício está 

relacionada às alterações da mecânica ventilatória, no distúrbio das trocas 

gasosas pulmonares e periféricas e a sensação de dispneia. Esses fatores 

conduzem ao sedentarismo progressivo, no chamado modelo de “espiral da 

dispnéia”22,23.  

 

Entretanto, novas evidências sugerem que as alterações 

musculoesqueléticas são muito importantes na tolerância aos exercícios na 

DPOC. Estudos têm evidenciado profundas anormalidades na estrutura, na 

função e na bioenergética muscular, notadamente nos pacientes em estágio 

avançado da doença24. 

 

1.2 Disfunção Muscular Esquelética 

 

Os músculos de pacientes com DPOC geralmente apresentam 

alterações de força, massa, morfologia e da bioenergética muscular, implicando 

em uma considerável alteração da estrutura e da função muscular periférica no 

estado geral de saúde desses pacientes8. Este quadro pode ser explicado pelo 

sedentarismo crônico que, por sua vez, leva ao descondicionamento físico24, 

pela inflamação sistêmica25, pelas alterações no metabolismo dos aminoácidos 

que promovem a perda de massa muscular26, pela redução da capacidade 

antioxidante27, pela hipóxia e pela miopatia induzida pelo uso prolongado de 

corticosteróides28. 
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A etiologia da síndrome da disfunção muscular esquelética parece ser 

multifatorial, somando o descondicionamento físico, a hipóxia sistêmica e/ou 

hipercapnia, a depleção nutricional, o uso de drogas, principalmente os 

esteróides e as alterações induzidas pela idade. A esses mecanismos 

etiopatológicos somam-se o estresse pró-inflamatório e o oxidativo sistêmico29. 

 

Como resultado de um processo catabólico exacerbado, ocorre a perda 

de massa muscular, mesmo em pacientes com índice de massa corpórea 

(IMC) dentro da normalidade. Também se observa uma menor capacidade 

aeróbica e reduzida força muscular. As alterações na proporção dos tipos de 

fibras na DPOC, evidenciando a redução das fibras do tipo I e o aumento das 

fibras tipo II, são compatíveis com menor capacidade aeróbica30. 

 

Quanto às alterações bioenergéticas, destacamos a baixa capacidade 

oxidativa31,32, a manutenção ou aumento de enzimas glicolíticas24,31,32 e a 

redução do metabolismo anaeróbico alatico, resultando em lactacidemia 

precoce e intolerância ao exercício físico. 

 

Em relação às alterações estruturais observadas na musculatura 

esquelética dos pacientes com DPOC, destacam-se as alterações no tipo, no 

tamanho e na capilaridade das fibras musculares. Alguns estudos mostraram 

que a redução da proporção de fibras tipo IIb podem ser induzidas por 

condições clínicas como hipoxemia e desuso prolongado33, 34.  

 

A importante alteração estrutural, a diminuição da capilarização das 

fibras musculares e redução do número de mitocôndrias com menor densidade 

capilar/fibra muscular e menor densidade mitocôndria/fibra muscular resultam 

no aumento da barreira de difusão do oxigênio e a precocidade da acidose 

lática35. Além dessa redistribuição de fibras musculares, há evidências de que a 

área de secção transversa, tanto das fibras de contração lenta quanto das de 

contração rápida, encontra-se significativamente reduzida34. 
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Pacientes com DPOC também apresentam uma significativa redução da 

força de membros superiores (MMSS) e inferiores (MMII), que é proporcional à 

perda de massa muscular. Porém, a debilidade muscular é predominante nos 

MMII, devido a maior utilização dos MMSS na realização de AVD’s e ao maior 

número de músculos da cintura escapular responsáveis pela elevação dos 

braços que participam na respiração24. 

A reduzida capacidade ao exercício físico é uma manifestação comum 

na DPOC. Os pacientes com obstrução moderada a grave são comumente 

limitados em suas habilidades de realizar até mesmo simples AVD’s, como 

pentear o cabelo ou escovar os dentes. Estudos como o de Gosselink, 

Troosters e Decramer (1996) enfatizaram a importância da fraqueza muscular 

periférica na piora da capacidade ao exercício físico. Entretanto, além da 

disfunção muscular esquelética associada à obstrução ao fluxo aéreo, a 

dispnéia é o sintoma primário que limita a atividade física em pacientes DPOC 

em estágios mais avançados, levando à redução das AVD’s16. 

 

O descondicionamento físico progressivo aliado à inatividade inicia um 

ciclo vicioso, onde a piora da dispneia se associa a esforços físicos cada vez 

menores, resultando em comprometimento da QV36. Frequentemente, 

pacientes mais graves demonstram maior dificuldade na realização de 

atividades que envolvam os MMSS em relação aos MMII, sobretudo quando 

aqueles são utilizados sem sustentação37. 

 

A dispnéia intensa relatada durante o uso dos MMSS está relacionada a 

inúmeros fatores, dentre eles a hiperinsuflação pulmonar e significativas 

alterações ventilatórias e metabólicas38,39. A simples elevação dos MMSS 

altera o recrutamento muscular ventilatório e postural alterando, por 

conseguinte, a mecânica da caixa torácica e do compartimento abdominal40. 

Assim, os músculos acessórios que também contribuem para o posicionamento 

dos MMSS diminuem sua participação na ventilação, desviando o trabalho 

ventilatório para o diafragma, resultando em uma assincronia tóraco-abdominal, 

gerando aumento da sensação de dispnéia e término do exercício com cargas 

mais leves41,42. 
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Assim, os testes clínicos de avaliação da capacidade ao exercício vêm 

sendo utilizados por serem simples e considerados como elemento 

complementar no diagnóstico clínico da capacidade ao exercício, além de 

monitorar a resposta e o progresso no programa de reabilitação pulmonar 

(PRP). Atualmente, esses testes têm um papel relevante já que diferentes 

estudos os consideram como parte essencial na avaliação clínica de pacientes 

com doenças do sistema respiratório. Os testes mais comuns são o TC6’, o 

teste incremental ou shuttle walking test, assim como o teste do degrau43. 

 

Portanto, a avaliação da força muscular esquelética é um parâmetro 

importante que tem sido utilizado na determinação do grau de incapacidade 

produzido pelo impacto das patologias das vias aéreas respiratórias desde 

meados dos anos 80, além de avaliar a melhora na capacidade funcional após 

a participação em um PRP44. Estudos têm evidenciado que para avaliar a força 

gerada pela musculatura periférica, podem-se utilizar diferentes métodos, tais 

como os dinamômetros de cabo, dinamômetros eletrônicos, teste de uma 

repetição máxima (1RM) e avaliação da força muscular ventilatória43. 

  

A disfunção muscular periférica é um dos grandes dilemas na 

reabilitação de pacientes com DPOC e pode ser tratada por uma combinação 

de intervenções que visem o aumento de massa muscular e a melhora de sua 

função. As intervenções clínicas junto a estes pacientes devem ser associadas 

a terapia medicamentosa, tais como broncodilatadores β2 e colinérgicos de 

longa duração, corticóides inalatórios, oxigenioterapia, suporte ventilatório não 

invasivo, tratamento nutricional, suporte psicológico e a ajuda ergogênica com 

os PRP compostos por exercícios físicos de endurance e localizados, com 

intensidade, frequência e duração adequadas. 

 

As avaliações da capacidade de exercício são consideradas quase como 

marcadores ideais, pois têm boa validade, especificidade, confiabilidade, 

reprodutibilidade, capacidade preditiva, capacidade discriminatória e 

capacidade evolutiva.  
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Outros marcadores podem ser ainda utilizados como marcadores de 

sintomas, questionários de QV, utilização de recursos de saúde e 

mortalidade45. Como o índice Body-mass index, Obstruction, Dyspnea e 

Exercise (BODE), que foi validado e publicado por Celli et al. (2004) em 625 

pacientes com DPOC utilizando vários marcadores como o IMC (B), o grau de 

obstrução de vias aéreas (O) avaliada pelo VEF1, a dispnéia (D) pelo índice de 

Modified Medical Research Council Dyspnea Scale (MMRC) e a capacidade de 

exercício (E), mensurada pelo TC6’. Trata-se de uma escala multidimensional 

de 10 pontos, na qual indica escores com maior risco de morte, que segundo o 

autor trata-se de um sistema de graduação simples, multidimensional e melhor 

que o FEV1 na predição de risco de morte por qualquer causa e também por 

causas do relacionadas ao aparelho respiratório como o DPOC46.  

 

Pitta et al. (2006), em um estudo com 17 pacientes mostrou através de 

monitoramento com acelerômetro que pacientes que iniciaram atividade física 

com reforço do músculo quadríceps após exacerbação da DPOC, ainda em 

regime hospitalar e por 30 dias após alta hospitalar, não apresentaram 

exacerbações, sendo acompanhados por um período de 1 ano. Em adição, os 

autores mostraram que pacientes com menor índice de atividade física têm 

maior probabilidade de hospitalização. O estudo mostrou que houve melhora 

da função pulmonar, da distância percorrida no TC6’, nos níveis da gasometria 

arterial e do risco de morte, avaliada pelo índice de BODE46.  

 

Lacasse et al. (1996), observaram que os ganhos clínicos mais 

significativos de pacientes com DPOC submetidos à PRP ocorrem com 

aumentos aproximados de 50 metros no TC6’, com variações entre 27,8 e 92,8 

metros. Em um outro estudo realizado em 2004 foi observado o aumento de 35 

metros na distância média após o primeiro TC649. 

 

O TC6’ é um teste fácil de realizar e reflete o nível funcional de 

exercícios das atividades físicas diárias com a finalidade de avaliar a 

capacidade física e detectar a tolerância ao exercício, sendo empregado 

comparativamente na avaliação inicial dos indivíduos e ao final do tratamento50.   
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A corrida de doze minutos foi inicialmente padronizada por Cooper para 

avaliar a capacidade física em indivíduos saudáveis e modificada para avaliar a 

capacidade física de pacientes com bronquite crônica51. Posteriormente, 

Butland et al., exploraram com sucesso a utilização dos testes de caminhada 

com duração de dois, seis e doze minutos na aferição da capacidade física de 

pacientes com DPOC.  Desde então, os testes de caminhada vêm sendo 

utilizados de forma crescente, para avaliar a efetividade de diferentes 

modalidades de tratamento nas áreas clínica e cirúrgica52, 53. 

 

Um estudo utilizando o TC6’ na avaliação funcional dos pacientes 

portadores de DPOC, verificou uma boa correlação (r = 0,73) entre a distância 

percorrida no TC6’ e o consumo máximo de oxigênio (VO2max), demonstrando 

ser um excelente preditor isolado. O estudo evidencia a necessidade da 

realização de pelo menos duas práticas do TC6’ para que o resultado do teste 

seja aceito53.  

  

A capacidade de exercício também pode ser avaliada em laboratórios 

por meio de medidas fisiológicas mais específicas (ventilação pulmonar, 

consumo de oxigênio, produção de gás carbônico, saturação de oxigênio) ou 

em testes mais simples onde a duração do exercício ou a distância percorrida 

em um período determinado são registradas (TC6’ ou 12 minutos e teste de 

“shuttle”)54.  

 

Solway et al., afirmam que o TC6’ é utilizado por 87% dos PRP nos 

Estados Unidos da América e Canadá. A simplicidade, o baixo custo e a boa 

correlação com a capacidade física submáxima são os principais fatores que 

incentivam sua aplicação55. Segundo Rodrigues et al.56, o TC6’ correlaciona-se 

de forma positiva e significativa com indicadores de prognóstico da DPOC, 

como a pressão parcial de oxigênio (PaO2) e com o VEF1.  

 

O TC6’ tem sido muito utilizado como forma de avaliar a aptidão física 

em indivíduos pouco condicionados fisicamente que não podem realizar, por 

motivos variados, o teste ergométrico. O teste possui boa correlação com o 

VO2, além de ser facilmente aplicado, melhor tolerado e melhor refletir 

atividades de vida diária52,53,55.  
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No Brasil, o I Consenso Brasileiro de DPOC e as recomendações da 

Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia (SBPT)  para os testes de 

função pulmonar não contemplam a realização ou a padronização do TC6’ para 

a avaliação funcional de pacientes portadores de DPOC57,58, porém, o mesmo 

é descrito no II Consenso Brasileiro de DPOC em 20043.  

 

Recentemente, a American Thoracic Society (ATS) 59 validou o teste e 

sugeriu que a realização do TC6’ como treino pode melhorar a coordenação 

motora e reduzir a ansiedade dos pacientes em testes subsequentes. Este 

procedimento pode conferir maior confiabilidade nos resultados dos testes, 

tendo em vista a redução da influência dos fatores neuromusculares e 

psicológicos inerentes à população de pacientes com DPOC59,60. 

 

Na última década, houve um crescimento no interesse em se avaliar a 

relação saúde x QV em pacientes com DPOC. Vários questionários têm sido 

desenvolvidos para avaliar a QV que, de um modo geral, buscam avaliar o 

estado geral de saúde e as repercussões que a doença pode causar, além de 

servirem como instrumentos para mensurar o efeito de alguma intervenção.  

 

O questionário de avaliação da QV mais adotado mundialmente é o 

Saint George Questionnaire, sendo este o mais recomendado pela SBPT3. O 

instrumento foi desenvolvido em 1991, sendo auto-administrado, específico e 

designado a avaliar o impacto na saúde, na vida diária e na percepção do bem-

estar, ou seja, ele avalia os sintomas, as atividades e o impacto da doença61.   

 

As respostas ao questionário levam em média 12 minutos, 

demonstrando ser um instrumento fidedigno que pode mensurar o quanto a 

doença está representando na vida desses pacientes. O instrumento também 

evidencia a significante correlação entre outras variáveis de atividade da 

doença tais como o VEF1, a SpO2, o TC6’, o grau de dispneia, os níveis de 

ansiedade e depressão, o âmbito psicossocial, sintomas, atividade e no âmbito 

de impacto61-63. 
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1.3 Programa de Reabilitação Pulmonar 

 

A maioria dos sintomas da DPOC implica no comprometimento do 

estado geral de saúde, em uma significativa incapacidade, na perda de 

produtividade e consequente piora da QV. Nesse contexto, várias abordagens 

clínicas têm sido sugeridas no sentido de reduzir estas disfunções, bem como 

na tentativa de limitar a progressão da doença.  

 

Dentre estas abordagens clinicas, destaca-se um componente essencial 

no tratamento da DPOC que é o PRP, o qual de acordo com a definição da 

ATS e ERS, trata-se de uma intervenção multidisciplinar, baseada em 

evidências científicas para pacientes portadores de doenças respiratórias 

crônicas que são sintomáticos e que frequentemente têm suas AVD’s 

comprometidas64. 

 

Face ao comprometimento definitivo da arquitetura pulmonar causado 

pela doença pulmonar, o PRP não beneficia o paciente no seu quadro de 

obstrução ao fluxo aéreo, mas auxilia-o, reduzindo suas disfunções sistêmicas 

consequentes aos processos secundários da doença pulmonar como, por 

exemplo, as disfunções musculares periféricas e respiratórias, as alterações 

nutricionais, as deficiências cardiovasculares e os distúrbios esqueléticos, 

sensoriais e psicossociais65. 

 

Dentre os objetivos do PRP, destacamos à redução dos sintomas, a 

recuperação funcional induzida pela doença pulmonar e a otimização das 

atividades físicas e sociais, que representarão melhora da QV proporcionando 

aos pacientes a maximização e manutenção de sua independência funcional64.  

 

1.4 Treinamento Físico 

 

Segundo Clark et al., um programa de treinamento físico desenvolvido 

especificamente para pacientes com DPOC é extremamente benéfico na 

melhora da condição física e na realização das AVD’s66.  
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Apesar de o treinamento físico ser reconhecido como parte integrante de 

um PRP, ainda não se observa um consenso sobre estratégias mais 

adequadas a este propósito67.  

 

O treinamento físico, envolvendo tanto os MMSS como os MMII pode ser 

realizado através de cicloergômetros, exercícios contra a força da gravidade, 

pelo método da facilitação neuromuscular proprioceptiva ou, ainda, utilizando 

esteiras eletricas. Os exercícios direcionados aos MMII já têm seus benefícios 

bem estabelecidos em nível de evidência “A”, de acordo com um consenso 

publicado pelo American College of Chest Physicians/American Association of 

Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation68. 

 

Na literatura sobre o assunto, ainda se evidenciam poucos estudos 

envolvendo o treinamento de MMSS em PRP, sendo que somente nos últimos 

anos, mais atenção tem sido dada a esse assunto. Os resultados desses 

estudos mostraram benefícios importantes, tais como a redução do esforço ao 

trabalho, do nível de dispneia e da hiperinsuflação dinâmica, melhorando o 

desempenho e facilitando as AVD’s. No entanto, as modalidades de 

treinamento de MMSS com DPOC ainda não são consenso69. 

 

Quanto às modalidades de treinamento com exercícios, observam-se 

dois tipos principais, o aeróbico (endurance) e o de força (resistido). O 

treinamento aeróbico pode ser efetivo na reversão dos prejuízos funcionais, 

entretanto, apresenta pouco ou nenhum efeito sobre a redução de força e 

massa muscular, embora evidências da literatura sobre condicionamento 

muscular na DPOC têm focado predominantemente está modalidade70, 71. 

 

O treinamento resistido resultará principalmente em aumento da força 

muscular e tem se mostrado mais tolerável que o exercício aeróbico. As 

prescrições do treinamento de força para pacientes com DPOC são baseadas 

em extrapolações das recomendações para idosos assintomáticos e em 

experiências bem sucedidas em pacientes com DPOC72. 
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De acordo com o consenso da ATS/ERS24, os pacientes com DPOC 

perdem massa muscular, tanto de quadríceps como de preensão palmar, 

quatro vezes mais rápido que sujeitos sedentários saudáveis na mesma faixa 

etária. Segundo Clark et al. (2000), mesmo os pacientes com grau de 

obstrução leve apresentam significativa redução da massa muscular73.  

 

Portanto, pacientes com DPOC geralmente são menos ativos quanto as 

AVD’s e isto caracteriza o início da espiral de sintomas induzidos pela 

inatividade, levando ao descondicionamento e debilidade muscular, que resulta 

em menor tempo caminhando, comparados a sujeitos idosos sedentários 

sadios74, 75. 

 

Atualmente, a disfunção muscular esquelética é amplamente aceita na 

DPOC e tem sido bem revisada24,76,77. A atrofia dos músculos esqueléticos e 

consequente debilidade é claramente um fator prognóstico negativo e requer 

uma ação apropriada. O potencial para a reversibilidade desta disfunção é um 

importante determinante dos ganhos fisiológicos conseguidos com o PRP78-80.  

 

O PRP atualmente é considerado como a principal opção terapêutica 

para pacientes com DPOC, exibindo excelentes resultados associados a 

inúmeros benefícios, incluindo a redução da dispneia, melhoria na QV 

relacionada à saúde e redução nos cuidados com a saúde24,81. 

 

Os elementos chave de um PRP incluem uma abordagem 

multidisciplinar de atenção com foco individual em cada paciente por meio da 

educação, prática de exercícios, tratamento nutricional e suporte psicológico. 

Os candidatos apropriados a PRP são pacientes sintomáticos com DPOC que 

apresentem incapacidades e precisam ser motivados a participar ativamente 

em seu processo de atenção a saúde. Portanto, a prática regular de exercícios 

é um componente essencial do PRP. 

 

Behnke et al. (2000), mostraram em um estudo com 30 pacientes com 

DPOC submetidos a um PRP domiciliar, melhoras na performance de 

exercícios, dispneia e QV82. Este estudo, também mostrou que os benefícios 

foram mantidos por pelo menos seis meses de acompanhamento.  
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Os pacientes realizaram um programa regular de exercícios em domicílio 

integrados com as AVD’s. Em contraste, pacientes que não realizaram o 

treinamento em casa (grupo controle) mostraram menores ganhos em relação 

à dispneia. Segundo os autores, a prática de exercícios em casa induz a 

dessensibilização da dispnéia, bem como um incremento na autoconfiança e 

independência. Portanto, o treinamento domiciliar adaptado às necessidades e 

habilidades de cada paciente incorporado às AVD’s se torna efetivo e possível.  

 

Outros estudos também têm demonstrado que exercícios como 

caminhada em casa mantem os benefícios do PRP por um maior período, 

possivelmente devido aos pacientes incorporarem a prática regular das 

atividades físicas em sua rotina de AVD’s.83-85    

 

A DPOC está se tornando um problema crítico de saúde 

comprometendo pacientes que vivem em países de alta, média e de baixa 

renda. Os PRP’s têm demonstrado ser uma abordagem clínica custo-efetiva 

para minimizar os efeitos da DPOC. Diante das previsões globais de um 

aumento da incidência da DPOC, temos observado a cada dia um importante 

desajuste entre a demanda e a oferta de serviços de reabilitação pulmonar86.  

 

Apenas uma pequena proporção de pacientes com DPOC que 

necessitam, ou que seriam beneficiários destes programas estão recebendo 

atenção em um cenário global. Este problema pode ser ainda mais acentuado 

nos países de média e baixa renda, onde o custo relacionado da doença é 

mais elevado e onde o acesso aos serviços de saúde e a profissionais de 

saúde treinados parece ser mais difícil.  

 

Apesar de sabermos que o PRP é o padrão ouro na recuperação da 

DPOC, é importante considerarmos que nem todos os pacientes têm acesso a 

um programa, considerando a extensão de nosso país, regiões carentes que 

sequer têm acesso à assistência básica de saúde e o reduzido poder aquisitivo 

da maioria da população para poder frequentar um serviço especializado de 

pneumologia com a finalidade de participar em PRP’s.    
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Maltais et al. (2008), propuseram que PRP’s auto monitorados, ou seja, 

realizados em casa poderiam ser facilmente implementados em vários países. 

Esta oportunidade de oferecer reabilitação pulmonar em diferentes 

configurações adaptadas às necessidades individuais, certamente devem 

melhorar a acessibilidade a esta intervenção. Ao final do estudo, os autores 

concluíram que os programas domiciliares controlados surgem como uma 

promissora abordagem terapêutica que aumenta o acesso de pacientes DPOC 

à reabilitação pulmonar, sendo uma alternativa equivalente aos programas 

realizados sob supervisão em clínica especializada87. 

 

Mesmo que a implementação de PRP’s exija empenho financeiro e 

investimentos em pessoal especializado, partimos do argumento que tais 

investimentos trarão benefícios sociais importantes e agregados financeiros 

como a redução de custos no médio e longo prazo.  

 

1.5 DPOC e Sono 

 

A fisiologia da respiração durante o sono é muito diversa quando 

comparada à vigília. Em indivíduos saudáveis, durante o sono observa-se uma 

queda de 5-10% da ventilação minuto, chegando a até 40% durante o sono 

com movimentos rápidos dos olhos (REM).  

 

Como fatores responsáveis por esta queda da ventilação durante o 

sono, destacamos a redução da taxa metabólica basal, o aumento da 

resistência da via aérea superior, a perda do estímulo da vigília para respirar e 

fatores relacionados ao estágio de sono com movimentos rápidos dos olhos 

(REM) como a redução do estímulo central muscular ventilatório e hipotonia da 

musculatura acessória e intercostal da ventilação.88  

 

Durante o sono, estas alterações fisiológicas não promovem efeitos 

deletérios em indivíduos saudáveis, entretanto na DPOC pode provocar uma 

acentuada hipoxemia e hipercapnia. Geralmente, estes pacientes tornam-se 

mais hipoxêmicos durante o sono que durante a vigília e o exercício.  
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Os principais mecanismos fisiopatológicos responsáveis pela hipoxemia 

noturna são hipoventilação, alteração da relação ventilação/perfusão e a 

presença de apneia obstrutiva do sono (AOS).89,90  

 

É comum pacientes com DPOC apresentarem uma péssima qualidade 

do sono, caracterizada por menor eficiência, maior tempo para o início do sono 

e grande fragmentação91. Como causas da má qualidade do sono destacamos 

a tosse noturna, dispneia, uso de medicações, como a teofilina e hipoxemia 

recorrente. 

  

Algumas revisões de literatura consideram que a hipoventilação é a 

principal causa de hipoxemia noturna no DPOC, sendo mais acentuada na fase 

do sono REM, uma vez que surge a hipotonia da musculatura acessória e 

intercostal da respiração, resultando em uma redução da participação da caixa 

torácica na ventilação. Como a hiperinsuflação pulmonar na DPOC leva a 

retificação das cúpulas diafragmáticas gerando uma contração menos eficiente, 

pode-se observar a hipoventilação com consequente hipoxemia89,90. 

 

O termo overlap syndrome é empregado quando temos estas duas 

condições clínicas presentes em um mesmo paciente92. A síndrome da overlap 

(SO), ainda pouco demonstrada na literatura, apresenta uma prevalência entre 

9,5-28% que resulta em uma acentuada hipoxemia durante o sono com maior 

tendência a hipercapnia, hipertensão pulmonar e cor pulmonale, conferindo a 

esses pacientes um pior prognóstico91,93,94. 

 

Em um recente estudo multicêntrico de base populacional, foram 

investigadas 5.954 pessoas através de espirometria e polissonografia (PSG). 

Os principais achados foram os seguintes: (i) a prevalência de DPOC foi de 

19% e, entre esses, apenas 3,8% apresentavam uma relação VEF1/CVF < 

60%; (ii) entre os portadores de DPOC, a prevalência de AOS com IAH > 10 

eventos/h e > 15 eventos/h foi de 22% e 14%, respectivamente; e (iii) entre os 

não portadores de DPOC, a prevalência de AOS com IAH > 10 eventos/h e > 

15 eventos/h foi de 29% e 19%, respectivamente95.  
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As principais variáveis clínicas de correlação positiva entre AOS e DPOC 

são o ronco alto e frequente, a circunferência do pescoço e padrão clínico-

funcional definido como “polo bronquítico”. Alguns estudos demonstraram que 

os achados da prova de função pulmonar não se correlacionam com AOS.91,95  

Portanto, as recomendações da literatura para a indicação de PSG nos 

pacientes com DPOC são (i) sintomas sugestivos de AOS (ronco alto, apneia 

presenciada por familiar e sonolência excessiva diurna); (ii) complicações da 

hipoxemia (policitemia e hipertensão pulmonar) na presença de PaO2 > 60 

mmHg; e (iii) hipertensão pulmonar desproporcional ao grau de limitação do 

fluxo aéreo96.  

 

Para os portadores da SO está indicado o uso de suporte ventilatório 

com pressão positiva continua não invasiva (CPAP) e ou na modalidade 

pressão positiva continua não invasiva em dois níveis pressóricos (BiPAP) 

durante o sono na presença de hipoventilação associada e consequente 

hipercapnia.  

  

Em um estudo recente, o aumento da sobrevida de pacientes com SO 

associada a hipoxemia diurna, em programa de oxigenoterapia e tratados com 

CPAP foi observado que a sobrevida em cinco anos, estimada em 71% e 26% 

nos grupos tratado e não tratado com CPAP, respectivamente97. A DPOC pode 

ter suas manifestações pulmonares e sistêmicas agravadas pelos distúrbios 

respiratórios do sono (DRS), em especial, as dessaturações isoladas e AOS. 

  

 

2. JUSTIFICATIVA 

 

Portanto, apesar de pouco explorado na literatura científica mundial, se o 

diagnóstico e o tratamento dos DRS podem interferir favoravelmente na 

evolução clínica da DPOC, com consequente melhoria da QV, reduzindo a 

morbimortalidade e consequente aumento da sobrevida, é plenamente 

justificável um estudo sobre a prevalência e gravidade da SO e que mostre o 

resultado de um PRP domiciliar nas variáveis fisiológicas do sono, função 

pulmonar, índices de gravidade e qualidade de vida de pacientes com DPOC. 
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3. OBJETIVOS 

 

 

3.1. Objetivo Geral 

 

Estudo do sono através da PSG em pacientes com DPOC submetidos a 

um PRP em regime domiciliar. 

 

 

3.2. Objetivos Específicos 

 

(1) Verificar a prevalência da SO e a gravidade da AOS em pacientes 

com DPOC através da PSG;  

 

(2) Identificar a presença de sonolência diurna excessiva através da 

escala de sonolência de Epworth, o risco para AOS através do 

questionário clínico de Berlim e a qualidade do sono por meio do 

questionário de Pittsburgh em pacientes com DPOC submetidos a 

um PRP em regime domiciliar; 

 

(3) Analisar a função pulmonar através da pletismografia e as pressões 

máximas ventilatórias por meio da manovacuometria em pacientes 

com DPOC submetidos a um PRP em regime domiciliar; 

 

(4) Verificar o índice BODE e a qualidade de vida em pacientes com 

DPOC submetidos a um PRP em regime domiciliar; 
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4. MATERIAIS E MÉTODO 

 

 

4.1 Desenho do estudo 

  

Foi realizado um estudo do tipo prospectivo consecutivo controlado 

caracterizado como série de casos. A amostra foi composta por pacientes com 

DPOC, clinicamente estáveis, que procuravam por atendimento médico em 

uma clínica privada especializada em pneumologia na cidade de Cascavel, 

extremo oeste do estado do Paraná, de acordo com o fluxograma do estudo 

(Figura 1). 

 Inicialmente, pacientes com DPOC, de acordo com os critérios de 

elegibilidade foram convidados a participar do estudo.  Os pacientes que 

concordaram em participar, foram submetidos a uma avaliação física, provas 

de função pulmonar (pletismografia), aplicada a escala de dispneia modificada 

do MMRC (modified Medical Research Council), e realizado o TC6’, de acordo 

com as normas preconizadas pela ATS88. Dois profissionais da saúde, um 

médico e um fisioterapeuta, devidamente treinados foram responsáveis pelas 

avaliações e acompanhamento de todas as atividades do projeto. 

  

Após as avaliações iniciais, os pacientes que atenderam aos critérios de 

inclusão foram encaminhados ao Programa de Reabilitação Pulmonar 

Domiciliar (PRPD). Ao final do estudo, os pacientes foram reavaliados. 
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Fig 1.  Fluxograma do estudo sobre a efetividade da reabilitação pulmonar no sono de 
pacientes com DPOC. 
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A cidade de Cascavel, no interior do Paraná, é considerada um polo de 

referência na área da saúde da região. Muitos pacientes que procuram 

atendimento clínico em questão são oriundos de cidades vizinhas e, portanto, 

não apresentam condições para participação em um PRP ambulatorial com a 

frequência necessária. A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa da Universidade Nove de Julho (UNINOVE) sob o protocolo no 

306654/2009. Todos os pacientes assinaram o Termo de Consentimento Livre 

e Esclarecido (TCLE) para participação no estudo, sendo permitido o 

afastamento a qualquer tempo. 

  

O PRP proposto foi baseado nas Diretrizes preconizadas pela SBPT e 

pelo GOLD, com duração mínima de 12 semanas, frequência de 3 sessões 

semanais, sempre pela manhã e monitorados por um acompanhante89,90,98. Os 

pacientes que participaram do PRPD eram orientados semanalmente, por 

telefone, quanto a importância da realização das atividades físicas e sobre 

possíveis eventos adversos.  

 

 Ao completarem doze semanas de atividades do PRP, os pacientes 

foram recrutados para uma nova avaliação ou, em um período menor caso 

apresentassem alterações do quadro clinico. Após o término do programa os 

sujeitos foram liberados e encorajados a continuar as atividades físicas no 

domicílio e a cada mês está sendo feito um novo contato telefônico por um 

avaliador cego, questionando sobre o estado de saúde geral, efeitos adversos 

e quanto à continuidade das atividades físicas em domicilio. 

 

4.2 Seleção dos sujeitos 

 

 Foram considerados elegíveis pacientes com diagnóstico clinico de 

DPOC de acordo com os critérios da SBPT, clinicamente estáveis por pelo 

menos 2 meses e que concordassem em participar do estudo assinando o 

TCLE. O critério de estabilidade clínica foi definido como sendo de 

sintomatologia estável (dispneia, volume ou coloração da secreção), sem 

variação terapêutica, nenhuma utilização de antibiótico e esteroides, ao menos 

que fosse de uso crônico, sem apresentar cardiopatia e ou qualquer doença 

que contra indique a atividade física controlada.  
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Os pacientes usuários de oxigenioterapia realizaram as atividades do 

PRP em uso do oxigênio. Nenhum dos participantes havia participado 

previamente de um PRP. 

 

 Foram excluídos pacientes internados, instáveis ou com doenças 

neuromusculares, sujeitos que possuam outras doenças respiratórias, sujeitos 

acometidos recentemente por outras comorbidades, como infarto do miocárdio, 

falência cardíaca, acidente vascular encefálico e neoplasias ou, ainda, sujeitos 

submetidos previamente a pneumonectomias ou outras cirurgias de caixa 

torácica. A presença de comorbidades não foi considerada como critério de 

exclusão, desde que estáveis, uma vez que a grande maioria dos DPOC’s são 

idosos, comumente acometidos por múltiplas comorbidades.  

 

4.3 Programa Educacional 

 

 Durante as primeiras avaliações, todos os sujeitos participaram de um 

programa educacional no anfiteatro da própria clínica, onde receberam 

informações sobre o desenvolvimento e progressão da doença, sobre o seu 

tratamento, tanto medicamentoso como não-medicamentoso, sobre o uso 

correto do oxigênio e importância de realizar um programa de reabilitação 

baseado em exercícios. Todos os pacientes receberam uma cartilha com o 

conteúdo do programa educacional. 

 

4.4 Programa de Reabilitação Pulmonar Domiciliar 

 

 O PRPD foi auto-monitorado e acompanhados, sendo composto da 

mesma combinação de exercícios de fortalecimento de MMSS e MMII de um 

programa ambulatorial. Em caso de algum paciente não possuir condições 

financeiras para aquisição dos halteres e caneleiras, estes foram 

disponibilizados pela clínica. Inicialmente, os pacientes deste grupo receberam 

o treinamento do programa de exercícios por um fisioterapeuta do serviço e 

encorajados a seguir o protocolo em casa.  
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Durante as 12 semanas de treino, os indivíduos receberam ligações 

telefônicas semanais do mesmo profissional da clínica no sentido de 

acompanhar o incremento de carga, detectar qualquer tipo de problema, tirar 

possíveis dúvidas e reforçar a importância da reabilitação. Foi recomendado 

aos pacientes reduzirem a intensidade ou cessarem o exercício, em caso de 

alto grau de dispneia ou qualquer outro sintoma de desconforto, bem como a 

comparecerem à clínica o mais breve possível. 

  

Os critérios de utilização de oxigênio e o protocolo de incremento de 

carga nos exercícios de MMSS e MMII foram os mesmos para todos os 

pacientes do grupo PRPD, respeitando as individualidades. No PRPD, os 

pacientes realizaram caminhadas de 30’ em local plano, respeitando-se a 

tolerância individual. Para estes pacientes foi solicitado o preenchimento de um 

diário para cada sessão de treino. 

 

4.5 Provas de função pulmonar  

 

Os testes de função pulmonar foram realizados no Instituto do Pulmão 

de Cascavel por meio do pletismógrafo Jaeger Vmax (Care Fusion - 

Pneumotach ID 0-25A6-221C-1A9A, Germany) seguindo as diretrizes nacionais 

para a realização de provas de função pulmonar da SBPT58 e ERS59, 99, 100.   

 

Os pacientes realizaram o teste sentados, com corpo ereto, em posição 

confortável, com apoio de MMSS. Todos os exames foram realizados por um 

técnico treinado visando obter a cooperação necessária do paciente e operar 

apropriadamente o equipamento para assegurar resultados acurados e 

reprodutíveis. A calibração do aparelho foi realizada antes de cada exame com 

seringa de 3L. Todos os testes de função pulmonar foram lidos e laudados por 

pneumologista ligado ao serviço e participante do projeto de pesquisa58. 

 

4.6 Análise da Mecânica Pulmonar 

 

A pressão inspiratória máxima (PImáx) e expiratória máxima (PEmáx) 

constituem fisiologicamente o mais adequado teste para verificação da pressão 

gerada pelos músculos ventilatórios.  
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A PImáx é um indicativo da capacidade ventilatória e do 

desenvolvimento de insuficiência respiratória, sendo indicado na avaliação do 

grau de anormalidade e monitoramento do enfraquecimento dos músculos 

inspiratórios individualmente na evolução de pacientes. As provas ocorreram 

no mesmo dia em que os pacientes realizaram as pletismografias. Os testes 

foram realizados em ambiente silencioso, sentados com o tronco em um ângulo 

de 90 graus em relação às coxas, respirando de uma maneira bastante 

tranquila e em repouso72, 79, 101. 

 

4.7 Polissonografia  

 

 A avaliação das variáveis fisiológicas durante o sono dos pacientes 

envolvidos neste protocolo foi realizada através da PSG basal de noite inteira 

no Laboratório de Sono do Instituto do Pulmão de Cascavel utilizando dois 

sistemas digitais de PSG (Alice 5, Philips Respironics, Pittsburgh, PA, USA).  

Todos os sensores de registro foram fixados aos pacientes de uma forma não-

invasiva usando fita adesiva, faixas elásticas e colódium.  

 

Foram registradas variáveis fisiológicas, monitoradas simultaneamente, 

de forma contínua de acordo com a montagem basal, sendo quatro canais de 

eletroencefalograma (EEG) (C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1), dois canais para o 

eletrooculograma (EOG) (EOG-esquerdo A2, EOG-direito-A1), quatro canais 

para a eletromiografia de superfície (EMG) (músculos da região 

submentoniana, tibial anterior, masseter e sétimo espaço intercostal).  

 

Foi utilizado um canal para um eletrocardiograma (ECG), detecção de 

fluxo de ar através de dois canais (sensor nasal de fluxo por cânula de pressão 

e termistor), sensor de temperatura, esforço ventilatório torácico e esforço 

abdominal através do sistema X-TRACE. Também foram registrados o ronco, a 

posição corporal, saturação periférica da oxihemoglobina (SaO2) através de 

oximetria digital de pulso, a frequência cardíaca (FC) e frequência respiratória 

(FR).   
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Os exames de PSG foram realizados por técnicos experientes e 

habilitados em curso de PSG, e lidos e estagiados em épocas de 30 segundos, 

visualmente, por médico pneumologista e especialista em Medicina do Sono, 

de acordo com os critérios internacionais. Todos os eventos noturnos 

relacionados ao sono e os movimentos dos membros serão pontuados de 

acordo com os critérios estabelecidos pela American Academy of Sleep 

Medicine Manual for Scoring Sleep and Associated Event102-104.  

 

Os pacientes foram orientados a ficarem de uma maneira mais relaxada 

possível, tranquilos e que adormeçam naturalmente como se encontrassem em 

ambiente domiciliar. Todos os sinais foram continuamente gravados durante 

todo o período de sono de cada paciente. 

 

 

4.8 Escala de Sonolência de Epworth 

 

A escala de sonolência de Epworth é um instrumento simples proposto 

para avaliar a sonolência excessiva diurna em adultos. Ela é baseada em 

questões referindo-se a oito situações cotidianas em ocorrência de sonolência 

diurna. A escala é autoaplicável. Os pacientes foram orientados a classificar 

em uma escala de 0 a 3 sobre a probabilidade de vir a sentir vontade de 

cochilar ou adormecer em oito situações específicas, sendo que 0 é nenhuma 

chance de cochilar, 1 pequena chance de cochilar, 2 moderada chance de 

cochilar e 3 alta chance de cochilar.105,106 

 

 

4.9 Questionário Clínico de Berlin 

 

O questionário clinico de Berlin foi desenvolvido com a finalidade de 

identificar pacientes com potencial risco para DRS em diversas populações, 

sendo reconhecido internacionalmente pela sua eficácia na individualização de 

sujeitos com maior risco para AOS.107  
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O instrumento inclui dez itens, contendo respostas em negrito, 

organizados em três categorias relativas como, ronco e apneia, (contendo 5 

itens), sonolência diurna (4 itens), hipertensão arterial sistêmica e obesidade (1 

item). Qualquer resposta negritada é considerada positiva. A pontuação é 

separada em categorias onde a categoria 1 é considerada positiva com 2 ou 

mais respostas positivas para as questões 1 a 5. A categoria 2 é considerada 

positiva com 2 ou mais respostas positivas para as questões 6 a 8 e a 

categoria 3 considerada positiva se a resposta para a questão 9 for SIM ou IMC 

a partir de 30 kg/m². A presença de duas ou mais categorias positivas indicam 

alto risco.  

 

4.10 Cálculo da Amostra 

 

Foi utilizada uma amostra de conveniência devido ao fato de não termos 

encontrado na literatura cientifica um estudo similar ao proposto por nós. 

Poucos estudos sobre o tema foram encontrados, porém todos eles não 

utilizaram o padrão ouro para o diagnóstico dos DRS que é a PSG, baseando-

se apenas em questionários de qualidade de sono e de qualidade de vida.  

 

4.11 Análise dos Dados 

 

 O teste de Kolmogorov-Smirnov foi utilizado para testar a normalidade 

da distribuição das variáveis estudadas. Para as comparações intragrupo, foi 

utilizado o teste t de student para amostras emparelhadas que apresentaram 

distribuição paramétrica ou o teste de Mann-Whithney para as variáveis cuja 

distribuição não-paramétrica. As comparações intergrupo foram feitas pela 

análise de variância (ANOVA) de 1 fator e o pós-teste de Tukey utilizado para 

comparações emparelhadas toda vez que a hipótese nula for rejeitada pela 

ANOVA. Para comparações intergrupo das variáveis que apresentarem 

distribuição não-paramétrica utilizaremos o teste de Kruskal-Wallis e a 

comparação emparelhada feita pelo teste de Mann-Whithney. O teste do qui-

quadrado será utilizado para testar a associação entre os grupos e 

agudizações/internações. Todas as análises serão realizadas com uso do 

programa SPSS versão 21.0 para Windows (Chicago, IL, EUA) e o nível de 

significância estabelecido para todas as análises de 5%. 
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5. RESULTADOS 

 

5.1 Estudo I 

 

Prevalence of Overlap Syndrome. Obstructive Sleep Apnea in Patients 

with Chronic Obstructive Pulmonary Disease. A study protocol. 

Julio Cesar Mendes de Oliveira1,2, Anderson Soares Silva1, Jéssica Julioti Urbano1, 

Ezequiel Fernandes de Oliveira1, Eduardo Araujo Perez3, Roger Andre Oliveira Peixoto1, 

Israel Reis Santos1, Luis Vicente Franco de Oliveira1. 

http://dx.doi.org/10.17784/mtprehabjournal.2016.14.437 

 

Prevalência de Síndrome Overlap. Apneia Obstrutiva do Sono em 

Pacientes com Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica. Um protocolo de 

estudo. 

 

INTRODUÇÃO 

 

A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é uma doença comum, 

prevenível e tratável, que se caracteriza por sintomas respiratórios persistentes 

e limitação ao fluxo aéreo, devido a alterações nas vias aéreas e ou alveolares, 

geralmente causadas por exposição significativa a partículas ou gases 

nocivos108,110 

 

A DPOC é atualmente a quarta principal causa de morte no mundo, mas 

está projetada para ser a terceira principal causa de morte em 2020.111 Mais de 

3 milhões de pessoas morreram de DPOC em 2012, representando 6% de 

todas as mortes no mundo. A doença representa um importante desafio para 

saúde pública que pode ser prevenido e tratável.  

 

A DPOC é uma das principais causas de morbidade e mortalidade 

crônicas em todo o mundo. Muitas pessoas sofrem com essa doença durante 

anos e morrem prematuramente dela ou de suas complicações. Globalmente, 

prevê-se que os custos da DPOC aumentem nas próximas décadas devido à 

exposição contínua aos fatores de risco de DPOC e ao envelhecimento da 

população.112 
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A SO é um termo usado para descrever a coexistência da AOS com 

DPOC, sendo proposto pela primeira vez pelo pesquisador David Flenley, 

quando estimou que a associação destas duas doenças comuns 

provavelmente envolvia muitos pacientes.113 De fato, estudos tem demonstrado 

uma alta prevalência da SO, incluindo um estudo recente que mostrou 66% dos 

pacientes com DPOC, que participavam de um programa de reabilitação 

pulmonar, apresentando AOS.114 Além disso, pacientes com SO podem 

apresentar piora dos sintomas da DPOC.115 

 

A DPOC tem uma prevalência estimada em adultos americanos de 

13,9%116,117 e a AOS que é um distúrbio marcado por episódios repetidos de 

obstrução das vias aéreas superiores (VAS), afeta de 9% a 26% da população 

adulta dos EUA.118 O termo SO tem sido utilizado para descrever a associação 

de ambas as condições em um único paciente.113 

 

Pacientes com SO apresentam um pior prognóstico em comparação 

com a DPOC ou OSA isoladas. Durante o sono, pacientes com DPOC e AOS 

apresentam episódios frequentes de dessaturação de oxigênio e têm mais 

tempo de sono com hipoxemia e hipercapnia do que pacientes com AOS sem 

DPOC.119 Os eventos apneicos em pacientes com AOS e DPOC combinadas 

apresentam hipoxemia mais profunda e mais arritmias cardíacas.120 Além 

disso, pacientes com SO são mais propensos a desenvolver hipertensão 

pulmonar diurna do que pacientes com AOS ou DPOC isoladamente.121,122 

 

Dentre as principais consequências clínicas da SO, destacamos o 

aumento da incidência de exacerbações, a dessaturação prolongada de 

oxigênio durante o sono, que pode levar a um aumento da pressão arterial 

sistêmica e pulmonar. Esse fato aumenta o risco de hipertensão pulmonar, 

insuficiência cardíaca direita e/ou cor pulmonale.123,124 Hawrylkiewicz et al. 

(2004), mostraram que a prevalência de hipertensão pulmonar em pacientes 

com AOS foi de 16%, em comparação com 86% de pacientes com SO.125  
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Outros estudos mostraram taxas de mortalidade mais altas em 

comparação com DPOC ou OSA isolados.126-128 Lavie et al. (1995), verificou 

que as taxas de mortalidade eram sete vezes maiores na população com 

SO129, enquanto McNicholas e Fitzgerald (1984) observaram uma maior 

incidência de mortalidade durante a noite130 e Mermigkis et al. (2007)  

relataram uma pior qualidade de vida.131 

 

Independentemente, a DPOC e a AOS são distúrbios altamente 

prevalentes132-134, portanto, o risco de SO deve ser relativamente alto. Estudos 

recentes estimam que a prevalência de DPOC132,135 é de aproximadamente 

10%, enquanto que a OSA compromete cerca de 9% a 26% da população 

adulta.134,136,137 A SO apresenta uma prevalência considerável entre os 

pacientes com DPOC114,138-142 e transfere Implicações prognósticas 

relacionadas ao agravamento da insuficiência respiratória, cardiovascular e 

outras comorbidades e, em última instância, sobrevivência.143 

 

AOS e DPOC são distúrbios inflamatórios sistêmicos comuns com 

prevalência crescente. Não bem documentada na literatura, a SO leva ao 

aumento da gravidade da doença, da morbidade e consequente mortalidade. 

Identificar e tratar adequadamente a AOS em pacientes com DPOC pode 

melhorar os desfechos da doença, sendo de grande importância que os 

profissionais de saúde reconheçam antecipadamente estes pacientes através 

dos sinais e sintomas dos distúrbios respiratórios do sono, especialmente 

aqueles com DPOC, para que possam ser tratados adequadamente. 

 

OBJETIVOS E HIPÓTESE 

 

Objetivo principal 

  Determinar a prevalência e a gravidade da SO em pacientes com 

DPOC, através da polissonografia basal noturna (PSG). 

 

Objetivos secundários 

- Verificar a presença de sonolência excessiva diurna, o risco de AOS e a 

qualidade do sono através da escala de sonolência de Epworth, questionário 

de Berlim e questionário de Pittsburgh em pacientes com DPOC; 
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- Identificar se a presença de AOS em pacientes com DPOC está 

correlacionada com a idade, circunferência do pescoço e da cintura, função 

pulmonar e índice BODE. 

 

Nossa hipótese é que deve haver uma correlação entre a gravidade da 

AOS e as variáveis fisiológicas e clínicas dos pacientes com DPOC. 

 

DESENHO DO ESTUDO 

 

O desenho, a condução e a divulgação deste estudo seguirá as 

diretrizes do Strengthening the Reporting of Observational Studies in 

Epidemiology (STROBE)144, de acordo com a figura 2. Será realizado um 

estudo transversal consecutivo para investigar a prevalência e a gravidade da 

SO em pacientes com DPOC. A amostra será de conveniência, composta por 

pacientes que procuram atendimento em uma clínica particular especializada 

em pneumologia na cidade de Cascavel, extremo oeste do estado do Paraná. 

  

ASPECTOS ÉTICOS E LEGAIS 

 

Este protocolo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Nove de Julho (Brasil), protocolo nº 370474/2010. O estudo será 

conduzido de acordo com os padrões éticos estabelecidos em 1961 pela 

Declaração de Helsinque e estará de acordo com as Diretrizes da Comissão 

Nacional de Ética em Pesquisa (CONEP) do Ministério da Saúde publicado em 

dezembro de 2012. A assinatura do consentimento livre e esclarecido será 

exigida de todos os pacientes, podendo deixar de participar do estudo a 

qualquer momento sem consequências negativas. Os pacientes clinicamente 

graves serão encaminhados ao tratamento adequado visando seu estado de 

saúde e qualidade de vida. 

 

 

 

 

 



31 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig 2.  Fluxograma do estudo de prevalência da síndrome de Overlap. 
 

 

 

Avaliação para elegibilidade (n =) 

Excluídos (n =) 

 

• Não concordou em participar 

 

• Não cumpre os critérios de inclusão 

 

• Outras razões 

Avaliação I (n =) 

 

Teste clínico, antropométrico, teste de função pulmonar 

(pletismografia), teste muscular ventilatório máximo. 

Excluídos (n =) 

 

• Recusou-se a participar 

 

• Outras razões 

Avaliação II (n = ) 

 

Escala de sonolência de Epworth, questionário clínico de 

Berlim, questionário de Pittsburgh, polissonografia e teste de 

caminhada de seis minutos. 

Excluídos (n = ) 

 

• Recusou-se a participar 

 

• Má qualidade do exame 

 

Analise dos dados (n =) 
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PARTICIPANTES E PROCEDIMENTO DE RECRUTAMENTO 

Serão recrutados consecutivamente, pacientes com comprometimentos 

respiratórios que procuram atendimento em uma clínica particular 

especializada em Pneumologia na cidade de Cascavel, no estado do Paraná, 

de setembro de 2016 a julho de 2017. Serão convidados a participar do estudo, 

adultos diagnosticados com DPOC com base nos critérios de definição da 

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)145,146, 

clinicamente estáveis por pelo menos 2 meses. Nenhum dos participantes 

deverá ter participado previamente em um programa de reabilitação pulmonar 

(PRP). 

 

CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

Os pacientes com DPOC serão incluídos neste estudo de acordo com os 

seguintes critérios de inclusão. Diagnóstico clínico da DPOC com base na 

orientação GOLD146, e não apresentaram um episódio de exacerbação por pelo 

menos 4 semanas antes de ser envolvido no estudo. Os pacientes serão 

agrupados de acordo com os valores do volume expiratório forçado (VEF1%) 

para avaliar a gravidade da obstrução ao fluxo aéreo. Pacientes com VEF1 ≥ 

80% e VEF1/CVF < 70% serão definidos como leve, VEF1 ≥50% e <79%  e 

VEF1/CVF < 70% moderado, VEF1 ≥ 30% e < 50% e VEF1/CVF < 70% grave, 

enquanto VEF1 <30% e VEF1/CVF < 70% como obstrução ao fluxo aéreo muito 

grave. O critério de estabilidade clínica foi definido como sendo de 

sintomatologia estável (dispneia, volume ou cor de secreção), sem variação 

terapêutica, sem uso de antibióticos e esteroides, a menos que fosse de uso 

crônico. 

 

Já os critérios de exclusão serão pacientes com doenças pulmonares 

diferentes da DPOC (por exemplo, asma ou bronquiectasias), cor pulmonale, 

utilização de analépticos respiratórios, hipertensão arterial sistêmica (HAS) 

descontrolada, angina instável, insuficiência cardíaca esquerda, cardiopatia 

congênita, comorbidade grave como cirrose hepática, insuficiência renal, 

diabetes não controlada e malignidade ativa, doenças neuromusculares, 

sequelas de acidente vascular encefálico e indivíduos previamente submetidos 

a pneumonectomias ou outras cirurgias torácicas.  
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A presença de comorbidades não será considerada como critério de 

exclusão, uma vez que a maioria dos pacientes com DPOC são idosos, 

comumente comprometidos por múltiplas comorbidades.  

 

AVALIAÇÃO CLÍNICA 

 

Todos os sujeitos serão submetidos ao mesmo protocolo de avaliação 

descrito a seguir. Inicialmente, serão coletados dados demográficos, 

antropométricos e clínicos de todos os pacientes recrutados, incluindo peso 

corporal (kg), altura (m), IMC, circunferências do pescoço, quadril e cintura 

(cm), frequência respiratória e cardíaca e pressão arterial periférica (PAS). As 

amostras de sangue arterial serão obtidas na posição supina por punção radial. 

Após esta fase do estudo, os pacientes irão realizar testes de função pulmonar 

através de pletismografia, estudo do sono através de PSG e responder aos 

questionários de Berlim, Pittsburgh e escala de sonolência de Epworth. 

 

CIRCUNFERÊNCIAS DA CINTURA E DO PESCOÇO 

 

As verificações das circunferências serão realizadas com os pacientes 

em posição anatômica, utilizando uma fita métrica não elástica, paralela ao 

solo, com uma precisão de 0,1 cm. Os pontos de aferição serão padronizados 

como se segue, de acordo com a literatura científica. Para a circunferência da 

cintura, será utilizado o ponto entre a borda inferior da última costela e a crista 

ilíaca, fixando a fita do ponto zero ao tórax a partir do nível da linha axilar, que 

será utilizada (axilar, xifóide ou abdominal). A circunferência do pescoço será 

verificada horizontalmente na cartilagem cricóide.147-149 

 

PLETISMOGRAFIA 

 

Os testes de função pulmonar serão realizados no Laboratório de 

Função Pulmonar do Instituto de Pulmão de Cascavel através do pletismógrafo 

Jaeger Vmax (Care Fusion - Pneumotach ID 0-25A6-221C-1A9A, Alemanha) 

seguindo as Diretrizes Nacionais para a realização da Função Pulmonar da 

SBPT150 e ERS151-153.  
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A pletismografia ocorrerá com o paciente na posição sentada de acordo 

com os padrões estabelecidos pelo ATS/ERS. O diagnóstico de DPOC será 

confirmado com a razão VEF1/CVF pós-broncodilatador de 0,7ml. A gravidade 

da doença será classificada de acordo com o GOLD.146 Os dados coletados do 

pletismógrafo serão a capacidade vital forçada (CVF), o FEV1, a capacidade 

pulmonar total (TLC), a relação VEF1/CVF, a capacidade inspiratória (CI) e a 

resistência da via aérea (RAW). A DPOC será definida como uma relação 

VEF1/CVF <75% e a gravidade será determinada com base na percentagem 

do VEF1 em relação aos valores preditos. 

 

ÍNDICE BODE 

 

O índice BODE integra quatro fatores relevantes para os aspectos 

respiratórios, perceptivos e sistêmicos da DPOC, incluindo IMC, o grau de 

obstrução do fluxo aéreo, dispneia funcional e capacidade de exercício. O 

último é avaliado com um teste de caminhada de 6 minutos (TC6). Cada 

componente é graduado, obtendo-se uma pontuação composta de 1 a 10, onde 

pontuações mais altas indicam maior gravidade. A pontuação do índice reflete 

o impacto de fatores pulmonares e extrapulmonares sobre o prognóstico e a 

sobrevida na DPOC.154 

 

PARÂMETROS DO ESTUDO DO SONO 

 

Serão realizadas PSG utilizando técnicas padrão em todos os pacientes, 

através do sistema Alice 5 (Philips Respironics, Pittsburgh, PA, EUA), serão 

registrados os seguintes canais: eletroencefalograma (C3/A2, C4/A1, O1/A2, 

02/A1), eletrooculograma bilateral (EOG), eletromiograma de tibial anterior 

(EMG), ECG, movimento torácico e abdominal, posição corporal, transdutor de 

pressão para monitoramento respiratório por meio de cânula nasal e oximetria 

com captação de sinal digital (Masimo®, Irvine, CA, EUA). 

 

Os exames de PSG serão analisados manualmente de acordo com os 

critérios de Rechtschaffen e Kales155 por um especialista técnico em 

polissonografia.  
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Despertares e eventos respiratórios foram classificados usando os 

critérios da Academia Americana de Medicina do Sono.156 Os eventos 

respiratórios do tipo apneias, serão definidos como uma redução no fluxo aéreo 

igual a 90% associado ao esforço torácico e abdominal sustentado, hipopneia 

definida como uma redução no fluxo aéreo igual a 50% associada ao esforço 

torácico e abdominal sustentado e eventos RERA, definidos como eventos de 

limitação do fluxo inspiratório seguidos por um despertar observado no EEG 

que não seja associado a qualquer outro distúrbio do sono.  

 

O índice de apneia-hipopneia (IAH) inclui apneias e hipopneias 

associadas à queda da oxihemoglobina igual a 4%. O índice de distúrbios 

respiratórios (IDR) consisti na adição do índice RERA ao IAH.157,158 A qualidade 

do sono será objetivamente avaliada em todos os pacientes do estudo obtendo 

as seguintes variáveis: eficiência do sono (tempo de sono/ tempo de registro), 

arquitetura do sono, latência ao sono e índice de despertares. 

 

QUESTIONÁRIO DO SONO DE PITTSBURGH 

 

O questionário do sono de Pittsburgh (QB) será usado para avaliar a 

qualidade do sono. O PSQI consiste de 19 itens e fornece um índice global 

validado da qualidade do sono ao longo do intervalo de tempo anterior de 1 

mês. Um PSQI maior do que 5 é geralmente considerado um indicador de má 

qualidade do sono.159 

 

 

ESCALA DE SONOLÊNCIA DE EPWORTH 

 

A escala de sonolência de Epworth (ESE) é um questionário 

autoaplicável, baseado em perguntas sobre situações de sonolência excessiva 

diurna envolvendo atividades diárias. Os sujeitos são orientados a classificar 

em uma escala de 0 a 3 a probabilidade de sentir sono ou adormecer em oito 

situações diferentes. Sendo “zero” nenhuma probabilidade de sentir sono 

durante qualquer atividade, “um” para pequena probabilidade de acontecer, 

“dois” com probabilidade moderada e “três” para alta probabilidade.160,161 
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QUESTIONÁRIO DE BERLIM 

 

O Questionário de Berlim (QB) é um questionário clínico de eficácia 

reconhecida na verificação do risco para AOS. Este instrumento é composto 

por dez itens, organizados em três categorias relacionadas ao ronco e AOS 

(contendo 5 itens), sonolência diurna (4 itens) SH e obesidade (1 item). 

Qualquer resposta em negrito é considerada positiva. A pontuação é dividida 

em três categorias em que a categoria 1 é considerada positiva com duas ou 

mais respostas positivas para as perguntas de 1 a 5. A categoria 2 é 

considerada positiva com duas ou mais respostas positivas as perguntas 6 a 8 

e a categoria 3 é considerada positiva se a resposta para a pergunta 9 for sim 

ou o IMC superior a 30 kg/m². Duas ou mais categorias positivas indicam um 

alto risco para AOS.162 

 

 

ANALISE ESTATISTICA 

 

Os dados dos pacientes serão apresentados em gráficos e tabelas com 

média ± desvio padrão. Para comparar os pacientes com SO com aqueles 

DPOC sem SO será utilizado o teste de Fisher para as variáveis categóricas e 

o teste t de amostra independente para as variáveis contínuas. A análise de 

correlação e a análise de regressão linear multivariada serão realizadas para 

determinar a relação entre os parâmetros demográficos, antropométricos, 

poligráficos e laboratoriais com IAH. As correlações serão pontuadas como 

fracas (r = 0-0,49), moderadas (r = 0,5-0,74) ou fortes (r = 0,75-1). Os dados 

serão avaliados em intervalo de confiança de 95% e o valor de significância 

estatística será considerado p <0,05. Todas as análises serão realizadas 

utilizando o SPSS versão 21.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, EUA). 
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TAMANHO DA AMOSTRA 

 

O estudo de Soler et al. (2016)114 identificou uma prevalência de 65,9% 

de SO em pacientes com DPOC, de acordo com o IAH maior que 5 eventos por 

hora (o efeito do tamanho esperado). Usando o desvio padrão observado pelo 

estudo de 20,8 eventos/h e assumindo um valor de α = 0,05 e um power de = 

80%, a amostra necessária foi estimada em 33 pacientes. Seis pacientes (20%) 

serão adicionados para compensar possíveis perdas de amostra. 

 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A SO ou a coexistência de AOS e DPOC são distúrbios sistêmicos 

inflamatórios comuns, com prevalência crescente que causa significativas 

quedas da saturação de oxigênio mais acentuadas do que qualquer um destes 

distúrbios isolados.127,163 Estes pacientes apresentam reduções na eficiência do 

sono, dessaturações de oxigênio, aumento do índice de despertares e 

excessiva sonolência diurna.127 

 

Quando coexistem estas duas patologias, essa síndrome aumenta a 

gravidade da doença, com consequente aumento da morbidade e mortalidade. 

O tratamento da AOS nos pacientes com DPOC pode melhorar os desfechos 

da doença, por isso os profissionais de saúde envolvidos com esta população 

devem se esforçar para reconhecer os pacientes que são mais propensos a 

distúrbios respiratórios do sono, especialmente aqueles com doença nas vias 

aéreas, para que possam ser tratados adequadamente. 

 

A qualidade do sono na DPOC é comprometida por vários fatores e 

estudos adicionais sobre esse tema são necessários para avaliar 

completamente a relação entre DPOC e AOS, para o diagnóstico precoce e 

para identificar intervenções terapêuticas que possam melhorar a qualidade de 

vida e a sobrevida global em pacientes com DPOC. 
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5.2 Estudo II 

 

Prevalence and severity of obstructive sleep apnea in patients with 

chronic obstructive pulmonary disease. Overlap Syndrome. 

 

Prevalência e gravidade da apneia obstrutiva do sono em pacientes com 

doença pulmonar obstrutiva crônica. Síndrome da overlap. 

 

A DPOC e a AOS geralmente causam uma resposta inflamatória e 

hipóxia. Os pacientes que apresentam estas duas condições clínicas têm um 

considerável aumento da morbimortalidade. A SO, caracterizada pela 

sobreposição da AOS e DPOC é de grande importância, porém pouco 

reconhecida.  

 

Este estudo teve como objetivos determinar a prevalência e a gravidade 

da SO em pacientes com DPOC através da PSG completa noturna. Foi 

realizado um estudo transversal consecutivo em um único centro. O desenho, a 

conduta e o relato deste estudo seguiu as diretrizes do Strengthening the 

Reporting of Observational Studies in Epidemiology (STROBE) statement, de 

acordo com a figura 1. A amostra foi de conveniência, recrutada 

consecutivamente, composta por pacientes com queixas respiratórias que 

buscavam atendimento em uma clínica privada especializada em Pneumologia 

na cidade de Cascavel, no Estado do Paraná, no período de setembro de 2015 

a setembro de 2016.  

 

Todos os sujeitos foram submetidos ao mesmo protocolo de avaliação 

descrito a seguir. Inicialmente, foram coletados dados sobre os aspectos 

demográficos, antropométricos e clínicos, incluindo o IMC, circunferências do 

pescoço, quadril e cintura, FC, FR, PAS e PAD e calculado o índice BODE. 

Após esta fase do estudo, os pacientes realizaram os testes de função 

pulmonar através de pletismografia e os estudos do sono através da PSG. 

Também foram aplicados os questionários de Berlim e Pittsburgh e a escala de 

sonolência de Epworth. 
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Foram analisados 118 pacientes com DPOC com média de idade de 71,2 

anos, sendo que 76,2% eram do sexo masculino. Os dados demográficos e 

clínicos dos pacientes estão apresentados na tabela 1. Os valores referentes 

as provas de função pulmonar verificados através da pletismografia e pressões 

máximas ventilatórias estão apresentadas na tabela 2.  

 

 

 

Tabela 1. Características demográficas, antropométricas e clínica dos pacientes. 

Variáveis  
Todos 

 (n=118) 

DPOC 

(n=48) 

AOS leve 

(n=40) 

AOS moderada 

(n=19) 

AOS grave 

(n=11) 

Idade (anos) 71,22 ± 9,35 68,94 ± 9,75 73,1 ± 9,1 74,16 ± 7,23 69,58 ± 9,94 

Masc./Fem. (%) 76,2 / 23,7 77 / 22,9 75 / 25 78,9 / 21 72,7 / 27,3 

Peso (kg) 71,6 ± 16,9 67,4 ± 16,05 74,28 ± 14,79 73,95 ± 14,1 76 ± 26,84 

IMC (kg/cm2) 25,58 ± 4,84 24,3 ± 4,08 26,49 ± 4,65 26,65 ± 4,55 26,08 ± 7,52 

Cintura (cm) 98,9 ± 13,91 95,19 ± 12,5 
102,87 ± 

12,68 
98,58 ± 12,09 101,55 ± 22,31 

Pescoço (cm) 38,48 ± 4,07 37,67 ± 3,68 39,13 ± 3,88 39,11 ± 3,68 38,64 ± 6,45 

Anos Maço 40,59 ± 13,36 40,82 ± 13,3 39,9 ± 14 39,8 ± 12,3 43 ± 14,4 

PAS (mmHg) 126,45 ± 12,45 128,4 ± 9,56 
123,59 ± 

12,87 
128,95 ± 13,28 124,17 ± 17,81 

PAD (mmHg) 77,52 ± 6,81 77,23 ± 6,49 77,44 ± 6,37 77,89 ± 7,13 78,33 ± 9,37 

SpO2 basal 94,31 ± 3,62 94,75 ± 2,36 94 ± 3,57 93,53 ± 6 94,75 ± 3,13 

Legenda: DPOC:  Doença pulmonar obstrutiva crônica; AOS: Apneia obstrutiva do sono; Kg: Quilograma; IMC; 

Índice de massa corpórea; PAS: Pressão arterial sistólica; PAD: Pressão arterial diastólica; SpO2: Saturação 

periférica de oxigênio. Os dados foram expressos em porcentagem, média e desvio padrão. 
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Tabela 2. Variáveis da função pulmonar pressões máximas ventilatórias. 

Variáveis Total 

(n=118) 

DPOC  

(n=48) 

DPOC + AOS 

leve (n=40) 

DPOC + AOS 

moderada 

(n=19) 

DPOC + AOS 

grave (n=11) 

p 

VEF1 (%) 48,3 ± 18,2 42,2 ± 16,8 48,4 ± 16,9 56,3 ± 16,2* 60,3 ± 22,1** 0,002 

CVF (%) 72,8 ± 19,7 68,6 ± 20,3 74,1 ± 19,9 76,7 ± 15,9 80,0 ± 20,3 ns 

VEF1/CVF (%) 63,2 ± 19 60,4 ± 20,6 61,9 ± 18,7 67,1 ± 14,6 73,2 ± 17,4 ns 

CPT (%) 107,7 ± 39 113,1 ± 53 108,5 ± 24,9 97,3 ± 30,5 89,0 ± 22,3 ns 

CI (%) 80,7 ± 28,3 75,1 ± 28 90,4 ± 28,9 77,4 ± 23,1 77,6 ± 30,0 ns 

VR 226,1 ± 99,3 235 ± 94,9 220,4 ± 110,8 233,7 ± 97,4 191,5 ± 77,2 ns 

PiMAX 83,7 ± 32,8 86,1 ± 31 84,7 ± 39,2 78 ± 25,8 80,0 ± 27,8 ns 

PeMAX 76,5 ± 27,5 77 ± 26,9 74,8 ± 29,0 77,0 ± 27,2 80,1 ± 28,3 ns 

Legenda: DPOC: Doença pulmonar obstrutiva crônica; AOS: Apneia obstrutiva do sono; VEF1: Volume 

expiratório forçado no primeiro segundo; CVF: Capacidade vital forçada; VEF1/CVF: Índice de Tiffeneau; CPT: 

Capacidade pulmonar total; CI: Capacidade inspiratória; VR: Volume residual; PImax: Pressão inspiratória 

máxima; PEmax: Pressão expiratória máxima. Os dados foram expressos em média e desvio padrão. *p<0,05 

entre o grupo DPOC e DPOC + AOS moderada; **p<0,05 entre o grupo DPOC e DPOC + AOS grave. 

 

 

 

A tabela 3, apresenta as variáveis polissonográficas. Os valores 

referentes aos índices de gravidade da DPOC e questionários relacionado ao 

sono a escala de sonolência de Epworth podem ser observados na tabela 4.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



41 

 

 

 

 

Tabela 3. Variáveis polissonograficas 

 
 

Variáveis 

DPOC 

(n=48) 

 

DPOC + AOS 

Leve (n=40) 

DPOC + AOS 

Moderada (n=19) 

DPOC + AOS 

Grave (n=11) 

Tempo total sono (min) 234,85 ± 88,16 269,4 ± 72,9 267,74 ± 70,55 318,74 ± 70 

Latência sono (min) 39,72 ± 52,1 32,58 ± 19,79 30,42 ± 31,34 11,91 ± 12,18 

Latência REM (min)  123,2 ± 93,86 137,44 ± 109,74 154,89 ± 82,22 11,91 ± 12,18 

Eficiência do sono  (%) 54,8 ± 19,9 60,46 ± 15,18 62,9 ± 16,8 73,95 ± 11,51 

NREM1 (%TTS) 18 ± 15,9 20,63 ± 12,01 27,65 ± 17,97 32,75 ± 24,34  

NREM2 (%TTS) 40,79 ± 14,19 45,38 ± 9,97 42,29 ± 16,94 32,71 ± 15,03 

NREM3 (%TTS)  28,12 ± 13,8 18,59 ± 10,88 18,9 ± 11,68 9,28 ± 7,5 

REM (%TTS) 13,06 ± 10,36 15,41 ± 8,6 11,16 ± 6,95 14,45 ± 9,47 

IAH/h 1,8 ± 1,4 8,86 ± 3,05 20,93 ± 3,8 40 ± 6,9 

SpO2 Basal (%) 94,75 ± 2,35 93,95 ± 3,55 93,74 ± 5,97 94,73 ± 3,28 

SpO2 média sono(%) 91,2 ± 3,5 90,5 ± 2,74 91,68 ± 2,76 82,35 ± 25,99 

SpO2 mínima sono (%) 84,54 ± 7,61 79,93 ± 6,56 74,79 ± 10,99 73,55 ± 13,3 

IDO 6,9 ± 8,3 22,6 ± 17,8 71,68 ± 57,05 74,09 ± 89,24 

Tempo SpO2 < 90% TTS 5,14 ± 15,9 1,2 ± 2,7 1,9 ± 3,2 3,54 ± 10,18 

Tempo SpO2 < 80% TTS 1,18 ± 7,67 0,37 ± 1,46 0,3 ± 1,05 0,27 ± 0,9 

Tempo SpO2 < 70% TTS 0,19 ± 1,25 0,19 ± 0,82 0,02 ± 0,06 0,07 ± 0,24 

Tempo SpO2 < 60% TTS 0,2 ± 0,13 - - 0,03 ± 0,09 

FC Média 72,7 ± 10,9 73,9 ± 11,3 70,8 ± 10 72,25 ± 10,57 

FC Máxima 129 ± 39,4 124,15 ± 38,9 130,3 ± 50,8 117 ± 46,33 

FC Mínima 57,5 ± 10,6 61,88 ± 11,82 61,22 ± 9,68 63,55 ± 9,45 

Índice de despertares 7,12 ± 3,25 12,13 ± 6,89 16,89 ± 7,23 26,78 ± 9,47 

 

Legenda: DPOC: Doença pulmonar obstrutiva crônica; AOS: Apneia obstrutiva do sono; REM: sono 

com movimentos rápidos dos olhos; NREM: sono sem movimento rápido dos olhos; IAH: Índice de 

apnéia/hipopneia por hora; SpO2: Saturação periférica de oxigênio; IDO: Índice de dessaturação da 

oxihemoglobina; FC: Frequência cardíaca. 
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Tabela 4. Índices de gravidade da DPOC e questionários relacionado ao sono 

 

Instrumentos/Índices 
DPOC  

(n=48) 

DPOC + AOS 

Leve (n=40) 

DPOC + AOS 

Moderada (n=19) 

DPOC + AOS 

Grave (n=10) 

BODE  4 ± 2  4 ± 2  3 ± 2 4 ± 2 

CAT 13,7 ± 7,15 11,52 ± 6,05 10,26 ± 4,16 15 ± 8,9 

MMRC 2,1 ± 1,6 1,85 ± 1,36 1,52 ± 1,07 2,3 ± 1,5 

Pittsburgh 7,81 ± 4,09 8,27 ± 4,48 7,78 ± 3,01 10,8 ± 4,04 

Epworth  6,18 ± 3,21 7,6 ± 3,3 8,89 ± 3,16 12,5 ± 2,67 

Berlim (Alto Risco %) 93,75 100 94,73 100 

Legenda:. DPOC: Doença pulmonar obstrutiva crônica. AOS: Apneia obstrutiva do sono. 

BODE: Body-mass index, Obstruction, Dyspnea e Exercise. CAT: COPD Assessment Test. 

MMRC: Modified Medical Research Council (MMRC) Dyspnea Scale. Os dados foram 

expressos em média e desvio padrão. 

 

Na figura 3, podemos observar a prevalência da SO em pacientes com 

DPOC. A categorização dos pacientes com DPOC e com SO de acordo com os 

critérios GOLD estão demonstrados na figura 4 e a figura 5, mostra a frequência 

das agudizações dos pacientes com DPOC e com SO. 

 

 

Figura 3. Prevalência de apneia obstrutiva do sono em doença pulmonar obstrutiva crônica. 
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Figura 4. Categorização dos pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica e com síndrome 

de overlap de acordo com os critérios do Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

(GOLD).   

 

 

 

Figura 5. Agudização dos pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica e com síndrome de 

overlap. 

 

 

 

 

 

 



44 

 

 

 

5.3 Estudo III 

 

The Effectiveness of Home-based Pulmonary Rehabilitation in Sleep 

Quality of Patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disease.  

  

Efeito da reabilitação pulmonar domiciliar na qualidade do sono em 

pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica.  

 

Os DRS tornaram-se um importante problema de saúde pública que 

afeta diretamente a qualidade de vida.164-168 O sono, considerado restaurador, é 

necessário a existência humana169 e intrinsecamente muito importante na 

manutenção do bem-estar físico e psicossocial.170 Os dados científicos 

disponíveis na população geral indicam que as queixas de sono são muito 

comuns.  

 

A DPOC é uma doença pulmonar crônica mais comum e uma das 

principais causas de morte e incapacidade em todo o mundo.171-179 Esses 

pacientes frequentemente se queixam de dificuldade em dormir. Estudos têm 

demonstrado através de avaliações objetivas um considerável 

comprometimento da qualidade do sono, muitas vezes relacionada a sintomas 

noturnos como tosse ou produção de expectoração.180,181  

 

Além disso, os pacientes com DPOC comumente apresentam outras 

anormalidades, tais como dessaturação de oxigênio noturna que pode piorar os 

distúrbios do sono. Além disso, os DRS, como a AOS, tem sido associada a 

maior morbidade e mortalidade se a DPOC estiver presente, denominada de 

OS.182 Portanto, o sono comprometido pode ser um importante fator para a 

piorar a qualidade de vida em pacientes com OS. Os DRS também podem 

estão presentes em outras doenças pulmonares crônicas, porem existem 

poucos ou nenhum dados publicados sobre esse tema.  
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Em pacientes com DPOC, o PRP resulta em importantes benefícios para 

a saúde, como melhora dos sintomas respiratórios, aumenta a tolerância ao 

exercício e melhora a qualidade de vida.183 O treinamento físico tem 

demonstrado melhorar o sono em sujeitos sem DPOC, mas seu efeito sobre os 

DRS não tem sido estudado sistematicamente em pacientes com doenças 

pulmonares crônicas, e especificamente na DPOC.168, 1841-186 

 

Podemos supor que o PRP, incluindo o treinamento físico, poderia 

contribuir para melhorar a qualidade do sono em pacientes com DPOC e ser 

um importante fator na melhora da qualidade de vida relacionada a saúde.181, 

187-190 

 

Os objetivos deste estudo foram: 

 

1) Avaliar o efeito do PRP domiciliar sobre a qualidade do sono através 

da PSG em pacientes com DPOC; 

 

2) Verificar o efeito do PRP domiciliar sobre a função pulmonar e 

pressões máximas ventilatórias através da pletismografia e 

manovacuometria em pacientes com DPOC; 

 

3) Identificar possíveis alterações nos indicadores de gravidade MMRC, 

CAT e BODE em pacientes com DPOC submetidos a PRP domiciliar. 

 

 

MÉTODOS 

 

Desenho do estudo 

 

 Foi realizado um estudo do tipo prospectivo consecutivo, caracterizado 

como série de casos. A amostra inicial foi composta por 216 sujeitos que 

procuraram por atendimento em uma clínica privada especializada em 

pneumologia na cidade de Cascavel, extremo oeste do estado do Paraná. 
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 Inicialmente, todos os sujeitos foram submetidos a uma avaliação física, 

espirométrica191 e nutricional, além de serem aplicados a escala de dispneia 

modificada do MMRC192 e o TC6’, de acordo com as normas preconizadas pela 

ATS.193 Dois profissionais da saúde devidamente treinados foram responsáveis 

pelas avaliações, as quais foram realizadas sempre pelos mesmos avaliadores 

para todos os pacientes envolvidos no estudo. A partir destas variáveis, os 

pacientes foram classificados de acordo com o escore BODE.194 Este índice 

tem uma pontuação que varia de 0 (ótimo) a 10 (pior), apresentando uma 

correlação com sobrevida para a DPOC.  

  

Foram analisados as variáveis referentes a IMC, calculado pela fórmula 

peso/altura2 (Kg/m2), o índice de obstrução ao fluxo aéreo, mensurado pelo 

VEF1 e % do valor previsto pós-broncodilatador através da pletismografia, a 

escala de dispnéia pelo MMRC e aplicado o TC6’ na avaliação da capacidade 

funcional como preconizado pela ATS.193 Após a avaliação inicial, os pacientes 

que atendiam aos critérios de inclusão receberam orientações quanto as 

atividades do PRP Domiciliar que foram executadas no domicilio.  

  

 A cidade de Cascavel, no interior do Paraná, é considerada um polo de 

referência na área da saúde da região. Muitos pacientes que procuraram 

atendimento na clínica em questão eram oriundos de cidades vizinhas e, 

portanto, não apresentavam condições para participação em um PRP 

ambulatorial com a frequência necessária. A pesquisa foi aprovada pelo CEP 

da Universidade Nove de Julho (UNINOVE) sob o protocolo número 370474-

2010 e todos os pacientes assinaram o TCLE para participação no estudo 

sendo permitido o afastamento a qualquer tempo sem qualquer ônus. 

 

 O PRP proposto foi baseado nas Diretrizes preconizadas pela SBPT195 e 

pelo GOLD108,109, com duração mínima de 12 semanas, frequência de 3 

sessões semanais, sempre pela manhã e acompanhados por profissionais da 

área. Os pacientes eram orientados por telefone semanalmente em relação à 

importância das atividades físicas e sobre eventos adversos. Ao completarem 

doze semanas de atividades do programa de reabilitação pulmonar, os 

indivíduos foram recrutados para uma nova avaliação.  
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 Após o término do período proposto inicialmente os sujeitos eram 

liberados e encorajados a continuarem as atividades físicas inerentes ao 

programa e a cada mês era feito um novo contato telefônico por um avaliador 

cego, questionando sobre o estado de saúde geral, efeitos adversos e 

orientação quanto à continuidade das atividades físicas.  

 

Seleção dos sujeitos 

 

 Foram recrutados sujeitos que procuraram atendimento em uma clínica 

privada especializada em pneumologia na cidade de Cascavel, interior do 

estado do Paraná, sendo considerados elegíveis pacientes com diagnóstico de 

DPOC de acordo com os critérios da SBPT195, estabilizados clinicamente por 

pelo menos 2 meses, os quais concordaram em participar do estudo, 

assinando o TCLE. 

 

 O critério de estabilidade clínica foi definido como sendo de 

sintomatologia estável (dispneia, volume ou coloração da secreção), sem 

variação terapêutica, não utilização de antibiótico e ou de corticoesteróides, ao 

menos que fossem de uso crônico. Nenhum dos participantes havia participado 

previamente de atividades de um PRP. 

 

 Foram desconsiderados os pacientes internados, instáveis ou com 

doenças neuromusculares, sujeitos que possuíam doenças respiratórias 

associadas, sujeitos acometidos recentemente por outras comorbidades, como 

infarto do miocárdio, falência cardíaca, acidente vascular encefálico e 

neoplasias ou, ainda, pacientes submetidos previamente a pneumonectomias 

ou outras cirurgias de caixa torácica. A presença de comorbidades não foi 

considerada como critério de exclusão, desde que estáveis, uma vez que a 

maioria dos portadores de DPOC é composta por idosos, comumente 

acometida por múltiplas comorbidades.  
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INTERVENÇÕES 

 

Programa Educacional 

  

Durante os dias das primeiras avaliações, todos os sujeitos portadores 

de DPOC participaram de um programa educacional no anfiteatro da própria 

clínica, onde receberam informações sobre o desenvolvimento e progressão da 

doença, sobre o seu tratamento, tanto medicamentoso como não-

medicamentoso, sobre o uso correto do oxigênio e importância de realizar um 

programa de reabilitação baseado em exercícios. Todos os pacientes 

receberam uma cartilha com o conteúdo do programa educacional.  

 

Programa de Reabilitação Pulmonar Domiciliar 

 

Cada sessão era composta por exercícios ativos de aquecimento, 

fortalecimento de MMSS e MMII, condicionamento aeróbico e exercícios de 

alongamento. A fase de aquecimento consistiu de exercícios físicos 

calistênicos intercalados para diferentes grupos musculares, de acordo com a 

tolerância de cada paciente. 

  

Os exercícios de fortalecimento de MMSS foram realizados na posição 

sentada, de maneira confortável, com halteres, compreendendo 10 repetições 

de flexão de cotovelo, 10 repetições de abdução de ombro e 10 repetições de 

flexão de ombro.  O fortalecimento de MMII também foi realizado na posição 

sentada, confortável, com uso de caneleiras, sendo 10 repetições de flexão de 

quadril e 10 repetições de extensão de joelho. Em caso de algum paciente não 

possuir condições financeiras para aquisição dos halteres e caneleiras, foram 

manufaturados pesos para a mesma função. 

 

Todos os exercícios foram realizados até a amplitude máxima alcançada 

pelo paciente, associados ao padrão respiratório diafragmático e freno-labial. A 

carga inicial foi de 50% da carga máxima atingida no teste de 1RM196 para 

MMSS e MMII, havendo um incremento de 0,5Kg quinzenalmente, até o limite 

de tolerância do paciente.  
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O teste para determinação de 1 RM foi realizado inicialmente com um 

breve aquecimento de 5 minutos com exercícios ativo-livres de MMSS 

(diagonal primitiva de Kabat e flexo-extensão de ombro) seguido de um 

protocolo crescente, ou seja, as cargas foram aumentadas progressivamente 

até a obtenção da maior carga deslocada na amplitude articular total.196 

  

O condicionamento aeróbico deste grupo foi por meio de caminhada em 

terreno plano por 30’, com intensidade de 60 a 80% da frequência cardíaca 

máxima atingida no TC6’, respeitando-se a tolerância individual, sendo auto-

monitorados durante todo o treinamento. Para este grupo de pacientes foi 

solicitado o preenchimento de um diário para cada sessão de treino. 

 

Os pacientes que apresentaram dessaturação da oxihemoglobina (SpO2 

< 88%) induzida pelo exercício durante a sessão inicial do TC6’ ou no caso de 

já serem oxigênio-dependentes fizeram uso da suplementação de oxigênio. Era 

permitido aos pacientes reduzirem a intensidade do treino ou cessarem, se 

necessário, de acordo com o grau de dispneia ou sintomatologia, como 

tonturas ou desconforto incomum no peito ou em MMII.  

  

 

ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Cálculo da Amostra 

 

Devido ao fato de não termos observado na literatura um estudo 

semelhante ao nosso, pois os poucos estudos encontrados utilizaram medidas 

subjetivas para avaliar o resultado de um PRP nas variáveis do sono, nós 

optamos por utilizar uma amostra de conveniência.  

 

 

 

 

 



50 

 

 

 

Análise dos Dados 

 

  

O teste de Shapiro-Wilk foi utilizado para testar a normalidade da 

distribuição das variáveis estudadas. Para as comparações foi utilizado o teste 

t de student para amostras emparelhadas que apresentaram distribuição 

paramétrica ou o teste de Mann-Whithney para as variáveis cuja distribuição foi 

não-paramétrica. Os dados foram representados em média ± desvio padrão.  

 

Todas as análises foram feitas com uso do programa SPSS versão 22.0 

para Windows (Chicago, IL, EUA) e o nível de significância estabelecido para 

todas as análises foi de 5%. 

 

 

 

RESULTADOS 

 

 

Foram analisados 54 pacientes com DPOC, pré e pós reabilitação 

pulmonar sendo 79,2% do sexo masculino. Os dados demográficos, 

antropométricos e clínicos dos pacientes estão apresentados na tabela 5. Os 

valores referentes as provas de função pulmonar verificados através da 

pletismografia e as pressões máximas ventilatórias estão apresentados na 

tabela 6.  
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Tabela 5. Características demográficas, antropométricas e clínica dos pacientes. 

Variáveis (n=54) Pré Pós p 

Masc. / Fem. (%) 79,2 / 20,8 -  

IMC (kg / cm2) 24,43 ± 5,46 26,63 ± 5,46 0,445 

PAS (mmHg) 126,29 ± 13,63 125,55 ± 8,39 0,693 

PAD (mmHg) 78,33 ± 7,20 76,85 ± 8,86 0,289 

SpO2 Basal 93,77 ± 4,71 94,26 ± 4,52 0,211 

Legenda: IMC: Índice de massa corporal; PAS: Pressão arterial sistólica; PAD: Pressão arterial diastólica; 

SpO2: Saturação periférica de oxigênio; Os dados foram expressos em porcentagem, média e desvio padrão 

 

 

 

 

 

 

A tabela 7, apresenta as variáveis polissonográficas. Os valores 

referentes aos índices de gravidade da DPOC e questionários relacionado ao 

sono a escala de sonolência de Epworth podem ser observados na tabela 8. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 6. Valores da função pulmonar e pressões ventilatórias máximas. 

Variáveis (n=54) Pré Pós p 

VEF1 (%) 50,88 ± 18,52 54,09 ± 20,48 0,080 

CVF (%) 75,71 ± 20,28 77,15 ± 20,80 0,424 

VEF1/CVF (%) 62,79 ± 17,84 65,87 ± 18,33 0,097 

CPT (%) 106,94 ± 43,33 114,19 ± 28,08 0,298 

CI (%) 82,19 ± 28,51 92,59 ± 29,08 0,023 

RAW (%) 781,35 ± 926,12 1083,96 ± 1405,26 0,169 

VR 235 ± 103,55 219,98 ± 82,36 0,261 

PiMAX 84,98 ± 34,85 88,11 ± 34,28 0,551 

PeMAX 80,11 ± 29,03 76,48 ± 29,09 0,343 

Difusão de O2 69,84 ± 26,22 73,84 ± 25,81 0,430 

Legenda:VEF1: Volume expiratório forçado no primeiro segundo; CVF: Capacidade vital forçada; VEF1/CVF: 

Índice de Tiffeneau; CPT: Capacidade pulmonar total; CI: Capacidade inspiratória; RAW: Resistencia da via 

aérea superior; VR: Volume residual; PImax: Pressão inspiratória máxima; PEmax: Pressão expiratória máxima. 

Os dados foram expressos em média e desvio padrão. 
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Tabela 8. Índices e questionários relacionados ao sono 

Variáveis (n=54) Pré Pós p 

CAT 12,11 ± 6,47 10,74 ± 5,40 0,045 
Índice BODE  3,96 ± 2,14 3,63 ± 2,28 0,199 

MMRC 1,92 ± 1,35 1,63 ± 1,15 0,055 

Pittsburgh 7,20 ± 3,47 6,90 ± 3,75 0,370 

Epworth 8,20 ± 3,64 8,53 ± 3,97 0,477 

Berlim (Alto Risco %) 70,37 68,51 0,659 

Legenda:. BODE: Body-mass index, Obstruction, Dyspnea e Exercise; CAT; COPD Assessment Test. MMRC; 

Modified Medical Research Council. Os dados foram expressos em porcentagem, média e desvio padrão. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 7. Variáveis polissonograficas. 

Variáveis (n=54) Pré Pós p 

Tempo total de sono (min) 271,18 ± 67,16 288,57 ± 97,26 0,221 

Latência do sono (min) 28,48 ± 23,34 28,92 ± 24,46 0,918 

Latência para o REM (min)  147,38 ± 90,13 116,84 ± 108,08 0,107 

Eficiência do sono (%) 65,73 ± 14,26 65,81 ± 31,92 0,983 

NREM1 (%TTS) 22,94 ± 15,56 26,04 ± 17,68 0,263 

NREM2 (%TTS) 42 ± 13,58 39,20 ± 14,67 0,274 

NREM3 (%TTS)  18,39 ± 12,24 20,37 ± 12,53 0,283 

REM (%TTS) 13,64 ± 7,88 11,77 ± 9,31 0,187 

IAH/h 24,66 ± 17,50 18,63 ± 19,50 0,069 

SpO2 Média durante o sono (%) 88,99 ± 12,14 90,98 ± 3,41 0,245 

SpO2 Mínima durante o sono (%) 78,45 ± 8,96 80,11 ± 9,58 0,256 

Tempo SpO2  < 90% TTS 36,07 ± 94,36 64,59 ± 209,54 0,150 

Tempo  SpO2 < 80% TTS 5,70 ± 15,58 1,96 ± 6,05 0,070 

Tempo  SpO2 < 70% TTS 4,18 ± 13,98 2,53 ± 13,05 0,486 

Tempo  SpO2 < 60% TTS 0,64 ± 4,10 0,03 ± 0,27 0,281 

FC Média 74,88 ± 10,57 74,59 ± 10,80 0,831 

FC Máxima 128,42 ± 38,19 132,03 ± 38,07 0,453 

FC Mínima 62,61 ± 11,65 62,72 ± 10,82 0,944 

Índice de despertares 25,09 ± 19,29 22,56 ± 17,54 0,377 

Legenda: REM: sono com movimentos rápidos dos olhos; NREM: sono sem movimento rápido dos olhos; 

IAH: Índice de apnéia/hipopneia; SpO2: Saturação periférica de oxigênio; IDO: Índice de dessaturação da 
oxihemoglobina; FC: Frequência cardíaca. Os dados foram expressos em média e desvio padrão. 
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6. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A principal causa relacionada ao desenvolvimento da DPOC foi o tabagismo 

atual ou prévio (83,3% dos casos). O sintoma mais frequente relatado foi a 

dispneia (88,8%), seguida de tosse produtiva (66,6%) e secreção brônquica 

(40,0%). Avaliando-se o histórico clínico dos casos identificou-se, além da 

DPOC, um número significativo de comorbidades, sendo as cardiovasculares e 

neurológicas mais prevalentes.   

 

Quanto as provas de função pulmonar realizadas através da pletismografia 

e as pressões máximas ventilatórias por meio da manovacuometria, foi 

observado diferença significativa apenas em relação a CI. Todas as outras 

variáveis apresentaram melhoras, entretanto não significativas. 

 

Em relação as variáveis fisiológicas do sono observadas através da PSG 

não foram observadas diferenças significativas, apesar de observarmos uma 

melhora na qualidade do sono. A prevalência de AOS com um IAH maior de 

cinco eventos foi 59,3% (70 pacientes) e IAH > 15 foi de 26,2% (31 pacientes). 

Essa prevalência observada de SO em pacientes com DPOC foi maior do que 

a da população em geral. De acordo com os dados preliminares, pôde-se 

delinear o perfil de pacientes com DPOC associado a uma alta prevalência de 

AOS, com características de uma população idosa, com múltiplas 

comorbidades, sugerindo uma qualidade de sono inferior à desejada. 

 

Quando comparados pré e pós PRPD, os valores referentes aos índices de 

gravidade da DPOC (CAT, MMRC e BODE) apresentaram melhoras, porém 

apenas o índice CAT apresentou diferença significativa. O mesmo também se 

observou em relação aos questionários e escalas relacionados ao sono.   

 

Outro ponto a ser discutido é que os pacientes avaliados foram 

provenientes de uma clínica privada, de modo que pacientes do Sistema Único 

de Saúde não foram incluídos. Pode-se, perfeitamente, extrapolar que, se 

esses pacientes fossem incluídos, o perfil clínico dos pacientes provavelmente 

seria diferente em alguns dos pontos aqui avaliados. 
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