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RESUMO 

Introdução: A prevalência da apneia obstrutiva do sono (AOS) entre pessoas com mais 

de 70 anos atinge até 95%. As opções de tratamento incluem o uso de pressão positiva 

nas via aérea, dispositivos intraorais e mudança de estilo de vida. Programa de exercícios 

aeróbicos ou combinados mostrou reduzir o índice de apneia-hipopneia (IAH) em adultos 

de meia-idade. No entanto, o efeito do treinamento resistido sobre a gravidade da AOS 

de pessoas idosas é controverso. O objetivo do presente estudo é avaliar o impacto do 

treinamento resistido no IAH e identificar possíveis mediadores do efeito do exercício. 

Métodos: Estudo randomizado, mascarado, controlado, em grupo paralelo. Indivíduos 

entre 65 e 80 anos, com IAH entre 20 e 50 eventos/hora na poligrafia respiratória foram 

atribuídos aleatoriamente para 12 semanas de treinamento de força ou grupo controle. 

IAH foi o principal desfecho. Índice de massa corporal (IMC) e teor de água corporal 

foram testados como mediadores. Espessura do músculo, força máxima e função física 

também foram avaliadas. 

Resultados: A amostra incluiu 23 indivíduos, 57% homens, com média de idade de 71±5 

anos, alocados para treinamento (n=12) e grupo controle (n=11). O IAH basal nos grupos 

de treinamento e controle foi, respectivamente, 30±7/h e 29±9/h. No seguimento, o IAH 

mostrou significativa interação tempo × grupo. Não foi observada correlação entre Delta 

IAH e Delta IMC ou Delta teor de água corporal. A interação tempo × grupo permanece 

significativa após ajustar o modelo GEE para esses possíveis mediadores. 

Conclusão: Treinamento resistido a curto prazo em pessoas idosas é viável e muda de 

forma favorável a severidade da AOS e desfechos funcionais. As alterações no IMC e no 

teor de água corporal não parecem mediar a redução da IAH. Estudos futuros em amostras 

maiores de pessoas idosas são necessários. 
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ABSTRACT 

Introduction: Obstructive sleep apnea (OSA) prevalence among persons older than 70 

years reaches up to 95%. The treatment options include use of positive airway pressure, 

intraoral devices, and lifestyle changes. Aerobic or combined exercise program has been 

shown to reduce the apnea-hypopnea index (AHI) in middle-aged adults. However, the 

effect of resisted training on OSA severity of older persons is controversial. The aim of 

the present study is to evaluate the impact of resisted training on the AHI and to identify 

possible mediators of the effect of exercise. 

Methods: This was a randomized, masked, controlled, parallel group trial. Subjects 

between 65 and 80 years, with AHI between 20 and 50 events/hour in the respiratory 

polygraphy were assigned randomly to 12 weeks of strength training or control groups. 

AHI was the main outcome. Body mass index (BMI) and bodily water content were tested 

as mediators. Muscle thickness, maximum strength, and physical function were assessed 

also. 

Results: The sample included 23 subjects, 57% men, aged 71±5 years, randomized to 

training (n=12) and control groups (n=11). The baseline AHI in the training and control 

groups were, respectively, 30±7/h and 29±9/h. At follow-up, the AHI showed significant 

time × group interaction. No correlation was observed between Delta AHI and delta BMI 

or delta bodily water content. The time × group interaction remains significant after 

adjusting the GEE model for these possible mediators. 

Conclusion:  Short-term resisted training in older persons is feasible and changes 

favorably OSA severity and functional outcomes. Changes in BMI and in bodily water 

content do not seem to mediate the reduction in AHI. Future studies in larger samples of 

older persons are necessary. 
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INTRODUÇÃO 

A idade da população está aumentando à medida que a mortalidade e o número de 

nascimentos diminuem. A faixa etária de 85 anos ou mais é o segmento populacional de 

mais rápido crescimento. Em 2030, nos Estados Unidos, indivíduos de 65 anos ou mais 

serão cerca de 70 milhões.1 O envelhecimento é o fator de risco mais forte e mais comum 

para doenças neurodegenerativas2 e cardiovasculares.3 O sistema cardiovascular é afetado 

pelo envelhecimento devido a mudanças estruturais e funcionais no coração e nos vasos 

(remodelamento cardiovascular), levando ao aumento da morbimortalidade.4 Além disso, 

a prevalência de hipertensão, diabetes e osteoporose aumenta com a idade em ambos os 

sexos.5 

A apneia obstrutiva do sono (AOS) também é altamente prevalente entre os 

idosos.  AOS pode afetar 9-38% da população em geral.6 Em um estudo que encontrou 

32,8% da população geral com índice de apneias-hipopneias (IAH)> 5, até 95% dos 

indivíduos com mais de 70 anos atingiram este critério.7 A apneia do sono se sobrepõe e 

potencializa as consequências cardiovasculares do envelhecimento.8–17 Além do declínio 

funcional associado à idade, os distúrbios do sono também estão implicados na 

progressão da sarcopenia18–20, fragilidade21, quedas22,23 e diminuição da função física.24 

Na AOS grave, a pressão positiva contínua das vias aéreas (CPAP) é o tratamento 

mais efetivo para a eliminação de eventos respiratórios obstrutivos: apneias, hipopneias, 

despertares relacionados ao esforço respiratório (RERAs) e ronco durante todas as fases 

do sono, independentemente da posição do corpo.25,26 Os dispositivos intraorais de 

avanço mandibular são uma opção de tratamento em pacientes com AOS moderada-grave 

ou para aqueles que não toleraram CPAP.27,28 O tratamento da AOS leve-moderada inclui 

higiene do sono e terapia posicional.29 Além disso, as recomendações de estilo de vida, 

como alcançar peso adequado, hábitos alimentares saudáveis e prática de exercícios, são 
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frequentemente indicadas aos pacientes com apneia do sono.30,31 O exercício físico é uma 

alternativa baseada em evidências emergente para tratamento da AOS. 

Os benefícios do exercício físico no sono são recíprocos.32–34 Em 2017, um estudo 

do nosso grupo avaliou a atividade física através do Questionário Internacional de 

Atividade Física (IPAQ) em 5.453 indivíduos que realizaram polissonografia.35 O 

exercício foi significativamente associado com 23% e 34% menor chance de AOS 

moderada e grave, respectivamente. 

Em uma metanálise de três ensaios clínicos randomizados, o exercício reduziu 7 

eventos respiratórios por hora, melhorou a eficiência do sono e diminuiu a sonolência 

diurna. Este efeito foi independente do índice de massa corporal.36 Os resultados 

disponíveis que apontam para diminuição do IAH após o treinamento físico envolveram 

adultos de meia idade, com média de idade entre 42 e 54 anos, que foram submetidos a 

treinamento aeróbio ou combinado. O efeito do treinamento de força sobre a gravidade 

da AOS de pacientes idosos, a faixa etária mais afetada, continua sendo uma questão não 

investigada. 

O objetivo do presente estudo é avaliar o impacto do treinamento de força no 

índice apneia-hipopneia dos idosos entre 65 e 80 anos. Consequentemente, realizamos 

um ensaio clínico randomizado que envolve pessoas com idade de 65 anos ou mais.  
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REVISÃO DA LITERATURA 

ENVELHECIMENTO 

A média de idade da população está aumentando. Até o ano de 2030, nos Estados 

Unidos, o número de indivíduos com 65 anos ou mais chegará a 70 milhões.1 Pessoas de 

85 anos ou mais serão o segmento de maior crescimento da população. O número de 

pessoas idosas cresce em ritmo maior do que o número de nascimentos, modificando a 

estrutura de gastos dos países em uma série de áreas importantes.37  

No Brasil, o ritmo de crescimento da população idosa tem sido sistemático e 

consistente. Segundo a Pesquisa Nacional por Amostra de Domicílios - PNAD 2009, o 

país contava com uma população de cerca de 21 milhões de pessoas de 60 anos ou mais 

de idade. 

 

Figura 1: Proporção de idosos de 60 anos ou mais e de 65 anos ou mais de idade - Brasil - 

1999/2009. Fonte: IBGE, Pesquisa Nacional por Amostra de Domicílios 1999/2009. 

 

 A transformação da estrutura etária do país, de uma composição jovem para 

envelhecida, reflete os efeitos da redução da taxa de fecundidade, iniciada em meados da 

década de 1960, e da queda da mortalidade.37 Os dados epidemiológicos apontados pelos 
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levantamentos populacionais brasileiros demonstram claramente a mudança da estrutura 

da pirâmide etária ao longo dos anos. 

 

Figura 2: Prevalência de homens e mulheres com mais de 60 anos em 1980 até 2050 (projetado). 

Fonte: IBGE 

 

  



22 
 

 

Figura 3: Prevalência de homens e mulheres com mais de 60 anos em 1980 até 2050 (projetado). Fonte: IBGE 

 

Fatores de risco cardiovascular associados ao envelhecimento 

O maior e mais comum fator de risco para doenças neurodegenerativas é a 

idade.2 Sujeitos mais velhos possuem maior risco de apresentar piores desfechos quando 

comparados aos mais novos. O envelhecimento também está associado ao aumento de 

fatores de risco modificáveis que contribuem para o desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares e aterosclerose.3  

Dados do Framingham Study, que seguiu uma coorte da população da cidade 

desde 1950 coletando dados sobre tendências relacionadas à idade na incidência de 

doenças cardiovasculares e expectativa de vida, mostram em análise multivariada dos 

dados prospectivos, claramente um efeito independente da idade na incidência de doenças 

cardiovasculares, mesmo quando levado em consideração todos os principais fatores de 

risco.4,38,39 O sistema cardiovascular é fortemente afetado pelo envelhecimento. No 

entanto, além do envelhecimento intrínseco, a longo prazo os fatores de risco 
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cardiovascular também estão subjacente às mudanças estruturais e funcionais no coração 

e nos vasos (remodelação cardiovascular). Tal remodelação dos vasos e do coração, 

eventualmente, leva a morbidade e mortalidade.4 Uma análise do efeito da idade na 

incidência de doença cardiovascular em cada sexo na coorte de Framingham fornecem 

estimativas da influência de fatores de risco associados na variável idade.40 Enquanto as 

chances de atingir a idade avançada são claramente influenciadas pela susceptibilidade à 

doenças cardiovasculares promovida por fatores de risco modificáveis como tabagismo, 

pressão arterial, diabetes e colesterol, permanece, ainda, risco residual imposto pela 

idade.40 

Em um estudo publicado em 2012, foram avaliados 21.280 hipertensos da 

Grécia. Foi demonstrado associação da idade ao risco cardiovascular em homens e 

mulheres, de acordo com as classificações “Framingham risk score e HeartScore”.41 

 

Figura 4: Risco cardiovascular estimado com o Framingham risk score (FRS) e o HeartScore (HS) de 

acordo com a idade e o sexo. 
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Um estudo publicado em 2017 incluiu, entre 2009 e 2012, 6.038 pessoas acima 

de 45 anos para avaliar a prevalência de doenças em adultos de meia idade e idosos.5 A 

média de idade para homens foi de 64,6±9,7 e de 62,8±9,4 para as mulheres. Os níveis 

médios de circunferência de cintura, glicose sanguínea e pressão arterial sistólica 

aumentaram, enquanto os níveis de pressão arterial diastólica e triglicerídeos diminuíram 

significativamente com idade. O índice de massa corporal foi significantemente maior na 

faixa etária de 65-69 anos e o perfil lipídico foi maior na idade 60-64. Ambos declinaram 

depois disso. As doenças crônicas mais prevalentes foram hipertensão (55,3%), 

dislipidemia (33,5%), diabetes (21,9%), obesidade (12,4%) e osteoporose (9,3%). A 

prevalência de hipertensão, dislipidemia e diabetes foi maior nos homens do que nas 

mulheres, enquanto a prevalência de osteoporose foi maior em mulheres. A prevalência 

de hipertensão, diabetes e osteoporose aumentou continuamente com a idade em ambos 

os sexos. Apenas 24,6% da população estudada (1.485 sujeitos) não apresentavam doença 

crônica. Mais importante, 40,5% da população estudada (2.447 indivíduos) sofriam de 

duas ou mais doenças crônicas. A proporção de pessoas que sofriam de três, quatro ou 

mais doenças crônicas foram 26,8, 10,9 e 2,7%, respectivamente. A combinação de 

hipertensão com qualquer outra doença crônica estava presente em 35,84% da população 

estudada. A combinação mais comum de doenças foi hipertensão com dislipidemia 

(9,95%) ou diabetes (6,61%). A combinação mais comum de três doenças crônicas foi a 

hipertensão com diabetes e dislipidemia (4,52%).5 
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ENVELHECIMENTO E O SISTEMA NEUROMUSCULAR 

O sistema muscular geralmente atinge a plenitude quanto a volume muscular e 

capacidade de produção de força por volta dos 25-35 anos, em média e, a partir daí, decai 

gradualmente.42–44 O envelhecimento é um processo natural, irreversível e com 

consequências em todos os sistemas fisiológicos. O envelhecimento está associado com 

diminuição do volume muscular, com declínio de força e potência muscular redução da 

capacidade cardiorrespiratória.45–47 Capacidade funcional dos sistemas neuromuscular, 

cardiovascular e respiratório diminuem em média entre 0,5 a 3,5% ao ano com o 

envelhecimento e progride à taxa de 1-2% por ano após a sexta década48, resultando em 

diminuição em força máxima e explosiva e potência aeróbica máxima.49,50 O desempenho 

de corredores de maratona e levantadores de peso diminui após aproximadamente 40 anos 

de idade, com níveis máximos de desempenho diminuídos em aproximadamente 50% aos 

80 anos de idade.51 

A perda natural da função muscular relacionada à idade é complexa e ainda não 

totalmente entendida, todavia, é sugerido que múltiplos mecanismos contribuem para o 

declínio do músculo esquelético.45 Entre os possíveis mecanismos, são destacados 

alterações genéticas, estilo de vida sedentário, níveis reduzidos de hormônios tróficos, má 

ingestão de nutrientes essenciais e processos neurodegenerativos inerentes ao 

envelhecimento.52,53 No contexto do envelhecimento muscular, é importante ressaltar  que 

não é apenas o declínio na quantidade de massa muscular que contribui para a 

deterioração da função do músculo, outros fatores que associados a qualidade muscular 

estão incluídos, como composição muscular, capacidade metabólica e aeróbica, 

infiltração gordurosa, resistência à insulina, fibrose e ativação neural.54 
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Sarcopenia 

 

Figura 5: Sarcopenia - estrutura conceitual. Adaptado da referência 54. 

 

A perda de massa muscular é chamada de sarcopenia.55,56 O termo sarcopenia têm 

origem no grego “sarx” carne e “penia” pobreza. A sarcopenia pode se apresentar por 
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causas naturais, como no caso do envelhecimento fisiológico, como sintoma de algum 

processo patológico como doenças infecciosas ou doenças consultivas (câncer, 

tuberculose, etc.), ou ainda como resultado de algum déficit alimentar (baixa ingestão de 

proteínas ou aminoácidos essenciais) ou atividade física (atrofia muscular por 

inatividade).  

Um estudo em idosos habitando na comunidade, com média deidade de 67 anos, 

utilizando os critérios do Grupo de Trabalho Europeu sobre Sarcopenia em Pessoas Idosas 

(EWGSOP) demonstrou prevalência de sarcopenia no Reino Unido de 4,6% em homens 

e de 7,9% em mulheres.57 Outro estudo, realizado nos Estados Unidos entre idosos com 

idade média de 70,1 anos, encontrou que a prevalência de sarcopenia era de 36,5%.58 

A sarcopenia é caracterizada primordialmente por atrofia muscular (diminuição 

do tamanho do músculo), juntamente com redução na qualidade do tecido muscular, 

caracterizada por fatores como a substituição de fibras musculares por gordura, aumento 

da fibrose, alterações no metabolismo muscular, estresse oxidativo e degeneração da 

junção neuromuscular, levando a perda progressiva de função muscular e fragilidade.59 

A sarcopenia também é marcada por diminuição dos diferentes tipos de fibras musculares. 

Durante a sarcopenia, há diminuição de fibras Tipo II, com pouca ou nenhuma diminuição 

de fibras tipo I. No processo, fibras do Tipo II denervadas são muitas vezes convertidas 

em fibras de Tipo I por reinervação pelos nervos motores lentos das fibras Tipo I.60 

A definição o para o diagnóstico de sarcopenia foi proposta em 1998 por 

Baumgartner et al.61, que utilizou medida de massa corporal magra, conforme 

determinado por DEXA em comparação com população de referência normal. Sua 

definição usa ponto de corte de 2 desvios padrão abaixo da média da massa magra para 

adultos jovens saudáveis.  

O EWGSOP62 define Sarcopenia como:  
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 Baixa massa muscular (por exemplo, >2 desvios-padrão abaixo da média 

de adultos jovens [de 18 a 39 anos na 3ª população de NHANES] do 

mesmo sexo e origem étnica). 

Juntamente com: 

 Baixa velocidade de marcha (por exemplo, uma velocidade de caminhada 

abaixo de 0,8 m/s no teste de caminhada de 4 m) 

Ou: 

 Baixa força muscular (por exemplo, força de preensão: <30kg para 

homens, <20 kg para mulheres) 

 

 

 

Figura 6: Algoritmo do EWGSOP sugerido para a detecção de casos de sarcopenia em indivíduos idosos. Adaptado 

da referência 62. 
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A combinação de diminuição da atividade física e aumento da longevidade da 

população tornam a sarcopenia uma preocupação relevante. A sarcopenia torna a pessoa 

idosa incapaz de viver de forma independente. Além disso, se associa a baixo equilíbrio 

e velocidade de marcha, quedas e fraturas. A sarcopenia pode ser pensada como um 

análogo muscular da osteoporose, também causada pela inatividade e contrabalançada 

pelo exercício. Em conjunto, osteoporose e sarcopenia resultam na fragilidade observada 

na população idosa.  

Como componente da síndrome da fragilidade, sarcopenia é causa prevalente de 

redução de autonomia em idosos.63,64 A sarcopenia idade-relacionada está associada com 

aumento de mortalidade por todas as causas65,66, doenças cardiovasculares67,68 e aumento 

dos custos com cuidados com saúde nas pessoas idosas.69 

 Para tratamento da sarcopenia, não existem atualmente medicamentos 

aprovados.70 Ainda assim, alguns tipos de suplementos dietéticos, como o β-hidroxi β-

metilbutirato (HMB), têm demonstrado sucesso na prevenção da perda de massa muscular 

em indivíduos com sarcopenia.71,72 O HMB é um metabolito da leucina. Há evidências de 

que sua utilização pode reduzir, ou mesmo reverter, a perda de massa, função e força 

muscular em quadros de doenças como a caquexia do câncer.71,73 Em adultos mais velhos, 

dados de meta-análise publicada em 2015 indicam que a suplementação de HMB parece 

ser útil como tratamento para preservar a massa muscular magra.72 Entretanto, o efeito da 

suplementação de HMB tanto na prevenção quanto no tratamento da sarcopenia e da 

perda muscular é otimizado por exercício de força regular e consumo de dieta rica em 

proteínas.71,73 

  

Sarcopenia e exercício 
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O exercício é fundamental no tratamento da sarcopenia. Sabe-se que falta de 

exercício é um fator de risco significativo para fragilidade.74 Mesmo atletas de elite, 

altamente treinados e que continuam a treinar e competir ao longo de suas vidas adultas 

e durante o envelhecimento, experimentam os efeitos progressivos da perda de força, 

massa muscular e velocidade após os 30 anos.51,59  

Evidências indicam maior capacidade do músculo esquelético para sintetizar 

proteínas em resposta ao exercício de força a curto prazo.75 Revisão Cochrane, de 2009, 

encontrou evidência de melhora de dois componentes-chave da sarcopenia. A velocidade 

da marcha aumentou modesta, mas significantemente, enquanto a força muscular76 

mostrou grande tamanho de efeito após treinamento de força em adultos mais velhos. 

 O exercício físico se divide em treinamento de resistência, que envolve trabalho 

de baixa intensidade durante longos períodos de tempo e treinamento de força, 

caracterizados por movimentos mais intensos com menor duração.77 Ambos os tipos de 

exercícios atuam na maioria das sinalizações envolvidas na sarcopenia.78 Treinamentos 

contra resistência, com altas intensidades são mais eficaz para aumento da massa 

muscular e força, enquanto que treinamentos com menores intensidades e longas durações 

são superiores para melhorar a capacidade aeróbica máxima.79,80 No que tange ao 

treinamento de força, essa modalidade se demonstra eficaz na prevenção e tratamento da 

sarcopenia devido à sua capacidade de promover o anabolismo da proteína muscular, 

resultando em adaptações metabólicas e morfológicas específicas.81  

 Uma revisão sistemática, de 2016, reuniu nove artigos, sendo oito ensaios clínicos 

randomizados sobre o efeito do exercício na sarcopenia em idosos.82 Cinco eram com 

intervenção de exercício isolado e quatro associaram exercício e nutrição. Em cinco 

estudos foram utilizados exercícios combinados (aeróbico, força, flexibilidade e 

equilíbrio), em três, exercícios de força e em um, exercício aeróbico exclusivamente. As 
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frequências de exercícios variaram entre 2 e 7 dias/semana. As taxas de adesão ao 

treinamento variaram entre 70,3% e 97,8%. Nos estudos com exercício isolado todos, 

exceto um, mostraram melhoras significativas em força muscular e velocidade de marcha.  

Em geral, os estudos usando treinamento de força mostraram melhora na força muscular 

enquanto aqueles que usavam treinamento combinado mostraram aumento na velocidade 

de marcha. Estudos com maiores frequências de exercício (≥ 2 a 3 vezes/semana) 

mostraram melhora mais expressiva na massa muscular e força.82 

Usualmente os programas de exercícios são oferecidos a grupos de participantes 

em locais e horários determinados de acordo com a disposição dos centros esportivos e 

dos professores que atendem os participantes. Essa situação pode diminuir a participação 

dos indivíduos idosos devido à necessidade de deslocamento de suas residências até o 

local de treinamento, à fragilidade para mobilidade e à exposição ao clima. Além disso, 

os instrutores de exercícios podem ter mais dificuldade para oferecer instrução individual 

e feedback efetivo aos participantes idosos, por suas características cognitivas. Com base 

nessas dificuldades, trabalho coreano, publicado em 2017, propôs, como método de 

intervenção para prevenir ou melhorar a sarcopenia, o emprego do tele-exercício baseado 

em videoconferência através do SkypeTM.83 Esta técnica permitiu que o instrutor e o 

participante realizassem treinamento supervisionado se vendo e ouvindo através de um 

vídeo bidirecional simultâneo com transmissão de áudio, permitindo, assim, interações 

em tempo real entre o instrutor e os idosos em suas próprias casas. Participaram 23 idosos 

(11 no grupo intervenção e 12 no grupo controle), com idade entre 69 e 93 anos. O grupo 

de tele-exercício realizou exercícios de força em casa por 20 a 40 minutos por dia, três 

vezes por semana durante 12 semanas. O instrutor remoto forneceu orientação 

individualizada para cada participante durante a intervenção. O grupo controle manteve 

seus estilos de vida sem qualquer intervenção especial. Os resultados demonstraram 
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melhoras significativamente positivas, comparadas ao grupo controle, em relação a massa 

muscular total, massa, massa muscular do membro inferior e no teste de sentar-e-alcançar 

da cadeira.83 

Sarcopenia e Sono 

 Os distúrbios do sono e sarcopenia são comuns entre adultos mais velhos. No 

entanto, pouco se sabe sobre a relação entre estas duas condições.18 Ambas aumentam 

com a idade e podem levar a diminuição de atividade física, além de resultar em eventos 

adversos para a saúde semelhantes como deficiências funcionais, má qualidade de vida e 

morte. Portanto, a existência de associação negativamente sinérgica entre distúrbios do 

sono e sarcopenia é plausível.18 Com base nessas afirmações, 607 indivíduos com idade 

entre 60 e 90 anos foram recrutados para investigar a possível associação entre duração 

do sono e sarcopenia em uma população de chineses que viviam na comunidade. Os 

indivíduos foram divididos em 3 grupos: sono de curta duração (<6 horas); duração 

normal (6-8 horas); sono de longa duração (>8 horas). A prevalência de sarcopenia na 

população de estudo foi de 18,5%. Nas mulheres, a prevalência de sarcopenia foi 

significativamente maior nos grupos do sono de curta e longa duração em comparação 

com as mulheres do grupo de sono de duração normal (27,5%, 22,2% e 13,9%, 

respectivamente; P= 0,014). Para os homens, apesar dos resultados semelhantes, as 

diferenças não foram estatisticamente significativas (18,5%, 20,6% e 13,0%, 

respectivamente, P= 0,356). Após ajustes para os potenciais fatores de confusão, 

mulheres mais velhas com sono de curta (OR: 4,34; IC 95%: 1,74-10,85) ou longa 

duração (OR: 2,50; IC 95%: 1.05-6.99) apresentaram maior risco de sarcopenia em 

comparação com mulheres com duração normal do sono. Nos homens, em comparação 

com o grupo de duração normal do sono, o OR ajustado para sarcopenia foi de 2,12 (0,96-
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8,39) no grupo de sono de curta duração e 2,25 (0,88-6,87) no grupo de sono de longa 

duração, respectivamente.18 

O Korean NHANES19, avaliou dados de 16.148 sujeitos (7.158 homens e 8.990 

mulheres) entre os anos de 2008 e 2011 com objetivo de examinar a associação entre a 

duração do sono e a sarcopenia em adultos coreanos. Os participantes foram 

categorizados em 5 grupos de acordo com a duração do sono. A prevalência de sarcopenia 

foi de 14,3% na população total (18,7% dos homens e 9,7% das mulheres). Em 

comparação com as 7 horas de sono do grupo de referência, o Odds Ratio para sarcopenia 

do grupo de sono longo (9 horas ou mais) foi de 1.59 após o controle de fatores de 

confusão. Na análise de subgrupos, no grupo de sono longo os fatores de risco para 

sarcopenia foram os seguintes: idade (40-64 anos), OR = 1.87; índice de massa corporal 

normal, OR = 1.52; tabagismo, OR = 2.22; sedentarismo, OR = 1.52.19 

As possíveis explicações fisiopatológicas para a ligação entre sono e sarcopenia 

permeiam fatores neuroendócrinos e inflamatórios, hábitos nutricionais desfavoráveis e 

baixa atividade física. Tendo o sono papel no metabolismo das proteínas musculares, é 

plausível haver causalidade direta nessa relação. Fatores como: 1) reduções na duração e 

qualidade do sono; 2) insônia, apneia do sono e outros distúrbios do sono; e 3) 

modificação do ritmo circadiano idade-dependente acarretam consequências como: 1) 

maior proteólise, 2) modificação da composição corporal e 3) resistência à insulina. 

Todos esses são fatores associados à sarcopenia.  

O hormônio de crescimento é secretado principalmente durante o sono de ondas lentas 

(estágio N3).84,85 A redução de sono N3 idade-relacionada é considerada uma 

consequência “normal” do envelhecimento, mas é acelerada por distúrbios do ritmo 

circadiano e apneia obstrutiva do sono.86,87 Transtornos do sono afetam diversos fatores 

potencialmente associados a sarcopenia como: eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HPA), 
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hipotálamo-hipófise-gonadal (HPG), eixo somatotrópico e o metabolismo da glicose.88–

92 Assim, intervenções que minimizem distúrbio do sono podem minorar a perda 

muscular.  

Como se vê na Figura 7, várias rotas e componentes de síntese de proteínas e também 

de vias de degradação participam do processo de sarcopenia, incluindo: hormônio do 

crescimento (GH), fator de crescimento semelhante a insulina-1 (IGF-1), testosterona, 

cortisol e insulina.20 

 

 

Figura 7: Descrição esquemática do impacto das alterações do sono relacionadas à idade na sarcopenia como 

resultado dos desequilíbrios do metabolismo hormonal e muscular. Adaptado da referência 20. 

 

Fragilidade 
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Dentre os fatores de risco associados à morte nos idosos, o quadro de fragilidade 

destaca-se por ter risco maior que a doença cardíaca.93 Fragilidade é definida como "ter 

saúde delicada e não robusta".94 É considerada uma fase precoce da incapacidade que 

diferentemente da incapacidade, ainda é reversível e prevenível.95 O conceito de 

fragilidade é amplamente utilizado na medicina geriátrica para identificar adultos mais 

velhos (em geral acima de 80 anos) com risco aumentado de desfechos clínicos como 

incapacidade física, demência, quedas, hospitalizações, institucionalização e morte.96 

Hoje em dia, contudo, aceita-se que a fragilidade seja uma síndrome clínica resultante de 

deficiências multissistêmicas, independente do processo de envelhecimento normal. Essa 

síndrome envolve combinações variadas de sarcopenia, declínio funcional, desregulação 

neuroendócrina e deficiências imunológicas.97 

O Cardiovascular Health Study98 classificou a fragilidade pela ocorrência no 

indivíduo de pelo menos 3 de 5 déficits: 1) velocidade de caminhada lenta, 2) 

comprometimento da força de preensão manual, 3) diminuição autorrelatada dos níveis 

de atividade, 4 ) perda de peso não intencional, 5) exaustão. A pessoa será classificada 

como robusta quando não apresentar nenhum déficit e como pré-frágil se apresentar 1 ou 

2 déficits.  

Outro modo de estabelecer níveis de fragilidade é pelo índice de fragilidade.99,100 

Esse índice descreve a fragilidade como vulnerabilidade inespecífica associada à idade, 

refletida em acumulação de déficits médicos, sociais e funcionais.101 Este índice é 

baseado em 80 itens. A avaliação, além de pontuar os cinco déficits supracitados, 

considera como déficit a quantidade de medicações em uso, sendo: 0 a 5 medicamentos, 

sem déficit; 5 a 7, 1 déficit; e um déficit a mais para cada 3 medicamentos adicionados 

acima de 7 medicamentos, com contagem máxima de 5 pontos. Com itens sobre, por 

exemplo, nutrição, comunicação e sono, o índice abrange elementos fundamentais no 
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entendimento global da saúde do idoso.21 A avaliação inclui também 10 itens usados para 

compor o índice de vulnerabilidade social.100 

  

Figura 8: Relação entre índice de fragilidade e mortalidade. Triângulos representam homens e círculos 

representam mulheres. Adaptado da referência 21. 

 

Estudo publicado em 2017, com dados coletados dos National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES) 2003-2004 e 2005-2006 avaliou o índice de fragilidade 

como preditor de mortalidade.102 Utilizou-se três modelos para construção do índice de 

fragilidade: 1) Índice de fragilidade autorrelatado com questionário de 36 itens; 2) Índice 

de fragilidade laboratorial com 32 itens de testes laboratoriais mais medidas de frequência 

cardíaca e pressão arterial; e 3) Índice de Fragilidade Combinado, com os 68 itens dos 

tópicos 1 e 2. Foram incluídos 8.888 sujeitos para análise final, sendo 2.171 com idade 

acima de 65 anos. A mortalidade aumentou de acordo com os extratos de a idade de 0,7% 
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(23/3235) entre 20 a 39 anos para 5,7% (198/3482) entre 40 e 64 anos, e para 31,6% 

(686/2171) em idade> 65 (p <0,001). As taxas absolutas de mortalidade aumentaram à 

medida que as pontuações de fragilidade aumentaram, aumentando de 1,8-3,7% nos mais 

saudáveis (índice de fragilidade <0,1) para 48,3-69,9% no grupo mais frágil (índice de 

fragilidade 0,4+). Por fim, foi demonstrado que em modelos de regressão de Cox 

ajustados para idade e sexo níveis mais altos de fragilidade foram associados à maior 

risco de morte para cada modelo de índice de fragilidade. Os indivíduos da categoria mais 

frágil tiveram maior risco de morte comparados com o grupo mais saudável, independente 

de qual índice foi usado para avaliação de fragilidade.  

 

Figura 9: Curvas de Kaplan-Meier mostrando a relação entre fragilidade e tempo até a morte. Adaptado da 

referência 102. 

 Na América do Norte, a prevalência de fragilidade varia de 4,0 a 44%. Em 10 

países da Europa, a prevalência de fragilidade variou de 5,8 a 27,3% e é mais prevalente 

entre as mulheres.103,104  Na América Latina e Caribe, estudo de revisão sistemática com 

metanálise105 incluiu dados de 29 publicações totalizando 43.083 indivíduos acima de 60 

anos. Os 10 países investigados foram: Barbados, Brasil, Chile, Colômbia, Costa Rica, 

Cuba, México, Peru, República Dominicana e Venezuela. A prevalência de fragilidade 

neste estudo, foi de 19,6% (IC 95%: 15,4 – 24,3%) com amplitude de 7,7 no Peru a 42,6% 

no Chile.  
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 Em 2017, estudo realizado em Minas Gerais, avaliou a prevalência de fragilidade 

e os fatores a ela associados em idosos assistidos por um centro de referência em 

assistência à saúde do idoso.106 Em 360 idosos com idade acima de 65 anos, a prevalência 

de fragilidade foi 47,2%. As variáveis associadas à fragilidade foram: idosos longevos, 

os que vivem sem companheiro(a), possuem cuidador, apresentam sintomas depressivos, 

doença osteoarticular, bem como história de internação e de quedas nos últimos 12 meses. 

Entre esses achados, o que merece atenção é o papel da doença osteoarticular na 

fragilidade, que pode ter implicações na presente tese. 

Quedas 

Em idosos, diminuição da aptidão física está relacionada a incidência de dores, 

desvios posturais, lesões musculoesqueléticas e risco de quedas.107 Além disso, a piora da 

função física geral prediz mortalidade nessa população.108  Em saúde do idoso, a queda é 

causa e fator de risco para mortalidade, morbidade e evento resultante em cuidados.109  

Estima-se que as quedas ocorram em um110 a dois terços das pessoas acima de 65 

anos e podem ser recorrentes em 30% dessa população.111  Em torno de 20% das quedas 

requerem atendimento médico.112 Nesta faixa etária, as quedas estão diretamente 

relacionadas com a falta de força e equilíbrio.113,114 Distúrbios do sono, também se 

associam com risco de quedas, independentemente de fatores de confusão.22,115,116  

A maioria das quedas são previsíveis e evitáveis.117,118 Os objetivos de um 

programa de prevenção de queda que visem melhorar os resultados de saúde e manter a 

qualidade de vida devem levar em consideração a relação custo-efetividade da terapia. As 

famílias que adotam intervenções, mesmo de baixo custo, para redução de quedas em 

idosos podem evitar transtornos e custos altos no tratamento de suas consequências.119  

Abordagens de prevenção de queda focam em eliminar um único fator de risco de 

queda ou englobam múltiplos fatores de risco. As estratégias de redução de riscos 
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domésticos são mais eficazes quando combinadas com outras abordagens de prevenção 

de queda, como, por exemplo, programas de exercícios.120  

O resultado de revisão sistemática com 37 ensaios clínicos randomizados com 

exercício para prevenção de quedas em idosos sugere que programas de exercícios 

multidimensionais podem ser efetivos para prevenção de queda se forem realizadas 

continuamente um longo período de tempo. Além da eficácia, foi demonstrado economia 

no tratamento pela diminuição da ocorrência de lesões. Vale salientar que a maioria dos 

ensaios clínicos não possuíram poder suficiente para detectar diferenças estatisticamente 

significativas sobre este ponto. Ainda assim, os resultados apontaram menores gastos em 

cuidados de enfermagem advindas do exercício físico.121 

Pessoas em risco de queda, as mais propensas a se beneficiar de programas de 

prevenção de quedas, são justamente as que têm a maior dificuldade de participar.122 O 

treinamento de equilíbrio tem sido proposto para a prevenção de quedas, principalmente 

na população idosa. Em metanálise, se observa redução de 17% nas quedas após 

programas de exercício visando a aumentar o nível de equilíbrio.123 

Assim como o treinamento de equilíbrio, o treinamento de força está associado à 

diminuição do risco de quedas.124 Treinamento de equilíbrio e força para membros 

inferiores, o risco de quedas diminui significativamente no grupo intervenção, enquanto 

no grupo controle, o risco aumentou após o período de acompanhamento a domicílio, três 

vezes por semana, durante 12 semanas. O tamanho de efeito para redução do risco de 

quedas foi, porém, de apenas 0,2.125 

Revisão sistemática avaliou resultados de 15 estudos quanto ao efeito do exercício 

físico combinado, sobre o risco de quedas em idosos. Os resultados indicaram que o 

treinamento de força e equilíbrio é seguro e eficaz para reduzir as quedas.126 
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APNEIA DO SONO 

A prevalência de transtornos durante o sono é relatado em até 48% da população 

americana.127 Os transtornos mais comuns relatados são o ronco, insônia, síndrome das 

pernas inquietas e apneia do sono.  

A apneia do sono está enquadrada na classe dos distúrbios respiratórios do sono. 

Dentre estes, a apneia obstrutiva do sono é o mais comum, mais facilmente identificável 

e, talvez, o mais prejudicial à saúde, podendo ser diagnosticada em até um terço da 

população.7 A apneia obstrutiva se diferencia da apneia central pela observação do 

esforço respiratório durante um evento, presente na obstrutiva e ausente na central.128 

A apneia central é causada por disfunção dos centros neurais reguladores da 

respiração. Prevalente na insuficiência cardíaca congestiva129,130 ocorre quando cessa o 

estímulo ventilatório central resultando em períodos repetitivos de ventilação insuficiente 

com ausência de movimentos tóraco-abdominais.131,132 

 A apneia obstrutiva é caracterizada pela oclusão repetitiva, total ou parcial da via 

aérea superior durante o sono. Observa-se manutenção do esforço respiratório apesar do 

colapso da faringe. O quadro obstrutivo da apneia do sono possui diferentes causas.133,134 

Pode ser devido à anormalidade anatômica135, controle anormal da musculatura da via 

aérea136,137 e deslocamento rostral de fluidos em decúbito.138 

Apesar das diferenças fisiopatológicas, ambas comungam características 

semelhantes. Interrupção do fluxo ventilatório por mais de 10 segundos, dessaturação do 

oxigênio e fragmentação do sono são os pontos-chave a serem observados para definir 

quadro de apneia do sono.139 

Juntamente com os episódios de apneia, os pacientes normalmente apresentam 

eventos de hipopneia durante o sono. Hipopneias diferenciam-se de apneias quanto ao 

grau de obstrução da faringe e são definidas como redução de 50% do fluxo ventilatório 
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acompanhado de pelo menos 3% de dessaturação da hemoglobina ou despertares acusado 

por eletroencefalograma.140 

 

Figura 10: Estruturas da via aérea e imagem polissonográfica domiciliar do fluxo ventilatório e saturação do 

oxigênio. Durante o sono não perturbado, com a via aérea íntegra (A). Devido ao relaxamento da musculatura 

abdutora da faringe, pode ocorrer obstrução parcial do fluxo aéreo, a hipopneia (B), ou obstrução completa, a 

apneia (B). Adaptada da referência 141. 

 

Diagnóstico da apneia do sono 

 Atualmente, a investigação da apneia do sono ainda não faz parte da rotina clínica. 

Em todo o mundo, apenas pequena parcela dos pacientes com apneia do sono têm sido 

devidamente diagnosticada.142–144 A detecção da apneia do sono persiste negligenciada, 

apesar das inequívocas evidências da sua associação com enfermidades cardiovasculares, 

principalmente porque os pacientes com apneia do sono são, em sua maioria, 
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assintomáticos.145 A ausência ou pobreza de sintomas pode levar médicos e demais 

profissionais da saúde a não suspeitar do quadro clínico. Outras dificuldades para o 

diagnóstico são o alto custo e a escassez do exame de polissonografia.146 No caso do 

Brasil, a polissonografia está disponível pelo SUS apenas em hospitais de referência, 

atendendo somente algumas dezenas de casos por mês. 

Em torno de 40% dos pacientes com apneia do sono podem apresentar sonolência 

excessiva diurna e cansaço. Outras queixas comuns dos pacientes são sono não-reparador 

e insônia de manutenção do sono. Os familiares que convivem com o paciente queixam-

se do roncar noturno e percebem as pausas respiratórias.  

Os critérios para diagnóstico da apneia do sono, segundo a American Academy of 

Sleep Medicine140 estão expostos na Tabela 1. 
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Tabela 1: Critérios diagnósticos para apneia do sono no adulto 

Critérios (A + B) ou (C) 

A) No mínimo uma das seguintes queixas: 

1. O paciente se queixa de sonolência, sono não restaurador, cansaço ou sintoma de 

insônia. 

2. O paciente acorda com a respiração interrompida, ofegando ou sufocando. 

3. O parceiro de cama ou outro observador relata ronco habitual, interrupções de 

respiração ou ambos durante o sono do paciente. 

4. O paciente foi diagnosticado com hipertensão, transtorno de humor, disfunção 

cognitiva, doença arterial coronariana, acidente vascular cerebral, doença cardíaca 

congestiva, fibrilação atrial ou diabetes mellitus tipo 2. 

 

B) Polissonografia (PSG) ou   Out of center sleep testing (OCST) demonstram:  

1. Cinco ou mais eventos respiratórios predominantemente obstrutivos (apneias 

obstrutivas e mistas, hipopneias ou despertares relacionados a esforço respiratório (RERAs) 

por hora de sono durante a PSG ou por hora de monitorização durante o OCST.  

 

OU 

 

C) PSG ou OCST demonstram:  

1. 15 ou mais eventos respiratórios predominantemente obstrutivos (apneias, hipopneias 

ou RERAs) por hora de sono durante a PSG ou por hora de monitorização durante o OCST. 

 

Gravidade da apneia do sono 

A gravidade da apneia do sono é determinada pelo índice de apneias e hipopneias 

(IAH). O IAH é obtido através da divisão do total de apneias e hipopneias pelo número 

de horas dormidas livre de artefato.147 
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Tabela 2: Classificação da gravidade da apneia do sono de acordo com Academia Americana do Sono. 
 

 

Atualmente se utilizam critérios para diagnóstico que levam em consideração 

eventos respiratórios com despertares relacionados à resistência da via aérea superior – 

RERAs. Os RERAs são caracterizados por uma sequência de respirações, com esforço 

ventilatório tóraco-abdominal crescente que resulta em despertar, sem dessaturação de 

oxigênio. Por estre critério, IAH + RERAs é obtido o índice de distúrbio respiratório 

(IDR). Pacientes com IDR maior que cinco eventos/hora são considerados com apneia do 

sono.140 

 

Questionários de triagem 

Escala de sonolência de Epworth 

A sonolência diurna excessiva é um sintoma comum relacionado com apneia do 

sono.148 A escala de sonolência de Epworth é um questionário simples e autoaplicável, 

desenvolvido em 1991, avalia a probabilidade de o indivíduo adormecer em oito 

diferentes situações.149 O escore alcança valor máximo de 24 pontos e considera 

pontuação acima de 10 como sonolência excessiva diurna.150  O Epworth pode ser 

CLASSIFICAÇÃO 
ÍNDICE DE APNEIA-HIPOPNEIA  

(eventos/hora) 

GRAVE ≥ 30 

MODERADA ≥ 15 e < 30 

LEVE ≥ 5 e < 15 

NORMAL < 5 
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aplicado para avaliar a melhora da sonolência antes e após a administração de algum 

tratamento.151  

Uma versão ilustrada da escala de sonolência de Epworth foi desenvolvida no 

Reino Unido e validada com base na escala tradicional não ilustrada. Ambas dão origem 

a escores semelhantes, entretanto a ilustrada pode ser usada com pessoas não 

alfabetizadas e ajuda as alfabetizadas a interpretar melhor a escrita.152 



46 
 

 

Figura 11: A versão ilustrada da escala de sonolência de Epworth. Cada cenário tem uma série de 

pictogramas que representam maior probabilidade de sonolência. Os participantes devem marcar a imagem que 

melhor representa seu nível de sonolência diurna. 
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Questionário STOP-Bang 

O questionário STOP-Bang foi desenvolvido para triagem de risco diagnóstico de 

apneia obstrutiva do sono.153 O questionário leva em consideração os seguintes sinais e 

sintomas: ronco (Snoring), cansaço (Tiredness/sleepiness), apneias observadas 

(Observed apnea), hipertensão arterial sistêmica (blood Pressure), índice de massa 

corporal >35kg/m2 (Body mass index), idade >50 anos (age), circunferência de pescoço 

>40 centímetros (neck circumference) e sexo masculino (gender). O questionário STOP-

Bang é composto por oito perguntas com respostas de sim ou não, sendo que “sim” tem 

escore igual a um e “não” tem escore igual a zero. A pontuação total varia de zero a oito. 

A pontuação maior ou igual a 3 associa-se a alta sensibilidade para detecção de apneia 

obstrutiva do sono, e a pontuação entre 5 e 8 associa-se a alta probabilidade de apneia 

obstrutiva do sono de moderada a grave.154 Em estudo que avaliou e comparou as 

propriedades preditivas para apneia do sono de três questionários, o STOP-Bang exibiu 

melhor sensibilidade e especificidade para diagnosticar apneia do sono leve, moderada e 

grave.155 

Polissonografia de noite inteira em laboratório  

O padrão ouro para o diagnóstico e avaliação de distúrbios do sono, e 

principalmente, de apneia do sono é a polissonografia laboratorial.156 O exame exige que 

o paciente passe a noite em laboratório do sono.128 A padronização do exame contempla 

sua realização com o local em condições adequadas de luz, temperatura e grau mínimo 

de ruído. Deve haver um profissional capacitado, de preferência técnico em 

polissonografia, acompanhando o exame, a fim de garantir a qualidade do registro e 

possibilitar intervenções durante o exame, quando necessário. Os registros do exame são 

revisados por um médico capacitado em Medicina do Sono. Nesse exame, é possível 
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avaliar o padrão de sono e vigília por meio de sensores. São registrados simultânea e 

continuamente em tempo real eletroencefalograma, eletro-oculograma, eletromiograma, 

eletrocardiograma, fluxo aéreo, ronco, movimentos torácicos e abdominais, saturação de 

oxigênio e posição do corpo.157 O registro polissonográfico permite reconhecer apneias e 

hipopneias, roncar no sono e despertares esforço-respiratório relacionados (Respiratory 

effort-related arousal, RERAs). 

 

Poligrafia respiratória portátil 

Alternativamente, a poligrafia respiratória portátil, realizada fora do laboratório 

do sono (out-of-center), é aceita pela American Academy of Sleep Medicine158 como 

método diagnóstico em pacientes com suspeita de apneia do sono. Foi validada para 

diversos aparelhos.159–164 Os diferentes tipos de monitores se diferenciam pelo número de 

variáveis registradas, que podem incluir saturação de oxigênio, movimentos ventilatórios, 

fluxo aéreo, roncos, frequência cardíaca e posição do paciente. Quando comparados à 

polissonografia convencional, os monitores apresentam, em metanálise, sensibilidade de 

85 a 92% e especificidade de 85 a 95%.165 

Um dos aparelhos mais utilizados na literatura é o Embletta.163 O grupo de 

pesquisa do sono do Hospital de Clínicas de Porto Alegre também utiliza o Embletta, mas 

estabeleceu, em 2009, o desempenho diagnóstico do aparelho SomnoCheck (Weinmann 

GmbH, Hamburgo, Alemanha) que ainda não era validado.166 Nesse estudo, foi 

demonstrada acurácia diagnóstica para apneia obstrutiva do sono pelo monitor portátil 

similar à polissonografia padrão. Para detectar IAH>5 foi observado sensibilidade de 

96,15; para IAH>10 de 90,7; para IAH>15 de 81,3 e para IAH>10 de 80,0 em pacientes 

submetidos que realizaram simultaneamente polissonografia convencional e portátil em 
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laboratório do sono. Observou-se, também, coeficiente kappa entre os exames no 

laboratório e no domicílio foi de 0,87 para os diferentes níveis de gravidade. 

 

Epidemiologia 

No ano de 1993 foi publicado no The New England Journal of Medicine o que 

pode ser considerado o primeiro e mais citado estudo epidemiológico na área da apneia 

do sono.167 Por ser um marco histórico, ainda nos dias atuais é referida a citação que virou 

jargão nas introduções de artigos sobre apneia do sono: “A apneia do sono afeta 2-4% da 

população”. Neste trabalho, foi exigido a presença de sonolência excessiva diurna para 

definir a doença. Levando em consideração IAH > 5/h, sem necessidade de sonolência 

associada, os mesmos autores observaram prevalência de transtornos respiratórios do 

sono em 9% das mulheres e em 24% dos homens entre 30 e 60 anos. Em 2013, esta mesma 

coorte, agora com idade entre 30 e 70 anos mostrou aumento da prevalência de IAH > 

5/h para 17% em mulheres e para 34% em homens.168 Contudo, a prevalência de apneia 

do sono pode variar de acordo com o método diagnóstico, população estudada e o ponto 

de corte no IAH para definição de apneia do sono.169–173 

O estudo epidemiológico mais adequado para avaliar prevalência de apneia do 

sono na população geral foi realizado em São Paulo, Brasil e publicado em 2010.7 O 

estudo incluiu uma amostra representativa da população de São Paulo, com 1.042 pessoas 

(40,1% com peso normal, 38,4% com sobrepeso e 21,5% com obesidade), com média de 

42 anos de idade, que foram recrutadas em suas residências para realizar polissonografia 

convencional no laboratório do sono. Os resultados apontaram apneia do sono em 32,8% 

dos pacientes. Entre os idosos acima de 70 anos, apneia do sono foi prevalente em 95% 

dos casos. Estes resultados reforçam a antiga afirmação de que apneia do sono está entre 

os maiores problemas de saúde pública.174 
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Figura 12: Prevalência de apneia do sono em homens e mulheres. Adaptado da referência 7. 

 

Em estudo de revisão sistemática, publicado em 2017, que incluiu 24 trabalhos, 

totalizando 3807 pacientes foi avaliada a prevalência de apneia do sono na população 

geral e em subgrupos. Foi demonstrado que, apneia do sono, definida como IAH > 5 

eventos/h, atinge entre 9 e 38% da população geral. Com o avanço da idade, a prevalência 

atinge até 90% dos homens e 78% das mulheres. O estudo apontou também que sexo 

masculino, envelhecimento e aumento do índice de massa corporal são fatores críticos 

para aumento da prevalência de apneia do sono na população.175 

Apesar das significativas evidências científicas apontando para apneia do sono 

como epidemia e como um importante fator de risco cardiovascular, apneia do sono ainda 

está subdiagnosticada dentro da especialidades da cardiologia.143 Para avaliar o potencial 

sub-diagnóstico de apneia do sono nas subespecialidades da cardiologia, 500 pacientes 

de cinco subespecialidades (hipertensão, doença coronária, arritmia, insuficiência 
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cardíaca, doença cardíaca valvular) foram estudados. Foi avaliado o risco para apneia do 

sono através do Questionário de Berlim, o diagnóstico prévio e o tratamento para apneia 

do sono. Em um subconjunto dos pacientes selecionados aleatoriamente, foi realizado 

poligrafia respiratória portátil a fim de avaliar objetivamente a presença de apneia do sono 

(definida por IAH ≥ 15 eventos/h de sono). Foi visto que 51,6% apresentaram alto risco 

de apneia do sono através do questionário, mas, apenas 3,1% destes pacientes tiveram 

diagnóstico prévio de apneia. Dos diagnosticados, apenas seis pacientes estavam 

recebendo tratamento específico. Dos pacientes que participaram da avaliação objetiva 

do sono, 66% da amostra total apresentou apneia do sono, variando dentro das 

subespecialidades de 50% (grupo de hipertensão) para 80% (grupo insuficiência 

cardíaca).143 

 

Consequências cardiovasculares 

 Está bem documentado na literatura a evidência de que apneia do sono pode levar 

a consequências metabólicas176,177, neurocognitivas178–180, comportamentais181–183 e 

ocupacionais.184,185 Dentre essas, todavia, as mais temidas são as cardiovasculares, por 

seu potencial papel na mortalidade.8 

Desde o final da década de 60, a relação entre distúrbios do sono e alterações no 

sistema respiratório e cardiovascular é encontrada na literatura.9 Entre os mecanismos de 

dano cardiovascular associados à apneia do sono, destacam-se a ativação do sistema 

nervoso simpático, aumento da frequência cardíaca, sobrecarga miocárdica dificultando 

sua contratilidade, declínio da atividade parassimpática, estresse oxidativo, inflamação 

sistêmica, ativação plaquetária, prejuízo da função endotelial vascular e aumento da 

pressão arterial.10  
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Evidências da associação entre apneia do sono e hipertensão arterial sistêmica 

(HAS) acumularam-se durante décadas até a inclusão da apneia do sono como causa de 

HAS no JNC-7 (Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, 

Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure).11 Nesse documento, 

apneia do sono foi responsabilizada como a primeira e principal causa identificável e 

tratável de HAS.186 A literatura têm demonstrado que, entre a população hipertensa, a 

prevalência de apneia do sono gira em torno de 50% dos pacientes.187–189 

Uma das pedras fundamentais para a investigação da associação entre apneia do 

sono e HAS foi em 1997 com os dados publicados do Wisconsin Sleep Cohort Study.190 

Este estudo incluiu 1.060 trabalhadores entre 30 e 60 anos que realizaram polissonografia 

e medida de pressão arterial na noite do exame do sono. Foi demonstrada relação dose 

resposta entre o distúrbio do sono e pressão arterial independente dos fatores de confusão 

conhecidos como sexo, idade e índice de massa corporal. Os resultados de regressão linear 

indicaram aumento de 0,24 e 0,12 mm Hg na pressão arterial sistólica e diastólica, 

respectivamente, para cada evento de apneia ou hipopneia adicional por hora de sono. Em 

modelo de regressão logística indicou que cada unidade de acréscimo no IAH aumenta 

em aproximadamente 4% o risco de HAS. 

No ano de 2000, o The New England Journal of Medicine publicou um estudo 

com dados derivados da coorte de Wisconsin. Foram incluídos 709 pacientes submetidos 

à polissonografia que foram acompanhados por pelo menos quatro anos. O interessante 

desse estudo foi demonstrar risco de hipertensão arterial incidente 42% maior, comparado 

ao grupo com IAH zero, mesmo dentro da faixa de IAH considerada de normal para a 

doença (0,1 a 4,9 eventos/hora). Em pessoas com IAH>15 o risco de desenvolver 

hipertensão arterial quase triplica.191 
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No mesmo ano, foi publicado o maior estudo transversal sobre apneia do sono e 

hipertensão. O Sleep Heart Health Study acompanhou 6132 pessoas foi capaz de observar 

risco de hipertensão arterial de 1,25 para indivíduos na faixa de IAH entre 1,5 e 4,9 

eventos/hora. O risco associado aumenta conforme a gravidade da apneia do sono, 

chegando a odds ratio de 2,27 para os indivíduos com IAH >30 eventos/hora.192 

Outro dado importante é a associação entre apneia do sono e hipertensão 

resistente.193–195 Nosso grupo demonstrou prevalência de apneia do sono em até 88% dos 

sujeitos estudados com hipertensão resistente.196,197 

Além da hipertensão arterial sistêmica e resistente, pacientes com apneia do sono 

apresentam risco elevado para diversas cardiopatias12,13,198 como arritmia cardíaca14,199, 

infarto200,201, acidente vascular cerebral202, morte súbita16 e mortalidade por todas as 

causas.17,203 

 

 

Figura 13: Potenciais Fatores de risco etiológicos para a apneia do sono e consequências. Adaptado da referência 

204. 
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Figura 14: Prevalência (%) de apneia do sono em doenças cardiovasculares. Adaptado da referência 204. 

 

Mortalidade 

Órgãos com grande gasto energético, como cérebro, coração e músculos, 

consomem adenosina trifosfato (ATP) numa razão maior do que a produção, 

necessitando, assim, de períodos de menor gasto energético205 para repor estoques de 

glicogênio206 e ATP.207 Isso ocorre durante o período de sono. Para o coração, o sono é a 

principal oportunidade de restauração. O aumento do tono parassimpático reduz a 

frequência cardíaca e a pressão arterial. Os distúrbios do sono, entretanto, interferem com 

o repouso do sistema nervoso e dos músculos, principalmente o músculo cardíaco, 

trazendo consequências já vistas. Além dos aspectos de morbimortalidade, ressalte-se o 

impacto dos distúrbios do sono na qualidade de vida. Aspectos como a cognição, a 

sensação de bem-estar e o moral são afetados. 

 Revisão de 15 estudos de longo prazo208 que usaram perguntas simples, como, por 

exemplo: “Quantas horas você dorme por noite?”, “Você sofre de insônia?” em amostras 
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de milhões de pessoas de diversos países, como Japão209, Estados Unidos210 e Suécia211, 

demonstrou que o número reduzido ou aumentado de horas de sono associa-se com 

aumento do risco de mortalidade.  

 

Figura 15: Menor taxa de mortalidade para o grupo que dorme em média 7 horas em mulheres e homens. 

Adaptado da referência 209. 
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 Em revisão da literatura no PubMed, buscando-se pelos termos “sleep apnea” e 

“mortality” no título, são encontradas 74 referências publicadas entre 1985 e agosto de 

2017. A maioria desses estudos demonstra associação entre gravidade da apneia do sono 

e morte por todas as causas. 

 Um estudo clássico publicado em 2008, com dados do Wisconsin Sleep Cohort 

que avaliou mortalidade em mais de 1.500 sujeitos acompanhados por até 18 anos.17 Nos 

resultados foi demonstrado que apneia do sono está associada à maior risco de 

mortalidade, independente de sexo, idade e índice de massa corporal. Os dados apontaram 

também para o efeito dose-resposta da associação entre gravidade da apneia do sono e 

incidência de mortalidade, chegando ao risco quase 4 vezes maior por mortalidade por 

todas as causas (hazard ratio[HR] 3,8; [95% intervalo de confiança{95% IC} 1,6 – 9,0]) 

e mais de 5 vezes maior de mortalidade por causa cardiovascular (HR 5,2; 95% IC 1,4 – 

19,2]) em sujeitos com IAH >30 eventos/hora não tratados. 

 

Figura 16: Sobrevivência de indivíduos com e sem apneia do sono em 18 anos de acompanhamento. Adaptado da 

referência 17. 
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 Mais recentemente, em 2014, foram publicados dados do Busselton Health Study 

Cohort.212 Este estudo seguiu por 20 anos, 400 sujeitos na Austrália com objetivo de 

verificar se apneia do sono aumenta de forma independente o risco de morte por todas as 

causas, doença cardiovascular, doença coronária e cardíaca, acidente vascular cerebral ou 

câncer. Nos resultados foi demonstrado que apneia do sono de moderada-a-grave se 

associou independentemente com mortalidade por todas as causas e por câncer, incidência 

de câncer e acidente vascular cerebral. Paradoxalmente, apneia do sono não se mostrou 

significantemente associada com incidência de doença cardiovascular e coronariana. 

 

Tabela 3: Associação entre apneia do sono e mortalidade, eventos cardiovasculares, acidente vascular cerebral 
e doença coronariana. 

 

n = 393 em análises não ajustadas de associação entre apneia do sono e mortalidade; n = 385 em 

totalmente ajustado. †Ajustado pela idade, gênero, índice de massa corporal (normal, sobrepeso, obesidade), 

status de tabagismo (nunca, ex, atual), colesterol total, colesterol de lipoproteínas de alta densidade, pressão 

arterial média, diabetes (sim / não), angina diagnosticada por médico (sim / não), e nos modelos de 

mortalidade, acidente vascular cerebral (AVC) e doença coronariana, história de doença cardiovascular (via 

registro sim / não). Em adição, os modelos de doença cardiovasculares e coronarianas excluíram pessoas 

com histórico vinculado dessas condições na linha de base. Os modelos de eventos cardiovasculares e de 

AVC também controlaram para diâmetro sagital (isto é, altura da barriga enquanto deitado). AVC, acidente 

vascular cerebral; REF, categoria de referência. Adaptado da referência 212. 
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 Outro estudo de coorte publicado em 2014, com dados de 10.149 sujeitos que 

realizaram polissonografia entre os anos de 1994 e 2010.213 Ao longo de um 

acompanhamento médio de 68 meses, 11,5% vivenciaram desfechos como infarto do 

miocárdio, acidente vascular cerebral, insuficiência cardíaca congestiva, revascularização 

ou morte por qualquer causa. O IAH foi significativamente associado à sobrevivência 

livre de eventos na análise univariada quando tratado como variável contínua ou 

categorizado pela gravidade da apneia do sono. 

 

Figura 17: Curvas de sobrevivência de Kaplan-Meier não ajustadas por gravidade da apneia obstrutiva do sono, 

conforme expresso pelo índice de apneia-hipopneia. Adaptado da referência 213. 
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Depois de controlar para os fatores de risco cardiovasculares tradicionais, a 

magnitude de associação foi atenuada. Nenhuma diferença significativa foi encontrada 

em todos os grupos de gravidade de apneia do sono. 

 

Figura 18: Sobrevivência prevista pela gravidade da apneia obstrutiva do sono, ajustada para os fatores de 

risco cardiovascular tradicionais (IMC = 29, idade = 50, sexo = homem, nunca ter fumado, sem hipertensão prévia, 

diabetes, infarto, acidente vascular cerebral ou insuficiência cardíaca). Adaptado da referência 213. 

 

 O que chama atenção nos resultados deste estudo é o fato de que no modelo 

totalmente ajustado, apesar da associação não significante com o IAH, outros marcadores 

de gravidade da apneia do sono foram preditores independentes significativos: tempo com 
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saturação de oxigênio abaixo de 90% (9 minutos versus 0; HR = 1,50, IC 95%: 1,25-

1,79), tempo de sono (4,9 versus 6,4 horas; HR = 1,20, IC 95%: 1,12-1,27), despertares 

(35 contra 18 por hora; HR = 1,06, IC 95%: 1,02-1,10), frequência cardíaca (70 contra 56 

batimentos por minuto; HR = 1,28, IC 95%: 1,19-1,37) e sonolência diurna (HR = 1,13, 

IC 95%: 1,01-1,28). O transtorno de movimento no sono que causa despertares repetidos, 

mas não hipóxia intermitente, associa-se a risco cardiovascular. O índice de movimentos 

periódicos de membros foi de 13 por hora no grupo que sofreu eventos cardiovasculares 

versus 0 por hora nos controles (HR = 1,05, IC 95% 1,03-1,07). 

 

Tratamento  

 A apneia do sono resulta de numerosos processos anatômicos e fisiopatológicos o 

que torna difícil se estabelecer fórmula terapêutica única que contemple todos os casos. 

As opções mais simples para tratamento da apneia do sono incluem abstinência de álcool 

e sedativos, higiene do sono, desobstrução nasal e terapia posicional.29 Além disso, 

recomendações gerais de mudanças no estilo de vida com intuito de atingir peso 

adequado, hábitos alimentares saudáveis e rotina de atividade física, sempre são passos a 

serem seguidos.30,214  

  

Pressão aérea positiva contínua – “Continuous positive airway pressure” (CPAP)  

 Aparelhos de pressão positiva contínua na via aérea foram introduzidos em 

1981215 e, até hoje, são a opção de tratamento mais eficaz e de menor risco para a apneia 

do sono.216,217 O aparelho é composto por uma turbina de pequenas dimensões que gera 

pressão aérea continua. Máscaras são aplicadas sobre o nariz apenas ou sobre o nariz e 

boca, dependendo do modelo, garantindo que a pressão do ar inspirado permaneça 
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positiva e impeça o colapso da faringe por oclusão da via aérea superior. A pressão é 

ajustada individualmente, de acordo com resultado de polissonografia para titulação do 

aparelho. Este método de tratamento é capaz de eliminar qualquer tipo de evento 

respiratório como apneias e hipopneias, ronco e dessaturação da hemoglobina, durante 

todas as fases do sono e em qualquer posição corporal.25,26,218 Além disso, o uso do CPAP 

melhora a qualidade do sono, a qualidade de vida e reduz acidentes de trânsito.185,219–222 

A eficiência, porém, depende da adesão do paciente ao tratamento. O equipamento 

deve ser usado todas as noites, durante a noite toda. A adesão à terapia com CPAP, como 

a qualquer tratamento crônico, é um desafio. Vários fatores são causas prováveis de má 

adesão, englobando tanto aspectos psicológicos/psiquiátricos quanto associação com 

insônia e baixa adesão inicial de CPAP.223–225 A má adesão, definida como uso de CPAP 

por menos de uma hora por noite, reduz a taxa de sobrevida em cinco anos em relação 

aos casos que usam mais de 6 horas por noite.226 Em estudo de 2013 descrito por Wallace 

e cols.223, apenas 41% dos pacientes usaram o CPAP ≥4 h/dia. Assim, apesar do CPAP 

ser o tratamento mais eficaz de apneia obstrutiva do sono, não é totalmente eficiente. A 

adesão ao tratamento, tanto em número de horas de uso por dia, como em número de dias 

por semana, é, aproximadamente, a metade do esperado. 

Outra dificuldade encontrada, com relação ao uso do CPAP, é o custo do aparelho. 

Apesar do aparelho durar mais de 10 anos, representando um custo de menos de 20 reais 

por mês, muitos pacientes com diagnóstico de apneia do sono e indicação de uso de CPAP 

não adquirem o aparelho devido ao valor do investimento inicial, o qual gira em torno de 

dois mil reais. Em Israel, com incentivo governamental, reduzindo o custo do aparelho 

para 55 dólares, a adesão aumentou 3,4 vezes.227 

Quanto aos desfechos cardiovasculares, as evidências de revisões sistemáticas e 

metanálises indicam que o CPAP é capaz de atingir reduções significativas de pressão 
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arterial sistólica de até 6 a 7mm Hg em hipertensos resistentes.228–230 Estudos 

observacionais de coorte mostraram que utilização de CPAP é associado a menores taxas 

de desfechos cardiovasculares e morte.216,231,232 

 

 

Figura 19: Percentual acumulado de indivíduos com novos eventos fatais (A) e eventos cardiovasculares não-

fatais (B) em cada um dos cinco grupos estudados. Adaptado da referência 216. 
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Figura 20: Sobrevivência, por grupos de tratamento com CPAP em homens e mulheres acima de 60 anos. 

Adaptado da referência 232. 

 

Aparelho intraoral  

 A utilização dos aparelhos intraorais para tratamento da apneia obstrutiva 

do sono é reconhecida pela American Academy of Sleep Medicine desde 1995.233 Este 

tipo de tratamento é uma alternativa indicada aos pacientes roncadores, com apneia do 

sono leve, moderada ou para aqueles que não toleraram o uso do CPAP, com redução, em 

média, de 61% do IAH. É de fácil fabricação, não invasivo, de ação reversível, baixo 

custo e bem tolerado pelos pacientes.27,28
  Estes aparelhos são presos aos dentes para 

avançar a mandíbula. Usados durante o sono, geram estabilização e enrijecimento da 

faringe durante o uso, uma vez que deslocam a mandíbula e, consequentemente, a língua, 

em sentido ventral, evitando o colapso dos tecidos moles da orofaringe.234–236 
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Anandam et al.237 compararam pacientes com apneia do sono usando aparelho de 

avanço mandibular e pacientes com apneia do sono sem nenhum tratamento, e avaliaram 

o surgimento de eventos cardiovasculares. No grupo tratado foi observado 0.6 eventos 

por 100 pessoas-ano enquanto que no grupo não tratado observou-se 2.1 eventos por 100 

pessoas-ano. Quando ajustaram num modelo multivariado, pacientes com apneia do sono 

que não foram tratados tiveram 4.7 vezes o risco de evento cardiovascular comparado 

com pacientes tratados com aparelho de avanço mandibular. 

Além dos benefícios no sono e, possivelmente, cardiovasculares, adesão ao 

aparelho intraoral é maior do que a adesão ao CPAP.238 Phillips et al., ao comparar a 

adesão ao tratamento com aparelho intraoral e com CPAP, encontraram que o aparelho 

intraoral foi utilizado durante 6,5 ± 1,3 horas/noite e o CPAP 5,2 ± 2; p<0,0001. 

 

Emagrecimento e mudança de estilo de vida 

 A obesidade é um dos principais fatores de risco para apneia do sono.239 Nos 

indivíduos com obesidade o tamanho da via aérea está diminuída, predispondo a 

colapsabilidade. O aumento da circunferência cervical, por acúmulo de gordura, é melhor 

preditor para apneia do sono do que IMC.240,241 

 

Figura 21: Imagem sagital de crânio e face obtida por ressonância magnética. A: Indivíduo normal. B: Indivíduo 

com apneia do sono grave. Observa-se que o indivíduo com apneia apresenta acúmulo de gordura na região 

submentoniana, na língua e na nuca. O aumento do palato mole e da língua tornam a via aérea estreitada na oro 

faringe. Adaptada da referência 242. 
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 Além da obesidade, o volume e a deposição de gordura na língua, são fatores de 

risco mais importantes para apneia do sono. Foi demonstrado que a quantidade de gordura 

na língua em sujeitos obesos com apneia é maior do que em obesos sem apneia obstrutiva 

do sono. Além disso, tamanho e quantidade de gordura na língua correlacionaram-se 

significantemente com IAH.243 Uma possível explicação para estes achados é que este 

aumento na deposição de gordura não só aumenta o tamanho da língua, mas também 

diminui a força da língua e impede que a língua funcione corretamente como músculo 

dilatador da via aérea superior. 

 

Figura 22: Reconstruções volumétricas tridimensionais representativas da língua (em vermelho) e da gordura 

dentro da língua (em amarelo) de imagens de ressonância magnética em paciente do sexo feminino pós-

menopausa com apneia obstrutiva do sono (esquerda) pareada por índice de massa corporal, idade e etnia com 

controle do sexo feminino pós-menopausa. A língua apneica é maior e há maior deposição de gordura. Adaptado 

da referência 243. 
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Na literatura, a redução do peso mostra-se capaz de reduzir ou até mesmo eliminar 

as apneias.244,245 Em estudos longitudinais, porém, a eficiência da perda de peso para o 

controle a longo prazo da apneia do sono é mínima.246 Usualmente, os obesos já tentaram 

diversas dietas, sem sucesso. Atemorizados com o diagnóstico de apneia do sono e 

motivados pelo início do tratamento, chegam a obter redução do peso. É comum, porém, 

que, em alguns meses, recuperem os quilos perdidos e até adquiram um peso maior. 

Em metanálise, foi demonstrada redução significativa do IAH com intervenções 

no estilo de vida na apneia do sono. Essa metanálise incluiu sete ensaios clínicos 

randomizados envolvendo 519 participantes e apresentou redução de -6.04 eventos/h 

[95% intervalo de confiança: -11.18, -0.90], associada à redução de peso através de 

modificação no estilo de vida.247 

Entre sujeitos com obesidade mórbida, apneia do sono é praticamente 

universal.29,248,249 Nestes casos, considera-se como recurso terapêutico a cirurgia 

bariátrica para resolver simultaneamente o excesso de peso, a diabete, as complicações 

articulares e a apneia do sono.250,251 Apesar dos claros benefícios à saúde da cirurgia 

bariátrica, em um estudo longitudinal que analisou dados de 29.820 divididos em 2 grupos 

(que realizaram cirurgia bariátrica e os que não realizaram), pareados por diagnósticos 

clínicos, foi demonstrado que a cirurgia bariátrica não reduz os custos com cuidados de 

saúde em geral a longo prazo.252 Quando comparados, os grupos no seguimento de até 

seis anos, os custos totais foram maiores no grupo de cirurgia bariátrica durante o segundo 

e terceiro anos após a cirurgia, mas foram semelhantes nos últimos anos. Isso se deu por 

diluição do custo da cirurgia no grupo bariátrico pela redução de número de consultas e 

internações. Considerando-se as cirurgias de maior custo, pode levar 20 anos para 

recuperar o investimento. Como a maioria dos pacientes são mulheres jovens, serão 
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necessários estudos de mais longo prazo para se conhecer os efeitos da cirurgia bariátrica 

em idosos. 

 

Exercício Físico 

O exercício é aceito culturalmente e cientificamente como uma intervenção não 

farmacológica benéfica para a saúde. Há evidências de que melhora o bem-estar geral253 

e do sono, em particular.32  

 

Figura 23: Revisão sistemática de metanálises anteriores sobre os resultados do exercício e do sono em adultos e 

uma metanálise de estudos aninhados nessas metanálises. Forest plot para mudanças na qualidade geral do 

sono. Adaptado da referência 33. 

Do ponto de vista fisiológico, os benefícios do exercício físico no sono são 

recíprocos.32,34 Promover ou melhorar o sono através do exercício é saudável, seguro e 

simples e pode ser, inclusive, uma alternativa no tratamento de insônia.32 Exercícios 

aeróbicos e de resistência melhoram a qualidade do sono.254 Gary e Lee255, relataram que 

12 semanas de programa de caminhada aumentou 20% o tempo de sono total em doentes, 

melhorando a sua qualidade de vida. 
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O sedentarismo está associado à maior incidência e gravidade da apneia do 

sono256, assim como aumento na quantidade de horas de exercício é associado à 

diminuição nestes parâmetros.257,258 Com os dados do Wisconsin Sleep Cohort Study, 

também foi estudada a relação entre exercício e distúrbio respiratório do sono.257 Em 

1.104 sujeitos, de 30 a 60 anos, o IAH foi relacionado com número de horas de exercício 

por semana. Estas associações foram independentes de IMC, medidas de dobras cutâneas, 

idade, sexo e outras covariáveis.  

 

Figura 24: Índice de apneia-hipopneia, de acordo com o tempo de exercício semana. Adaptado da referência 257. 

 

Em 2017, nosso grupo publicou um trabalho que avaliou atividade física através 

do Questionário Internacional de Atividade Física em 5.453 indivíduos que realizaram 

polissonografia.259 Em regressão logística multinomial, com controle para idade, sexo, 

sobrepeso, obesidade e atividade ocupacional foi mostrado que o exercício estruturado 

estava significantemente associado a odds ratio de 0,77, indicando chance 23% menor 
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para apneia do sono moderada e a odds ratio de 0,66, indicando chance 34% menor para 

apneia do sono grave.  

Em relação à capacidade de exercício, medida por VO2 de pico, limiar anaeróbico, 

carga de exercício e resposta cardiovascular anormal ao estresse VO2, os dados 

encontrados na literatura são contraditórios. Alguns autores encontraram capacidade de 

exercício reduzida na apneia do sono24,260,261, enquanto outros concluíram que o efeito da 

apneia é, ao menos em parte, explicado por fatores de confusão como idade, sexo e 

obesidade.262–264 Faltam estudos dos mecanismos e ensaios clínicos para avaliar o papel 

que a apneia do sono exerce sobre a capacidade de exercício e, também, em contrapartida, 

o que o exercício físico isolado, ou juntamente com dieta, pode desempenhar na 

modulação da incidência e/ou gravidade da apneia do sono. 

Exercício físico tem sido usado com resultados consistentes para tratar apneia do 

sono. O tamanho de efeito varia entre 0,4265 e 1,5266 desvio padrão. O estudo de Sengul e 

cols.267, que incluiu apenas homens, obteve a menor resposta absoluta, mas um tamanho 

de efeito de 0,8 desvio padrão. Os tamanhos de amostra dos estudos variam de 9 a 43 

participantes. Em metanálise, com três ensaios clínicos randomizados controlados, o 

efeito foi a redução de 7 eventos por hora, além de melhora significativa da eficiência do 

sono e diminuição da sonolência diurna. Este efeito foi independente do IMC.36   
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Figura 25: Forest Plot da mudança no IAH após o exercício. Adaptado da referência 36. 

Em 2017, foi publicada uma metanálise que incluiu 80 ensaios clínicos randomizados 

com o objetivo de sintetizar as evidências de estudos disponíveis sobre as eficiências 

relativas do CPAP, do dispositivo de avanço mandibular, do exercícios aeróbicos 

supervisionados e da perda de peso por dieta em pacientes com apneia obstrutiva do 

sono.229 Em termos do efeito relativo das diferentes intervenções, com base em 56 

estudos, 66 comparações e 4 intervenções ativas em comparação com o controle, foi 

demonstrado que CPAP é a intervenção que mais diminui o IAH (25, 27 eventos/hora 

[22,03-28,52]) seguido de treinamento físico [17,23 [8,64-25,83]). Entre as duas 

intervenções não houve diferença significativa na redução do IAH (-8,04 [-17,00 a 0,92]). 

Para comparar e classificar as intervenções, foi estipulado o ranking para o P-score. Este 

modo de classificação levou em consideração a diferença dos tamanhos de efeitos das 

intervenções. Com base nesses dados, o P-score classifica o CPAP como primeiro (P-

score 0,99), exercício como segundo (P-score 0,63), dispositivo de avanço mandibular 

como terceiro (P-score 0,52) e perda de peso por dieta como o quarto (P-score 0,35) em 

termos de eficácia relativa para a redução de IAH. 
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Tabela 4: Classificação das intervenções baseado no P-score. Adaptado da referência 229. 

 

Exercícios específicos para musculatura da região orofaríngea também tem sido 

estudado com resultados consistentes para diminuição do IAH.268 Em revisão sistemática 

com metanálise de dados de 9 estudos, somando 120 sujeitos foi demonstrado redução de 

50% do IAH, além de melhora na saturação mínima de oxigênio, tempo total de sono, 

ronco e sonolência excessiva diurna.  
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EXERCÍCIO FÍSICO PARA O IDOSO 

 À medida que mais pessoas vivem por mais tempo, é necessário determinar a 

extensão e os mecanismos pelos quais o exercício e a atividade física podem melhorar a 

saúde, capacidade funcional, qualidade de vida e independência nessa população. 

Atividade física provoca diversas respostas favoráveis para o envelhecimento saudável. 

Exercício reduz e impede declínio funcional associado ao envelhecimento. Além disso, o 

efeito em indivíduos octogenários e nonagenários é evidenciado pela resposta ao 

treinamento de resistência e força. O treinamento de força ajuda a compensar a perda de 

massa muscular e força tipicamente associada ao envelhecimento. Benefícios adicionais 

do exercício regular incluem melhora de 1) saúde óssea e, portanto, redução do risco de 

osteoporose; 2) estabilidade postural, reduzindo assim o risco de queda, lesões e fraturas; 

3) flexibilidade e amplitude de movimento; 4) função cognitiva, alívio de sintomas e 

comportamentos de depressão; 5) capacidade funcional; 6) qualidade de vida.49 Em suma, 

o exercício e a atividade física regular aumentam a expectativa média de vida através da 

influência no desenvolvimento de doenças crônicas, da mitigação de mudanças biológicas 

relacionadas à idade, de seus efeitos associados a saúde e ao bem-estar e da preservação 

da capacidade funcional.269 

 Atividade física pode ser um fator de estilo de vida que dissocia indivíduos com e 

sem envelhecimento bem sucedido.270 Quando centenários e outros indivíduos longevos 

são estudados, sua longevidade é rotineiramente atribuída a estilo de vida saudável.  

Em 1995, nos MacArthur studies of succesful aging, iniciados em 1988, já  se 

identificaram três comportamentos característicos da longevidade: exercício regular, 

contato social e atitude mental positiva.270 A atividade física regular é o único desses três 

comportamentos de estilo de vida com potencial de melhorar objetivamente a frequência 

cardíaca271, funcionamento de sistemas fisiológicos e de reduzir fatores de risco para 



73 
 

doenças crônicas. Além disso, auxilia nos outros dois comportamentos ao se associar com 

melhor integração social e saúde mental.272 

Programas de treinamento aeróbico e treinamento de força podem aumentar a 

capacidade aeróbia e força muscular, respectivamente, em 20% e 30% ou mais em adultos 

com idade acima de 60 anos.271,273 As diretrizes gerais do treinamento físico para idosos 

do American College of Sports Medicine, em conjunto com as recomendações da 

American Heart Association, indicam rotina de exercícios aeróbicos e exercícios de força.  

 
 
Tabela 5: Recomendações de exercícios aeróbicos e de força para idosos de acordo com o American College of Sports Medicine e a American 
Heart Association. Adaptado das referências 49 e 274. 

 Frequência Intensidade Duração Tipo 

Aeróbico Atividades de intensidade 

moderada, acumulando 

pelo menos 30 ou até 60 

(para maior benefício) 

min/dia em frações de pelo 

menos 10 minutos cada para 

totalizar 150-300 

min/semana, pelo menos 20-

30 min/dia ou mais de 

atividades de intensidade 

vigorosa ao total 75-150 

min/semana. 

Em uma escala de 

0-10 para percepção 

subjetiva de esforço 

na escala de Borg, 

5-6 para intensidade 

moderada e 7-8 

para intensidade 

vigorosa. 

 

Atividades de intensidade 

moderada, acumular pelo 

menos 30 min/dia em 

frações de pelo menos 10 

min. cada ou pelo menos 

20 min/dia de atividade 

contínua para atividades de 

intensidade vigorosa. 

 

Qualquer modalidade que não 

imponha estresse ortopédico 

excessivo; caminhar é a 

atividade mais comum. 

Exercícios aquáticos e 

estacionários podem ser 

vantajoso para aqueles com 

tolerância à atividade devido ao 

peso. 

Força Pelo menos 2 dias por 

semana. 

Entre moderado (5-

6) e vigoroso (7-8) 

em escala de 

intensidade de 0-10. 

Variável, depende do 

número de exercícios, 

séries e repetições. 

Programa progressivo de 

musculação ou calistenia (8-10 

exercícios envolvendo grandes 

grupos musculares de 8 a 12 

repetições cada), subida de 

escada, e outras atividades de 

fortalecimento que usam os 

principais grupos musculares. 

 

 

 Quanto à modalidade de treinamento, exercício de força é mais eficaz no aumento 

da massa muscular e força, enquanto que exercícios aeróbicos são superiores para 

melhorar a capacidade aeróbica máxima. Com base nesta evidência, idosos devem ser 

direcionados para programa que combine as duas modalidades de exercícios.275 
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TREINAMENTO DE FORÇA PARA O IDOSO 

 A redução da força muscular é um dos principais achados do envelhecimento 

normal. Os dados do Framingham study mostram que 40% das mulheres entre 55 e 64 

anos, 45% das mulheres entre 65 e 74 anos e 65% das mulheres entre 75 e 84 anos não 

conseguem levantar 4,5 kg. Além disso, porcentagens elevadas de mulheres nesta 

população relataram que não conseguiam realizar o trabalho doméstico normal.276 

 O treinamento de força ou resistido utiliza tanto pesos como outras formas de 

resistência contra qual o músculo gera força que é progressivamente aumentada ao longo 

do tempo. Geralmente, resposta do ganho de força se dá em intensidades entre 60 e 100% 

da capacidade máxima para realizar um movimento (1RM).277  

   

Tabela 6: Variáveis do treinamento físico e especificidade de acordo com cada objetivo. Adaptada da referência 278. 

Variáveis 
Objetivo 

Força Potência Hipertrofia Resistência Velocidade 

Intensidade (% de 1RM) 90–80 60–45 80–60 60–40 30 

Repetições 1–5 1–5 6–12 13–60 10–50 

Séries 4–7 3–5 4–8 2–4 3–5 

Descanso (minutos) 2–6 2–6 2–3 1–2 2–5 

Duração (segundos por série) 5–10 4–8 20–60 80–150 20–40 

Velocidade da repetição (% do máx.) 60–100 90–100 60–90 60–80 100 

Sessões por semana 3–6 3–6 5–7 8–14 3–6 

 

O treinamento de força resulta em hipertrofia com o aumento do volume do 

músculo, sendo resultante do aumento no teor de proteína contrátil e não do número de 

miócitos. Não compensa, portanto, a sarcopenia estrutural, mas aumenta as medidas de 

força de preensão manual e volume muscular nas quais se baseia sua definição, resultando 

na saída do indivíduo dos critérios de inclusão na sarcopenia funcional.  
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O treinamento de força de alta intensidade parece ter efeitos anabolizantes em 

adultos mais velhos. Idosos submetidos a treinamento têm ganhos de força variando entre 

25%279,280 e mais de 100%.281 A adaptação da força depende do condicionamento físico 

inicial, da idade, do sexo, da duração do treinamento, dos grupos musculares treinados e 

da intensidade das repetições (máximas ou submáximas).273,282,283 

Aumentos substanciais de potência são demonstrados após treinamento de força 

em idosos. 284–286 Potência muscular é o produto força × velocidade. Além da força, o 

treinamento aumenta a potência muscular nos idosos. Isso pode variar, em média, de 18 

a mais de 41%. Em metanálise de 12 ensaios clínicos randomizados foi demonstrado 

efeito de 0.34 desvios padrão na potência muscular de membro inferior após treinamento 

de força.287 Em idosos, a capacidade de produção de potência está mais associada ao 

desempenho funcional, medido por questionário de atividades da vida diária auto relatado 

aplicado pelo NHANES do que à força muscular.288   

A perda de potência muscular relacionada à idade ocorre em uma taxa maior que 

a perda de força289,290, provavelmente devido à redução desproporcional no tamanho das 

fibras do Tipo II.291 Ainda que exista diferentes nomenclaturas para denominar os tipos 

de fibras musculares, em termos de consenso geral, as fibras musculares foram 

classificadas em 2 categorias: Fibras do Tipo I – fibras lentas e fibras do Tipo II. A maioria 

dos músculos são compostos pela combinação igual dos dois tipos de fibras, entretanto 

alguns grupos musculares apresentam proporções maiores de fibras lentas ou rápidas, 

devido a fatores genéticos, níveis hormonais e hábitos de exercício de cada indivíduo. A 

composição de fibras no músculo é fator determinante no desempenho de eventos de força 

e potência muscular.292  

As fibras do Tipo II ainda são divididas em duas subcategorias: Tipo IIb e Tipo 

IIa. As fibras Tipo IIb, também chamadas de fibras glicolíticas rápidas, apresentam 
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número pequeno de mitocôndrias, capacidade limitada de metabolismo aeróbio e são 

menos resistentes a fadigas que as fibras Tipo I. Em contrapartida são ricas em enzimas 

glicolíticas, o que lhe provêm de grande capacidade anaeróbia. Além disso, a tensão 

específica e a atividade da enzima ATPase é maior nas fibras Tito II do que nas fibras 

Tipo I, resultando em maior velocidade máxima de contração.292 

 

Tabela 7: Características dos tipos de fibra muscular esquelética humana. Adaptada da referência 292. 

Características 

Fibras Rápidas  Fibras Lentas 

Tipo IIb Tipo IIa  Tipo I 

Número de mitocôndrias Baixo Alto/moderado  Elevado 

Resistência à fadiga Baixa Alta/moderada  Elevada 

Sistema energético predominante Anaeróbio Combinação  Aeróbio 

Atividade da ATPase A mais elevada Elevada  Baixa 

Velocidade de encurtamento A mais elevada Intermediária  Baixa 

Eficiência Baixa Moderada  Elevada 

Tensão específica Elevada Elevada  Moderada 

 

 

 A qualidade muscular dos idosos, definida como desempenho muscular (força ou 

potência) por unidade de volume muscular aumenta após treinamento de força. Por 

melhora da unidade motora, o conjunto neurônio-miócito, responsável pela contração. O 

aumento do recrutamento de unidades motoras e o aumento da frequência de disparos 

dessas unidade motoras280,293,294 são o principal fator para aumento da qualidade 

muscular. diminuição da ativação dos antagonistas, alterações na arquitetura muscular, 

rigidez do tendão e hipertrofia de fibras musculares Tipo II também influenciam a 

qualidade muscular.280,295–299 Os ganhos na qualidade muscular são semelhantes entre 
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homens mais velhos e mais jovens, ainda que a resposta hipertrófica seja diminuída nos 

idosos.283  

Em relação à composição corporal, ocorre aumento de massa magra após 

treinamento de força com intensidade acima de 80% de 1RM. Aumento na massa magra 

pode ser atribuído à aumento na área transversal e volume muscular.300 Revisão de 20 

estudos mostrou que idosos apresentam hipertrofia do tecido muscular entre 10% e 

62%301 e redução da massa total de gordura corporal entre 1,6% e 3,4% após treinamento 

de força.302–304  

Outra forma de avaliar o resultado do treinamento de força que utilizamos foi a 

ecografia que mede a área de secção transversa e espessura muscular do quadríceps 

femoral. Na literatura, observam-se aumentos entre 5 e 14% da espessura muscular do 

quadríceps femoral em períodos de treinamento que variam de 10 a 24 semanas293,305,306. 

Os maiores incrementos na força muscular se observam com o aumento do volume de 

treinamento, medido por número de sessões e tempo de treinamento.307 Mesmo em treinos 

de curta duração (10 semanas)305,308 e com baixa frequência semanal (2x por semana) 

como o que empregamos nesta tese os resultados são de implementos entre 7 e 18% na 

potência muscular e entre 8 e 12% na área de secção transversa.306,308,309  

Um fator importante do treinamento de força é a sustentação dos efeitos. Após 12 

semanas de destreino, a força muscular permanece maior que a registrada anteriormente 

ao período de treino.297  

Na saúde óssea, adicionalmente aos já referidos benefícios em força, potência, 

qualidade e volume de massa muscular, o treinamento de força compensa os declínios 

associados à idade, mantendo ou aumentando a densidade mineral óssea e o conteúdo 

mineral total do corpo.310–312 Abordagens farmacológicas e nutricionais tradicionais para 

prevenção ou tratamento da osteoporose têm a capacidade de manter ou diminuir a perda 
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óssea. Contudo, a vantagem do exercício é sua capacidade de melhorar também 

equilíbrio, força, massa muscular e desempenho físico. Todos esses resultados resultam 

em redução no risco de fraturas advindas da osteoporose.313,314 

Para avaliar os efeitos da atividade física sobre desfechos duros como mortalidade, 

câncer, doença cardiovascular e diabetes, em 2011, na revista Lancet, foi publicado 

estudo de coorte que acompanhou 416.175 sujeitos (199.265 homens e 216.910 mulheres) 

entre 1996 e 2008.315 De acordo com a quantidade de exercício semanal, informado por 

questionário, os participantes foram classificados em inativos, baixo, médio, alto ou 

muito alto volume de atividade física. Comparado com indivíduos do grupo inativo, o 

grupo de baixo volume (92 minutos por semana ou 15 min por dia), apresentaram 14% 

menor risco de mortalidade por todas as causas (HR 0,86 IC95%: 0,81 – 0,91) e 

apresentaram expectativa de vida 3 anos maior. A cada 15 minutos adicionais de 

exercícios diários, além dos de 15 min mínimos por dia, a mortalidade por todas as causas 

e por câncer foi 4% e 1% menor, respectivamente. Estes benefícios foram comuns a todas 

as faixas etárias e ambos os sexos, inclusive em indivíduos com risco de cardiopatias. 

Ainda, indivíduos inativos apresentaram risco aumentado de mortalidade de 17% (HR 

1,17, IC95% 1,10 – 1,24) em comparação com indivíduos no grupo de baixo volume. 
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Figura 26: Relação entre volume de atividade física e redução de mortalidade em comparação com indivíduos no 

grupo inativo. Barras representam IC 95%. Adaptado da referência 315. 
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Figura 27: Duração diária da atividade física e redução de mortalidade. Adaptado da referência 315. 

 

 Em 2017 foram publicados resultados do estudo PURE.316 Neste estudo de coorte 

prospectivo, foram recrutados participantes entre 35 e 70 anos de 17 países (Canadá, 

Suécia, Emirados Árabes, Argentina, Brasil, Chile, Polônia, Turquia, Malásia, África do 

Sul, China, Colômbia, Irã, Bangladesh, Índia, Paquistão e Zimbábue). Em cada país, áreas 

urbanas e rurais das cidades foram selecionadas. A atividade física foi avaliada usando o 

IPAQ. Os participantes com doença cardiovascular pré-existente foram excluídos das 

análises. A mortalidade e doenças cardiovasculares foram acompanhadas por 6,9 anos, 

em média. Os desfechos primários avaliados foram mortalidade por doença 

cardiovascular, infarto, acidente vascular cerebral ou insuficiência cardíaca. Os efeitos da 

atividade física sobre mortalidade e doenças cardiovasculares foram ajustados para 

fatores sociodemográficos e outros fatores de risco. Entre 2003 e 2010, foram incluídos 

168.916 participantes, dos quais 141.945 responderam o IPAQ. As análises foram 

limitadas aos 130.843 participantes sem doença cardiovascular pré-existente. Comparado 
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com baixa atividade física (<600 equivalentes metabólicos [MET] × minutos por semana 

ou < 150 minutos por semana de atividade física de intensidade moderada), moderado 

(600-3000 MET × minutos ou 150-750 minutos por semana) e alta atividade física (> 

3000 MET × minutos ou > 750 minutos por semana) foram associados com uma redução 

de mortalidade (HR 0,80; IC95% 0,74 – 0,87 e 0,65; 0,60 – 0,71; P <0,0001 for trend) e 

doença cardiovascular (0,86; 0,78 – 0,93; P <0,001 for trend).316 

 

Figura 28: Comparação da atividade física e mortalidade e doença cardiovascular. HR ajustada (linha preta) e IC 

95% (linhas vermelhas) para mortalidade e principais doenças cardiovasculares em comparação com a atividade 

física total. Os modelos foram ajustados para idade, sexo, educação, nível de renda do país, residência urbana ou 

rural, história familiar de doença cardiovascular e tabagismo. MET = equivalentes metabólicos. Adaptado da 

referência 316. 
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Em resumo, após essa extensa revisão da literatura, optamos nessa tese por testar 

o efeito do exercício resistido, considerando essa a forma mais útil de intervenção na 

saúde do idoso por ser a mais completa. Apesar de o desfecho primordial ser a redução 

de IAH, avaliaremos outras variáveis citadas nessa revisão: 

1. Composição corporal 

2. Força muscular  

3. Espessura muscular  

4. Qualidade muscular 

5. Função física  

 

Além dessas, podemos citar os seguintes efeitos esperados que não serão 

avaliados, mas que necessitam ensaio clínico randomizado em idosos: 

1. Melhor potência 

2. Melhora de glicemia 

3. Melhora de fração de ejeção 
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JUSTIFICATIVA 

O estudo derivado desta tese se justifica com base nos seguintes pontos:  

1. A apneia obstrutiva do sono é altamente prevalente na população estudada. 

2. A apneia obstrutiva do sono aumenta desfechos desfavoráveis com morbidade e 

mortalidade.  

3. Apesar da existência de várias modalidades terapêuticas, tratamentos para apneia 

obstrutiva do sono têm efetividade limitada. Novas formas toleráveis de 

tratamento seriam relevantes.  

4. Resultado de metanálise de estudos randomizados treinamento aeróbico ou 

combinado mostram redução da gravidade da apneia obstrutiva do sono.  

5. Não existem estudos randomizados sobre o efeito exclusivo do treinamento de 

força no tratamento da apneia obstrutiva do sono.   
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HIPÓTESE CONCEITUAL 

Em pacientes idosos com apneia obstrutiva do sono diagnosticada por poligrafia 

respiratória portátil à domicílio, ocorre redução mais acentuada no índice de apneia-

hipopneia do sono nos pacientes que receberam treinamento de força contra comparado 

à controle.   
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OBJETIVOS 

Objetivo Primário 

 Avaliar o impacto do treinamento de força sobre o índice de apneias do sono em 

idosos. 

Objetivos Secundários 

Avaliar o impacto do treinamento de força, em idosos, sobre: 

 A composição corporal 

 A força muscular  

 A espessura muscular  

 A qualidade muscular 

 A função física  
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