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RESUMO

Atualmente a SAOS é reconhecida como um
preditor independente para a obesidade, e
esta, por sua vez, caracteriza-se como o
principal fator de risco para a SAOS. Com
isso, o presente artigo visa revisar a literatura
existente sobre a relagdo entre SAOS e
obesidade, considerando os  aspectos
enddcrinos e metabdlicos desta relagdo, bem
como discutir o papel da perda de peso no
tratamento desta sindrome. Diversos estudos
tém demonstrado que a SAOS esta
diretamente associada as alteracdes
enddcrinas, como os niveis de leptina e
grelina, horménios relacionados a fome e
saciedade, bem como pode contribuir para o
aumento da resisténcia a insulina e do cortisol,
elevando o risco de doencas crdnicas, como
as cardiovasculares. Considerando que a
SAOS é fator de risco independente para
hipertensdo e doeng¢as cardiovasculares, além
de ser fortemente associada com a obesidade
e a resisténcia a insulina, diversos tratamentos
tém sido propostos atualmente, incluindo
cirurgias, aparelhos intra orais, uso de CPAP,
bem como mudancas de estilo de vida, as
guais focam na inclusdo de exercicios fisicos e
diminuicdo da ingestdo calérica, o que
promove a reducdo de medidas
antropomeétricas e melhora no I|AH e
parametros respiratorios. Conclui-se que a
SAOS e a obesidade desencadeiam
alteracbes enddcrinas e metabdlicas, as quais
podem atuar negativamente na saude do
individuo. Desta forma, pode-se afirmar que a
reducdo da massa corporal & clinicamente
importante para pacientes obesos com SAOS,
devendo ser uma medida de importante
atencdo no tratamento desta doenga.
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ABSTRACT

Relationship between obstructive sleep apnea
and obesity: a review of endocrine, metabolic
and nutritional aspects

Currently OSAS is recognized as an
independent predictor for obesity, and this, in
turn, is characterized as the main risk factor for
OSAS. This article aims to review the existing
literature on the relationship between OSA and
obesity, whereas endocrine and metabolic
aspects of this relationship and to discuss the
role of weight loss in the treatment of this
syndrome. Several studies have shown that
OSA is directly associated with endocrine
disorders such as leptin levels and ghrelin,
hormones related to hunger and satiety, and
can contribute to increased insulin resistance
and cortisol, increasing the risk of chronic
diseases such as cardiovascular. Whereas
OSAS is an independent risk factor for
hypertension and cardiovascular disease, as
well as being strongly associated with obesity
and insulin resistance, various treatments have
been currently proposed, including surgery,
oral appliances, CPAP use, as well as
changes in lifestyle, which focus on inclusion
of exercise and decreased calorie intake,
which promotes the reduction of
anthropometric measurements and
improvement in  AHI and respiratory
parameters. It is concluded that OSA and
obesity trigger endocrine and metabolic
disorders, which can negatively affect the
health of the individual. Thus, it can be said
that the reduction of body mass is clinically
important for obese patients with OSAS and
should be a measure of important attention in
the treatment of this disease.

Key words: Apnea. Obesity. Metabolism. Loss
of Weight.
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INTRODUGCAO

A sindrome da apneia obstrutiva do
sono (SAOS) é uma doencga caracterizada por
repetidos episédios de obstrucdo total ou
parcial das vias aéreas superiores (VAS)
durante o sono (Dempsey e colaboradores,
2010).

O problema afeta atualmente de 2 a
33% da populagdo (Pillar e Shehadeh, 2008;
Tufik e colaboradores, 2010), dependendo da
metodologia do estudo. Atualmente é
estimado que 1 de cada 5 adultos possui
SAOS e que cada 1 entre 15 adultos tenha
SAOS moderada (Tufik e colaboradores,
2010).

Em um estudo epidemioldgico
representativo da populacdo de Sdo Paulo,
Tufik e colaboradores (Tufik e colaboradores,
2010) verificaram uma prevaléncia de 32,8%
de SAOS na populacdo adulta, mostrando que
a doenca vem crescendo de maneira
significativa.

A SAOS é caracterizada tanto pela
fragmentagcdo do sono quanto pela hipoxemia
e hipercapnia recorrentes das pausas
respiratorias (Pillar e Shehadeh, 2008).

Trata-se de uma doenga cronica,
progressiva e incapacitante (Steiropoulos e
colaboradores, 2010; Ge e colaboradores,
2013; Kim e colaboradores, 2013), cujos
sintomas incluem sonoléncia excessiva diurna,
ronco alto, dificuldade de concentragdo e
sensacdo de sono ndo revitalizante,
culminando em prejuizos no aspecto social e
na qualidade de vida (Sateia, 2003; Grigg-
Damberger, 2009).

A polissonografia é considerada como
padrdo ouro para o diagnostico da SAOS,
sendo utilizado o calculo do indice de apneia-
hipopniea (IAH) para a sua classificacdo, onde
o |IAH menor ou igual a 5 é considerado
normal, ou seja, sem a doenca; entre 5 e 15
corresponde a SAOS leve; entre 15 e 30
SAOS moderada e acima de 30 SAOS severa
(Ramar e colaboradores, 2015).

Atualmente a SAOS é reconhecida
como um preditor independente para a
obesidade (Steiropoulos e colaboradores,
2010; Ge e colaboradores, 2013; Kim e
colaboradores, 2013), e esta, por sua vez,
caracteriza-se como o principal fator de risco
para a SAOS, estando presente em
aproximadamente 70% dos individuos
apneicos (Ho e Brass, 2011).

Em obesos mdérbidos, por exemplo, a
prevaléncia de SAOS pode chegar a 80% nos
homens e 50% nas mulheres (Salvador e
colaboradores, 2004).

Isso estabelece um link bidirecional
entre SAOS e obesidade, o qual tem sido
amplamente divulgado pela literatura (Young e
colaboradores, 2002; Pillar e Shehadeh, 2008;
Tufik e colaboradores, 2010).

O link entre SAOS e obesidade se
manifesta também pelas elevadas incidéncias
de comorbidades associadas a obesidade
entre pacientes apneicos (Dempsey e
colaboradores, 2010).

Nesse sentido, individuos com SAOS
sdo mais predispostos a hipertensao, doencas
cardiovasculares, resistencia a insulina e
diabetes tipo 2 (Dempsey e colaboradores,
2010).

Diante deste contexto, o presente
artigo visa revisar a literatura existente sobre a
relagdo entre SAOS e obesidade,
considerando os aspectos endocrinos e
metabdlicos desta relagdo, bem como discutir
o papel da perda de peso no tratamento desta
sindrome.

Incidéncia de obesidade na SAOS

A obesidade é reconhecida como um
dos principais determinantes para o
aparecimento e desenvolvimento da SAOS
(Carmelli e colaboradores, 2000; Hasler e
colaboradores, 2004).

De acordo com a literatura, a
distribuicdo da gordura corporal desempenha
um importante papel neste disturbio, sendo a
obesidade visceral a mais prejudicial
(Vgontzas e colaboradores, 2005), seguida
pelo aumento da circunferéncia do pescocgo.
Esta medida tem sido utilizada como uma
importante variavel para predicdo de SAOS
(Han e colaboradores, 2015).

Pesquisas clinicas relataram que a
incidéncia de SAOS em individuos obesos é
de 42 a 48% entre homens e 8 a 38% entre
mulheres (Young e colaboradores, 2002), e
que por outro lado, 60 a 90% de pacientes
com SAOS sdo obesos (Young e
colaboradores, 2002; Millman e colaboradores,
1991).

No estudo publicado por Tufik e
colaboradores (2010) observou-se que 21,5%
da amostra com SAOS era obesa.
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Neste sentido Peiser e colaboradores
(Peiser e colaboradores, 1984) descreveram
gue a incidéncia de SAQOS entre pacientes
morbidamente obesos € 12 a 30 vezes maior
do que na populacdo geral.

A SAOS tem um fenotipo hereditario
relevante (Mathur e Douglas, 1995) podendo
este, ser causada pela tendéncia familiar a
obesidade, assim como alteracdes
craniofaciais e o controle central de ventilagdo
(Redline e colaboradores, 1995).

A prevaléncia da SAOS tem sido
amplamente verificada em trabalhadores em
turnos, tais como caminhoneiros,
trabalhadores por turno e motoristas de énibus
(Mello e colaboradores, 2000), os quais
apresentam elevada prevaléncia de
obesidade, e em individuos que possuem
sindromes diretamente associadas a
obesidade, como a sindrome do comer
noturno (Schenck e Mahowald, 1994)
sindrome de Prader-Willi (Hertz e
colaboradores, 1995), doenca do Cushing
(Shipley e  colaboradores, 1992) e
hipotireoidismo (Pelttari e colaboradores,
1994).

Influéncia da obesidade na fisiopatologia
da SAOS

A fisiopatologia da SAOS é complexa
e ndo totalmente compreendida. A principal
caracteristica funcional das VAS de pacientes
com SAOS é uma instabilidade que leva ao
colapso das mesmas durante o sono. Este
colapso das VAS é o produto final da interagdo
entre fatores anatémicos e funcionais, que
causam um desequilibrio entre a pressdo de
succdo inspiratoria intrafaringea e as forgas
dilatadoras dos musculos faringeos das VAS.

A base da lingua e o palato mole
colabam a oro e hipofaringe, interrompendo a
passagem do ar. Uma vez ocorrido o colapso
das VAS com auséncia de fluxo de ar, a
saturagdo de  oxihemoglobina  diminui,
ocorrendo um despertar com reabertura das
vias respiratorias (Tavares, 2000).

As anormalidades anatémicas ocorrem
em toda a estrutura das VAS e a obesidade é
um fator importante na fisiopatologia da SAOS
por causar modificagcées de tamanho e formato
da VAS.

Neste sentido, a circunferéncia do
pescoco & amplamente utilizada para triagem
de pacientes com SAOS por ser uma medida

ndo invasiva de facil afericdo, e 0 aumento da
probabilidade de desenvolver a SAOS
podendo esta, ser uma das principais vias que
explicam a coexisténcia das duas patologias
(Peppard e colaboradores, 2000).

A relacdo entre a SAOS e a obesidade
pode ser explicada por diversas vias. Além das
alteragdes anatdomicas geradas pelo aumento
da deposicdo de gordura em regibes
especificas do corpo como o pescogo, torax e
tecidos moles, sdo descritos mecanismos de
ativacdo de vias do sistema nervoso simpatico,
vias inflamatérias e de estresse oxidativo,
fatores estes diretamente relacionados ao
desenvolvimento de comorbidades associadas
(hipertensdo arterial, diabetes mellitus tipo 2,
resisténcia a insulina). A interrelacdo entre
estas vias sdo extremamente complexas e
ainda de dificil elucidacdo (Arnardottir e
colaboradores, 2009).

Alteragées endocrinas da SAOS e sua
relagdao com a obesidade

Diversos estudos tém demonstrado
gue a SAOS esta diretamente associada as
alteragdes endécrinas, uma delas estaria
relacionada com os niveis de leptina, um
hormoénio secretado pelos adipdcitos que
fornece informagbées sobre o equilibrio
energético para o centro regulatério do
hipotalamo, e cuja secrecdo esta associada a
promocgdo da sensagdo de saciedade (White e
colaboradores, 1983).

Em humanos, a circulacdo de leptina
sanguinea é reflexo das mudancas agudas no
balango energético resultantes do aumento ou
diminuicdo da ingestdo caldrica (Spiegel e
colaboradores, 2004).

Esses dados corroboram os resultados
de Chin e colaboradores (1999), que além de
demonstrarem uma queda de niveis de leptina
com o uso de CPAP, observaram reducdes
significativas na gordura visceral (Redline e
colaboradores, 1995).

Isso levanta a possibilidade de que o
tratamento da SAOS com CPAP poderia
reverter a anormalidade de receptor de leptina
encontrado em individuos obesos, e que o
CPAP, assim como agonistas exdgenos de
leptina, teria o potencial de restaurar a
sensibilidade do receptor de leptina, e de
alguma forma reverter as anormalidades
primarias de fisiopatologia da obesidade
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associada a SAOS (Redline e colaboradores,
1995).

A grelina, um hormdnio produzido
predominantemente pelo estémago aumenta
nos periodos de jejum, desencadeando a
sensacdo de fome (Weikel e colaboradores,
2003).

Alguns trabalhos verificaram aumento
dos niveis de grelina em resposta a restricdao
de sono (Harsch e colaboradores, 2003).

Postula-se que esta alteragcdo possa
ser uma adaptacdo normal do organismo para
uma maior necessidade de ingestdo caldrica,
em fun¢do do maior tempo que o individuo
permanece no estado de vigilia, porém essa
hipdtese deve ser melhor investigada (Spiegel
e colaboradores, 2004).

Sugere-se, porém, que a grelina
poderia apresentar outras fungcdes metabdlicas
e enddcrinas que necessitam ser elucidadas
(Harsch e colaboradores, 2003).

Em estudo conduzido por Harsch e
colaboradores (2003), os niveis plasmaticos
de grelina foram investigados em pacientes
com SAOQOS, antes e apds o tratamento com
CPAP, comparando os individuos tratados
com um grupo controle, pareado por IMC. Os
niveis basais de grelina foram
significativamente maiores em pacientes de
SAOS do que nos controles, no entanto,
observou-se que dois dias de tratamento com
CPAP foram capazes de reduzir os niveis de
grelina de 57 pg/uL para 19.7 pg/pL (66%) em
guase todos os pacientes tratados, estando
bem proximos aos valores observados no
grupo controle 10.8 pg/uL. Estes dados
indicam que os niveis aumentados de grelina
ndo sdo determinados apenas pela obesidade,
porém uma maior relagdo entre grelina e
SAOS ainda ndo pode ser estabelecida.

Uma estreita relagdo entre a
resisténcia a insulina e a perda de sono tem
sido estudada na Uultima década. Um estudo
classico publicado por Spiegel e
colaboradores (1999) com jovens eutrdficos
saudaveis, os quais foram submetidos a 3
condi¢gdes distintas de sono, mostrou que a
condicdo de restricdo associou-se com
alteracbes negativas no metabolismo da
glicose, como diminuicdo da intolerancia a
glicose e aumento dos niveis plasmaticos de
cortisol.

Ndo obstante em 2010, os mesmos
autores descreveram que a restricdo de sono
deflagrou uma redugcdo da sensibilidade a

insulina e aumento do indice de resisténcia a
insulina (Morselli e colaboradores, 2010).

Dados prévios encontraram resultados
inconsistentes no que diz respeito a
associacdo entre a SAOS e a resisténcia a
insulina. Enquanto alguns estudos verificam
uma relagdo modesta (Spiegel e
colaboradores, 1999), outros mostraram uma
associacdo entre a severidade da SAOS e os
indices de resisténcia a insulina (Strohl e
colaboradores, 1994; Michel, 2009; Hermans e
colaboradores, 2013).

Em contrapartida, outros dois estudos
controlados sugeriram que a relagdo entre a
SAOS e os niveis de insulina plasmaticas
(Brooks e colaboradores, 1994) e resisténcia a
insulina (Davies e colaboradores, 1994) esta
relacionada a presenca de obesidade.

No entanto, Ip e colaboradores (2002)
observaram que a associacdo entre a SAOS e
resisténcia a insulina estava presente mesmo
em individuos ndo obesos com SAOQS, e
Punjabi e colaboradores (2002) observaram
resisténcia a insulina mesmo na presenca da
SAQOS leve.

Em um estudo recente, Pamidi e
colaboradores (2012) encontraram
sensibilidade a insulina 27% menor e secreg¢do
de insulina 37% maior em individuos apneicos
magros sem fatores de risco cardiovascular
presentes em comparagdo ao grupo controle
sem SAOS. Os autores sugerem que a SAOS
eleva o risco de diabetes mellitus tipo I
independentemente dos fatores de risco
cardiovasculares. Estes estudos fornecem
forte evidéncia a favor de uma associacdo
independente entre desordens respiratérias no
sono e desenvolvimento de resisténcia a
insulina.

Segundo Vgontzas e colaboradores
(2005), a resisténcia a insulina presente na
obesidade ¢é determinada por fatores
ambientais e genéticos, que progressivamente
levam ao agravamento de manifestacdes
metabdlicas na SAOS. A SAOS pode levar a
um agravamento da obesidade visceral e
sindrome metabdlica por contribuir para o
aumento das concentragdes noturnas de
cortisol e insulina, que promovem adiposidade
visceral, anormalidades metabdlicas e
complicacfes cardiovasculares (Vgontzas e
colaboradores, 2005).

Junjabi e Beamer (2009) e Pillai e
colaboradores (2011) sugerem que a
associacdo entre SAOS, hiperglicemia e
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aumento da resisténcia insulinica se da
principalmente pela hipdxia e fragmentacdo do
sono. Além disso, a hipoxemia crénica
causada pela SAOS esta relacionada ao
aparecimento de doengas cardiovasculares
(Arnardottir e colaboradores, 2009).

Em 2007, um estudo publicado por
Foster e colaboradores (2007) descreve que o
gquadro de  hipoxia intermitente afeta
negativamente a funcdo do endotélio
cardiovascular, pela reducdo da expressdo de
oxido nitrico, assim como pela exacerbacdo do
gquadro de stress oxidativo, inflamacado
sistémica e hiperatividade simpatica.

Ha evidéncias publicadas de que o
fator inflamatdrio de necrose tumoral (TNF-a),
a interleucina-1b (IL-1b) e a interleucina-6 (IL-
6) estdo envolvidos na regulacdo fisiologica do
sono (Kapas e colaboradores, 1992; Opp e
colaboradores, 1992) e que a secre¢do
aumentada ou administracdo exdgena desses
agentes em seres humanos & associada com
sonoléncia e fadiga (Mastorakos e
colaboradores, 1993).

Em 1997, Vgontizas e colaboradores
(1997) publicaram dados de um estudo
controlado demonstrando que a concentragdo
de TNF-a apresentou-se significativamente
elevada durante o sono e que as
concentragbes de IL-6 se mostraram

significantemente elevadas em pacientes
apnéicos, quando comparado ao grupo
controle sem a patologia. Tanto as
concentragcdes de TNFa quanto as de IL-6
foram positivamente correlacionadas com as
desordens respiratorios do sono.

Redugdao da massa corporal como
tratamento da SAOS

Considerando que a SAOS ¢ fator de
risco independente para hipertensdo e
doencas cardiovasculares, além de ser
fortemente associada com a obesidade e a
resisténcia a insulina (Pillar e Shehadeh,
2008), diversos tratamentos tém sido
propostos atualmente incluindo cirurgias,
aparelhos intraorais e wuso de CPAP
(Mannarino e colaboradores, 2012).

Apesar do CPAP ser considerado
atualmente o padrdo-ouro para o tratamento
da SAOS, acredita-se que medidas
comportamentais possam exercer importante
contribuicdo na melhora dos sintomas
associados a esta patologia.

Dentre 0s tratamentos
comportamentais, estudos utilizando
intervencdes nutricionais para a redugdo da
massa corporal tem alcangado destaque na
literatura atual e estdo resumidos na Tabela 1.

Tabela 1 - Estudos de intervengdo nutricional em pacientes com SAOS.

Autor Amostra (n) Intervengao Resultados
Cosljgé?;%lfes - 12 semanas de VLCD, seguido de 1 ano de Redugao MC (p=0,09); IMC:

(2012) aconselhamento nutricional (p=0,028); IAH: (p=0,049)
Sutherland e Reducéo da MC (p<0,001); CP
colaboradores 54 24 semanas VLCD e 10 a 15mg de Sibutramina (p=<0,001); CC (p<0,001); IAH

(2011) (p<0,001);

Nerfeldt e Redugao MC (p<0,001); IMC

colaboradores 33 & semanas de LCD e Exercicios fisicos individualizados ~ (p<0,001); % gordura (p<0,001);

(2010) ODI (p<0,001); IAH (p<0,054)
Tuomilehto e 12 semanas de VLCD e exercicio fisico (caminhada, Reducéo de MC (p=0,09) IMC
colaboradores 82 esqui, corrida e natag&o) seguido de 1 ano de (p=0,028)

(2010) aconselhamento nutricional e 2 anos de Follow up IAH (p=0,049)

Tuomilehto e

Redugao da MC (p<0,002); IMC

colaboradores 72 12 semanas de VLCD, seguido de 1 ano de Follow up .
(2009) (0,004); CC (p<0,001)
Bames e 16 semanas de VLCD e Exercicio fisico resistido 3 = .
colaboradores 12 Vezes por semana e exercicio aerdbio 5 vezes por (R‘i%“ggﬁ’fﬁ, I\éc((pizoé%%;), cc
(2009) semana (semana 5 a semana 16). p=Y, » 70 5 (P=Y,

Johansson e
colaboradores 63

(2009) refeicbes de LCD

7 semanas VLCD liquida, seguido de 2 semanas de

Reducéo do IAH (p<0,001); MC
(p<0,001); CC (p<0,001); % G
(p<0,001)

Legenda: VLCD = Dieta de muito baixo valor caldrico (600 — 800 calorias); LCD = Dieta de baixo valor
energético (800 calorias); MC = Massa Corporal IMC = Indice de Massa Corporal; IAH = Indice de Apneia e
Hipopneia; %G = Porcentagem de gordura corporal; CC = Circunferéncia da Cintura; CP = Circunferéncia do

Pescoco; RDI = indice de Disttirbio Respiratdrio.
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Estudos utilizando dietas de muito
baixo valor caldrico (abaixo de 1000 kcal/dia)
demostraram reducdes significativas do peso e
melhora na gravidade da SAOS (Araghi e
colaboradores, 2013).

Tuomilehto e colaboradores (2009)
utilizaram um programa de reducdo de massa
corporal de 12 semanas em 72 pacientes com
sobrepeso e SAQOS, distribuidos em dois
grupos, sendo grupo com orientagdo de uma
dieta de muito baixo valor calérico (600 a 800
kcal/dia) e grupo controle.

Este protocolo resultou em uma
reducdo média de 10% da massa corporal no
grupo intervencgdo, redugdo de 6,3 eventos por
noite da média do |AH, além de melhora nos
parametros cardiometahodlicos como redugdo
dos niveis séricos de insulina, glicose
triglicérides, redugdo da pressdo arterial e
aumento dos niveis séricos de HDL colesterol.
Estes resultados sugerem que a perda de
massa corporal pode melhorar a gravidade da
apneia e deve ser considerada no cuidado
primario do paciente apneico.

Mais recentemente, Sutherland e
colaboradores (2011) observaram uma
reducdo significativa na massa corporal e no
IAH de individuos obesos submetidos a 24
semanas de dieta de muito baixo valor caldrico
(~600 kcal/dia) e em uso de 10 a 15mg diarios
de sibutramina. Além disso, esses autores
associaram a redug¢do do estreitamento das
VAS e melhora do IAH com variacdes
encontradas no conteudo de gordura da regido
cervical e visceral.

Esses resultados sugerem que a
reducdo de gordura corporal, especialmente
na regido visceral, contribui ndo somente para
melhora dos fatores de risco cardiovascular,
mas também com da qualidade de sono.

Em um estudo de longo prazo,
Nerfeldt e colaboradores (2010) avaliaram os
efeitos de um modelo de intervencdo dietética
por 2 anos afim de verificar o IAH e a
saturagdo do oxigénio de 33 individuos de 30
a 69 anos com IMC acima de 30kg/m?2, IAH>10
e/h e indice de dessaturacdo de oxigénio de
4% ou mais.

A intervencdo consistiu em 7 semanas
de dieta de  baixo valor caldrico
(aproximadamente 800kcal/dia) e na 82
semana os voluntarios iniciaram gradualmente
um aumento no consumo  caldrico.
Posteriormente, foram submetidos a 16
semanas de  suporte  comportamental

caracterizado pelo consumo de orlistato ou
sibutramina para manutencdo da perda de
massa.

Além disso, foram feitos encontros
para orientagdes nutricionais, cursos de
culinaria, e prescricdo de exercicio fisico
individualizada. Apds 2 anos de intervengdo
nutricional foi verificado melhora dos
marcadores de qualidade de vida descritos no
guestionario SF-36, além de melhora no perfil
metabdlico, na massa corporal, IMC,
circunferéncia da cintura, LDL e HDL
colesterol e triacilglicerol, além de reducdo do
IAH, indice de Dessaturagdo do Oxigénio e do
numero de despertares noturnos, mostrando
gue intervengdes de longo prazo e com dietas
menos  restritivas também  apresentam
resultados significativos.

A maioria dos estudos que avaliam a
relacdo entre a perda de massa corporal e a
melhora em marcadores da SAOS foi
conduzida a partir de intervengdes nutricionais
extremamente restritivas e de curto prazo. A
dieta de muito baixo valor calérico tem o
objetivo de mobilizar rapidamente os estoques
de gordura corporal por meio do alto déficit
energético.

No entanto, em longo prazo esta dieta
ndo se mostra mais efetiva que as dietas
convencionais (Tsai e Wadden, 2006), pois
trata-se de uma estratégia de dificil
manuten¢do e de rapida recuperacdo do peso
perdido (Marinilli Pinto e colaboradores, 2008)
e, por tanto, retorno a niveis mais graves da
SAOS.

Sahlman e colaboradores (2012)
realizaram um de intervencdo dietética por 1
ano, sendo realizado nas primeiras 12
semanas intervencdo dietética de muito baixo
valor caldrico seguida por consultas regulares
ao nutricionista, mensalmente, com trabalho
de aconselhamento nutricional, totalizando 14
visitas em um ano. Ao final dos 12 meses
foram observadas reducdes significativas na
massa corporal, IMC e marcadores
inflamatérios como Proteina C-reativa e IL-6
no grupo intervengcdo comparado ao grupo
controle.

Porém, as redugdes no I[AH e
saturagcdo de oxigénio ndo apresentaram
diferengas entre os grupos apés 1 ano. Este
estudo ndo apresenta os resultados apds as
12 semanas iniciais de intervencdo, porém, os
resultados sugerem que os voluntarios ndo
conseguiram manter a reducdo de massa ao
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final de um ano e, com a recuperagdo de
massa corporal, a melhora causada pela
reducdo da massa corporal na SAQOS
provavelmente foram abolidas.

Com o mesmo protocolo do estudo
descrito acima, Tuomilheto e colaboradores
(2012) avaliaram os resultados de 2 anos de
follow-up em 71 individuos obesos apneicos.
Apods a intervencdo inicial de 12 semanas e 1
ano de aconselhamento nutricional, ndo foi
realizada nenhuma interven¢gdo ao longo do
segundo ano.

Ao final de 2 anos, os autores
observaram uma reducdo ainda significativa
de massa corporal, IMC, circunferéncia da
cintura e |IAH entre o grupo intervencdo e o
grupo controle.

Considerando a existéncia na literatura
apenas de estudos que utilizam como
estratégia para perda de massa corporal em
apneicos as dietas de muito baixo valor
caldérico ou cirurgia bariatrica, existe uma
necessidade de que mais tipos de dietas (de
restricdo caldrica moderada, restricdo de
nutriente especificos, entre outras) sejam
investigadas em curto, médio e longo prazo,
para que se possa verificar qual a melhor
intervencdo a ser proposta no tratamento da
SAOS.

Shechter e colaboradores (2014), em
pesquisa com participantes do estudo AHEAD
e que foram diagnosticados com SAQOS
encontraram reducdo do IAH ao longo dos 4
anos de acompanhamento dos individuos do
estudo, os quais foram submetidos a participar
de um programa de modificacdo de estilo de
vida com reducdo da ingestdo caldrica total
(variacdo de 1200-1800 kcal, dependendo do
peso do individuo) e 175 minutos/semana de
atividade fisica moderada.

Maki-Nunes e colaboradores (2015),
também realizaram uma intervengdo com
modificacdo do estilo de vida em pacientes
com sindrome metabdlica e SAOS. A
intervencdo consistia de dieta hipocalérica
(reducdo de 500 kcal/dia) e treinamento fisico
(3 sessdes de 60-min de exercicio 3x/semana)
por 4 meses e resultou em reducdo da IAH,
tendéncia ao aumento da saturagdo de
oxigénio e diminuicdo do peso corporal, IMC,
circunferéncia abdominal e glicose de jejum
dos participantes.

Alguns comportamentos alimentares
que contribuem para diretamente para o
ganho de peso também podem auxiliar na

piora da SAOS, como foi observado por
Trakada e colaboradores (2014).

Esses autores observaram que a
ingestdo de alimentos gordurosos por
individuos com excesso de peso e SAOS,
antes de dormir, piora significativamente a
apneia obstrutiva e central durante o sono (p=
0.032 and p=0.042, respectively), além do AHI
(p=0.015).

CONCLUSAO

A SAQOS & uma doenca crdnica com
alta capacidade de desenvolver outras
morbidades e que tem a obesidade como
principal fator de risco.

Como consequéncia da SAOS e da
obesidade s8o desencadeadas diversas
alteragdes enddcrinas e metabolicas, as quais
podem atuar negativamente na saude do
individuo.

Estudos de interven¢do realizados em
pacientes com SAOS demonstraram que
mudang¢as no estilo de vida contribuiram para
melhora do |IAH e de parametros respiratérios,
bem como redugdo antropométrica e da
glicose de jejum.

Desta forma, pode-se afirmar que a
reduc¢do da massa corporal é clinicamente
importante para pacientes obesos com SAOS,
devendo ser uma medida de importante
atencdo no tratamento desta doenca.
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