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Resumo 

 

SILVA BC. Meias elásticas compressivas versus CPAP na apneia do sono em 
pacientes em hemodiálise: um estudo prospectivo e randomizado [Tese]. São 
Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2017. 

Introdução: Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) é prevalente em estados 
edematosos, especialmente em pacientes em hemodiálise (HD). Uma vez que 
o deslocamento noturno de fluidos (DNF) acarreta piora da AOS, nós 
elaboramos a hipótese de que a interferência na redistribuição de fluidos pelo 
uso de meias elásticas compressivas (MEC) atenuaria a gravidade da AOS, 
por mecanismos diferentes em comparação à terapia padrão para AOS, a 
pressão positiva em vias aéreas (CPAP). 

Métodos: este é um estudo randomizado e cross-over, que incluiu 14 
pacientes dialíticos com AOS (índice de apneia/hipopneia - IAH > 5 
eventos/hora) em exame de polissonografia (PSG), que era realizada em três 
momentos: basal, titulação de CPAP e após uma semana de uso diário de 
MEC. Circunferência cervical (CC), bioimpedância elétrica segmentar e 
variabilidade de frequência cardíaca (VFC) foram avaliadas antes e após cada 
exame de PSG. 

Resultados: A idade média foi 53±9 anos (57% de homens) e o índice de 
massa corporal foi 29,7±6,8 Kg/m². O IAH foi reduzido de 20,8 (14,2; 39,6) no 
exame basal para 7,9 (2,8; 25,4) durante titulação de CPAP e para 16,7 (3,5; 
28,9) eventos/hora após uso de MEC (CPAP vs. basal, p=0,004; MEC vs. 
basal, p=0,017; e CPAP vs. MEC, p=0.017). Comparando basal, CPAP e 
MEC, o conteúdo de água noturna em membros inferiores foi menor com MEC 
(p=0,04), enquanto a água intracelular noturna em tronco foi maior (p=0,03). 
DNF basal, com CPAP e MEC foi de -183±72, -343±220, e -290±213ml, 
respectivamente (p=0,006). Houve aumento da circunferência cervical 
durante a noite durante o exame basal (0,7±0,4 cm), mas houve redução 
dessa circunferência após titulação com CPAP (-1,0±0,4 cm) e após uso de 
MEC (-0,4±0,8 cm) (CPAP vs. basal, p<0.0001; MEC vs. basal, p=0.001; 
CPAP vs. MEC, p=0.01). VFC, avaliada pelos componentes de alta e baixa 
frequência, demonstrou menor ativação simpática durante o exame de 
titulação de CPAP: OR: 11 (95% CI: 1,06 - 114,2), p=0,025, mas não com 
MEC: OR: 7,8 (95% CI: 0,75 – 82,2), p=0,059. 

Conclusões: tanto o CPAP quanto MEC melhoraram AOS em pacientes em 
HD, mas por mecanismos distintos: enquanto o CPAP reduziu o edema de 
vias aéreas superiores, ao exercer pressão local, o uso de MEC reduziu o 
DNF, ao evitar retenção de fluidos em membros inferiores, acumulando água 
no componente intracelular do tronco. Ativação simpática foi somente 
reduzida com uso de CPAP. 

 



Descritores: síndromes da apneia do sono; meias de compressão; diálise 
renal; líquido extracelular; pressão positiva contínua nas vias aéreas; sistema 
nervoso simpático. 

 



Abstract 

 

SILVA BC. Compression stockings versus CPAP on sleep apnea in patients 
on hemodialysis: a prospective randomized study [Thesis]. São Paulo: 
“Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo”; 2017. 

Background: Obstructive Sleep Apnea (OSA) is prevalent in edematous 

states, notably in hemodialysis (HD) patients. Once overnight fluid shift (OFS) 

augments OSA, we hypothesized that interfering in fluid redistribution by 

wearing compression stockings (CS) would attenuate OSA severity by 

different mechanisms in comparison to the standard treatment to OSA, the 

positive airway pressure (CPAP). 

Methods: This is a randomized crossover study that included 14 dialytic 

patients with OSA (apnea/hypopnea index - AHI >5 events/hour) by 

polysomnography (PSG), which was performed in three moments: at baseline, 

for CPAP titration, and one week after daily wearing of CS. Neck circumference 

(NC), segmental bioelectrical impedance and heart rate variability (HRV) were 

assessed before and after each PSG.  

Results: Mean age was 53±9 years (57% men) and body mass index was 

29.7±6.8 kg/m². AHI decreased from 20.8 (14.2; 39.6) at baseline to 7.9 (2.8; 

25.4) during CPAP titration and to 16.7 (3.5; 28.9) events/hour after wearing 

CS (CPAP vs. baseline, p=0.004; CS vs. baseline, p=0.017; and CPAP vs. CS, 

p=0.017). Comparing baseline, CPAP and CS, nocturnal lower limbs water 

content was lower with CS (p=0.04), while nocturnal intracellular trunk water 

was higher (p=0.03). OFS at baseline, CPAP and CS was -183±72, -343±220, 

and -290±213ml, respectively (p=0.006). Overnight NC variation increased at 

baseline (0.7±0.4 cm), but decreased after CPAP titration (-1.0±0.4 cm) and 

while wearing CS (-0.4±0.8 cm) (CPAP vs. baseline, p<0.0001; CS vs. 

baseline, p=0.001; CPAP vs. CS, p=0.01). HRV, assessed by both high and 

low frequency components, showed a lower sympathetic activation during 

CPAP titration:  OR: 11 (95% CI: 1.06 - 114.2), p=0.025, but not with CS: OR: 

7,8 (95% CI: 0.75 - 82.2), p=0.059 

Conclusions: Both CPAP and CS improved OSA in HD patients by different 

mechanisms: while CPAP reduced edema in upper airways by exerting local 

pressure, wearing CS reduced OFS by avoiding fluid retention in the legs, 

accumulating water in the intracellular component of the trunk. Sympathetic 

activation was decreased only with CPAP. 

 



Descriptors: Sleep Apnea Syndromes; Stockings, compression; renal 

dialysis; extracellular fluid; continuous positive airway pressure; sympathetic 

nervous system. 
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1 Introdução 

 

O sono é um processo fisiológico vital para a manutenção, reparo e 

restauração do organismo como um todo, sendo imprescindível para a 

prevenção de doenças.(1) Alterações na fisiologia do sono podem causar 

desde distúrbios neurocognitivos a aumento do risco de morte súbita.(2) 

Dentre as diversas patologias associadas ao sono, destacam-se os 

distúrbios respiratórios, notadamente a apneia obstrutiva do sono (AOS), uma 

vez que diversas complicações cardiovasculares, como a doença arterial 

coronariana, acidente vascular cerebral, insuficiência cardíaca (IC) e 

hipertensão arterial sistêmica (HAS) estão independentemente associadas a 

esta entidade na população geral.(3-7) A AOS também está associada à maior 

mortalidade em subgrupos populacionais com eventos cardiovasculares 

prévios.(8, 9)  

Uma população particularmente propensa ao desenvolvimento de AOS 

corresponde aos pacientes com doença renal crônica (DRC), especialmente 

aqueles dependentes de hemodiálise (HD). Nestes indivíduos, a prevalência 

dessa entidade é da ordem de quatro vezes superior ao da população geral, 

quando pareados para idade, gênero, raça e índice de massa corpórea 

(IMC).(10) 

Uma possível ligação entre os excessivos riscos para desenvolvimento 

de doença cardiovascular e AOS em pacientes com DRC é a sobrecarga 

volêmica.(11, 12)  Uma das causas mais provavelmente associadas à gênese 

da AOS nesse subgrupo de pacientes corresponde ao deslocamento rostral 

de fluidos. Ou seja, fluidos acumulados em membros inferiores durante o dia 

se deslocam em direção ao pescoço durante a noite, o que causa edema na 

região cervical e, consequentemente, redução da área de secção transversal 

da laringe e aumento de sua colapsibilidade.(13-16)  

Desse modo, evitar acúmulo de fluidos em membros inferiores (MI) ao 

longo do dia poderia atenuar a intensidade da AOS. As principais estratégias 

para tal seriam evitar o estilo de vida sedentário e usar meias elásticas 
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compressivas (MEC). Alguns estudos demonstraram redução da gravidade da 

AOS com este dispositivo em pacientes com função renal preservada.(17-19) 

O tratamento considerado padrão para a AOS moderada e grave é o 

uso de aparelho de pressão positiva contínua de vias aéreas (CPAP).(20) 

Apesar de ser um tratamento com eficácia comprovada no tratamento da 

AOS, a adesão a este dispositivo está longe de ser ideal.(21, 22) Além disso, 

não se sabe o que acontece com o deslocamento espontâneo de fluidos a 

partir de MI durante a noite com seu uso, o que é de interesse principalmente 

nos estados edematosos, como é o caso de pacientes em HD.  

Desse modo, o objetivo deste trabalho foi avaliar o impacto do uso de 

MEC sobre a gravidade da AOS em pacientes com DRC em HD e com 

reduzida diurese residual (< 500 ml/24h), em comparação com o uso de 

CPAP. Os efeitos que o CPAP e MEC exercem sobre o deslocamento de 

fluidos também foram avaliados. 

A seguir descreveremos um breve resumo sobre a fisiologia do sono, 

fisiopatologia e diagnóstico da AOS, associação entre DRC e AOS, 

determinantes anatômicos para o desenvolvimento da AOS, deslocamento 

rostral de fluidos durante a noite e balanço simpático durante o sono. 

 

1.1 Fisiologia do sono 

 O sono é um processo ativo, regido por dois processos bem definidos: 

processo homeostático ou pressão para dormir, que depende 

fundamentalmente do tempo em que o indivíduo permaneceu acordado e 

processo circadiano, que se refere a uma série de processos fisiológicos que 

envolvem produção hormonal e de genes, regulação da temperatura corporal, 

nível de atividade do sistema nervoso autônomo (SNA), etc. O cérebro possui 

papel ativo nesses processos e sua atividade pode ser determinada via 

eletroencefalograma (EEG) durante um exame de polissonografia (PSG) 

noturno. De acordo com o padrão de atividade cerebral ao longo da noite, 
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pode-se determinar a arquitetura do sono, de acordo com padrões bem 

definidos e classificados como vigília, estágios N1, N2 e N3 e estágio REM. 

Abaixo, um exemplo do comportamento dos diversos estágios do sono 

distribuídos ao longo da noite em forma gráfica (ou “hipnograma”). 

 

Figura 1. Exemplo de hipnograma 

Arousal = despertar; W = paciente acordado; R = sono REM; N1, N2, N3 = 

estágios NREM. 

 

1.2  Apneia obstrutiva do sono 

A AOS se caracteriza por obstruções completas ou parciais das vias 

aéreas superiores de modo transitório e intermitente, causando fragmentação 

do sono, hipoxemia intermitente e sintomas de sonolência diurna.(23) A 

prevalência de AOS é muito variável nos estudos populacionais. Dados 

nacionais estimam prevalência ao redor de 32%,(24) porém em alguns 

subgrupos, como homens, idosos e obesos, esse valor pode atingir cifras 

muito maiores.(25) 

Recentemente, a Academia Americana de Medicina do Sono (AAMS) 

publicou, em cooperação com as sociedades internacionais de estudo do 

sono, a atualização do manual de referência para o diagnóstico de distúrbios 

do sono, o CIDS-3 (Classificação Internacional de Distúrbios do Sono - 3a 

edição).(26) Segundo esta classificação, a definição dos critérios diagnósticos 

engloba as comorbidades frequentemente associadas à AOS, sendo definida 

pela presença dos itens A e B ou C: 
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A. Presença de um ou mais dos itens: sonolência, sono não 

reparador, fadiga ou sintomas de insônia; despertar com suspensão da 

respiração, ofegante ou asfixia; relato de ronco habitual pelo parceiro(a) e ou 

interrupções da respiração durante o sono; presença de hipertensão arterial, 

distúrbio do humor, disfunção cognitiva, doença coronariana, acidente 

vascular cerebral, IC, fibrilação atrial ou diabetes mellitus tipo 2; 

B. Polissonografia com índice de eventos obstrutivos > 5 

eventos/hora; 

C. Polissonografia com índice de eventos obstrutivos > 15 

eventos/hora. 

No caso de pacientes com DRC, os sintomas muitas vezes se 

confundem com aqueles relacionados à própria uremia. Fadiga e hipertensão 

arterial são, por exemplo, achados prevalentes.  

Deve haver elevada suspeição clínica para AOS nos pacientes obesos, 

com histórico de ronco noturno e sinais de sono ineficaz, como sonolência 

excessiva durante o dia, fadiga e alterações neurocognitivas.(25) Pacientes 

com DRC, entretanto, devem ser considerados como de alto risco para AOS, 

independente de sintomas. 

O exame PSG permite a identificação de apneias (ausência de fluxo 

aéreo por tempo superior a 10 segundos) e hipopneias (redução do fluxo 

aéreo em ao menos 30%, associada à redução da saturação periférica de 

oxigênio). O exame permite diferenciar entre apneias obstrutivas (quando 

existe esforço respiratório) das centrais (quando não existe tal esforço, sendo 

decorrente de deficiência do comando ventilatório). O número total de eventos 

de apneia e hipopneia obstrutivas e centrais durante a noite, normalizados 

para cada hora de sono, caracteriza o índice de apneia e hipopneia (IAH). 

Valores de IAH > 5 eventos/hora são necessários para diagnóstico de AOS. 

Tal índice também permite estratificar a gravidade da síndrome: IAH entre 5 e 

15 eventos/hora = AOS leve; entre 15 e 30 eventos/hora = AOS moderada e 

>30 eventos/hora = AOS grave.  
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A fisiopatologia da AOS é complexa, mas pode ser resumida nos 

seguintes componentes: 

Apneia obstrutiva 

Decorre fundamentalmente da resistência exercida pelas vias aéreas 

superiores (VAS) à ventilação. Possivelmente as modificações anatômicas 

que os humanos adquiriram no curso da evolução e que os permitiram falar, 

também aumentaram a predisposição para a AOS.(27) Além disso, o aumento 

do tecido adiposo nas porções adjacentes à via aérea, aumento do tamanho 

de língua e palato mole também podem reduzir a área de secção transversal 

das VAS.(28) A obesidade também pode contribuir por um mecanismo 

indireto, uma vez que o excesso de gordura abdominal tende a comprimir o 

diafragma e reduzir o volume pulmonar que, por sua vez, reduz a tração 

longitudinal exercida sobre a traqueia através da pressão negativa 

intratorácica, acarretando aumento da espessura de VAS e, 

consequentemente, seu estreitamento.(28) 

Apneia central  

É observada principalmente em entidades com retenção de fluidos. 

Nessa condição, a congestão pulmonar estimula receptores vagais, o que 

aumenta o drive respiratório reflexamente (aumento de frequência 

respiratória). Com isso, há tendência à redução de pressão parcial de gás 

carbônico (pCO2), até mesmo abaixo do nível necessário para estimular o 

centro respiratório bulbar. Dessa forma, ocorre interrupção transitória da 

ventilação até a pCO2 se elevar novamente.(29) 

Como já citado previamente, existe uma associação independente da 

AOS com doenças cardiovasculares, notadamente a HAS. Dentre as 

possíveis razões para tal figuram os esforços respiratórios repetitivos contra 

uma via aérea obstruída, que reduzem substancialmente a pressão 

intratorácica, acarretando um aumento da pressão transmural miocárdica e da 

pós-carga ao ventrículo esquerdo.(30) Tais adventos, somados à hipoxemia, 

aumentam os riscos para desenvolvimento de hipertrofia ventricular esquerda 

(HVE), além de insuficiências coronariana e cardíaca.(31) Esta última 
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apresenta íntima associação com apneia central, devido ao quadro de 

congestão pulmonar.(32, 33)  

 

1.3 Doença renal crônica e apneia do sono 

A DRC se caracteriza pela perda progressiva e irreversível da função 

renal. Profundas alterações sistêmicas advêm dos consequentes distúrbios 

hidroeletrolíticos, endócrinos e de sobrecarga volêmica secundários à perda 

desta função. Notadamente, anemia, hipercalemia, acidose metabólica, 

distúrbios do metabolismo mineral e ósseo (hiperfosfatemia, hipovitaminose 

D, hiperparatireoidismo secundário), além de tendência à retenção de fluidos 

são características marcantes desta síndrome. Com a progressão da doença, 

terapias de substituição renal ou transplante renal são indispensáveis para a 

sobrevida do indivíduo. 

A hemodiálise convencional consiste no método mais utilizado no 

mundo. Nela, os pacientes frequentam sessões de diálise três vezes por 

semana, com duração média entre 3,5 e 4 horas cada. Em resumo, o sangue 

é removido através de cateteres ou fístulas arteriovenosas e transferido a um 

dialisador, onde ocorre interação com uma membrana semipermeável e um 

dialisato ou banho de diálise. Nesse processo, ocorrem difusão e convecção 

de moléculas através da membrana, que permitem a depuração de diversas 

substâncias, bem como a remoção de excesso de fluidos por ultrafiltração. 

Existem variantes desse método, como a hemodiálise longa noturna (em 

geral, com duração = oito horas, três vezes por semana) e hemodiálise curta 

diária (duração ≈ duas horas, seis vezes por semana). Um outro método 

corresponde à diálise peritoneal. Neste caso, uma solução de diálise 

hipertônica é infundida através de um cateter na cavidade peritoneal e 

ocorrem interações entre esta solução e os capilares peritoneais, que também 

permitem a depuração de diversas toxinas urêmicas além da remoção do 

excesso de volume pelo líquido hipertônico. As trocas deste líquido podem ser 

feitas manualmente ou de forma automatizada, através de cicladora. 
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Pacientes com DRC apresentam prevalência de AOS muito superior à 

da população geral e também está associada à maior mortalidade nesse 

subgrupo de pacientes.(34) Estudos estimam que a prevalência de AOS em 

pacientes em HD esteja entre 16 a 46%.(35, 36) No entanto, alguns trabalhos 

baseados em questionários, encontraram prevalências tão elevadas quanto 

50 a 80%.(37-39) Portanto, outros fatores, além dos tradicionalmente 

associados à AOS, devem participar da gênese desta síndrome nesta 

população em particular. Existem alguns contribuintes que provavelmente 

estão envolvidos nessa associação, como anemia,(40) miopatia de VAS 

associada à uremia e aumento de citocinas inflamatórias.(37) No entanto, o 

principal agente a ser destacado é a sobrecarga volêmica. A princípio, os 

mecanismos envolvidos seriam similares aos observados na IC: excesso de 

volume, acarretando aumento de pressões de capilares pulmonares, com 

consequente congestão pulmonar. Em estudos em que houve melhor controle 

da hipervolemia, seja através da conversão da HD convencional para 

hemodiálise noturna ou conversão de diálise peritoneal manual para 

automática, houve melhora substancial do IAH.(41, 42) Em um estudo, que 

pode ser considerado a prova-de-conceito da relação hipervolemia-AOS em 

paciente em hemodiálise, a ultrafiltração isolada (sem remoção de toxinas 

urêmicas) de aproximadamente 2,1 L em uma sessão de diálise foi suficiente 

para reduzir o IAH de 43,8 ± 20,3 para 28 ± 17,7 eventos/hora.(43) 

Pacientes com DRC também apresentam alterações características na 

arquitetura do sono, tais como: redução do tempo total de sono, redução da 

eficiência do sono e menor duração de sono REM.(10, 44, 45) Tais achados 

estão associados às alterações metabólicas e sobrecarga volêmica 

relacionados à DRC.(46)  

 

1.4 Determinantes anatômicos da apneia obstrutiva do sono 

As vias aéreas superiores são estruturas complexas e com múltiplas 

funções, como respiração, deglutição e fala. Esta última se desenvolveu de 

modo exuberante nos humanos, em decorrências de profundas modificações 
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anatômicas, que permitiram o desenvolvimento de complexos mecanismos 

motores nesta região.(28) Os humanos, em relação aos demais mamíferos, 

possuem maior mobilidade e flexibilidade das estruturas faríngeas. Isso 

decorre, em parte, devido à falta de fixação dessas estruturas a âncoras 

ósseas fixas. Por exemplo, o osso hioide, que serve como âncora para os 

músculos dilatadores da laringe, não está fixado a outras estruturas ósseas 

nos humanos, ao contrário de outros mamíferos, em que se encontra fixada 

ao processo estiloide.(47) Além disso, a faringe não apresenta estruturas 

ósseas que a ancorem ao longo de seu comprimento; ela somente está fixada 

em suas extremidades.  Desse modo, sua secção transversal pode variar de 

acordo com a pressão em seu interior.(48) Além disso, a região de transição 

faringe-laringe, com a disposição da epiglote e língua logo acima promovem 

estreitamento de vias aéreas e risco para sua obstrução,(27) especialmente 

se houver deslocamento posterior da língua durante o sono. Portanto, as 

diversas modificações anatômicas decorridas ao longo da evolução 

notadamente em região de orofaringe e nasofaringe, apesar de permitirem o 

desenvolvimento da fala, criaram gargalos para a ocorrências de fenômenos 

obstrutivos. Esses pontos de obstrução ficam mais evidentes em indivíduos 

obesos, conforme ilustrado na figura 2. 

 

Figura 2. Secção sagital paciente normal (esquerda) e com apneia obstrutiva 

do sono (direita), evidenciando aumento da área de palato mole e língua. 
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Além das alterações anatômicas que predispõem a AOS, o acúmulo de 

fluidos nesses tecidos que revestem as vias aéreas também contribui para 

maior incidência de fenômenos obstrutivos. Pequenas retenções hídricas, da 

ordem de 100 a 200 ml, já são suficientes para agravar a AOS.(49) 

 

1.5  Deslocamento rostral de fluidos ao longo da noite  

Existe íntima associação entre doenças que cursam com sobrecarga 

volêmica e AOS. Dentre elas, a mais estudada certamente é a IC. Em uma 

revisão sobre este assunto, Chowdhury et al(50) elencam diversos estudos e 

os resultados encontrados são claros: além da elevada prevalência de apneia 

do sono nessa população, seus componentes obstrutivos e centrais são 

igualmente relevantes,  conforme demonstrado na figura abaixo:  

 
Figura 3. Prevalência de AOS em pacientes com IC. 

Afib: fibrilação atrial; AHI: índice de apneia e hipopneia; BMI: índice de massa 

corpórea; CSA: apneia central; LVEF: fração de ejeção de ventrículo 

esquerdo; NR: não reportado; OSA: apneia obstrutiva; SDB: apneia do sono. 

Adaptado de Chowdhury et al.(50) 

 

A compreensão da fisiopatologia envolvida na apneia do sono em IC 

recebeu uma grande contribuição a partir do estudo de Yumino et al,(51) que 

correlacionou o deslocamento rostral de fluidos a partir de MI ao longo da 

noite, ou simplesmente deslocamento noturno de fluidos (DNF), com o 

aumento da circunferência cervical (CC) ao longo da noite ou com a pCO2 nos 

indivíduos com preponderância de componentes obstrutivos ou centrais da 
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apneia do sono, respectivamente. Em outras palavras, a retenção de fluidos 

em MI durante o dia por efeito da gravidade pode acarretar uma piora da 

apneia do sono, uma vez que o deslocamento cranial deste fluido ao deitar 

acarreta edema em regiões como pescoço, VAS, tronco e pulmões, conforme 

exemplificado na figura 4. Tais achados permitiram associar o DNF tanto com 

a gravidade quanto o tipo de apneia do sono em pacientes com IC.(51)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Representação do deslocamento rostral de fluidos a partir de 

membros inferiores durante a noite.  

   

O aumento da CC mediado pelo DNF é constante em diversos estudos. 

Alguns trabalhos demonstraram aumento da CC após uso de compressores 

em MI, mesmo que somente por somente alguns minutos.(13, 15)  

É inegável a importância do excesso de fluidos na gênese da AOS em 

pacientes em HD: quando avaliamos pacientes em HD convencional, aqueles 

com excesso de volume tendem a apresentar IAH menor na noite pós-HD em 

relação à noite pré-HD.(52) No entanto, diferentemente da IC, o componente 

central da apneia do sono parece apresentar menor relevância em pacientes 

com DRC. Uma revisão sistemática recente encontrou uma prevalência de 

somente 9,6% de apneia central nessa população.(53) Em pacientes com 

DRC em HD, há evidências de que o DNF promove aumento do volume 
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acumulado de líquido em mucosas de VAS e em veias jugulares, contribuindo 

para piora do IAH nesses pacientes.(54) Nessa população, a variação de 

volume de MI ao longo da noite está diretamente relacionada ao aumento da 

CC, com consequente piora do componente obstrutivo da apneia do sono.(35) 

Ao que tudo indica, há grande influência do DNF sobre AOS em pacientes em 

HD. 

   

1.6 Sono e o sistema nervoso autônomo 

A fisiologia de diversos sistemas orgânicos está sob influência direta 

do SNA, mais especificamente de seus componentes simpático e 

parassimpático. Em geral, o aumento da atividade de um desses 

componentes acarreta redução do outro. Esse equilíbrio simpatovagal é 

fundamental para a homeostase do organismo.(55) 

Existe uma interação complexa e bidirecional entre o sono e SNA: tanto 

distúrbios do sono podem afetar a função do SNA, quanto uma alteração do 

balanço simpatovagal pode desestruturar o sono.(56) Por exemplo, com a 

transição da vigília para o sono NREM, a pressão arterial (PA) tende a se 

reduzir lentamente. Durante a fase tônica do sono REM, não há significativas 

oscilações da PA em relação à fase NREM. No entanto, durante a fase fásica 

do sono REM, há uma importante elevação da PA, que pode inclusive 

ultrapassar os valores obtidos durante o repouso. Este fenômeno é explicado 

pela vasoconstricção generalizada secundária à atividade simpática que 

ocorre em surtos durante esta fase, enquanto que, tanto na fase tônica como 

no sono NREM, há uma vasodilatação dos principais vasos do sistema 

circulatório devido ao predomínio da atividade parassimpática.(57) Por outro 

lado, em condições patológicas do sono, como por exemplo na AOS, a 

fragmentação do sono e hipóxia intermitente promovem aumento do tônus 

simpático,(58) o que pode predispor ao desenvolvimento de HAS no curso 

desta síndrome. Existem evidências que apontam que o tratamento de 

pacientes com diagnóstico de AOS com CPAP permite reequilibrar o balanço 
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simpatovagal.(59) Não há dados na literatura que permitam depreender o 

papel que o DNF exerce sobre a atividade simpática. 

Diante do exposto, nós fizemos a hipótese de que o uso de MEC 

durante o dia atenuaria a AOS por alterar a redistribuição de fluidos, 

diminuindo o total disponibilizado para redistribuição rostral durante a noite.  

Acreditamos que o uso do tratamento padrão, CPAP, terá eficácia superior ao 

uso de meias, porém desconhecemos seu efeito na redistribuição de fluidos 

durante a noite. 
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2 Objetivos 

 

Avaliar o efeito do uso diurno de meias elásticas compressivas sobre o 

IAH e sobre a redistribuição de fluidos, em pacientes com DRC dialítica e 

oligúricos, por meio de um estudo randomizado e cross-over, comparando 

com a ação do CPAP sobre os mesmos parâmetros.  

 

2.1  Objetivos secundários 

Os seguintes desfechos secundários também foram analisados, nas 3 

situações estudadas (basal, CPAP e MEC) 

a) Avaliação da variação da circunferência cervical antes e após o 

sono; 

b) Avaliação de volume de fluidos e sua redistribuição em membros 

inferiores e tronco; 

c) Avaliação da atividade simpática; 

d) Correlação entre redistribuição de fluidos e o IAH. 
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3 Casuística e Métodos 

 

Foram avaliados pacientes adultos com diagnóstico de DRC estágio V 

em HD no serviço de hemodiálise do Hospital das Clínicas da Faculdade de 

Medicina da Universidade de São Paulo. 

Estudo randomizado e cross-over (tratamento com MEC ou titulação 

de CPAP), sendo realizado entre agosto de 2014 e dezembro de 2015. 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital 

das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo, sob 

número 11302 /2013 e registrado na plataforma Clinical Trials sob número 

NCT 02503215. 

Critérios de inclusão  

Pacientes com diagnóstico de DRC em HD há pelo menos 6 meses, 

entre 18 e 70 anos de idade, com diagnóstico de AOS, com diurese residual 

estimada inferior a 500 ml/dia e que aceitassem participar do estudo após 

assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido. 

Critérios de exclusão 

Pacientes com diagnóstico pregresso ou atual de IC, fibrilação atrial 

crônica, doença pulmonar obstrutiva crônica, neoplasias, amputação de MI, 

infecção ativa, presença de próteses metálicas ou histórico de intolerância ao 

uso de meias elásticas compressivas ou CPAP. 

O questionário de Berlim foi utilizado como triagem inicial, que 

selecionou pacientes sob risco para AOS. Os pacientes estratificados como 

alto risco para AOS eram convidados a realizar PSG e, se apresentassem IAH 

> 5 eventos/hora, eram então randomicamente alocados para realização de 

novo exame de PSG:  após uso MEC ou para titulação de CPAP. MEC foram 

utilizadas durante uma semana durante todo período diurno. Posteriormente, 

os pacientes cruzavam para o outro tratamento, conforme demonstrado na 

figura 5.  
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Figura 5. Alocação dos pacientes 

 

Cada estudo de PSG foi realizado individualmente, durante toda a 

noite, acompanhado por um mesmo técnico especializado em PSG. Todos os 

exames foram analisados em conjunto por um médico neurologista 

especialista em Medicina do Sono, que estava mascarado para o período do 

exame (basal, ou MEC, com ressalvas para o CPAP). Os demais exames 

também foram realizados antes e após a instalação da PSG: peso corporal, 

aferição de circunferência cervical e bioimpedância elétrica segmentar (BES), 

conforme ilustrado na figura 6. 

 

Figura 6. Representação gráfica do protocolo de exames 

Basal 

CPAP MEC 

CPAP MEC 
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3.1  Polissonografia 

Todos os pacientes foram submetidos a estudo de PSG em ambiente 

hospitalar em leito cedido pela Disciplina de Otorrinolaringologia do Instituto 

do Central do Hospital das Clínicas da FMUSP. Todos os pacientes realizaram 

os exames de PSG na mesma condição volêmica, no mesmo dia da semana. 

Ou seja, se o paciente iniciou o protocolo no período pré-HD, ele realizou 

todos os exames nessa mesma condição. O mesmo ocorreu para os 

pacientes no pós-HD. A prescrição de diálise seguia a rotina de atingir o peso 

seco, sem nenhuma modificação devido ao protocolo.  

A PSG foi realizada em aparelho EMBLA™ S 4500 System (Embla 

Systems, Inc., Broomfield, CO, Estados Unidos da América) com quatro 

canais de EEG (C3-A2, C4-A1, O1-A2, O2-A1), dois canais de 

eletrooculograma, eletromiograma submentoniano e tibial anterior, sensor de 

ronco, fluxo aéreo medido por termistor oro-nasal e cânula de pressão nasal, 

cintas torácica e abdominal, eletrocardiograma, detector de posição, 

saturação de oxigênio e pulso. Todas as variáveis foram continuamente 

registradas em sistema computadorizado RemLogic™ PSG Software para 

análise posterior. Os resultados foram expressos como:  

1. Eficiência do sono (ES); 

2. Índice de Apneia e Hipopnéia/ hora de sono; 

3. Tempo Total de Apneia e Hipopnéia/Tempo Total de Sono 

(TTAH); 

4. Saturação média e mínima de oxigênio;  

5. Índice de movimentos periódicos de pernas/ hora de sono 

(IMPP);  

6. Estágios do sono. 

 Todas as PSGs foram avaliadas manualmente de acordo com 

critérios estabelecidos.(60) Um microdespertar foi definido como retorno à 

atividade alfa no EEG por 3 a 15 segundos, evidência eletromiográfica se 
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ocorrer em sono REM e movimento de olhos.  IAH foi definido como o número 

de episódios de apneia e hipopneia por hora de sono. Apneia foi definida como 

ausência de fluxo aéreo por mais de 10 segundos. Hipopneia foi definida como 

redução de 50% na amplitude de fluxo aéreo por mais de 10 segundos 

associada à dessaturação de oxigênio de pelo menos 3%. Episódios de 

apneia e hipopneia foram classificados como central se não houvesse esforço 

muscular registrado nas cintas torácica e abdominal. 

Os movimentos periódicos de MI, que consistem em movimentos de pernas 

com duração média de 0,5 a 5 segundos e com uma frequência de um 

movimento a cada 20 a 40 segundos, também foram avaliados. O IMPP 

corresponde ao número de eventos por hora de sono, sendo considerado um 

padrão patológico quando seu valor for superior a cinco.  

 

3.2 Bioimpedância elétrica segmentar 

A BES segmentar foi realizada em todos os pacientes, antes da 

instalação da PSG, com paciente em repouso por quinze minutos na posição 

supina, na cama utilizada para o exame. Os pacientes não poderiam ter se 

alimentado nem tomado líquidos 30 minutos antes do exame e não poderiam 

ter elementos metálicos em seu corpo. O exame era novamente repetido pela 

manhã, após o despertar e após a retirada dos diversos sensores da PSG, 

com o paciente ainda em posição supina. Todas as medidas foram realizadas 

pelo aparelho de bioimpedância multifrequencial e de análise vetorial InBody 

S10™ (Biospace Co, Ltd, Coréia do Sul), que permite a realização da análise 

volêmica de cada segmento do corpo (tronco, membros inferiores direito e 

esquerdo e membros superiores direito e esquerdo) através de 8 eletrodos 

tácteis. 

A bioimpedância elétrica consiste na transmissão de corrente elétrica 

através de uma diferença de potencial elétrico entre dois pontos do corpo 

humano. Tecidos com maior proporção de água e eletrólitos tendem a 

transmitir mais facilmente a corrente elétrica, enquanto ossos, gordura e pele 

apresentam maior resistência à sua passagem. A corrente elétrica pode ainda 
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ser retida nas membranas celulares (reatância).(61, 62) A impedância é 

definida como o vetor que combina resistência e reatância, por método de 

análise vetorial. Já o ângulo entre esses dois vetores é denominado ângulo 

de fase(63) (figura 7), que é considerado um índice de integridade de 

membranas celulares.(63) 

 

 

Figura 7. Bioimpedância elétrica - análise vetorial 

 

Os aparelhos mais recentes que permitem realização de bioimpedância 

elétrica são multifrequenciais, ou seja, geram correntes elétricas de baixa 

frequência, que somente são conduzidas pelo meio extracelular, e alta 

frequência, que conseguem atravessar as membranas celulares.(64) A baixas 

frequências, a reatância é zero e toda a impedância medida é igual à 

resistência. O aumento progressivo da frequência aumenta 

concomitantemente a reatância. A matemática envolvida nesses processos, 

através do modelo Cole-Cole, permite estimar a água corporal intra e 

extracelular.(65) 

Ao contrário da bioimpedância de corpo total, a BES permite detecção 

mais precisa das variações volêmicas em cada compartimento do corpo, 

notadamente membros inferiores e tronco.(66, 67) Uma outra vantagem do 

aparelho utilizado é a incorporação da análise vetorial corrigida pela altura 

corporal que, na prática, elimina a necessidade do uso de dados 

populacionais nos cálculos,(68) evitando vieses na interpretação dos dados. 
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As variáveis utilizadas no estudo referentes à BES foram: 

a) Volume de fluido em membros inferiores no início da noite; 

b) Percentual de fluido em membros inferiores no início da noite em 

relação à água corporal total; 

c) Variação do volume de fluido em membros inferiores ao longo 

da noite; 

d) Variação do volume extracelular de membros inferiores ao longo 

da noite;  

e) Volume de fluido em tronco no início da noite; 

f) Volume extracelular do tronco no início da noite;  

g) Volume intracelular do tronco no início da noite;  

h) Variação do volume de fluido em tronco ao longo da noite;  

i) Água corporal total no início da noite; 

j) Variação de água corporal total ao longo da noite. 

 

3.3  Meias elásticas compressivas 

Todos os pacientes utilizaram MEC Sigvaris™ (Ganzoni Sigvaris Corp, 

Winterthur, Suíça, produzida pela Sigvaris do Brasil) de média compressão 

(20 a 30 mmHg) até a altura do joelho, individualizadas segundo os seguintes 

dados antropométricos: circunferência de tornozelo, circunferência de 

panturrilhas e comprimento tibial. Os pacientes eram orientados a calçar as 

meias logo ao despertar, usá-las durante todo o dia e somente removê-las à 

noite, antes de dormir. Esse processo foi feito por sete dias consecutivos. No 

último dia, o paciente realizou o exame de PSG. Tal protocolo foi adaptado de 

um estudo, que avaliou AOS em pacientes com insuficiência venosa 

periférica.(18)  

A compressão escolhida (20 a 30 mmHg) é a indicada para evitar 

excesso de fluidos em MI ao longo do dia em pacientes com tendência à 
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hipervolemia.(69) Compressões inferiores são indicadas para população geral 

(para evitar o edema ocupacional) ou como profilaxia não farmacológica em 

pacientes cirúrgicos, enquanto compressões superiores são indicadas em 

situações patológicas, como linfedema crônico, trombose venosa profunda e 

como adjuvantes na cicatrização de úlceras varicosas.(69) 

O comprimento da MEC utilizada também levou em consideração o 

objetivo do estudo (redução do DNF). Meias com comprimento até a altura da 

coxa ou quadril modificam a conformação anatômica da coxa, tornando-a 

mais arredondada, com consequente redução do diâmetro interno de veias 

profundas, dificultando o retorno venoso.(70) Esse efeito é observado até 

mesmo em compressões menores (6 mmHg).(71)  

 

3.4 Pressão positiva contínua em vias aéreas 

Todos os pacientes realizaram um exame de polissonografia com 

titulação de CPAP, por uma técnica habilitada. Foi utilizado o aparelho 

ResMed S9 Escape™ (ResMed Ltd, Austrália), além de máscaras nasais ou 

oronasais com tamanho específico para a anatomia da face de cada paciente. 

Para cada paciente, foi obtida uma pressão mínima para abolir apneias, 

hipopneias e roncos. A pressão inicial foi estabelecida em 4 cmH2O, sendo 

aumentada a cada 5 minutos até obtenção do efeito desejado, de acordo com 

o guideline da AASM,(72) com avaliação através do software ResMed Easy 

Care Tx™ versão 6.10 (ResMed Ltd, Austrália). 

 

3.5 Exames complementares 

Foram utilizados resultados de exames complementares já realizados 

rotineiramente segundo protocolo do Serviço de Hemodiálise do Hospital das 

Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. Os exames 

laboratoriais séricos avaliados foram: ureia, creatinina, albumina, 

hemoglobina, ferro, ferritina, paratormônio intacto, cálcio total, cálcio ionizado, 

fósforo, 25-hidroxivitamina D e fosfatase alcalina. Ureia pré e pós diálise foi 
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utilizada para cálculo da eficiência da diálise através da fórmula de Kt/V 

standard.(73) Foram também obtidos os dados de ecocardiograma realizado 

anualmente, a saber: fração de ejeção do ventrículo esquerdo (calculada pela 

fórmula de Teichholz), índice de massa de ventrículo esquerdo (IMVE), 

espessura de septo interventricular e de parede posterior do ventrículo 

esquerdo. 

 

3.6 Dados antropométricos, circunferência do pescoço e diurese 

residual 

Todos os pacientes recrutados para o estudo tiveram peso corporal e 

altura aferidos antes da realização do exame de PSG, por balança digital de 

peso corpóreo com régua medidora, do tipo plataforma, disponível na 

Enfermaria de Nefrologia do Instituto Central do HC/FMUSP. No momento da 

avaliação os pacientes permaneceram eretos, descalços, no centro da base 

da balança e somente com as vestimentas do hospital. O peso corporal era 

reavaliado após o término do exame. 

A aferição da CC foi feita antes e após realização do exame de PSG 

utilizando-se uma fita métrica, à altura do osso hioide. Uma marca com caneta 

esferográfica era feita na altura da primeira medida (pré-exame) para orientar 

o ponto exato de determinação da segunda medida (pós-exame).  

Quanto à diurese residual, foi realizado um inquérito sobre o volume 

urinário em 24h e número de micções/dia. Oligo-anúria (diurese < 500 ml/24h) 

foi caracterizada como ausência de diurese residual ou a presença de, no 

máximo, duas micções por dia com volume estimado não superior a 200 ml 

em cada micção. 

 

3.7  Variabilidade da frequência cardíaca 

A monitorização eletrocardiográfica obtida durante a PSG foi utilizada 

para determinação da variabilidade de frequência cardíaca (VFC), através de 
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análise espectral. Foram obtidos 5 minutos contínuos de monitorização 

eletrocardiográfica estável, sem artefatos de aquisição, em dois momentos: 

no início do exame de PSG, com o paciente ainda acordado e na segunda 

metade do sono, durante um despertar sustentado, após pelo menos um 

período de sono REM.  

O sinal do eletrocardiograma, nos períodos selecionados, foi 

transferido para o software Kubius HRV v.2.2® (University of Eastern Finland, 

Kuopio, Finlândia),(74) que automaticamente detecta os eventos sistólicos 

eletrocardiográficos (onda R do complexo QRS). Consequentemente, há 

determinação dos intervalos R-R e geração do resultado final através da 

análise espectral, com as respectivas faixas de interesse:(75) 

a) HF: frequências altas, entre 0,4 e 0,15 Hz, que refletem 

preponderantemente o componente parassimpático do sistema nervoso 

autônomo;  

b) LF: frequências baixas, entre 0,15 e 0,04 Hz, que representam o 

componente simpático do sistema nervoso autônomo;  

c) VLF: frequências muito baixas, menores que 0,04 Hz.  

O resultado final foi a razão entre LF e HF (LF/HF), que permite estimar 

o balanço simpatovagal. Pacientes que apresentaram relação LF/HF maior 

durante a noite em relação ao seu início tiveram, consequentemente, aumento 

da atividade simpática durante o sono, sendo o inverso observado se houver 

redução da relação LF/HF no transcorrer do sono. 

A análise espectral, em comparação à análise do domínio do tempo, é 

a ideal para períodos curtos de aquisição de frequência cardíaca.(76) Tal 

estratégia foi utilizada neste estudo pelos seguintes motivos: 

a) O ciclo do sono é extremamente variável quanto ao balanço 

simpático. Por exemplo, durante o sono REM, há aumento da atividade 

simpática em relação ao sono NREM.(77, 78) Pode haver ainda diferença 

entre os próprios períodos de sono a depender o estágio que o precedeu;(79) 
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b) A forma de aquisição de sinal (eletrocardiograma) é sujeita a 

diversos artefatos de sinal devido à movimentação do paciente e que devem 

ser removidos da análise; 

c) Padronização de um tempo fixo determinado em todos os 

exames aumenta a sensibilidade do método e reduz as chances de 

vieses.(76) 

Portanto, utilizamos um período curto e padronizado de 5 minutos em 

todas as análises realizadas. Todos os pacientes foram avaliados antes de 

dormir e durante despertar após início do sono (após ao menos um evento de 

sono REM). Isso nos permitiu avaliar o balanço simpático no transcorrer da 

noite, nas diferentes situações estudadas (basal, CPAP e MEC). A figura 8 

abaixo demonstra um exemplo da análise espectral da VFC de um mesmo 

paciente, em duas situações diferentes: a) maior componente parassimpático 

(LF/HF = 0,351) e b) redução da curva amarela, caracterizando aumento da 

atividade simpática (LF/HF = 1,918). Imagens obtidas a partir de exames 

deste protocolo (software Kubius®). 

 
Figura 8. Análise espectral da variabilidade da frequência cardíaca. 

 

3.8 Questionário de Berlim e Escala de Sonolência de Epworth 

Para triagem de pacientes com alto risco para AOS, foi utilizada o 

Questionário de Berlim, que possui sensibilidade e especificidade de 0,86 e 

0,77, respectivamente, para diagnóstico de índice de IAH > 5/ h.(80) Pacientes 
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com alto risco para AOS (escore positivo em duas ou mais categorias do 

questionário) eram convidados a participar do estudo. 

Na noite do estudo do sono, foi aplicado a Escala de Sonolência de 

Epworth validada para o português do Brasil.(81, 82) O questionário de 

Epworth foi aplicado a todos os pacientes antes da PSG. Este questionário 

avalia a probabilidade de cochilar ou dormir em 8 situações envolvendo 

atividades diárias através de uma pontuação que varia de 0 (nenhuma 

chance) a 3 (alta chance). A pontuação global varia, portanto, de 0 a 24 

pontos, sendo que as pontuações acima de 10 são validadas para o 

diagnóstico do sintoma sonolência excessiva diurna, que pode estar presente 

em pacientes com AOS e outros distúrbios do sono.(82) A avaliação pela 

escala de Epworth foi realizada antes da realização da PSG, nas situações 

basal e após uso de MEC. 

 

3.9  Análise estatística  

Os dados contínuos foram expressos em média e desvio-padrão ou 

mediana e percentis (25;75%), de acordo com distribuição paramétrica ou 

não-paramétrica, respectivamente. Para comparação entre os grupos (basal, 

CPAP e MEC) foram empregados os testes ANOVA para medidas repetidas 

ou Teste de Friedman, quando apropriados. Para análise entre os grupos, foi 

aplicado pós-teste de Dunn quando a hipótese nula foi rejeitada. Dados 

categóricos foram expressos em número e porcentagem e a comparação 

entre grupos foi feita por teste exato de Fisher ou χ2 sendo resultados 

expressos como risco relativo e intervalo de confiança 95%.  Para obtenção 

dos gráficos e análise estatística foram utilizados os softwares SPSS™ versão 

22 (SPSS Inc., Chicago, IL, Estados Unidos) e Graphpad Prism™ versão 5 

(GraphPad Software, La Jolla, CA, Estados Unidos). 

Significância estatística foi atribuída a p < 0,05. 
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3.10 Cálculo de amostra 

Para cálculo do tamanho da amostra, utilizamos um estudo anterior, 

que observou redução de 35% do IAH após uso de MEC por uma semana em 

12 pacientes com insuficiência venosa periférica.(18) Dessa forma, para um 

desenho de estudo em que os pacientes seriam avaliados em três situações 

diferentes por meio da análise de variância (Anova) para medidas repetidas, 

assumindo um nível de significância α bicaudal de 0,05 e erro β de 20%, 

determinamos que nossa amostra deveria ser composta por 14 pacientes. 
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4 Resultados 

 

No início do estudo, toda a população de pacientes do Serviço de 

Hemodiálise do Hospital das Clínicas/FMUSP, composta de 111 pacientes, foi 

abordada. Destes, 84 foram descartados segundo os critérios de exclusão. 

Dos 27 pacientes restantes, outros 10 foram retirados por não preencherem 

os critérios de inclusão. Dezessete pacientes triados aceitaram participar do 

estudo e assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido. Durante 

fase de randomização no protocolo, três pacientes foram excluídos do estudo 

pelos seguintes motivos: um paciente praticamente não conseguiu dormir 

após a instalação do aparelho, um paciente não tolerou usar o CPAP e um 

paciente não conseguiu calçar as MEC por dificuldades motoras (síndrome do 

túnel do carpo). A descrição detalhada do fluxo de pacientes deste estudo 

segue abaixo: 

 

 
Figura 9. Fluxograma de inclusão de pacientes no estudo. 

 IC = insuficiência cardíaca, MI = membros inferiores, TX = transplante.  
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O intervalo de tempo transcorrido entre o exame basal e o segundo 

exame e entre este e o terceiro exame foi de 64 (26; 242) dias e 10 (7; 21) 

dias, respectivamente. 

 

4.1 Características basais  

As características basais dos 14 pacientes incluídos no estudo estão 

descritas na tabela 1. De modo geral, trata-se de uma população jovem, de 

predomínio do sexo masculino e caucasiana. Destacam-se também o longo 

tempo em HD e as altas prevalências de HAS e HVE. A maior parte dos 

pacientes não apresentava diurese residual. 

Tabela 1. Características da coorte.  

Variáveis n = 14 

Idade (anos)  
Gênero (% homens) 
Raça (% brancos) 
IMC (kg/m²) 
Tempo em diálise (meses) 
Anúria (% dos pacientes) 

53 ± 9 
57 
86 
29,7 ± 6,8 
32 (19; 109) 
64 

Etiologia da DRC (%) 
Nefroesclerose hipertensiva  
Nefropatia túbulo-intersticial 
Glomerulonefrite 
Nefropatia diabética 
Desconhecida 
 

 
36 
29 
21 
7 
7 

Comorbidades (%) 
Hipertensão Arterial 
Doença Coronariana 
Diabetes Mellitus 
Tabagismo 

 
57 
21 
14 
14 

Ecocardiograma 
Fração de Ejeção (%) 
Septo Interventricular (mm) 
Parede Posterior (mm) 
IMVE (g/m²) 

 
65 ± 3,0 
11 ± 0,2 
11 ± 0,1 
119 ± 38 

DRC = doença renal crônica, IMC = índice de massa corpórea,   

IMVE = índice de massa de ventrículo esquerdo 
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A seguir são descritos os diversos dados clínicos, laboratoriais, 

polissonográficos, de circunferência cervical, distribuição de fluidos e 

atividade simpática obtidos ao longo do protocolo, nos três momentos 

estudados: basal, titulação de CPAP e uso de MEC. 

   

4.2 Dados clínicos 

A tabela 2 demonstra os dados clínicos da população estudada. Um 

dado relevante corresponde ao peso extra que o paciente chegou ao exame 

(peso acima do peso seco), que foi menor na situação basal, sugerindo menor 

hipervolemia em relação aos períodos CPAP e MEC. Não houve diferenças 

em relação à mudança de peso corporal durante a noite, apesar de uma 

tendência em sua redução com uso de MEC. A pressão arterial foi aferida 

antes da realização dos exames de PSG e o componente diastólico foi menor 

na situação basal. A ultrafiltração em litros na semana de cada fase do estudo 

não foi diferente. Destaca-se a elevada porcentagem de gordura corporal 

(dado obtido a partir da BES) dos pacientes.  
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Tabela 2. Comparação das variáveis clínicas nos períodos estudados 

Variáveis 

Clínicas 
Basal CPAP MEC p (Anova) 

Peso Seco (Kg) 77,2 ± 22,6 77,8 ± 23,2 78,0 ± 23,3 0,253 

Peso Extra (Kg) 1,30 ± 1,54 1,85 ± 1,83† 1,78 ± 1,87* 0,028 

IMC (Kg/m²) 29,7 ± 6,8 30,2 ± 7,2 30,2 ± 7,2 0,076 

ΔPC ao longo 

da noite (mg) 
-5,9 ± 54,5 35,0 ± 455,9 -340,9 ± 569,1 0,057 

Gordura 

corporal (%) 
32,9 ± 11,8 34,4 ± 11,6 33,8 ± 12,6 0,481 

PA Sistólica 

(mmHg) 
132 (109; 156) 138 (123; 150) 131 (121; 175) 0,822 

PA Diastólica 

(mmHg) 
69 (60; 78) 80 (73; 85)† 80 (71; 109)* 0,008 

UF total 

(l/semana) 
8,6 ± 2,3 8,8 ± 2,8 9,1 ± 3,0 0,524 

IMC = índice de massa corpórea, ΔPC = variação do peso corporal, PA = pressão arterial, UF 

= ultrafiltração  

† p < 0,05 CPAP vs basal; * p < 0,05 MEC vs basal 

 

4.3 Laboratório e medicações 

Na tabela 3 estão descritas as características laboratoriais observadas 

ao longo do estudo e que refletem as diversas alterações observadas em 

pacientes com DRC, tais como creatinina sérica elevada, anemia de doença 

crônica e hiperparatireoidismo secundário. Observa-se que a albumina sérica 

apresenta valores dentro da normalidade, o que reflete um adequado estado 

nutricional da população. A única diferença laboratorial observada entre os 

períodos do estudo corresponde a um menor nível sérico de fósforo quando 

da realização do exame de CPAP em relação ao exame basal.   
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Tabela 3. Características laboratoriais. 

Dados 

Laboratoriais 
Basal CPAP MEC 

p 

(Anova) 

Creatinina 

(mg/dl) 

11,0 ± 2,9 11,0 ± 3,2 11,2 ± 3,2 0,49 

Albumina 

(mg/dl) 

4,15 ± 0,53 4,09 ± 0,41 4,05 ± 0,33 0,96 

Hb (g/dl) 11,8 ± 1,0 11,5 ± 1,4 11,6 ± 1,3 0,77 

PTH (pg/ml) 379 (311; 614) 489 (349; 747) 421 (226; 699) 0,99 

VitD (ng/ml) 33,5 (22,7; 37,5) 30,5 (22,7; 37,5) 28 (26,7; 33,5) 0,33 

FA (U/l) 80 (63; 102) 92 (73; 124) 84 (71; 112) 0,32 

Cálcio t (mg/dl) 9,2 ± 0,7 9,5 ± 0,7 9,3 ± 0,7 0,15 

Cálcio i (mg/dl) 4,8 ± 0,3 4,9 ± 0,4 4,8 ± 0,4 0,78 

Fósforo (mg/dl) 5,5 ± 1,4 5,1 ± 1,4† 5,3 ± 1,3 0,049 

Ferritina (ng/ml) 539 ± 262 567 ± 436 613 ± 429 0,4 

Ferro (ng/ml) 68 (50; 77) 70 (39; 93) 66 (46; 87) 0,5 

Standard Kt/V 2,14 ± 0,54 2,41 ± 0,44 2,35 ± 0,31 0,17 

Hb = hemoglobina, PTH = paratormônio, VitD = 25(OH) vitamina D, FA = fosfatase alcalina,  
t = total, i = iônico 

† p = 0,012 (CPAP vs Basal) 

 

  

 

 

 

 



Resultados 35 

  
 

A tabela 4 demonstra as medicações regularmente prescritas aos 

pacientes em HD. Não houve diferença significativa entre os 3 períodos de 

estudo. 

 

Tabela 4. Medicações em uso durante o período de estudo. 

Drogas Basal CPAP MEC 
p 

(Anova) 

Hipotensores 

(cp/dia) 
2,7 ± 2,5 2,4 ± 2,7 2,4  ± 2,6 0,45 

EPO (UI/semana) 11357 ± 7880 8714 ± 9335 9143 ± 6735 0,25 

HDx. férrico 

(mg/mês) 
171 ± 173 128 ± 168 128 ± 168 0,52 

Sevelamer 

(mg/dia) 
2343 ± 2671 2007 ± 2186 2764 ± 2817 0,20 

CaCO3  

(% pcts em uso) 
29 29 36 0,61 

Calcitriol 

(μg/semana) 
0 (0; 1,75) 0,375 (0; 3) 0,375 (0; 3) 0,14 

Colecalciferol 

(UI/mês) 
29429 ± 28785 25714 ± 28917 25429 ± 28785 0,07 

EPO = Eritropoietina, HDx = hidróxido, CaCO3 carbonato de cálcio, pcts = pacientes. 

 

4.4 Circunferência cervical 

Não houve diferenças quanto à CC no início da noite nas três fases do 

estudo. No entanto, ao longo da noite, enquanto houve aumento da CC na 

situação basal, ocorreu o inverso com uso de CPAP e MEC (tabela 5 e figura 

10).  
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Tabela 5. Circunferência cervical. 

Dados antropométricos Basal CPAP MEC 
p 

(Anova) 

CC noturna (cm) 39,9 ± 4,4 40,4 ± 4,6 40,4 ± 4,8 0,15 

CC noturna corrigida para 

altura (cm/m) 
24,7 ± 2,0 25,0 ± 2,1 25,0 ± 2,2 0,16 

Variação da CC ao longo da 

noite (cm) 
0,7 ± 0,4 -1,0 ± 0,4† -0,4 ± 0,8*‡ < 0,0001 

CC = circunferência cervical 

†p < 0,0001 CPAP vs. Basal; *p = 0,001 MEC vs. Basal; ‡ p = 0,01 MEC vs. CPAP 

 

Figura 10. Variação da circunferência cervical ao longo da noite 

CC = circunferência cervical 

†p < 0,0001 CPAP vs. Basal; *p = 0,001 MEC vs. Basal; ‡p = 0,01 MEC vs. 

CPAP 

 

4.5 Polissonografia 

Com relação aos dados obtidos com a PSG, os pacientes 

apresentaram tempo total de sono entre 5 e 6 horas, eficiência do sono ao 

redor de 75% e percentual de sono REM entre 13 e 19%, com AOS de 
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intensidade moderada na situação basal (IAH 20,8/h). Cinco pacientes foram 

diagnosticados com AOS leve, outros quatro com AOS moderada e os cinco 

restantes, com AOS grave. 

A avaliação do IAH, que corresponde ao objetivo primário do estudo, 

apresentou redução de 20,8 (14,2; 39,6) eventos/hora no exame basal para 

7,9 (2,8; 25,4) e 16,7 (3,5; 28,9) eventos/hora nas condições CPAP e MEC, 

respectivamente (p = 0,004 basal vs. CPAP; p = 0,017 basal vs. MEC e p = 

0,017 CPAP vs. MEC), conforme ilustrado na figura 11. Comparando os 

exames basal vs. MEC, houve uma redução de 20% do IAH. 

Figura 11. Índice de Apneia/hipopneia nas três situações do estudo. 

IAH = índice de apneia/hipopneia 

†p = 0,004 CPAP vs. Basal; *p = 0,017 MEC vs. Basal ; ‡p = 0,017 MEC vs. 

CPAP 

 

O exame com titulação de CPAP, em comparação com a situação 

basal, também reduziu o índice de apneia obstrutiva (p = 0,021) e o índice de 

hipopneia (p = 0,05). O mesmo pôde ser observado para a duração máxima 

de hipopneia (p = 0,042), tempo total de hipopneia durante o sono (p = 0,049) 
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e o tempo total de apneia/hipopneia durante o sono (p = 0,008). Não houve 

diferenças com uso de MEC com relação a essas variáveis. 

O tempo relativo de apneia/hipopneia em relação ao tempo total de 

sono apresentou redução de 11,2% (6,9; 17,1) na condição basal para 4,3% 

(1,4; 10,1) com CPAP (p = 0,017) e 8,1% (2,3; 13,9) com MEC (p = 0,013), 

conforme visualizado na figura 12. 

 

Figura 12. Tempo de apneia/hipopneia (% do tempo total de sono) nas três 

situações do estudo. 

T = tempo 

†p = 0,017 CPAP vs. Basal; * p = 0,013 MEC vs. Basal 

 

Outro achado relevante foi a piora do movimento periódico de MI com 

uso de MEC em relação à situação basal (p = 0,027). Houve melhora da 

saturação média de oxigênio com o uso de CPAP em relação ao exame basal 

(p = 0,013) e MEC (p = 0,018). 

As demais variáveis não apresentaram diferenças relevantes entre os 

grupos. Os principais achados polissonográficos nas 3 situações estudadas 

estão descritas na tabela 6.  

 

 



Resultados 39 

  
 

Tabela 6. Dados polissonográficos nas três situações do estudo. 

Variáveis  Basal CPAP MEC 
p 

(Anova) 

IAH (eventos/h) 
20,8 

(14,2; 39,6) 

7,9 

(2,8; 25,4)† 

16,7 

(3,5; 28,9)*‡ 
0,0004 

Apneia 

(n. de eventos) 
34 (9,7; 93,7) 12 (5; 25,2) 10 (4; 28,7) 0,065 

I. de apneia (eventos/h) 
6,5 

(2,6; 15,8) 

2,1 

(0,9; 6,6) 

1,2 

(0,7; 9,7) 
0,064 

AO (n. de eventos) 
16,5 

(3; 68,5) 

4 

(0,7; 15,7) 

7,5 

(0,7; 25,5) 
0,066 

I. de AO (eventos/h) 
2,9 

(1,1; 10) 

0,8 

(0,1; 2,9)† 

1 

(0; 7,2) 
0,033 

Duração total da AO 
(min) 

5,0 

(0,9; 13,8) 

1,2 

(0,1; 4,2) 

1,8 

(0,4; 6,4) 
0,058 

AC (n. de eventos) 3 (0,7; 15) 2,5 (0; 11) 2 (0; 4,25) 0,941 

I. de AC (eventos/h) 0,4 (0,1; 2,4) 0,6 (0; 1,9) 0,2 (0; 0,9) 0,941 

Hipopneia (n. de 
eventos) 

70 

(25,2; 109,5) 

13,5 

(5,5; 51,7)† 

44,5 

(17,7; 81,7) 
0,003 

I. de hipopneia 
(eventos/h) 

14,0 

(6,8; 21,9) 

2,2 

(0,9; 11,6)† 

7 

(2,8; 21,6) 
0,011 

Duração total da 
hipopneia (min) 

29,5 

(7,2; 34,7) 

4,7 

(1,7; 14,5)† 

14,0 

(7,4; 23,2) 
0,008 

Tempo total de apneia 
e hipopneia (min) 

36,4 

(27,1; 40,8) 

11,2 

(5,8; 30,8)† 

18,8 

(8,8; 43,3) 
0,005 

Tempo de apneia e 
hipopneia (% do TS) 

11,2 

(6,9; 17,1) 

4,3 

(1,4; 10,1)† 

8,1 

(2,3; 13,9)* 
0,004 

TTS (min) 
307,6 ± 

83,7 

321,7 ± 
88,7 

351,9 ± 
107,5 

0,203 

IMPP (eventos/h) 0 (0; 0,2) 4,5 (0; 60,7) 8,9 (0; 74,2)* 0,006 

REM (% do TTS) 
12,9 

(8,8; 20,2) 

17,6 

(14,0; 19,7) 

19,2 

(11,3; 22,0) 
0,092 

N1 (% do TTS) 
10,1 

(6,9; 31,1) 

10,2 

(6,0; 21,4) 

8,6 

(4,3; 15,1) 
0,223 

N2 (% do TTS) 46,2 ± 8,9 43,1 ± 13,0 45,9 ± 13,8 0,528 

N3 (% do TTS) 23,3 ± 12,2 25,8 ± 15,2 22,9 ± 11,8 0,535 

Início do Sono (min) 
9,2 

(4,1; 18,9) 

12,9 

(5,2; 26,6) 

16,1 

(5,1; 28,5) 
0,171 
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Variáveis da 
Polissonografia 

Basal CPAP MEC 
p 

(Anova) 

Eficiência do sono (%) 73,6 ± 16,4 74,7 ± 15,2 77,0 ± 18,1 0,492 

Despertares 
(número/h) 

10,8 ± 5,8 10,7 ± 7,1 7,9 ± 4,7 0,192 

Tempo acordado após 
início do sono (min) 

81,6 

(50,1; 176,4) 

82,3 

(44; 112,2) 

70,3 

(45,3; 111,3) 
0,135 

Início do Sono (min) 
9,2 

(4,1; 18,9) 

12,9 

(5,2; 26,6) 

16,1 

(5,1; 28,5) 
0,171 

Latência para REM 

(min) 

115 (81,0; 

175,5) 

111,0 (85,2; 

138,8) 

91,0 (64,2; 

178,5) 
0,794 

Eficiência do sono (%) 73,6 ± 16,4 74,7 ± 15,2 77,0 ± 18,1 0,492 

Despertares 

(número/h) 
10,8 ± 5,8 10,7 ± 7,1 7,9 ± 4,7 0,192 

Tempo acordado após 

início do sono (min) 

81,6 

(50,1; 176,4) 

82,3 

(44; 112,2) 

70,3 

(45,3; 111,3) 
0,135 

Saturação mínima de 

Oxigênio (%) 

85,0 

(81,5; 87,2) 

87,5 

(80,7; 90,2) 

83,5 

(76,7; 88,0) 
0,056 

Saturação média de 

Oxigênio (%) 
93,9 ± 1,9 94,8 ± 1,8† 93,8 ± 1,9‡ 0,019 

Índice de Apneia em 

sono REM (eventos/h) 

11,4 

(0,5; 19,4) 

1,5 

(0,5; 3,5) 

1,8 

(0; 7,1) 
0,172 

Posição Supina (% do 

TTS) 
41,6 ± 24,6 44,9 ± 30,1 48,3 ± 32,8 0,654 

IAH em posição Supina 

(eventos/h) 

34,1 

(21,9; 50,9) 

18,9 

(6,5; 33,6) 

33,6 

(5,7; 42,0) 
0,285 

IAH = Índice de apneia/hipopneia; I. = Índice; N. = número; AO = Apneia obstrutiva; AC = 

Apneia central; TTS = Tempo total de sono; IMPP = Índice de movimentos periódicos de 

pernas 

 †p < 0,05 CPAP vs. Basal; *p < 0,05 MEC vs. Basal; ‡p < 0,05 MEC vs. CPAP 
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Quanto à avaliação da Escala de Sonolência de Epworth, não houve 

diferenças entre os grupos basal e MEC (10,2 ± 4,6 vs 8,4 ± 5,2, p = 0,132). 

Também não houve diferenças quanto ao número de pacientes com ESP > 

10 nesses dois grupos: 8 no exame basal e 7 no exame com MEC (p = 0,71).  

A pressão média ideal obtida durante a titulação de CPAP foi de 5,1 ± 

1,4 cm H2O. 

Houve correlação entre AOS e hipertrofia ventricular esquerda, 

conforme verificado em regressão linear entre o IAH no exame basal e o IMVE 

(figura 13). 
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Figura 13. Correlação entre IAH e IMVE (exame basal) 

IAH:  índice de apneia/hipopneia; IMVE: índice de massa ventricular esquerda 

 

4.6 Distribuição de fluidos 

Com relação à distribuição de volume de fluidos nas 3 situações 

estudadas, os seguintes achados podem ser destacados:  

a) Houve redução do volume relativo de água em MI ao final do dia 

com uso de MEC em relação ao exame com titulação com CPAP (p = 0,019). 

O mesmo pôde ser observado em relação ao exame basal, porém esta 

diferença não foi significativa (figura 14). 
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Figura 14. Percentual de água em membros inferiores em relação à ACT, no 

início da noite. 

AC MI: água corporal em membros inferiores  

‡p = 0,019 MEC vs. CPAP 

 

b) O uso de MEC aumentou a quantidade de água corporal em 

tronco ao final do dia em relação ao exame basal (figura 15), com tendência 

de acúmulo deste líquido em compartimento intracelular, como observado na 

figura 16. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 15. Água corporal em tronco no início da noite. 

AC: água corporal 

*p=0,019 MEC vs. Basal  
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Figura 16. Água intracelular em tronco no início da noite (percentual em 

relação à água corporal em tronco) 

AIC: água intracelular     

‡p = 0,0317 MEC vs. CPAP  

 

A tabela 7 abaixo demonstra os principais achados da BES nas três 

situações estudadas. 
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Tabela 7. Variáveis da bioimpedância elétrica segmentar nas três situações 

do estudo. 

Variáveis BES 
Basal CPAP MEC 

p 
(Anova) 

V. noturno de água 
em MI (l) 

12,76 ± 3,18 12,87 ± 3,32 12,67 ± 3,19 0,628 

V. noturno relativo 
de água em MI (% 
de ACT) 

34,10 ± 2,14 34,28 ± 2,34 33,52 ± 2,33‡ 0,048 

V. noturno de AEC 
em MI (l) 

4,92 ± 1,31 4,98 ± 1,40 4,86 ± 1,35 0,374 

V. noturno relativo 
de AEC em MI (% 
de AC de MI) 

38,47 ± 1,81 38,60 ± 2,02 38,19 ± 2,12 0,055 

Variação de AC 
em MI ao longo da 
noite (ml) 

-571,4 ± 

389,6 

-600,7 ± 

488,6 

-517,9 ± 

452,2 
0,803 

Variação de AEC 
em MI ao longo da 
noite (ml) 

-181,6 ± 72,4 -343,4 ± 220,2† -290,1 ± 212,6 0,006 

V. diurno de água 
em MI (l) 

12,18 ± 3,06 12,27 ± 3,09 12,15 ± 2,99 0,847 

V. diurno relativo 
de água em MI (% 
de ACT)  

32,56 ± 

2,073 

32,85 ± 

2,049 

32,60 ± 

1,570 
0,707 

V. noturno de água 
em tronco (l) 

17,03 ± 4,13 17,12 ± 4,14 17,47 ± 4,11* 0,030 

V. noturno relativo 
de água em tronco 
(% de ACT) 

45,7 ± 2,93 45,90 ± 2,79 46,52 ± 3,17 0,165 

V. noturno de AEC 
em tronco (l) 

6,49 ± 1,59 6,56 ± 1,62 6,63 ± 1,60 0,104 

V. noturno relativo 
de AEC em tronco 
(% de AC de 
tronco)  

38,14 ± 1,53 38,34 ± 1,53 37,98 ± 1,65‡ 0,032 

V. noturno relativo 
intracelular de 
tronco (% de AC 
de tronco) 

61,86 ± 1,53 61,66 ± 1,53 62,02 ± 1,65‡ 0,032 
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Variáveis BES Basal CPAP MEC 
p 

(Anova) 

ACT noturna (l) 37,14 ± 7,99 37,23 ± 8,13 37,48 ± 7,81 0,740 

Variação de ACT 
ao longo da noite 
(ml) 

-42,86 ± 781,2 -164,3 ± 512,3 -442,9 ± 776,3 0,305 

AEC/MLG (l/Kg) 0,28 ± 0,01 0,28 ± 0,01 0,28 ± 0,01 0,098 

V. = volume; MI = membros inferiores; ACT = água corporal total; AC = água corporal;  

AEC = água extracelular; MLG = massa livre de gordura 

†p < 0,05 CPAP vs. Basal; *p < 0,05 MEC vs. Basal; ‡p < 0,05 MEC vs. CPAP 

 

Um dado relevante obtido através de regressão linear demonstra a 

influência do deslocamento de fluidos a partir dos membros inferiores sobre a 

AOS. Conforme ilustrado na figura 17, quanto maior o deslocamento de água 

extracelular a partir de MI, maior a intensidade do IAH na situação basal. No 

entanto, nos exames com titulação de CPAP ou após uso de MEC, tal 

deslocamento deixa de apresentar influência sobre esse índice (figura 18). 
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Figura 17. Regressão linear: correlação entre variação de AEC em membros 

inferiores ao longo da noite e IAH na situação basal 

IAH: índice de apneia/hipopneia, Δ AEC MI: variação da água extracelular em 

membros inferiores ao longo da noite. 
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Figura 18. Regressão linear: correlação entre variação de AEC em membros 

inferiores ao longo da noite e IAH nas situações CPAP (a) e MEC (b) 

IAH: índice de apneia/hipopneia, ΔAEC MI: variação da água extracelular em 

membros inferiores ao longo da noite. 

 

4.7 Atividade simpática 

Com relação à avaliação do SNA, dois pacientes foram excluídos da 

análise: um por não ter apresentado despertares sustentados durante a noite 

e outro por problemas técnicos na captação do sinal do eletrocardiograma. 

Dos doze pacientes analisados, o seguinte comportamento foi observado: 

houve aumento da atividade simpática ao longo da noite em 92% dos 

pacientes no exame basal, enquanto tal comportamento foi observado em 

somente 50% dos pacientes sob titulação de CPAP e em 58% dos pacientes 

com uso de MEC. Os valores obtidos pela variabilidade de frequência 

cardíaca, expressos em LF/HF e a comparação entre os que apresentaram 

ou não maior atividade simpática ao longo da noite nas 3 situações estudadas 

estão descritos na tabela 8 e figura 19, respectivamente. 
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Tabela 8. Comportamento da análise espectral da frequência cardíaca 

(LF/HF) antes e após o sono. 
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Figura 19. Representação gráfica dos pacientes que apresentaram ou não 

aumento de atividade simpática ao longo do sono 

Chi-Square/Odds Ratio: 

Basal vs CPAP: p = 0,025.  OR: 11 (95% IC: 1.06 - 114.2) 

Basal vs MEC: p = 0,059.  OR: 7,8 (95% IC: 0.75 - 82.2) 

 

 

Período 
Acordado 

Basal CPAP MEC p (Anova) 

Antes do 
Sono 

1,843  

(0,686; 2,240) 

2,339  

(0,520; 4,407) 

1,848  

(0,811; 2,474) 
0,78 

Após início 
do Sono  

2,583  

(1,192; 6,639) 

2,523  

(1,808; 3,942) 

1,938  

(1,161; 3,694) 
0,92 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5 Discussão 
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5  Discussão 

 

Este trabalho apresentou, como objetivo primário, avaliar o impacto do 

uso de meias elásticas compressivas sobre os eventos respiratórios durante 

o sono, mais especificamente o índice de apneia e hipopneia, assim como na 

redistribuição rostral de fluidos durante a noite em pacientes com DRC 

dialítica, em comparação com o uso de CPAP, em um estudo randomizado, 

prospectivo e cross-over. Como objetivos secundários, figuraram a influência 

desses tratamentos sobre a variação da circunferência do pescoço, a 

redistribuição de fluidos entre tórax e membros inferiores e sobre a atividade 

simpática. Observamos que, tanto MEC quanto CPAP promoveram redução 

da circunferência cervical e do IAH em relação ao exame basal, mas por 

mecanismos diferentes: MEC alteraram a distribuição de fluidos corporais e o 

CPAP, por meio de pressão local em VAS. Adicionalmente, o CPAP reduziu 

a atividade simpática durante a noite. É importante salientar que, até onde 

pudemos verificar, não há dados na literatura que tenham avaliado o 

comportamento de deslocamento rostral de fluidos com uso de CPAP e MEC, 

particularmente em pacientes com DRC e pouca ou nenhuma diurese. 

A população do estudo era relativamente jovem, com predomínio de 

brancos e homens. HAS foi a principal etiologia da DRC e também consistiu 

na comorbidade mais prevalente. HVE também foi uma característica 

marcante desta população. Todos apresentavam diurese residual diária 

estimada inferior a 500 ml/dia. Este último dado, que caracterizou um dos 

critérios de inclusão do estudo, possivelmente explica o elevado tempo em 

diálise desta população, uma vez que, quanto maior o tempo em HD, maior a 

tendência de redução da diurese residual.(83) 

Os pacientes apresentaram IMC ao redor de 30 Kg/m², com elevado 

percentual de gordura corporal (cerca de 33%), configurando um perfil de 

obesidade leve. Com relação ao peso de admissão ao exame de PSG, na 

situação basal, os pacientes encontravam-se com peso real mais próximo ao 

peso seco em comparação aos demais exames do protocolo. Este dado é 
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relevante e deve ser levado em consideração especialmente na análise de 

distribuição de fluidos. Por exemplo, o percentual de água em MI em relação 

à ACT foi menor somente na comparação MEC vs. CPAP. Como os pacientes 

estavam mais próximos ao peso seco no exame basal, não houve diferença 

estatisticamente significante em comparação ao uso de MEC.  

Um dos achados deste estudo foi o comportamento da variação da CC 

ao longo da noite. Diversos trabalhos demonstraram que o deslocamento de 

fluidos a partir de MI acarreta aumento de CC, seja ele promovido pela posição 

ortostática(84) ou induzido por compressão positiva nas pernas,(13, 15, 16) 

reduzindo o calibre de vias aéreas superiores. Neste estudo, a variação da 

CC ao longo da noite se comportou de maneira diversa segundo o momento 

do estudo: enquanto houve aumento no exame basal, houve redução da 

circunferência nos exames com CPAP e com MEC. Outros estudos já 

demonstraram efeito similar com MEC, porém em pacientes com função renal 

preservada. Além disso, até onde temos conhecimento, este é o primeiro 

estudo a demonstrar redução da CC com uso de pressão positiva durante a 

noite.  

Quanto aos principais objetos de estudo, os eventos respiratórios do 

sono, observamos que houve uma redução de 20% no IAH com uso de MEC 

e de 62% durante o exame de titulação de CPAP, em relação ao exame basal. 

Quando levado em consideração que os pacientes em uso de MEC estavam 

mais hipervolêmicos em relação ao exame basal, esse achado ganha ainda 

mais destaque. Existem somente outros 3 estudos na literatura que utilizaram 

a estratégia de uso de MEC em AOS: o primeiro foi um estudo não controlado 

envolvendo 6 pacientes sedentários e não obesos, que constatou redução em 

24% no IAH após uso de MEC por apenas um dia, associada à redução de 

40% do volume deslocado a partir das pernas e redução do aumento da CC 

em 42%.(17) O segundo estudo também utilizou metodologia cross-over para 

avaliar 12 pacientes sedentários, não obesos e com diagnóstico de 

insuficiência venosa periférica. Nele, foi observada redução de 36% no IAH 

com uso de MEC, bem como redução de 60% do aumento da CC.(18) O 

terceiro estudo incluiu pacientes com diagnóstico de AOS, definida como um 



Conclusões 51 

  
 

IAH > 10 eventos/hora, que foram randomizados para dois grupos: 23 

pacientes para o grupo controle (sem intervenção) e 22 para uso de MEC por 

duas semanas. Houve melhora do IAH em 27%, porém não houve diferenças 

na variação da circunferência cervical. No entanto, houve aumento da secção 

transversal de vias aéreas superiores aferida por ressonância magnética 

durante a noite com uso da meia, enquanto houve redução no grupo sem 

intervenção.(19) Em nenhum desses estudos foi utilizado CPAP como 

comparador ativo.  

Um achado relevante foi a piora dos movimentos periódicos de 

membros inferiores com uso de MEC, que consistiu no único efeito colateral 

deste protocolo. Esse é um achado novo, uma vez que os estudos anteriores 

que avaliaram o uso de MEC em AOS não citaram tal complicação. Esse 

achado pode estar relacionado simplesmente a um efeito local de MEC, pela 

compressão de MI durante o dia, ou possivelmente a uma consequência da 

melhora do IAH: alguns estudos que avaliaram o impacto de CPAP ou cirurgia 

de avanço mandibular sobre a AOS também descreveram aumento do 

movimento periódico de MI à proporção que havia redução dos eventos 

obstrutivos do sono.(85, 86)  

Com relação à análise dos fluidos corporais, os principais achados 

foram: o uso de MEC reduziu o volume relativo de fluidos em membros 

inferiores ao final do dia, com aumento do volume absoluto em região de 

tronco. Houve ainda tendência ao acúmulo desse líquido deslocado em região 

intracelular de tronco. Alguns estudos já haviam demonstrado que a mudança 

de decúbito (posição ortostática para decúbito dorsal) acarreta translocação 

de fluidos para a o compartimento intracelular,(87-89) conforme demonstrado 

na figura 20. 
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Figura 20. Evolução temporal da quantidade relativa de água corporal nos 

compartimentos extracelular e intracelular com a mudança de decúbito. 

Observamos redução do volume extracelular e aumento do intracelular com 

decúbito dorsal (barras escuras). Adaptado de referência 80. 

 

Além disso, observamos que a quantidade de fluido extracelular 

deslocado a partir de MI apresentou correlação significativa com o IAH na 

situação basal, mas não nos demais exames (figuras 17 e 18). Analisando a 

regressão linear na situação basal, aproximadamente 39% do IAH pôde ser 

explicado pelo deslocamento de fluidos extracelulares a partir de membros 

inferiores durante a noite. Já nos demais exames (CPAP e MEC), não houve 

nenhuma correlação entre o DNF e o IAH, evidenciando uma menor influência 

dos fluidos deslocados a partir de MI sobre a AOS. 

Um outro dado relevante foi a avaliação da redistribuição de fluidos 

com CPAP: não houve alterações relevantes tanto no DNF quanto no volume 

de tronco em comparação com a situação basal, a despeito de redução 

importante da CC. Isso corrobora a teoria de que o CPAP apresenta somente 

um efeito local sobre VAS, sem interferências relevantes na redistribuição de 

fluidos. No exame com CPAP houve até mesmo maior translocação de AEC 

de MI ao longo da noite em relação ao exame basal, possivelmente porque os 

pacientes estavam mais hipervolêmicos.  
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A comparação dos nossos dados com os achados da literatura nos 

trazem revelações interessantes: os demais trabalhos que analisaram o 

impacto de MEC sobre AOS o fizeram em populações saudáveis e com função 

renal preservada. Por exemplo, no estudo de Redolfi et al,(18) o uso de MEC 

por uma semana acarretou redução do volume absoluto de água em MI em 

150 ml. Além disso, houve redução da ACT após uso de MEC: de 39,1 para 

38,5 l, p = 0,026. Apesar de não ter sido mensurada, essa redução da volemia 

provavelmente decorreu do aumento de fluidos em região de tronco, com 

consequente aumento de pressão hidrostática em artéria renal e de diurese 

diurna. Ou seja, a redução do IAH observada nesse estudo (35%) 

possivelmente não foi somente obtida somente através da interferência sobre 

o DNF, mas também pela menor expansão volêmica (no caso, 600 ml a menos 

com uso de MEC). Este presente estudo, ao incluir somente pacientes 

oligúricos, excluiu esse fator confundidor: a ACT noturna com MEC foi 

inclusive maior em relação ao exame basal, porém sem diferenças estatísticas 

(respectivamente, 37,5 vs 37,1 l, p=0,74). Ou seja, a despeito de os pacientes 

estarem mais hipervolêmicos (cerca de 600 ml a mais de ACT), houve melhora 

do IAH quase que exclusivamente por efeito da redução do DNF. Podemos 

inferir que a deslocamento de fluidos para o tronco em pacientes com 

insuficiência venosa periférica e com função renal preservada aumenta a 

diurese, porém existem benefícios mesmo em pacientes com DRC e com 

função renal desprezível, uma vez que o excesso de fluido parece permanecer 

“inerte” no compartimento intracelular de tronco, evitando assim o seu fluxo 

para a região cervical.  

O aumento de fluidos para a região do tronco com o uso de MEC em 

pacientes sem função renal residual foi uma preocupação durante a 

elaboração do estudo, uma vez que parte desse volume poderia se deslocar 

para os pulmões, agravando a congestão pulmonar. Felizmente, nenhum 

evento adverso foi encontrado e o ganho de peso interdialítico durante o 

período do uso de MEC não se modificou. Não incluímos pacientes com 

antecedentes de IC por conta desta mesma preocupação. No entanto, não 

observamos repercussões sobre o componente central da AOS, que 
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geralmente está mais associado a quadros de insuficiência cardíaca e edema 

pulmonar.  

Além disso, outros estudos também já demonstraram que a mudança 

de decúbito da posição ortostática para supina acarreta redução do volume 

de água extracelular e consequente aumento do componente intracelular.(87, 

90) No entanto, os efeitos provocados pelo CPAP ou MEC sobre tais 

alterações de fluidos transcelulares ainda não foram explorados, consistindo 

portanto, em uma novidade neste assunto. 

Por fim, a análise espectral da variabilidade da frequência cardíaca 

revelou que o tônus simpático aumentou ao longo da noite em virtualmente 

todos os pacientes na situação basal, enquanto esse aumento somente 

ocorreu em 50% dos pacientes durante a titulação do CPAP. Ainda que tenha 

havido uma tendência à redução desse tônus com uso de MEC, não houve 

diferenças estatísticas em relação ao período basal. O motivo pelo qual foram 

escolhidos momentos em que o paciente estava acordado foi justamente para 

eliminar possíveis fatores confundidores, uma vez que nos pacientes com 

AOS, episódios repetidos de apneia podem induzir mudanças na frequência 

cardíaca por si só e não necessariamente pelo controle neural.(56) Nosso 

objetivo não foi avaliar como se comportou a atividade simpática em cada 

período do sono e sim como a totalidade do sono impactou o comportamento 

do SNA. Diversos estudos apontaram um aumento do tônus simpático nos 

pacientes com AOS.(57, 91, 92) Já o uso de pressão positiva, mesmo por uma 

só noite, demonstrou redução desse tônus em relação a uma noite sem seu 

uso, especialmente no período de sono NREM. A redução do IAH com o uso 

de MEC não foi suficiente para demonstrar melhora da atividade simpática 

nessa população. Possivelmente, a magnitude da redução do IAH em relação 

ao basal não foi suficiente para permitir alteração do balanço simpatovagal 

durante o sono ou simplesmente a amostra não foi suficiente para demonstrar 

diferenças entre os grupos. 
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6 Conclusões 

 

O uso de MEC em pacientes com DRC dialítica e oligo-anúricos 

promove melhora do componente obstrutivo da apneia do sono por meio da 

alteração da redistribuição da água corporal durante o dia e consequente 

modificação do DNF durante a noite. Já o CPAP não interfere em tal 

deslocamento de fluidos e sua ação sobre a AOS é exercida por efeito local 

sobre as VAS, reduzindo de modo importante o edema/circunferência cervical.  

Quanto aos objetivos secundários concluímos que: 

a) Enquanto ocorre um aumento da circunferência cervical durante 

a noite no exame basal, houve uma redução desta tanto com o 

CPAP quanto com MEC; 

b) O CPAP não alterou a redistribuição de fluidos, enquanto MEC 

promoveram uma redistribuição de fluidos dos MI para o 

compartimento intracelular do tronco; 

c) O CPAP promoveu melhora da ativação simpática; 

d) A correlação entre a redistribuição de fluidos e o IAH presente 

no momento basal desapareceu com CPAP e com MEC.  
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7 Anexos 

 

Anexo A - Termo de consentimento livre e esclarecido 

 

HOSPITAL DAS CLÍNICAS DA FACULDADE DE MEDICINA DA 

UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO-HCFMUSP 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

_____________________________________________________________ 

DADOS DE IDENTIFICAÇÃO DO SUJEITO DA PESQUISA OU 

RESPONSÁVEL LEGAL 

1. NOME: .......................................................................................................... 

DOCUMENTO DE IDENTIDADE Nº : ............................... SEXO :    M □   F  □ 

DATA NASCIMENTO: ......../......../......  

ENDEREÇO..................................................... Nº ..............APTO: .................. 

BAIRRO:..............................................CIDADE  ............................................... 

CEP:................................ TELEFONE: DDD (.......) ......................................... 

2.RESPONSÁVEL LEGAL ............................................................................... 

NATUREZA (grau de parentesco, tutor, curador etc.) 

.................................................................................. 

DOCUMENTO DE IDENTIDADE :....................................SEXO:  M □   F □   

DATA NASCIMENTO.: ....../......./...... 

ENDEREÇO: ................................................. Nº ................. APTO: ................ 

BAIRRO: ................................................ CIDADE: .......................................... 

CEP: .............................. TELEFONE: DDD (.......)........................................... 
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DADOS SOBRE A PESQUISA 

1. TÍTULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA:  EFEITO DE MEIAS DE 

COMPRESSÃO NA APNÉIA DO SONO E SISTEMA NERVOSO 

AUTÔNOMO EM PACIENTES EM HEMODIÁLISE 

PESQUISADOR: Rosilene Motta Elias 

CARGO/FUNÇÃO: médica assistente   INSCRIÇÃO CONSELHO 

REGIONAL Nº  84868 

UNIDADE DO HCFMUSP: ICHC-serviço de nefrologia 

3. AVALIAÇÃO DO RISCO DA PESQUISA: 

     RISCO MÍNIMO X  RISCO MÉDIO □ 

     RISCO BAIXO □  RISCO MAIOR □ 

  

4.DURAÇÃO DA PESQUISA : 1 ano 

  

1 – Desenho do estudo e objetivo(s) 

Estamos fornecendo informações para sua participação voluntária 

neste estudo, que visa descobrir as alterações do sono que podem ocorrer 

antes e depois o uso de meias elásticas que o(a) senhor(a) irá receber. 

Sabemos que pacientes com o mesmo problema renal que o(a) senhor(a), 

podem apresentar problemas relacionados ao sono. Estudos mostram que o 

uso de meias elásticas compressivas pode melhorar os distúrbios do sono em 

pacientes com problemas cardíacos ou varizes de membros inferiores. Como 

o senhor(a) apresenta maiores riscos de apresentar distúrbios do sono pela 

doença renal, gostaríamos de avaliar o efeito do uso de meias elásticas sobre 

a qualidade do seu sono. 
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2 – Descrição dos procedimentos que serão realizados, com seus 

propósitos e identificação dos que forem experimentais e não rotineiros 

A pesquisa envolve a realização de um exame do sono que será 

realizado em um laboratório de sono, neste Hospital. O exame será realizado 

enquanto o(a) senhor(a) dorme. Todas as informações ficam em um 

computador da pesquisa e depois vamos analisar cada detalhe do seu sono: 

quanto tempo o(a) senhor(a) dormiu, quais os etágios do sono e a quantidade 

deles, o oxigênio, a respiração, os movimentos de pernas, se ocorreu ou não 

alguma interrupção da respiração, a frequência dos seus batimentos 

cardíacos, presença de arritmias e outros. Além disso, será realizado exame 

de bioimpedância segmentar para avaliação da quantidade de líquidos no seu 

corpo, antes e após o exame do sono.  

 

3 – Relação dos procedimentos rotineiros e como são realizados 

– coleta de sangue por punção periférica da veia do antebraço; exames 

radiológicos; 

O nome do exame de sono é polissonografia. Para esse exame, alguns 

fios serão colocados na sua cabeça, uma faixa no seu tórax e outra no seu 

abdome, eletrodos para ver a parte do coração (iguais aos utilizados para 

fazer eletrocardiograma), um pequeno detector de oxigênio será colocado no 

seu dedo, eletrodo na sua perna, queixo e perto dos olhos e uma pequeno 

caninho para ver o fluxo de ar no nariz.Todo esse material já é usado de rotina 

para fazer este exame em laboratório de sono e usado para qualquer 

diagnóstico de problema do sono.  

A depender da gravidade da apneia do sono, poderá ser colocado o 

CPAP, que se trata de uma máscara colocada em seu rosto e que gera uma 

pressão positiva. Esse tratamento é utilizado rotineiramente para quem tem 

apneia obstrutiva do sono grave. 

Para a Bioimpedância Segmentar alguns fios serão colocados nos seus 

dedos e tornozelos, este exame demora apenas alguns minutos para ser 

realizado. 
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Ao término da hemodiálise, o(a) senhor(a) colocará as meias elásticas 

compressivas, que deverão ser usadas somente durante o dia e removidas 

durante a noite. Todo esse procedimento será repetido após uma semana, 

quando o protocolo será encerrado. 

 

4 – Descrição dos desconfortos e riscos esperados nos 

procedimentos dos itens 2 e 3; 

Os fios e faixas usados no exame do sono não causam dor. Pequeno 

desconforto pode ser sentido com o caninho do nariz. Para a realização do 

CPAP, você poderá sentir um certo desconforto em face e para respirar no 

início, com melhora logo nos primeiros minutos, após adaptação ao método. 

Você sentirá uma discreta compressão pelo uso de meias elásticas em suas 

pernas que, no entanto, não interferem na circulação do sangue, pelo 

contrário podem ajudar. 

 

5 – Benefícios para o participante  

Não há benefício direto para o participante.Trata-se de estudo 

experimental testando a hipótese de que o seu sono vai melhorar após o uso 

de meias elásticas. Caso algum problema de sono seja encontrado, o senhor 

será informado e orientado. 

 

6 – Relação de procedimentos alternativos que possam ser 

vantajosos, pelos quais o paciente pode optar; 

Esta pesquisa não vai mudar em nada o procedimento da sua 

hemodiálise. Somente orientamos que não mude seu peso seco na semana 

em que estiver usando as meias elásticas. Não existe procedimento 

alternativo. O(A) senhor(a) porém pode optar por não fazer parte da pesquisa. 
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7 – Garantia de acesso: em qualquer etapa do estudo, você terá 

acesso aos profissionais responsáveis pela pesquisa para esclarecimento de 

eventuais dúvidas. Os investigadores são a Dra Rosilene Motta Elias e o Dr 

Bruno Caldin da Silva que poderão ser encontrados no endereço Rua Enéas 

de Cravalho Aguiar 155, Cerqueira Cesar Telefone 2661-7167. Se você tiver 

alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato 

com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) – Rua Ovídio Pires de Campos, 

225 – 5º andar – tel: 3069-6442 ramais 16, 17, 18 ou 20 – e-mail: 

cappesq@hcnet.usp.br 

 

8 – É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer 

momento e deixar de participar do estudo, sem qualquer prejuízo à 

continuidade de seu tratamento na Instituição; 

 

9 – Direito de confidencialidade – As informações obtidas serão 

analisadas em conjunto com outros pacientes, não sendo divulgada a 

identificação de nenhum paciente; 

 

10 – Direito de ser mantido atualizado sobre os resultados parciais das 

pesquisas, quando em estudos abertos, ou de resultados que sejam do 

conhecimento dos pesquisadores; 

 

11 – Despesas e compensações: não há despesas pessoais para o 

participante em qualquer fase do estudo, incluindo exames e consultas. 

Também não há compensação financeira relacionada à sua participação. Se 

existir qualquer despesa adicional, ela será absorvida pelo orçamento da 

pesquisa. 
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12 - Compromisso do pesquisador de utilizar os dados e o material 

coletado somente para esta pesquisa. 

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações 

que li ou que foram lidas para mim, descrevendo o estudo “Efeito de meias de 

compressão na Apnéia do Sono e Sistema Nervoso Autônomo em pacientes 

em Hemodiálise” 

Eu discuti com a Dra. Rosilene Motta Elias ou Dr Bruno Caldin da Silva 

sobre a minha decisão em participar nesse estudo. Ficaram claros para mim 

quais são os propósitos do estudo, os procedimentos a serem realizados, 

seus desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e de 

esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha participação é 

isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a tratamento hospitalar 

quando necessário. Concordo voluntariamente em participar deste estudo e 

poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o 

mesmo, sem penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu 

possa ter adquirido, ou no meu atendimento neste Serviço. 

-------------------------------------------------  

Assinatura do paciente/representante legal Data         /       /        

-------------------------------------------------------------------------  

Assinatura da testemunha Data         /       /        

para casos de pacientes menores de 18 anos, analfabetos, semi-analfabetos 

ou portadores de deficiência auditiva ou visual. 

(Somente para o responsável do projeto) 

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e 

Esclarecido deste paciente ou representante legal para a participação neste 

estudo. 

 

-------------------------------------------------------------------------  

Assinatura do responsável pelo estudo                    Data         /       / 
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Anexo B - Escala de Berlim para língua portuguesa 

 

Altura_____m   Peso _____kg     Idade _____   Sexo M/F______ 

Escolha a resposta correta para cada questão 

Categoria 1: 

 

1. Ronca? 

a. Sim 

b. Não 

c. Não sei 

Se ronca: 

 

2. O seu ronco é: 

a. Ligeiramente mais alto do que a sua respiração 

b. Tão alto como quando fala 

c. Mais alto do que quando fala 

d. Tão alto que pode ser ouvido em outros cômodos da casa 

 

3. Com que frequência ronca? 

a. Quase todos os dias 

b. 3-4 vezes por semana 

c. 1-2 vezes por semana 

d. 1-2 vezes por mês 

e. Nunca ou quase nunca 
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4. O seu ronco alguma vez incomodou outras pessoas? 

a. Sim 

b. Não 

c. Não sei 

 

5. Alguém notou que parava de respirar durante o sono? 

a. Quase todos os dias 

b. 3-4 vezes por semana 

c. 1-2 vezes por semana 

d. 1-2 vezes por mês 

e. Nunca ou quase nunca 

 

Categoria 2 

 

6. Com que frequência se sente cansado ou com fadiga depois de 

acordar? 

a. Quase todos os dias 

b. 3-4 vezes por semana 

c. 1-2 vezes por semana 

d. 1-2 vezes por mês 

e. Nunca ou quase nunca 

 

7. Durante o dia, sente-se cansado, fatigado ou não se sente bem? 

a. Quase todos os dias 

b. 3-4 vezes por semana 
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c. 1-2 vezes por semana 

d. 1-2 vezes por mês 

e. Nunca ou quase nunca 

 

8. Alguma vez cochilou ou adormeceu enquanto guiava? 

a. Sim 

b. Não 

Se respondeu sim 

 

9. Com que frequência é que isso ocorre? 

a. Quase todos os dias 

b. 3-4 vezes por semana 

c. 1-2 vezes por semana 

d. 1-2 vezes por mês 

e. Nunca ou quase nunca 

 

Categoria 3 

 

10. Tem pressão arterial alta? 

a. Sim 

b. Não 

c. Não sei 
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Pontuação do Questionário de Berlim: 

Categoria 1: itens 1, 2, 3, 4 e 5 

Item 1 – se a resposta foi sim – 1 ponto 

Item 2 – se a resposta foi c ou d – 1 ponto 

Item 3 – se a resposta foi a ou b – 1 ponto 

Item 4 – se a resposta foi a – 1 ponto 

Item 5 – se a resposta foi a ou b – 2 pontos 

Categoria 1 é positiva se a pontuação é maior ou igual a 2 pontos 

Categoria 2: itens 6, 7 e 8 (item 9 deve ser considerado 

separadamente) 

Item 6 – se a resposta foi a ou b – 1 ponto 

Item 7 – se a resposta foi a ou b – 1 ponto 

Item 8 – se a resposta foi a – 1 ponto 

Categoria 2 é positiva se a pontuação é maior ou igual a 2 pontos 

Categoria 3 é positiva se a reposta ao item 10 é sim ou se o índice de 

massa corporal (IMC) do doente é superior a 30 kg/m2 

Doente de alto risco para SAOS: duas ou mais categorias com 

pontuação positiva 

Doente de baixo risco para SAOS: nenhuma ou apenas uma categoria 

com pontuação positiva 

 

 

 

 

 



Anexos 68 

  
 

Anexo C - Escala de sonolência de Epworth em português do Brasil 

Escala de sonolência de EPWORTH (ESS-BR) 

Nome: __________________________________________ 

Data: ______________              Idade (anos) __________ 

Qual a probabilidade de você cochilar ou dormir, e não apenas se sentir 

cansado, nas seguintes situações?  

Considere o modo de vida que você tem levado recentemente. Mesmo 

que você não tenha feito algumas destas coisas recentemente, tente imaginar 

como elas o afetariam. Escolha o número mais apropriado para responder 

cada questão. 

0 = nunca cochilaria 

1 =  pequena probabilidade de cochilar 

2 = probabilidade média de cochilar 

3 = grande probabilidade de cochilar 

Situação                       Probabilidade de cochilar 

Sentado e lendo 0 1 2 3 

Assistindo TV 0 1 2 3 

Sentado, quieto, em um lugar público   

(por exemplo, em um teatro, reunião ou palestra) 
0 1 2 3 

Andando de carro por uma hora sem parar, como 
passageiro 

0 1 2 3 

Sentado quieto após o almoço sem bebida de 
álcool 

0 1 2 3 

Em um carro parado no trânsito por alguns 
minuto 

0 1 2 3 

 

BERTOLAZI, Alessandra Naimaier et al . Validação da escala de 

sonolência de Epworth em português para uso no Brasil. J. bras. pneumol.,  

São Paulo ,  v. 35, n. 9, p. 877-883,  Sept.  2009 .
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