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Obesidade e variáveis polissonográficas em 
pacientes com apneia obstrutiva do sono
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Resumo
A Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) e a obesidade, são condições que vem ganhando importância devido à alta prevalência 
e influência na saúde dos indivíduos. Dessa forma, o objetivo do estudo foi comparar variáveis polissonográficas entre 
pacientes com apneia obstrutiva do sono (AOS) classificados como eutróficos, com sobrepeso ou obesos. Foram avaliados 
88 pacientes divididos em grupo eutrófico (GE; n=21; IMC=23,4±1,3kg/m2), sobrepeso (GS; n=34; IMC=27,5±1,4kg/ m2) 
e obeso (GO; n=33; IMC=33,6±2,9kg/m2) que realizaram polissonografia basal de noite inteira para diagnóstico da AOS. 
Foram analisadas as seguintes variáveis: estágios 1, 2 e 3 do sono (N1, N2 e N3), sono REM, índice de movimentos pe-
riódicos de membros inferiores (MPMI), índice de apneia e hipopneia (IAH), IAH no sono REM (IAHREM) e índice de 
microdespertares (IMD). O GO apresentou elevação do N2 (p=0,036), do IAHREM (p=0,001) e do IMD (p=0,004) em 
comparação ao GE. O IAH foi maior no GO do que no GE (p<0,001) e no GS (p=0,014). O GO apresentou redução do 
N3 em relação ao GE (p=0,016) e ao GS (p=0,003). Houve correlação significativa do IMC com o N2 (r=0,30), com o 
IAH (r=0,49), com o IAHREM (r=0,37), com o IMD (r=0,37) e com o N3 (r=-0,38). A obesidade esteve associada à eleva-
ção no número de apneias e hipopneias, microdespertares e tempo do estágio N2, assim como à redução no tempo do 
estágio N3 do sono. A combinação destas alterações demonstra baixa qualidade do sono em sujeitos obesos, em relação 
aos eutróficos ou com sobrepeso.

Palavras-chave: Apneia do Sono Tipo Obstrutiva. Polissonografia. Obesidade.

Abstract
Obstructive Sleep Apnea (OSA) and obesity are conditions that are gaining importance due to the high prevalence and 
influence on individuals’ health. Therefore, the aim of the study was to compare polysomnographic variables among Ob-
structive Sleep Apnea (OSA) patients classified as eutrophic, overweight or obese. Eighty eight patients were evaluated 
divided in eutrophic (EG; n=21; BMI=23.4±1.3kg/m2), overweight (OWG; n=34; BMI=27.5±1.4kg/m2) and obese group 
(OG; n=33; BMI=33.6±2.9kg/m2) that carried out all-night basal polysomnography for the diagnosis of Obstructive Sleep 
Apnea (OSA). The following variables were analyzed: stages 1, 2 and 3 of sleep (N1, N2 and N3), REM sleep, index peri-
odic movements of the lower limbs (PLMS), apnea and hypopnea (AHI), AHI in REM sleep (AHIREM) and micro-arousal 
rates (MAR). The OG presented an increase of the N2 (p=0,036), of the AHIREM (p=0.001) and of the MAR (p=0.004), in 
comparison to EG. The AHI was larger in the OG than in the EG (p<0.001) and in the SG (p=0.014). The OG presented 
reduction in the N3 in relation to the EG (p=0.016) and SG (p=0.003). There was a significant correlation of the BMI with 
the N2 (r=0.30), with the AHI (r=0.49), with the AHIREM (r=0.37), with the MAR (r=0.37) and with the N3 (r=-0.38). The 
obesity has been associated with the increase in the number of apneas and hypopneas, micro-arousals, and time of stage 2, 
and the reduction in time of stage 3 of sleeping. The combination of these changes demonstrates low quality of sleep on 
obese individuals, in relation to eutrophic or overweight individuals.

Keywords: Obstructive Sleep Apnea. Polysomnography. Obesity.
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INTRODUÇÃO

A Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) é uma 
condição comum causada por colapso intermi-
tente da via aérea superior durante o sono que 
resulta em hipóxia repetitiva, despertar, piora 
na qualidade de sono e sonolência excessiva 
diurna1. O diagnóstico é realizado com base 
em história clínica característica e exame físico, 
mas a polissonografia de noite inteira é neces-
sária para confirmar a presença desse distúrbio 
do sono2. Os estágios do sono são interrompi-
dos por episódios de apneias e hipopneias, o 
que pode acarretar em redução da vitalidade, 
saúde mental, disposição física e do estado 
geral de saúde3. Esta fragmentação do sono 
pode induzir à ativação simpática, inflamação, 
disfunção endotelial, alteração na coagulação, 
dentre outros4-7. Esses mecanismos podem acar-
retar hipertensão arterial, arritmias cardíacas, 
síndrome metabólica e insuficiência cardíaca, 
predispondo a maiores índices de morbidade e 
mortalidade8-12.

Muitos fatores de risco são identificados para 
a ocorrência da AOS, como o aumento da idade, 
sexo masculino, anormalidades da morfologia 
craniofacial, obstrução nasal, fatores genéticos 
e a obesidade13, a qual é considerada o maior 
fator de risco para a ocorrência da AOS, e é es-
sencialmente o único reversível. Dados recentes 
reforçam a relação entre as duas patologias e 
seus efeitos sobre o desenvolvimento e pro-
gressão de outras doenças14. Entretanto, a obe-
sidade também pode se manifestar como uma 
consequência da AOS15. Assim, este estudo visa 
ampliar os conhecimentos a cerca da relação 
entre as diferentes categorias do índice de massa 
corporal (IMC) e das variáveis polissonográficas 
em pacientes com AOS, pois indivíduos com 
IMC acima de 30kg/m2 estão mais propensos 
à essa patologia16 e queixam-se de qualidade 
inadequada de sono17.

Diante disso, este estudo comparou variáveis 
polissonográficas entre pacientes classificados 
como eutróficos, com sobrepeso ou obesos, 
bem como analisou a associação dessas variá-
veis com o IMC.

MÉTODOS

Este estudo retrospectivo avaliou a polis-
sonografia basal de noite inteira (PSG) de 88 
pacientes com diagnóstico de AOS, entre 20 
e 85 anos de idade, submetidos ao exame 
no Instituto do Sono de Santa Maria (ISSM), 
no período de janeiro a maio de 2013. Fo-
ram classificados em três grupos: eutróficos 
(GE; IMC entre 18,5 a 24,9 kg/m2), com sobre-
peso (GS; IMC=25 a 29,9 kg/m2) e obesos (GO; 
IMC de 30 a 39,9 kg/ m2). Foram excluídos do 
estudo pacientes com diagnóstico de doença 
pulmonar ou cardiovascular crônica, tabagistas 
e com outros distúrbios relacionados ao sono.

Todos os pacientes preencheram a ficha de 
triagem do ISSM, na qual foi registrado o peso 
corporal, a altura e com esses dados foi calcu-
lado o IMC (peso/altura2). Em seguida, foram 
orientados quanto à instalação dos eletrodos na 
cabeça, face, tórax e pernas, sensores de tem-
peratura e de deslocamento de ar nas narinas e 
boca. Após todas as dúvidas serem sanadas, os 
equipamentos foram instalados no paciente e 
solicitava-se que o mesmo deitasse, procurando 
relaxar e dormir2. A PSG avaliou os estágios 1, 2 
e 3 (N1, N2 e N3) do sono N-REM (no rapid eyes 
moviment), sono REM (rapid eyes moviement), 
índice de apneia e hipopneia (IAH), IAH no sono 
REM (IAHREM), saturação periférica de oxigênio 
média durante o sono (SpO2med), frequência 
cardíaca média durante o sono (FCmed), eficiên-
cia do sono (Efic.Sono), índice de movimentos 
periódicos de membros inferiores (MPMI) e ín-
dice de microdespertares (IMD). A avaliação foi 
realizada utilizando um polígrafo digital (marca 
Icelera®, modelo Fast‑poli, São Paulo, Brasil) e 
supervisionada por um técnico habilitado, con-
forme rotina de nosso laboratório18.

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da Universidade Federal de Santa Maria 
(UFSM; CAAE: 08798612.0.0000.5346/2012), 
conforme a Resolução 466/2012 do Conselho 
Nacional de Saúde.

Análise estatística
Foi utilizado o programa SPSS (Statistical 

Package for the Social Science) versão 13.0. 
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A análise da distribuição dos dados ocorreu 
pelo teste de normalidade de Kolmogorov-Smir-
nov. Os dados estão apresentados em média e 
desvio-padrão. A comparação entre os grupos 
ocorreu pelo teste de Qui-quadrado (variáveis 
categóricas) e pela ANOVA seguido pelo post‑
‑hoc de Bonferroni. As correlações foram avalia-
das pelo Coeficiente de Correlação de Pearson e 
classificadas conforme a escala de magnitudes 
de correlação proposta por J. Cohen19. Uma 
probabilidade menor que 5% foi considerada 
estatisticamente significativa (p<0,05).

RESULTADOS

Nos resultados referentes às características 
basais e variáveis polissonográficas, não houve 
diferença significativa entre os grupos quanto as 
variáveis sexo, idade, FCmed, N1, Sono REM, 
Efic. Sono e MPMI. O IMC diferiu entre todos 
os grupos (p<0,001), conforme esperado. O GO 
apresentou aumento do N2 (p=0,036) e redução 
do N3 em relação ao GE (p=0,016); também  

demonstrou redução do N3 em comparação 
ao GS (p=0,03). O IAH (p<0,001) e o IAHREM 
(p=0,001) foram maiores no GO do que no GE; o 
IAH também esteve elevado no GO em relação ao 
GS (p=0,014). O GO também apresentou maior 
IMD em relação ao GE (p=0,004). A SpO2med foi 
menor no GO do que GE (p=0,001) (Tabela 1). 
Não foram identificadas diferenças entre o GE 
e o GS para nenhuma das variáveis analisadas.

Houve correlação significativa moderada e 
positiva do IMC com o N2 (r=0,30; p=0,005), 
negativa do IMC com o N3 (r= -0,38; p<0,001) 
e positiva do IMC com o IMD (r=0,37; p<0,001) 
(Figura 1 A, B e C). A Figura 2 (A, B e C) demonstra 
as correlações classificadas como moderadas e 
positivas do IMC com o IAH (r=0,49; p<0,001) e 
com o IAHREM (r=0,37; p<0,001), porém, negati-
va entre o IMC e a SpO2med (r= -0,47; p<0,001). 
Não foram observadas correlações significati-
vas do IMC com o N1 (r=0,09; p=0,383), com 
o sono REM (r= -0,01; p=0,930), com a Efic. 
Sono (r=0,08; p=0,434), com a FCmed (r=0,13; 
p=0,232) e com MPMI (r= -0,04; p=0,711).

Tabela 1. Características físicas e variáveis polissonográficas (Departamento de Fisioterapia e Reabilitação, 
Universidade Federal de Santa Maria, 2013).

Eutróficos (n=21) Sobrepeso (n=33) Obeso (n=33) Valor p

Sexo Masculino (n) 11 20 22 0,510

Idade (anos) 51,3 ± 15,2 57,1 ± 12,9 51,2 ± 13,0 0,149

IMC (kg/m2) 23,4 ± 1,3 27,5 ± 1,4* 33,6 ± 2,9*, † <0,001

FCmed (bpm) 65,2 ± 11,3 61,2 ± 8,9 66,6 ± 9,4 0,071

SpO2med (%) 93,8 ± 1,7 92,6 ± 1,9 91,5 ± 2,8* 0,002

N1 (%) 3,4 ± 2,5 3,3 ± 1,8 3,6 ± 2,0 0,797

N2 (%) 59,9 ± 11,1 61,1 ± 9,4 66,9 ± 9,2* 0,016

N3 (%) 22,1 ± 8,5 22,4 ± 8,3 15,9 ± 6,6*, † 0,002

Sono REM (%) 14,6 ± 6,1 13,2 ± 6,5 13,5 ± 6,1 0,715

Efic. Sono (%) 77,6 ± 19,8 85,2 ± 11,0 83,0 ± 12,0 0,147

IAH (/h) 26,8 ± 22,8 40,7 ± 24,5 60,2 ± 23,0*, † <0,001

IAHREM (/h) 33,6 ± 27,0 49,6 ± 25,2 60,2 ± 23,0* 0,001

MPMI (/h) 0,1 ± 0,5 1,1 ± 3,8 0,0 ± 0,0 0,118

IMD (/h) 11,1 ± 6,7 18,2 ± 15,0 24,7 ± 17,6* 0,005

FCmed: frequência cardíaca média, SpO2med: saturação periférica de O2 média, Efc. Sono: eficiência do 
sono, IAH: índice de apneia e hipopneia, IAHREM: índice de apneia e hipopneia no sono REM, MPMI: 
movimentos periódicos dos membros inferiores, IMD: índice de microdespertares; valores de p referente 
a ANOVA;
*: diferença significativa em relação ao grupo eutrófico;
†: diferença significativa em relação ao grupo com sobrepeso.
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Figura 1. Correlação do IMC com N2, N3 e IMD (Departamento de Fisioterapia e Reabilitação, 
Universidade Federal de Santa Maria, 2013).

20

30

40

50

60

70

80

90A

10 15 20 25 30 35 40 45

N2
 (%

)

IMC (kg/m2)

0

10

20

30

40

50

60

70C

10 15 20 25 30 35 40 45

IM
D 

(/h
)

IMC (kg/m2)

0

5

15

10

20

25

30

35

40B

10 15 20 25 30 35 40 45

N3
 (%

)

IMC (kg/m2)



303

O
be

si
da

de
 e

 v
ar

iá
ve

is
 p

ol
is

so
no

gr
áf

ic
as

 e
m

 p
ac

ie
nt

es
 c

om
 a

pn
ei

a 
ob

st
ru

tiv
a 

do
 s

on
o

O 
M

un
do

 d
a 

Sa
úd

e,
 S

ão
 P

au
lo

 - 
20

15
;3

9(
3)

:2
99

-3
06

Figura 2. Correlação do IMC com IAH, IAHREM e SpO2med (Departamento de Fisioterapia e Reabilitação, 
Universidade Federal de Santa Maria, 2013).
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DISCUSSÃO

Os principais achados deste estudo, em pa-
cientes com AOS demonstram que o grupo 
obeso apresentou um aumento do N2, do IAH, 
do IAHREM e do IMD em relação aos pacientes 
eutróficos e do N2 e do IAH em relação aos 
com sobrepeso. Também foi evidenciada uma 
redução do N3 e da SpO2med do grupo obeso 
em relação aos demais. O GE e GS não diferiram 
em nenhuma das variáveis. Houve correlação 
positiva do IMC com o N2, com o IAH, com o 
IAHREM e com o IMD e correlação negativa do 
IMC com o N3 e com a SpO2med.

O aumento do N2 e a redução do N3 obser-
vados nos pacientes obesos em relação aos 
eutróficos e aos com sobrepeso demonstra a 
piora na arquitetura do sono, com consequen-
te redução da qualidade do mesmo20. O N2 
caracteriza-se pela perda da consciência, di-
minuição do tônus muscular e das frequências 
cardíaca e respiratória em relação ao momento 
de vigília e N1, sendo o estágio mais extenso, 
abrangendo de 45 a 55% do tempo total de 
sono (TTS). O N3 é o estágio responsável pelo 
momento de maior equilíbrio cardiorrespirató-
rio, com duração maior que 15% do TTS. Nesta 
fase, ocorre liberação de hormônios ligados ao 
crescimento e recuperação de células e órgãos, 
promovendo um processo de recuperação fi-
siológica2. Houve ainda correlação moderada 
e direta entre o IMC e o estágio N2, bem como 
correlação moderada e inversa entre o IMC e 
o estágio N3. Portanto, esta combinação de 
achados sugere a influência da obesidade na 
menor qualidade do sono, especialmente sobre 
as fases 2 e 3 do sono NREM.

Quando o indivíduo se encontra no está-
gio REM do sono, que abrange de 20 a 25% 
do TTS2, os traçados do EEG apresentam fre-
quências mistas com baixa amplitude, rápido 
movimento ocular e baixo tônus no EMG. Essa 
hipotonia muscular resulta em maior propensão 
para o aparecimento de apneia e hipopneia 
em função da flacidez da faringe21. No pre-
sente estudo não foram encontradas diferen-
ças entre os grupos na variável sono REM. No 
entanto, os valores coletados pela PSG, foram  

aproximadamente 30% menores nos três grupos 
quando comparados aos valores de referência, 
demonstrando a piora neste estágio do sono, 
independente do IMC.

O IMD esteve aumentado no grupo com 
obesidade em relação aos pacientes eutróficos, 
o que pode estar associado diretamente ao ele-
vado índice de eventos respiratórios deste grupo. 
A associação direta do IMC com o IMD sugere a 
estreita relação do aumento de massa corporal 
sobre a superficialidade do sono, identificada 
por súbitas e rápidas elevações da atividade do 
EEG. Os microdespertares impedem a progres-
são para estágios mais profundos do sono fazen-
do com que o indivíduo permaneça no estágio 
N2 por períodos prolongados, o que acarreta 
efeitos deletérios ao sistema cardiovascular e 
qualidade de vida do indivíduo22, devido ao 
curto período de sono profundo e revitalizador.

No presente estudo, houve um aumento no 
IAH e no IAHREM do grupo obeso em relação 
aos pacientes eutróficos. O IAH nos obesos 
também foi maior que no grupo com sobrepe-
so, o que demonstra que o IAH se agrava com 
o avanço da categoria “sobrepeso” para “obe-
sidade”. Estes achados possivelmente decorrem 
de alterações patológicas secundárias devido 
à obesidade, como o estreitamento da faringe 
devido à deposição de gordura parafaríngea e 
periluminal, além de alterar a complacência, 
induzindo o colapso da via aérea superior23.

Utilizando a classificação da AOS conforme 
o IAH, que considera a presença de 15 a 30 
eventos/h como AOS moderada e superior a 
30 eventos/h como grave24, a média de IAH dos 
grupos permite classificá-los como AOS grave, 
em pacientes obesos e com sobrepeso, e AOS 
moderada em pacientes eutróficos. É reconhe-
cido que o acréscimo de peso está associado 
a um aumento da prevalência de AOS25, com 
uma elevação de quatro vezes nesta prevalência 
para cada desvio-padrão do IMC. Aliado a isso, 
o presente estudo encontrou correlação positiva 
do IAH com o IMC, corroborando os achados da 
obesidade como fator de piora da AOS.

Observou-se neste estudo uma correlação ne-
gativa do IMC com a SpO2med, o que corrobora  
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com um relato recente de associação direta 
entre IMC e hipóxia noturna26. O aumento no 
peso também se mostra como um marcador de 
gravidade da AOS8, com relatos de que o ganho 
ponderal de 10% do previsto promove um acrés-
cimo de aproximadamente 32% no IAH e de seis 
vezes no risco de desenvolver AOS moderada 
e grave. Outro estudo mostrou uma relação se-
melhante, com a odds ratio para AOS moderada 
e grave de 1,6 para cada incremento no desvio 
padrão do IMC27. Já a perda de peso também 
se associa a diminuição da AOS, como apre-
sentado em estudos onde comparou-se a PSG 
antes e após a realização de cirurgia bariátrica, 
apresentando uma diminuição de 26% no IAH 
de pacientes com uma perda ponderal de 10%8 
e uma redução significativa do IAH de 61.6/h 
para 13.4/h decorrente da perda de peso28. No 
entanto, há evidências de que a AOS não se re-
solve totalmente quando a obesidade é tratada 
somente com perda de peso29, o que sugere que 
existam outros mecanismos subjacentes que 
interligam AOS e obesidade.

Nossos dados não demonstraram diferenças 
entre os pacientes eutróficos e com sobrepeso 
em nenhuma das variáveis analisadas, suge-
rindo que o acréscimo ponderal até o nível 
de sobrepeso não acarreta em agravamento 
da AOS. Este achado sugere que a evolução 

da categoria “sobrepeso” para “obesidade” é 
mais relevante clinicamente quanto às variáveis 
polissonográficas, podendo implicar na necessi-
dade de orientações e terapêutica específica aos 
pacientes para que não ingressem na categoria 
“obesidade”, pois esta irá agravar os sintomas 
noturnos e aumentar o prejuízo na qualidade 
do sono em pacientes com AOS.

CONCLUSÃO

A obesidade esteve associada à elevação 
do IAH, dos microdespertares, da hipóxia e no 
tempo do estágio N2, assim como à redução 
no tempo do estágio N3 do sono. A combina-
ção destas alterações expressa baixa qualidade 
do sono em sujeitos obesos, em relação aos 
eutróficos ou com sobrepeso. Esta constata-
ção sugere que a obesidade apresenta impacto 
significativo na piora da qualidade de sono em 
pacientes com AOS, o que deve servir como 
motivação para a redução da massa corporal 
e amenização dos sintomas e da gravidade da 
AOS. No entanto, não se identificou diferenças 
na qualidade do sono entre sujeitos eutróficos 
ou com sobrepeso. Os nossos achados sugerem 
que sujeitos obesos com AOS devem ser tratados 
como uma população especial, na busca de 
melhor estratificação de risco e de aprimorar o 
manejo terapêutico destes pacientes.
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