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RESUMO 
 
Franco, AM. Contribuição das coortes de nascimento de Ribeirão Preto para o 
estudo do risco para apneia obstrutiva do sono no adulto. Tese (Doutorado) – 
Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo, Ribeirão Preto, 
2021. 99f. 
 
Introdução: a Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) é caracterizada por episódios 
recorrentes de obstrução da via aérea superior, aumento do esforço respiratório e 
despertares. Neste trabalho temos como objetivo avaliar a relação entre o risco para 
AOS no adulto com sonolência excessiva, pressão arterial, condições clínicas 
preexistentes, variáveis perinatais e hábitos de sucção não nutritivos na infância. 
População e métodos: foram realizados dois estudos, um transversal e outro 
longitudinal. O primeiro consistiu na avaliação dos indivíduos nascidos na cidade de 
Ribeirão Preto nos anos de 1978/79 quanto ao risco para AOS (STOP-BANG), 
qualidade de sono (Índice de qualidade de sono de Pittsburgh), sonolência excessiva 
(Escala de Sonolência de Epworth) e condições clínicas associadas. O segundo estudo 
consistiu na avaliação dos indivíduos nascidos na cidade de Ribeirão Preto no ano de 
1994 quanto a relação entre amamentação, alimentação, uso de chupeta, mamadeira, 
sucção digital e o risco para AOS no adulto. Resultados: no estudo transversal foram 
avaliados 1775 indivíduos. Quando comparamos o grupo de alto risco para AOS com o 
grupo de baixo risco, observamos para qualidade do sono uma razão de prevalências 
(RP) de 1,42 (Intervalo de confiança (IC) de 95%= 1,244 - 1,620) e para sonolência 
excessiva uma RP de 1,50 (IC 95%= 1,289 - 1,754). Os valores da pressão arterial 
sistólica e diastólica (média±DP) em 24 horas observados no grupo de baixo risco para 
AOS foi de 116,13±9,71 e 75,18±8,87 mmHg; risco intermediário de 121,81± 1,11 e 
77,81±9,32 mmHg e alto risco de 122,03±10,83 e 79,8±9,94 mmHg.  Quando 
comparamos os indivíduos dos grupos de risco intermediário e alto para AOS com o 
grupo de risco baixo temos uma RP para Hipertensão de 4,053 (IC 95%= 3,466 - 4,74), 
para Obesidade de 2,619 (IC 95%= 2,194 - 3,126) e para Asma de 1,628 (IC 95%= 
1,345 - 1,97). No estudo longitudinal foram avaliados 330 indivíduos. Foi descrito uma 
menor idade para introdução de alimento semissólido no grupo de risco baixo em 
comparação com os grupos de risco intermediário a alto, (média±DP) 4,7±1,4 e 5,3±1,9 
meses. Conclusão: o maior risco para AOS está associado a pior qualidade do sono, 
maior sonolência excessiva e níveis mais elevados de pressão arterial quando 
comparados com aqueles de risco baixo. Observamos uma associação entre o maior 
risco para AOS com Hipertensão, Obesidade e Asma. E a introdução de alimentos 
semissólidos é mais precoce nos indivíduos com risco intermediário a elevado para 
AOS.  
 
Palavras-chave:1. Apneia obstrutiva do sono. 2. Apneia do sono. 3. Sono. 4. Coortes de 

nascimento. 5. Qualidade do sono. 6. Sonolência excessiva. 7. 
Pressão arterial. 8. Hábitos de sucção não nutritivos. 9. Amamentação. 

  



 

ABSTRACT 
 
Franco, AM. Contribution of the Ribeirão Preto birth cohorts to the study of 
obstructive sleep apnea risk in adults. Thesis (Doctorate) - Faculty of Medicine 
of Ribeirão Preto, University of São Paulo, Ribeirão Preto, 2021. 99p. 
 
Introduction: Obstructive Sleep Apnea (OSA) is characterized by recurrent 
episodes of upper airway obstruction, increased respiratory effort, and 
awakening. In this work, we aim to evaluate the relationship between the risk of 
OSA in adults with excessive sleepiness, blood pressure, pre-existing clinical 
conditions, perinatal variables, and non-nutritive sucking habits in 
childhood. Population and methods: two studies were carried out, one 
transversal and the other longitudinal. The first consisted of evaluating individuals 
born in the city of Ribeirão Preto in the years 1978/79 regarding the risk of OSA 
(STOP-BANG), sleep quality (Pittsburgh sleep quality index), excessive 
sleepiness (Epworth Sleepiness Scale), and associated clinical conditions. The 
second study consisted of assessing individuals born in the city of Ribeirão Preto 
in 1994 concerning the relationship between breastfeeding, food, use of pacifiers, 
baby bottles, digital sucking, and the risk of OSA in adults. Results: in the cross-
sectional study, 1775 individuals were evaluated. When comparing the high-risk 
group for OSA with the low-risk group, we observed for sleep quality a Prevalence 
Ratio (PR) of 1.42 (95% confidence interval (CI) = 1.244 - 1.620) and for 
excessive sleepiness a PR of 1.50 (95% CI = 1.289 - 1.754). The values of 
systolic and diastolic blood pressure (mean ± SD) in 24 hours observed in the 
low-risk group for OSA were 116.13 ± 9.71 and 75.18 ± 8.87 mmHg; intermediate-
risk of 121.81 ± 1.11 and 77.81 ± 9.32 mmHg and high risk of 122.03 ± 10.83 and 
79.8 ± 9.94 mmHg. When comparing individuals in the intermediate and high-risk 
groups for OSA with the low-risk group, we have a PR for hypertension of 4.053 
(95% CI = 3.466 - 4.74), for Obesity of 2.619 (95% CI = 2.194 - 3.126 ), and for 
Asthma of 1.628 (95% CI = 1.345 - 1.97). In the longitudinal study, 330 individuals 
were evaluated. A lower age for introducing semisolid food was described in the 
low-risk group compared to the intermediate to high-risk groups (mean ± SD), 4.7 
± 1.4 and 5.3 ± 1.9 months. Conclusion: the highest risk for OSA is associated 
with poorer quality of sleep, greater excessive sleepiness, and higher levels of 
blood pressure compared to those at low risk. We observed an association 
between the highest risk for OSA with Hypertension, Obesity, and Asthma. The 
introduction of semisolid foods is earlier in individuals at intermediate to high risk 
for OSA. 
 
Keywords:1. Obstructive sleep apnea. 2. Sleep apnea. 3. Sleep. 4. Birth cohorts. 

5. Quality of sleep. 6. Excessive sleepiness. 7. Blood pressure. 8. Non-
nutritive sucking habits. 9. Breastfeeding. 
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1. INTRODUÇÃO 

1.1. O SONO 

Todas as formas de vida costumam alternar períodos de atividade com períodos 

de repouso. Observamos comportamentos semelhantes ao sono desde seres mais 

simples, como insetos, até organismos mais complexos, como mamíferos. O sono não 

apenas permeia a vida, mas ele é essencial para ela. Através da perspectiva da 

evolução, observamos a preservação desse comportamento ao longo de diferentes 

espécies, e mais, observamos um aumento de sua complexidade em paralelo ao 

aumento da complexidade das espécies. Em conjunto, esses achados demonstram o 

papel significativo e único desse comportamento na manutenção da vida (1). 

A função do sono tem sido objeto de inúmeras teorias desde os tempos dos 

antigos filósofos gregos (2). Recentemente foi descrito uma nova e importante função 

do sono nos mamíferos, caracterizada pela a circulação do líquido cefalorraquiano 

(LCR) dentro do parênquima cerebral em ratos. Esse sistema foi denominado sistema 

glinfático. Nele, observamos um fluxo do LCR dos espaços periarterias para o 

parênquima cerebral, e depois o retorno pelos espaços perivenosos. Nesse percurso 

o LCR realiza um clearance de partículas tóxicas residuais, como a proteína β-

amilóide. Esse processo ocorre durante o período de vigília, entretanto, seu 

funcionamento é muito mais intenso durante o sono. A caracterização desse sistema 

dinâmico de limpeza das estruturas cerebrais confirmou o papel essencial do sono 

para a homeostase cerebral (3).  

 

1.2. APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO  

A Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) é o transtorno respiratório do sono mais 

prevalente descrito na 3rd – International Classification of Sleep Disorders (ICSD-3), 

sendo caracterizada por episódios recorrentes de obstrução total ou parcial da via 

aérea superior (VAS), aumento do esforço respiratório, redução na saturação 

periférica de oxigênio e despertares durante o sono. Por definição, no adulto, os 

eventos duram ao menos 10 segundos, podendo atingir durações superiores a 60 

segundos (4).  
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Os sinais e sintomas mais frequentes da AOS são ronco, apneia presenciada, 

sonolência excessiva, sensação de sufocamento, noctúria, comprometimento 

cognitivo, sintomas depressivos, piora da atenção, impotência sexual, cefaleia 

matinal, boca e orofaringe ressecadas ao despertar (5). 

No exame físico, a obesidade é um achado frequente relacionado à AOS. 

Outras alterações associadas são: circunferência cervical acima de 43 cm em homens 

e 41 cm em mulheres, retrognatia, desvio do septo nasal, macroglossia, obstrução 

nasal, edema de membros inferiores e aumento das tonsilas faríngeas (6).  

 

1.3. EPIDEMIOLOGIA 

No Brasil, um estudo realizado na cidade de São Paulo estimou a prevalência 

de AOS na população adulta em 32,9%, sendo descrito uma relação direta entre o 

aumento da prevalência da AOS com o aumento da idade e do peso (7). Usando uma 

definição conservadora, que considera para hipopneia uma queda de 4% na saturação 

de oxigênio no sangue periférico, o Wisconsin Sleep Cohort Study (WSCS) estimou a 

prevalência de AOS leve em 17,4% nas mulheres e 33,9% nos homens. Para AOS 

moderada a grave, o estudo estimou uma prevalência de 5,6% e 13,0% para mulheres 

e homens, respectivamente (8). Na Suíça, um estudo com mais de 2.000 indivíduos, 

com idade entre 40 e 85 anos, estimou a prevalência para AOS moderada a grave em 

23% nas mulheres e 49% para os homens (9). Em síntese, esses valores demonstram 

a elevada prevalência da AOS nos dias atuais, devendo ser considerada uma das 

mais importantes doenças crônicas não transmissíveis. 

Alguns perfis de pacientes apresentam um risco aumentado para AOS. Um 

grupo importante é dos obesos, na qual observamos uma prevalência de AOS quatro 

vezes maior quando comparados com indivíduos de peso normal (10-12) . Quanto ao 

sexo, estima-se que homens tenham um risco maior que mulheres para o 

desenvolvimento de AOS numa razão de 2,5 para 1 (13, 14). Em relação à faixa etária, 

observamos uma curva bimodal, com um primeiro aumento da prevalência de AOS 

na primeira infância, relacionada a hipertrofia de adenoide e tonsilas, seguido por uma 

queda no final segunda infância, e posterior aumento progressivo da prevalência na 

idade adulta (7, 15).  Quanto à etnia, os estudos demonstram uma maior prevalência 

de AOS na população asiática e afro descendentes. Nesses grupos, talvez, fatores 
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relacionados a morfologia craniofacial e a distribuição de gordura corporal, possam 

explicar essa diferença (16-20). 

 

1.4. CONSEQUÊNCIAS 

As consequências da AOS são amplas e significativas, sendo observados os 

efeitos imediatos, como fadiga, sonolência excessiva, desatenção e redução do 

desempenho no trabalho. Também observamos os efeitos a longo prazo, como a 

relação da AOS com a hipertensão (21), com os eventos cardiovasculares (22) e 

cerebrovasculares (23, 24), diabetes tipo 2 (25, 26) e déficits neurocognitivos (27). 

Vários estudos têm demonstrado uma associação entre a AOS e hipertensão 

arterial sistêmica (HAS). Estima-se que entre 50 a 70% dos pacientes com AOS sejam 

hipertensos e que 30% dos hipertensos sejam apneicos  (28, 29). O WSCS realizou 

uma análise multivariada com ajustes para diversos fatores de risco para doença 

cardiovascular (como tabagismo, obesidade, alcoolismo e hipertensão arterial 

sistêmica), e descreveu um aumento do risco para o desenvolvimento de HAS nos 

pacientes AOS, Odds Ratio (OR):2,89 e Intervalo de Confiança (IC) 95%: 1,46-5,64 

(30). Outros estudos demonstraram a relação entre AOS e HAS refratária, 

apresentando uma prevalência entre 73% a 82% de AOS em indivíduos com essa 

condição (31-33). Existem evidências que sugerem uma relação de causalidade entre 

AOS e HAS. Em 2012, Marin e colaboradores publicaram um estudo de coorte 

prospectivo com o acompanhamento de 1.889 indivíduos não hipertensos. A 

incidência de hipertensão foi avaliada num seguimento médio de 12 anos dos 

pacientes com AOS tratada, com AOS não-tratada e sem AOS. A presença da AOS 

foi associada com aumento da incidência de hipertensão. E o tratamento com a terapia 

de pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) foi associada com um menor 

risco de hipertensão (34). 

Os grandes estudos de coorte de sono no adulto também apresentaram uma 

importante associação entre Insuficiência Cardíaca (InC) e AOS. O Sleep Heart Health 

Study (SHHS) identificou a AOS como um fator de risco independente para o 

desenvolvimento de InC, demonstrando um maior impacto em homens do que em 

mulheres (35). Os dados prospectivos do WSCS, em uma coorte com 1.131 adultos 

acompanhados por até 24 anos, apresentaram que os indivíduos com AOS têm um 

risco 2,6 vezes maior na incidência de doença arterial crônica (DA) e InC quando 
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comparados aqueles sem AOS, mesmo após o ajuste para idade, sexo, índice de 

massa corporal e tabagismo. Outros estudos estimaram a prevalência de AOS em 

pacientes com InC entre 50 a 75% (36-42). Em 2013, Sun e colaboradores publicaram 

uma meta-análise com o objetivo de avaliar os efeitos do tratamento da AOS com 

CPAP sobre a fração de ejeção (FE) do ventrículo esquerdo. Relataram uma melhora 

significativa após o tratamento, sendo observado um Weighted Mean Difference 

(WMD) de 3,59 e IC 95% = 1,74 – 5,44; P<0,001 (43). 

Estudos também sugerem uma importante relação entre AOS e arritmias. A 

prevalência estimada de AOS em indivíduos com fibrilação atrial (FA) (44, 45) variou 

de 76% a 85%, valor muito superior ao observado na população geral. O SHHS 

demonstrou uma maior frequência de FA e taquicardia ventricular não sustentada em 

indivíduos com AOS quando comparados a indivíduos não apneicos. E, após o ajuste 

para idade, sexo, índice de massa corporal (IMC) e doença cardíaca coronária, os 

indivíduos com AOS tinham quatro vezes mais chance para desenvolver FA (OR:4,02 

e IC 95%: 1,03-15,74) e três vezes mais chance para desenvolver taquicardia 

ventricular não sustentada (OR:3,40 e IC95%: 1,03-11,20) (46). Em 2017, Shapiro e 

colaboradores realizaram um estudo utilizando polissonografia domiciliar em 

pacientes com FA e outras arritmias, e descreveram que 85% dos pacientes 

apresentavam AOS que não havia sido diagnosticada previamente (47). 

Estudos têm demonstrado um aumento do risco de infarto agudo do miocárdio 

(IAM) em pacientes com AOS (48, 49). Uma pesquisa dinamarquesa com 33.274 

indivíduos com AOS estimou um aumento do risco para IAM nessa população 

(Incidence Rate Ratio (IRR):1,71 e IC95%: 1,57-1,86). Esse aumento do risco é ainda 

maior naqueles com idade inferior a 50 anos (IRR: 2,12 e IC95%: 1,64-2,74) (49). E 

para finalizar, um estudo de 2013, de Garcia e colaboradores, descreveu que AOS foi 

um fator preditor independente para IAM com OR: 4,9 e IC 95%: 2.9-8.3 (48). 

Na figura 1 ilustramos, de forma esquemática, os mecanismos para a 

patogênese dessas doenças, demonstrando os fatores etiológicos da AOS e as 

consequências cardiovasculares, que incluem aumento da atividade simpática, 

alteração metabólica, inflamação, estresse oxidativo, disfunção endotelial vascular e 

hipóxia intermitente.  
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Figura 1. Ilustração com os fatores de risco e consequências cardiovasculares da 
AOS.  

Fonte: adaptada de Javaheri, S. et al. (22) 

 

A AOS também tem sido considerada um fator de risco independente para 

acidente vascular encefálico (AVE) em coortes prospectivos (49-55). Um estudo 

recente estimou a prevalência de 71% para AOS em indivíduos após AVE (23). Um 

outro aspecto relevante, é o relato de maior risco de mortalidade nos indivíduos com 

AOS que sofreram um AVE isquêmico quando comparados aos indivíduos sem AOS 

(56). Em  outra publicação, Hsieh e colaboradores avaliaram prospectivamente 71 

pacientes com AVE isquêmico durante a hospitalização e observaram uma 

associação entre AOS grave e AVE isquêmico com sintomas observados  ao 

despertar, o assim chamado "wake-up stroke" (57). Em 2010, Pontes-Neto e 

colaboradores realizaram o exame de polissonografia na fase aguda de AVE 

hemorrágico, e estimou a prevalência de AOS nessa população em 59,4%. Além 

disso, foi observado que a gravidade da AOS, através do índice de apneia/hipopneia 

(IAH), se correlacionou com edema peri-hematoma avaliado na tomografia 

computadorizada (58).  

Também tem sido demonstrado um aumento do risco para morte súbita em 

pacientes com AOS (59). Em 2005, Gami e colaboradores publicaram um estudo na 
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qual avaliaram 112 indivíduos que tiveram morte súbita por causas cardíacas e que 

haviam realizado polissonografias prévias. As taxas de morte súbita foram divididas 

em quatro diferentes intervalos de tempo ao longo do dia. Foi observado que a 

incidência de morte súbita entre meia noite e 6 horas da manhã foi de 46% dos 

indivíduos com AOS e 21% daqueles sem AOS. Esse achado difere do esperado na 

população geral, quando o maior o risco de morte súbita ocorre durante o dia, e é 

observado um nadir no período de meia noite a 6 horas da manhã. Adicionalmente, o 

IAH foi diretamente correlacionado com o risco relativo de morte súbita entre meia-

noite e 6 horas (59).  

Outra consequência importante da AOS é o aumento da frequência de 

acidentes automobilísticos. Uma meta-análise, que incluiu 9 estudos observacionais, 

avaliou o risco de acidentes automobilísticos em motoristas com AOS pré-tratamento 

versus pós-tratamento com CPAP. Foi demonstrado uma redução significativa do 

risco de acidentes automobilísticos na população tratada (Risk Ratio [RR]:0,278 e 

IC95%: 0,22-0,35) (60). A American Thoracic Society (ATS) publicou uma diretriz 

sobre “Apneia Obstrutiva do Sono, Sonolência e Risco de Condutores 

Automobilísticos”, alertando sobre a importância do reconhecimento da sonolência 

como fator de risco para motoristas. De acordo com a ATS, a AOS é a principal causa 

de hipersonolência, chegando a aumentar o risco de acidentes automobilísticos em 

até 3 vezes (61). 

Vários estudos transversais demonstram uma associação entre a gravidade da 

AOS e a resistência à insulina em indivíduos com diabetes tipo 2 (62-65). A hipoxemia 

intermitente e a fragmentação do sono são características da AOS que possivelmente 

estão relacionadas à essa disfunção metabólica. Estudos de coorte demonstraram 

uma associação significativa entre AOS e diabetes tipo 2. Até o momento, um total de 

10 estudos de várias regiões geográficas do mundo e com um acompanhamento de 

duração de até 16 anos, exploraram tal associação. Após ajuste de fatores de 

confusão, nove encontraram associação significativa entre AOS e a incidência de 

diabetes tipo 2 (66-74). 

 

1.5. FISIOPATOLOGIA DA AOS 

A AOS é uma doença complexa e diversas evidências sugerem uma etiologia 

multifatorial, como vemos ilustrado na figura 2. Se observarmos pela perspectiva dos 
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fatores de risco que levam para essa condição, observamos a obesidade, idade acima 

de 65 anos, o sexo masculino, a menopausa, a história familiar positiva, as 

anormalidades craniofaciais, raça (negros e asiáticos) e doenças genéticas que 

acometam a ortopedia facial e disfunções musculares como os principais fatores de 

risco (75-78). Além disso, outros fatores podem agravar os episódios de apneia pré-

existentes, tais como: uso de álcool, posição supina, uso de sedativos, privação de 

sono, disautonomias e polineuropatias com envolvimento da inervação faríngea (79-

82). 

 

Figura 2. Fatores relacionadas à manutenção da patência da via aérea superior 

Fonte: modificada de Kryger, 6a edição (83). 

 

Na AOS, o colapso da via aérea durante o sono acontece na altura da faringe, 

pois essa área possui poucas estruturas rígidas de suporte, e sua patência depende 

essencialmente da atividade dos músculos que constituem suas paredes (84). O 

principal músculo dilatador da VAS é o músculo genioglosso (que se contrai a cada 
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inspiração evitando o deslocamento posterior da língua), auxiliado pelos músculos 

levantador e tensor palatino (que avançam e elevam o palato mole) e pelos músculos 

geniohióideo e estilofaríngeo (que evitam o colapso das paredes laterais da faringe) 

(85). 

Podemos pensar que a anormalidade primária da AOS é uma via aérea 

anatomicamente estreita, que pode ser resultado da obesidade, das características 

estruturais ósseas e de tecidos moles (86). Durante a vigília, esses fatores podem 

levar a um aumento da resistência ao fluxo aéreo e a uma maior pressão negativa 

intrafaríngea na inspiração. Neste momento, mecanoreceptores localizados 

primariamente na laringe respondem reflexamente a esta pressão negativa e 

aumentam a atividade dos músculos dilatadores da faringe, resultando na 

manutenção da patência da VAS durante a vigília (87). Durante o sono, entretanto, 

este aumento compensatório da atividade muscular reflexa dilatadora da faringe é 

perdido ou reduzido, levando a um estreitamento faríngeo parcial ou ao colapso 

completo. Outros mecanismos parecem ter participação na gênese da obstrução, 

como a diminuição do volume pulmonar durante o sono, que promove uma redução 

da tração longitudinal sobre a via aérea, aumentando, assim, sua susceptibilidade ao 

colapso (88). Um outro fator é a dessincronização do sistema de controle respiratório 

com os músculos dilatadores da via aérea superior (89).  

Nos pacientes com AOS foi descrito um acúmulo de líquido livre nos membros 

inferiores durante a vigília. E, durante o sono, foi observado um deslocamento rostral 

desses fluidos (90). O estudo que descreveu esse fenômeno também demonstrou 

uma importante correlação do IAH com o volume deslocado e com a mudança da 

circunferência do pescoço. Em conjunto, essas evidências sugerem que o 

deslocamento desse fluido contribui para obstrução da VAS nos pacientes com AOS. 

Porém, esses fatores não explicam a AOS como um todo. Nesse sentido, 

alguns pesquisadores sugerem que alterações no desenvolvimento da VAS, em 

especial do complexo nasomaxilar (CNM), possam ter um papel na gênese da AOS 

(91, 92). No processo de formação desse complexo temos a formação da cartilagem 

hialina, que é constituída por condrócitos inseridos numa matriz rica em colágeno e 

proteoglicanos. Essa cartilagem é responsável por orientar o processo de ossificação 

das estruturas que formarão o CNM. Alterações no desenvolvimento dessa cartilagem 

promovem alterações ósseas e neuromusculares, que podem causar o estreitamento 

da VAS  (92, 93) e/ou hipotonia dos músculos responsáveis pela patência da VAS (92, 
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94). Deste modo, alterações na gestação, no período neonatal e no desenvolvimento 

podem comprometer diretamente, ou indiretamente, o desenvolvimento da VAS, em 

especial do CNM, podendo produzir alterações ósseas ou neuromusculares que 

aumentem a suscetibilidade para AOS. 

Uma meta-análise com a revisão de 25 artigos foi realizada por Neelapu e 

colaboradores com o objetivo de descrever as alterações da anatomia craniofacial de 

indivíduos adultos com o diagnóstico de AOS, através da análise cefalométrica. O 

estudo demonstrou a existência de uma forte correlação entre a redução do espaço 

aéreo faríngeo, a posição inferior do osso hióide e o aumento da altura facial anterior 

em pacientes com AOS adultos em comparação aos controles (95). 

Podemos entender que a AOS resulta em três eventos fisiopatológicos 

imediatos: hipoxemia intermitente, fragmentação do sono e grandes oscilações na 

pressão intratorácica (85). Esses eventos iniciam uma cascata de processos que 

contribuem para os resultados adversos à saúde. A hipoxemia intermitente, 

especialmente na presença de hipercapnia, causa elevação da atividade do sistema 

nervoso simpático, e sua persistência durante a vigília. A fragmentação do sono, que 

ocorre devido ao aumento do esforço respiratório contra uma via aérea obstruída, 

também contribui para o aumento da atividade simpática e ativação do eixo 

hipotálamo-hipófise-adrenal. A hipoxemia intermitente resulta na produção de 

espécies reativas de oxigênio. E, tanto a atividade simpática quanto o estresse 

oxidativo, contribuem para a elevação da pressão arterial, desregulação metabólica, 

inflamação sistêmica e disfunção endotelial (96). Essas anormalidades são, 

provavelmente, precursoras da hipertensão arterial, da doença coronariana e 

cerebrovascular. Grandes oscilações de pressão intratorácica, que resultam de 

esforços respiratórios contra uma via aérea superior obstruída, aumentam a pré-carga 

e a pós-carga cardíaca que, juntamente com os efeitos da atividade simpática, 

estresse oxidativo, inflamação e anormalidades nas trocas gasosas, podem contribuir 

para a insuficiência cardíaca e distúrbios do ritmo cardíaco (22, 97) (37-42, 97-101). 

 

1.6. SISTEMA ESTOMATOGNÁTICO 

O Sistema Estomatognático é um conjunto formado por estruturas estáticas 

(mandíbula, maxila, arcos dentários, articulação têmporo-mandibular e osso hioideo) 

e dinâmicas (músculos mastigatórios, supra e infra hioideo, língua, lábios e 
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bochechas) que atuam em conjunto, equilibradas e controladas pelo sistema nervoso 

central, realizando as funções estomatognáticas: sucção, respiração, deglutição, fala 

e mastigação (102). Alguns hábitos podem comprometer o seu funcionamento, e entre 

eles destacam-se o uso da mamadeira e da chupeta, o bruxismo, a sucção digital, a 

onicofagia, e a respiração oral (103, 104).   

O uso da mamadeira promove um trabalho muscular menor quando comparado 

ao aleitamento materno, promovendo apenas a ativação dos músculos bucinadores e 

orbicular da boca. Em contrapartida, no aleitamento materno, o bebê realiza o 

movimento de ordenha, o qual exige um grande esforço muscular, com ativação 

adicional dos músculos pterigóideos, masseter, temporal, digástrico, genio-hióideo e 

milo-hióideo. Esse recrutamento muscular está relacionado ao desenvolvimento 

orofacial, culminando no correto desenvolvimento dessas estruturas. Já o uso da 

mamadeira favorece o surgimento de atipias em todo o sistema estomatognático 

(105). Além disso, a amamentação artificial prolongada pode ocasionar o 

aparecimento de hábitos de sucção deletérios que maximizam estas alterações (104, 

106). Os hábitos de sucção são ações adquiridas pela repetição frequente de 

atividades neuromusculares conscientes ou inconscientes reguladas por arcos 

reflexos originados de necessidades fisiológicas e psicológicas (107-109). Os hábitos 

de sucção são considerados nutritivos quando satisfazem as necessidades 

nutricionais e não nutritivos quando satisfazem as necessidades psicológicas. A 

amamentação tem sido associada à menor ocorrência desses hábitos (110-113), 

enquanto o uso da mamadeira parece estar relacionado ao seu desenvolvimento e 

persistência (111-114). Fatores biológicos e sociais também estão associados aos 

hábitos de sucção não nutritivos persistentes (115, 116). No entanto, há controvérsias 

sobre se o nascimento prematuro, o peso ao nascer e a idade materna no momento 

do parto influenciam no início e na duração desses hábitos (117).  

O hábito de sucção não nutritivo proporciona à criança sensações de bem-

estar, prazer emocional, proteção, conforto e satisfação, suprindo suas carências 

afetivas e psicológicas, podendo vir a se tornar um hábito, pois muitas vezes a criança 

atinge a sensação de plenitude alimentar, mas não supre suas necessidades 

emocionais (118). Em especial, a sucção de chupeta destaca-se pela alta prevalência 

(119), sendo um dispositivo amplamente utilizado por crianças em todo o mundo e 

que apresenta forte caráter cultural (109). 
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Hábitos de sucção não nutritiva podem trazer consequências negativas para a 

morfologia do palato duro, além de desencadear modificações de posicionamentos 

dentais, de movimentação da língua e alterações musculares 

periorais/fonoarticulatórias. Consequentemente, observa-se o desenvolvimento de 

mal oclusões como a mordida aberta e de distúrbios de motricidade oral, que se 

perpetuam durante a infância (120). Estudos indicam que o aleitamento materno 

exclusivo está relacionado a uma menor chance de desenvolvimento de hábitos de 

sucção não nutricionais, como o uso de chupeta (121, 122). 

Um estudo brasileiro realizado por Grabin e colaboradores em 2014 avaliou a 

prevalência de hábitos de sucção não nutritivos em pré-escolares e a percepção dos 

pais sobre sua relação com más oclusões, e descreveram uma elevada prevalência 

do uso da chupeta. Apesar da maioria dos pais saber que a sucção de chupeta poderia 

causar danos à saúde bucal, ofertavam-na a fim de acalmar e apaziguar a criança 

(123). 

Embora já tenhamos um relativo conhecimento sobre a associação entre má 

oclusão e uso de chupeta, ainda há necessidade de estudos sobre a relação dos 

hábitos de sucção nutricionais e não nutricionais com o maior risco para AOS no 

adulto. 

 

1.7. COORTE DOS NASCIDOS VIVOS EM RIBEIRÃO PRETO 

A primeira e mais antiga coorte de nascimentos brasileira teve início em junho 

de 1978. Ela foi realizada na cidade de Ribeirão Preto, estado de São Paulo, município 

de características urbanas que apresentava na época 318.496 habitantes (124).  

Nesse estudo, todas as mães residentes no município foram entrevistadas nos oito 

hospitais-maternidade até maio de 1979. Este estudo visava analisar o 

comportamento de alguns indicadores da saúde perinatal nas diferentes classes 

sociais e suas associações com variáveis maternas, biológicas e socioeconômicas 

(125-127). As informações para o estudo foram obtidas em 9.067 entrevistas 

realizadas com as puérperas imediatamente após o parto, correspondendo a 98% dos 

nascidos vivos nascidos nas oito maternidades de Ribeirão Preto no período de 1 ano. 

Foram excluídos do estudo bebês nascidos de mães que não residiam no município 

(N = 2.173) e gêmeos (N = 146) (128). Assim, a população do estudo foi composta 
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por todos os bebês nascidos em hospitais de mães residentes em Ribeirão Preto, 

totalizando 6.748 filhos não gêmeos (124).  

Essa coorte foi reavaliada na idade escolar, quando os participantes tinham 

entre 8 e 11 anos (1987/89), e os jovens foram reavaliados por ocasião do alistamento 

militar, aos 18 anos de idade (1996/97) (124). Nessas reavaliações foram estudadas 

as repercussões das condições perinatais, principalmente o tamanho e peso ao 

nascer sobre o crescimento, estado nutricional e outras condições de vida e saúde 

dos participantes (129-132). A taxa de seguimento na idade escolar correspondeu a 

43,5% da coorte original e essa taxa foi de 61,3% para os jovens quando completaram 

18 anos de idade (124). 

Uma amostra de ambos os sexos foi reavaliada quando os indivíduos de 

pesquisa tinham entre 23 e 25 anos (2002/04), sendo selecionado aleatoriamente um 

a cada três indivíduos elegíveis pertencentes à coorte original. Nesta fase, visava-se 

avaliar a relação dos eventos do período pré-natal até o início da vida adulta sobre o 

crescimento físico e na determinação do perfil de risco para doença crônica não 

transmissível (DCNT). Participaram desta fase 31,8% da coorte original (124, 133).  

Em 1994, 15 anos após o primeiro estudo, uma nova coorte foi iniciada em 

Ribeirão Preto (134). A população de Ribeirão Preto naquele momento era de 461.427 

habitantes, houve um aumento de 44,9% na população em relação a 1978/79 (124). 

O desenho metodológico e os objetivos foram basicamente os mesmos da primeira 

coorte. Foi optado pela coleta de dados referentes a todos os nascidos vivos ocorridos 

ao longo de 4 meses consecutivos, representando um terço dos nascimentos do ano, 

visto que não houve sazonalidade para as variáveis coletadas no estudo de 1978/79. 

Foram registrados dados de 3.663 recém-nascidos, mas, após a retirada de 733 

crianças não residentes em Ribeirão Preto e de 84 nascimentos gemelares, o 

tamanho da amostra desta coorte foi para 2.846 indivíduos (134). Esta coorte foi 

reavaliada na idade escolar, com as crianças na idade de 9 e 10 anos, e contou com 

32,1% do total da coorte (124). 

A descrição das populações do estudo, o tamanho e representatividade da 

amostra são apresentados no Quadro 1. 

Por fim, os estudos de coorte podem contribuir para o melhor entendimento do 

ciclo vital humano, discernindo as relações temporais entre a exposição e o desfecho. 

Em especial, as coortes de nascimento têm a potencialidade de avaliar as variáveis 
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relativas à vida intrauterina, as condições perinatais, e da infância nas doenças do 

homem adulto (135, 136). 
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Quadro 1. Descrição das coortes de nascimento de Ribeirão Preto 

Coorte Ano do 
estudo 

Descrição da população do 
estudo 

Amostra Representatividade da amostra 

1978/79 
 
 
 
 
 
 

1978/79 Nascidos vivos não gemelares em 
Ribeirão Preto de 01 de junho de 
1978 a 31 de maio de 1979 

6.827 98% de todos os nascidos vivos nas oito maternidades 
públicas e privadas de Ribeirão Preto no período de um 
ano e residentes no município. 

1987/89 Crianças matriculadas na 1ª a 4ª 
séries do ensino fundamental 
nascidas no município de Ribeirão 
Preto de 01 de junho de 1978 a 31 
de maio de 1979 

2.861 43,5% da coorte original; 76 escolas de ensino 
fundamental estaduais, municipais e particulares. 

1996/97 Conscritos nascidos de parto 
hospitalar em Ribeirão Preto de 01 
de junho de 1978 a 31 de maio de 
1979 

2.048 61,3% dos homens da coorte; Junta do Serviço Militar 
de Ribeirão Preto. 

2002/04 30% da coorte de 1978/79 aos 
23/25 anos de idade 

2.063 31,8% da amostra original - indivíduos vivos aos 20 
anos (6.484); Sistema de agendamento eletrônico de 
visitas do Sistema Único de Saúde (SUS); Listas de 
usuários de planos privados de saúde; Quadro de 
avaliação dos escolares da coorte 1987/89; Quadro de 
avaliação dos recrutas pertencentes à coorte original. 

2016/17 Indivíduos da coorte com 37/38 
anos de idade 

  

1994 1994 Nascidos vivos não gemelares 
residentes em Ribeirão Preto ao 
longo de 4 meses consecutivos, de 
25 de abril a 25 de agosto de 1994 

2.846 1/3 dos nascimentos do ano; Dez maternidades 
públicas e privadas. 

2004/05 Indivíduos da coorte com 9/10 anos 
de idade 

915 32,1% da coorte inicial; Escolas públicas e privadas. 

2016/17 Indivíduos da coorte com 22/23 
anos de idade 
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2. OBJETIVOS 

2.1. OBJETIVO GERAL 

• Caracterizar a população das Coortes de Nascimento de Ribeirão Preto 

em relação ao risco para Apneia Obstrutiva do Sono no adulto. 

 

2.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

• Avaliar a relação da qualidade do sono com o risco para AOS. 

• Avaliar a relação da sonolência excessiva com o risco para AOS. 

• Avaliar a relação da pressão arterial com o risco para AOS. 

• Avaliar a relação entre condições clínicas preexistentes com a AOS. 

• Avaliar a relação das variáveis perinatais e hábitos de sucção não 

nutritivos na infância com o risco para AOS na idade adulta. 
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3. POPULAÇÕES E MÉTODOS 

Para responder aos objetivos propostos foram realizados dois estudos. O 

primeiro é um estudo transversal com adultos, na qual avaliamos a relação do risco 

para AOS com a sonolência excessiva, qualidade do sono, pressão arterial e 

condições clínicas presentes. E o segundo é um estudo longitudinal numa 

subpopulação que foi avaliada ao nascimento e na idade adulta. Nesse estudo 

avaliamos a relação das variáveis perinatais e hábitos de sucção não nutritivos na 

infância com o risco para AOS na idade adulta. A seguir iremos descrever ambos 

estudos. 

 

3.1. ESTUDO TRANSVERSAL  

3.1.1. Delineamento do estudo 

Estudo transversal aninhado a um estudo de coorte desenvolvido na cidade de 

Ribeirão Preto, São Paulo. Essa coorte faz parte da pesquisa intitulada 

“Determinantes ao longo do ciclo vital da obesidade, precursores de doenças crônicas, 

capital humano e saúde mental”, desenvolvida pelo Consórcio RPS (Ribeirão Preto, 

Pelotas e São Luís) de Coortes de Nascimento Brasileiras, que compreende a 

Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto- Universidade de São Paulo (FMRP-USP), 

Universidade Federal de Pelotas (UFPel) e Universidade Federal do Maranhão 

(UFMA). 

Em Ribeirão Preto, a primeira coorte de nascimento teve início em 1978, com 

uma amostra de 6827 nascimentos (1ª. fase). A coorte foi reavaliada quando os 

indivíduos de pesquisa tinham entre 8 -11 anos de idade (2ª. fase), 18 anos para os 

homens (3ª. fase), 23 – 25 anos (4ª. fase) e 37 – 38 anos de idade (5ª. fase), última 

avaliação (Figura 3). 

 

3.1.2. População 

Foram incluídos os indivíduos que participaram do estudo “Coortes de Nascidos 

Vivos de Ribeirão Preto” nascidos em 1978 no município de Ribeirão Preto na quinta 

fase do estudo. A coleta das variáveis ocorreu nos anos de 2016 e 2017, assim, a 

idade da população em estudo era de 37 a 38 anos de vida.  
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Os indivíduos foram contactados para participar da pesquisa por diversas 

formas, como: contato direto de acordo como cadastro prévio no banco de dados do 

estudo, chamada publicitária no Facebook, Instagram, sitio do Hospital das Clínicas 

da FMRP-USP e reportagens em rádio e TV locais. 

 

Figura 3. Fluxograma do estudo transversal 

 

Fonte: próprio autor 

 

3.1.3. Coleta de dados 

Os dados foram coletados por profissionais e pós-graduandos devidamente 

treinados. A aplicação dos questionários estruturados ocorreram nas dependências 

do Hospital das Clínicas da FMRP-USP. Foi utilizado o software REDCap, 

desenvolvido pela Vanderbilt University (EUA) para auxílio na coleta e gerenciamento 

dos dados. 
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As seguintes informações foram colhidas: risco para apneia obstrutiva do sono, 

sonolência excessiva, qualidade do sono e condições clínicas associadas. 

 

3.1.4. Instrumento para estratificação do risco para Apneia Obstrutiva do Sono 

– STOP BANG 

É um questionário que avalia oito parâmetros para estratificação do risco para 

AOS. Sua designação deriva do acrônimo em inglês STOP-BANG (Snoring, Tiredness 

during daytime, Observed apnea, high blood Pressure, Body mass index, Age, Neck 

circumference and Gender). O questionário é pontuado com base em respostas 

binárias “Sim/Não” (pontuação 1/0), com escore final variando de 0 a 8 (137). A 

estratificação quanto ao risco foi realizada da seguinte forma: 

• Baixo risco de AOS: “sim” para até 2 perguntas. 

• Risco intermediário de AOS: “sim” para 3 a 4 perguntas. 

• Risco alto de AOS: sim para 5 a 8 perguntas;  

o ou “sim” para 2 ou mais das 4 perguntas iniciais + sexo masculino; 

o ou “sim” para 2 ou mais das 4 perguntas iniciais + IMC > 35 kg/m²; 

o ou “sim” para 2 ou mais das 4 perguntas iniciais + circunferência 

do pescoço (43 cm em homens, 41 cm em mulheres). 

Devido a sua alta sensibilidade, e por ser uma ferramenta de triagem  de uso 

fácil, o questionário STOP-BANG é considerado útil para identificar pacientes com 

AOS moderada a grave (138). Foi utilizado uma versão com validação para a língua 

portuguesa no Brasil (139). O instrumento utilizado consta no Anexo A. 

 

3.1.5. Instrumento para avaliação da qualidade do sono - Índice de Qualidade 

de Sono de Pittsburgh 

A qualidade do sono foi avaliada através do instrumento denominado Índice de 

Qualidade de Sono de Pittsburgh (PSQI). Esta ferramenta é composta por sete 

componentes, cada qual relacionado a um aspecto do sono:  

• Avaliação subjetiva da qualidade do sono 

• Latência para o início do sono 

• Duração total do sono 

• Eficiência do sono 
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• Presença de distúrbios do sono 

• Uso de medicações sedativas e hipnóticas 

• Presença de disfunções diurnas 

Indivíduos que apresentaram resultados maiores ou iguais a 6 no PSQI foram 

considerados maus dormidores. O PSQI é uma ferramenta validada para o português 

brasileiro e a versão utilizada e as instruções para uso constam do Anexo B (140).  

 

3.1.6. Instrumento para avaliação da sonolência – Escala de Sonolência de 

Epworth  

A sonolência foi avaliada através da Escala de Sonolência de Epworth (ESS). 

Esta escala é validada para avaliação de sonolência excessiva (SE), sendo 

constituída por itens que estimam a expectativa de um indivíduo cochilar em oito 

situações hipotéticas. O entrevistado deve escolher para cada questão uma opção de 

acordo com sua tendência para cochilar, sendo zero: nenhuma chance de cochilar, 

um: pequena chance de cochilar, dois: moderada chance de cochilar, três: grande 

chance de cochilar. Os indivíduos cujos valores somaram acima de 10 apresentam 

sonolência excessiva. A ESS foi validada através de sua comparação com o teste das 

múltiplas latências para o início do sono, que é o instrumento padrão ouro para 

avaliação da SE. A versão utilizada possui validação para português no Brasil e consta 

no Anexo C (141). 

 

3.1.7. Condições clínicas  

As seguintes condições clínicas utilizadas no estudo foram definidas por 

autorrelato, sendo: hipertensão ou “pressão alta”, arritmia cardíaca, angina, infarto ou 

infarto agudo do miocárdio, derrame ou AVC ou acidente vascular cerebral, asma, 

rinite alérgica e doença renal. No Apêndice A temos a descrição da questão utilizada 

para definição da condição clínica. 

A pressão arterial foi avaliada de duas formas. A primeira foi utilizando o 

equipamento de Mensuração Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA) de acordo com 

o protocolo da Sociedade Brasileira de Cardiologia (142). A segunda foi a medida 

através do esfigmomanômetro, sendo realizado três mensurações no dia da entrevista 

para coleta de dados. 
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3.1.8. Análise estatística 

A descrição das variáveis quantitativas é feita por meio de média, desvio padrão 

e quartis. Já para as variáveis categóricas/qualitativas, utilizamos frequências 

percentuais e absolutas. Para verificar a associação entre duas variáveis categóricas, 

foi utilizado o teste exato de Fisher. Para verificar a associação entre variáveis 

quantitativas e categóricas foram utilizados os testes T-Student ou Mann-Whitney (2 

categorias) e Anova ou Kruskal Wallis (3 ou mais categorias). Foi considerado nível 

de significância de 5%. Para avaliação da força de associação entre as variáveis 

categóricas e os desfechos de interesse, é apresentado a Razão de Prevalência e seu 

intervalo com 95% de confiança. 

 

 

3.2. ESTUDO LONGITUDINAL 

3.2.1. Delineamento do estudo 

Estudo longitudinal desenvolvido na cidade de Ribeirão Preto, São Paulo. Essa 

coorte faz parte da pesquisa intitulada “Determinantes ao longo do ciclo vital da 

obesidade, precursores de doenças crônicas, capital humano e saúde mental”, 

desenvolvida pelo Consórcio RPS de Coortes de Nascimento Brasileiras, que 

compreende a FMRP-USP, UFPel e UFMA. 

Para o presente estudo, foi utilizada a coorte de nascimento que teve início em 

1994, com uma amostra de 2846 nascimentos (1ª. fase). Os indivíduos foram 

reavaliados com 10 a 11 anos (2ª. fase) e 22 – 23 anos de idade (3ª. fase) (Figura 4). 

 

3.2.2. População 

Foram incluídos os indivíduos que participaram do estudo “Coortes de Nascidos 

Vivos de Ribeirão Preto” nascidos em 1994 no município de Ribeirão Preto, na 1ª fase 

do estudo (1994: ao nascimento) e na 3ª fase (22 a 23 anos de idade).  

 

3.2.3. Instrumento para estratificação do risco para Apneia Obstrutiva do Sono 

– STOP BANG 

Ferramenta descrita previamente no item 3.1.4.. 
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Figura 4. Fluxograma do estudo longitudinal 

 

Fonte: próprio autor 

 

Variáveis clínicas perinatais e da infância 

Foram utilizadas as seguintes variáveis para análise: sexo, comprimento ao 

nascer, idade gestacional, baixo peso ao nascer, tipo de parto, prematuridade, relação 

peso/idade gestacional – curva de Willians, restrição de crescimento intrauterino – 

Kramer, amamentação ou ingesta de leite do banco de leite, idade de introdução de 

alimento semissólido, idade de início da alimentação com outro leite não materno, 

idade de introdução de comida sólida em pedaços sem ser batido no liquidificador, 

uso de mamadeira, idade de início da mamadeira, idade que parou de usar 

mamadeira, tempo de uso da mamadeira, dormir tomando mamadeira, utilizou 

chupeta alguma vez, idade que parou de usar chupeta, tempo de uso de chupeta1, 

hábito de chupar dedos, idade que começou a chupar os dedos, idade que parou de 

chupar os dedos, ranger os dentes, apertamento dos dentes dormindo ou acordado, 

 
1 Para obtermos o tempo de uso de chupeta optamos por subtrair da idade em parou o uso da chupeta 

3 meses, pois não foi coletado a idade de início do uso da chupeta. 
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tratamento ortodôntico, presença de sibilos ou chiado no peito alguma vez, presença 

de sibilos ou chiado no peito nos últimos 12 meses, frequência de sono perturbado 

por chiado no peito e teve asma alguma vez na vida. 

 

3.2.4. Análise estatística 

A descrição das variáveis quantitativas foi feita por meio de média, desvio 

padrão e quartis. Já para as variáveis categóricas/qualitativas, utilizamos frequências 

percentuais e absolutas. Para verificar a associação entre duas variáveis categóricas, 

foi utilizado o teste exato de Fisher. Para verificar a associação entre variáveis 

quantitativas e categóricas foram utilizados os testes T-Student ou Mann-Whitney (2 

categorias). A hipótese de normalidade foi avaliada pelo teste de Shapiro-Wilk. Foi 

considerado nível de significância de 5%. Para avaliação da força de associação entre 

as variáveis categóricas e os desfechos de interesse, é apresentado o Risco relativo 

e seu intervalo com 95% de confiança. 

 

3.2.5. Aspectos éticos 

O projeto foi avaliado e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do HC-

FMRP-USP sob o número CAAE45485915.7.0000.5440, parecer 1.282.710, à luz da 

Resolução CNS 466/2012 (Anexo D). 

Todos os indivíduos foram informados detalhadamente sobre os procedimentos 

a que foram submetidos, potenciais riscos e desconfortos. Foi garantido, 

incondicionalmente, a opção da recusa a participar, total ou parcialmente. O 

consentimento, após informação, foi concedido por escrito (Anexo E). 
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4. RESULTADOS 

4.1. ESTUDO TRANSVERSAL (NASCIDOS EM 1978/79) 

No presente estudo foram avaliados 1775 indivíduos, sendo 846 (47,7%) 

homens e 929 (52,3%) mulheres. Quanto à cor, 1400 (78,9%) eram brancos, 104 

(5,9%) negros, 265 (14,9%) pardos e 6 (0,3%) amarelos. Nos parágrafos seguintes 

iremos apresentar os resultados da relação entre o risco para AOS com qualidade do 

sono, sonolência excessiva e PA. 

 

4.1.1. Relação entre o risco para AOS com qualidade do sono e sonolência 

excessiva 

Na população em estudo, observamos uma maior proporção dos indivíduos de 

baixo risco para AOS (n=1365, 76,9%), que não apresenta sonolência excessiva 

(n=1184, 66,7%) e que possui uma boa qualidade do sono (n=1020, 57,5%). Na tabela 

1 temos os valores descritivos e na tabela 2 os valores descritivos estratificados do 

STOP-BANG, ESS e PSQI.  

 

Tabela 1. Medidas descritivas para o STOP BANG, Escala de Sonolência de Epworth 
e Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh (PSQI)  

 Média DP Mediana Q25 Q75 Mínimo Máximo 

STOP 
BANG 

1,7 1,4 1 1 2 0 7 

ESS 7,6 4,8 7 4 11 0 24 

PSQI 5,5 3,5 5 3 7 0 20 
Legenda- DP: desvio padrão; ESS: Escala de Sonolência de Epworth; Q25: primeiro quartil; Q75: 
terceiro quartil; PSQI: Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh. 
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Tabela 2. Frequências absolutas, percentuais e escores categorizados para STOP 
BANG, Escala de Sonolência de Epworth e Índice de Qualidade de Sono 
de Pittsburgh  

 N (%) 

STOP-BANG  

Baixo  1365 (76,9) 

Intermediário 117 (6,6) 

Alto 276 (15,5) 

Sem resposta 17 (1,0) 

Escala de Sonolência de Epworth  

0-9 1184 (66,7) 

10-24 564 (31,8) 

Sem resposta 27 (1,5) 

Índice de Qualidade de Sono de 

Pittsburgh    

PSQI≤5 1020 (57,5) 

PSQI>5 696 (39,2) 

Sem resposta 59 (3,3) 

Legenda-PSQI: Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh; N: número de participantes. 

 

Ao analisarmos a relação entre os valores no STOP-BANG com os valores 

obtidos no ESS e PSQI, observamos que o aumento do risco para AOS se relaciona 

com a aumento nos valores no PSQI e no ESS (Figura 5 e 6).   
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Figura 5. Boxplot do Índice de Qualidade de Sono de 
Pittsburgh estratificado pelo risco para Apneia 
Obstrutiva do Sono pelo STOP-BANG 

 

Legenda - AOS: apneia obstrutiva do sono; PSQI: Índice de Qualidade 
de Sono de Pittsburgh 

 

Figura 6. Boxplot para Escala de Sonolência de Epworth 
estratificado pelo risco para AOS pelo STOP-
BANG 
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Legenda - AOS: apneia obstrutiva do sono. 

 

Na tabela 3 apresentamos as frequências absolutas, percentuais e categóricas 

da sonolência excessiva e da qualidade do sono estratificado para o risco de AOS. 

Para qualidade do sono, foi observado que a prevalência de PSQI> 5 no grupo “Alto 

risco para AOS” foi 42% maior quando comparada à prevalência do grupo “Baixo 

Risco”, visto uma razão de prevalências (RP) de 1,42 (Intervalo de confiança de 95% 

(IC)= 1,244 - 1,620). Para sonolência excessiva, a prevalência de Epworth>9 foi 50% 

maior no grupo “Alto risco para AOS” comparado ao grupo “Baixo risco”, visto que a 

RP foi de 1,50 (IC 95%= 1,289 - 1,754).  

 

Tabela 3. Frequências absolutas, percentuais e categóricas do Índice de 
Qualidade de Sono de Pittsburgh e Escala de Sonolência de 
Epworth de acordo com risco para Apneia Obstrutiva do Sono  

 STOP BANG  

 Baixo Intermediário Alto  
 N % N % N % p-valor 

PSQI         

PSQI≤5 828 62,54 62 53,91 125 46,82 <0,001* 

PSQI>5 496 37,46 53 46,09 142 53,18  

RP (IC95%) (PSQI>5) Referência 
1,23 

(0,998;1,517) 
1,42 

(1,244;1,620) 
 

ESS        

0-9 946 70,23 80 68,38 152 55,27 <0,001* 

10-24 401 29,77 37 31,62 123 44,73  

RP (IC95%) (PSQI>5) Referência 
1,06 

(0,804;1,404) 
1,50 

(1,289;1,754) 
 

Legenda- ESS: Escala de Sonolência de Epworth; IC: intervalo de confiança; N: número de 
participantes; PSQI: Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh; RP: razão de prevalência; *: 
Baixo risco≠Alto risco. Utilizado o Teste de Fisher. 
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Na Tabela 4 apresentamos os valores descritivos de forma quantitativa do PSQI e ESS de acordo com o risco para Apneia 

Obstrutiva do Sono.  Nela observamos uma diferença com significado estatístico em relação ao PSQI. O grupo de “Baixo Risco” para 

AOS apresenta valores menores em relação aos dois grupos restantes. Os valores de PSQI descritos são de (média±DP) 5,13±3,34, 

6,37±4,29 e 6,8±3,77 para os grupos de “Baixo”, “Intermediário” e “Alto Risco” para AOS, respectivamente. Também há uma 

diferença com significado estatístico ao avaliarmos a sonolência excessiva, sendo menor no grupo de “Baixo Risco” em comparação 

com o grupo de “Alto Risco”, ESS (média±DP): 7,31±4,66 e 9,05±5,1. 

 

Tabela 4: Medidas descritivas para o Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh e a Escala de Sonolência de Epworth de 
acordo com o risco de AOS pelo STOP-BANG 

 STOP BANG  

 Baixo Intermediário Alto  
 Média DP Q50 Q25 Q75 Média DP Q50 Q25 Q75 Média DP Q50 Q25 Q75 p-valor 

PSQI  5,13 3,34 4 3 7 6,37 4,29 5 3 9,5 6,8 3,77 6 4 9 
<0,001 

&, $ 

Epworth 7,31 4,66 7 4 10 8,08 4,7 7 5 11 9,05 5,1 9 5 13 
<0,001 

& 
Legenda- AOS: Apneia Obstrutiva do Sono; DP: desvio padrão; Q25: primeiro quartil; Q50: segundo quartil; Q75: terceiro quartil; PSQI: Índice de 
qualidade de sono de Pittsburgh. &: Risco Baixo ≠ Risco Alto; $: Risco Baixo ≠ Risco Intermediário. Teste de Kruskal Wallis e comparações 
múltiplas de Dunn. 
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4.1.2. Relação entre o risco para AOS e pressão arterial 

Na tabela 5 temos os valores descritivos da pressão arterial sistólica (PAS) e 

pressão arterial diastólica (PAD) obtidos pelo MAPA em 24 horas, e estratificado em 

vigília e sono. Na mesma tabela também temos o valor médio da PAS e PAD 

mensurada com o esfigmomanômetro. 

 

Tabela 5. Medidas descritivas para variáveis relacionadas à pressão arterial 

  Média DP Mediana Q25 Q75 Min. Máx. 

PAS  em 24 horas1 118 10,3 116 111 123 94 183 

PAD em 24 horas1 76 9,3 75 70 81 57 128 

PAS na vigília1 121 10,5 120 114 127 98 187 

PAD na vigília1 80 9,6 79 74 86 60 131 

PAS no sono1 110 11 109 103 115 80 177 

PAD no sono1 68 9,8 66 61 72 47 123 

PA sistólica2 123 15,1 122 112 132 88 210 

PA diastólica2 78 11,1 77 70 85 45 140 
Legenda - DP: desvio padrão; Q25: primeiro quartil; Q75: terceiro quartil; Min: mínimo; Máx: máximo; 
PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; 1: variável mensurada pelo 
Monitorização ambulatorial de Pressão Arterial; 2: variável mensurada pelo esfigmomanômetro. 

 

Na Tabela 6 são apresentadas as medidas descritivas para PAS e PAD de 

acordo com o risco de AOS. Em ambos os métodos de mensuração da PA foi 

observado uma diferença estatisticamente significativa entre os grupos. Os resultados 

de comparações múltiplas indicam que, para as medidas relacionadas à PAS no 

exame MAPA, existe diferença entre os grupos “Risco Baixo” e “Risco Alto”, assim 

como entre os grupos “Risco Baixo” e “Risco Intermediário”. Já para as medidas 

relacionadas à PAD no exame MAPA, foi identificada diferença entre os grupos “Risco 

Baixo” e “Risco Alto”. E, quanto as medidas registradas pelo esfigmomanômetro 

(média de 3 medidas), foi observado uma diferença entre os grupos de “Risco Baixo” 

e “Risco Alto” e “Risco Baixo” e “Risco Intermediário” tanto para PAS como para PAD. 
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Tabela 6. Medidas descritivas para variáveis relacionadas à pressão arterial de acordo com o risco de Apneia Obstrutiva do 
Sono pelo STOP-BANG 

 STOP BANG   

 Risco Baixo Risco Intermediário Risco Alto  Comparações 
Múltiplas  Média DP Q50 Q25 Q75 Média DP Q50 Q25 Q75 Média DP Q50 Q25 Q75 p-valor 

PAS em 24 horas1 116,13 9,71 115 110 121 121,81 11,11 124 112,75 128,5 122,03 10,83 121 115 127 <0,001 &; $ 

PAD em 24 horas1 75,18 8,87 74 69 80 77,81 9,32 78 69 83,5 79,8 9,94 79 73,75 84 <0,001 & 

PAS na vigília1 119,88 9,99 119 113 125 125,69 11,36 129,5 117,75 133 125,49 11,05 125,5 118 131,25 <0,001 &; $ 

PAD na vigília1 79,17 9,14 78 73 84 82,25 9,63 83 74,75 87,75 83,9 10,36 84 78 89 <0,001 & 

PAS no sono1 108,1 10,34 107 102 113 114 12,21 114 107,75 122 114,64 11,56 114 108 119 <0,001 &; $ 

PAD no sono1 66,7 9,48 66 60 72 68,84 10,57 69 60,75 74 71,01 10,33 70 65 75 <0,001 & 

PA sistólica2 120,36 13,75 119 111 128 129,03 14,01 129 118,5 138,5 133,25 15,52 130,5 123 140,5 <0,001 &; $ 

PA diastólica2 76,44 10,3 76 69,5 82,5 82,98 10,31 82 75 90,5 84,78 11,67 84,5 76,5 91,5 <0,001 &; $ 

Legenda - DP: desvio padrão; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; Q25: primeiro quartil; Q50: segundo quartil; Q75: 
terceiro quartil; 1: variável mensurada pelo Monitorização ambulatorial de Pressão Arterial; 2: variável mensurada pelo esfigmomanômetro; &: Risco 
Baixo ≠ Risco Alto; $: Risco Baixo ≠ Risco Intermediário. Teste de Kruskal-Wallis e comparações múltiplas de Duun. 
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 Na figura 7 e na figura 8 temos o Boxplot dos valores de PAS e PAD no MAPA 

e no esfigmomanômetro, respectivamente. 

 

Figura 7. Boxplot para medidas da pressão arterial sistólica e diastólica 
registradas pelo exame MAPA de acordo com o risco de Apneia 
Obstrutiva do Sono pelo STOP-BANG 

 

Legenda - AOS: apneia obstrutiva do sono; PA: pressão arterial. 

 

 

 

 

 



47 
 

Figura 8. Boxplot para medidas da pressão arterial sistólica e diastólica 
registradas pelo esfigmomanômetro 

 

 

Legenda - AOS: apneia obstrutiva do sono; PA: pressão arterial. 

 

 

4.1.3. Relação entre o risco para AOS e condições clínicas associadas 

Na tabela 7 temos as frequências das condições clínicas estratificadas de 

acordo com o risco para AOS.  Em relação à hipertensão, observamos que no grupo 

com “Baixo Risco” para AOS a proporção de participantes com hipertensão foi de 

9,74%. Para os indivíduos com “Risco Intermediário” foi de 40,17%, e para aqueles 

com “Alto Risco” foi de 50,36%. Quanto à obesidade, observamos que a proporção de 

obesos em indivíduos do grupo com “Baixo Risco” foi de 29,6%, aumentando para 

67,52% e 56,73% nos grupos de “Risco Intermediário e Alto”, respectivamente. Por 

fim, a proporção de indivíduos com asma foi de 14,82% entre os indivíduos do grupo 

com “Baixo Risco”, e aumentou para cerca de 25% nos indivíduos dos grupos de 

“Risco Intermediário e Alto”.  

No Apêndice B apresentamos as frequências absolutas e percentuais para as 

condições clínicas, organizadas de maneira categórica.  

Considerando o risco de AOS como a variável dependente, calculamos a RP 

para as variáveis Hipertensão, Obesidade e Asma. Considerando o risco em duas 

categorias (baixo vs intermediário/alto), temos as seguintes RP: 
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• Hipertensão: 4,053 (IC 95%= 3,466 - 4,74) 

• Obesidade: 2,619 (IC 95%= 2,194 - 3,126) 

• Asma: 1,628 (IC 95%= 1,345 - 1,97)

Tabela 7. Frequências absolutas e percentuais para as condições clínicas de 
interesse, estratificadas de acordo com risco para AOS pelo STOP-BANG 

 STOP-BANG  

 Baixo Intermediário Alto  
 N % N % N % p-valor 

Hipertensão        

Não  1232 90,26 70 59,83 137 49,64 <0,001*,# 

Sim 133 9,74 47 40,17 139 50,36  

Obesidade        

Não  961 70,4 38 32,48 119 43,27 <0,001*,# 

Sim 404 29,6 79 67,52 156 56,73  

Arritmia cardíaca        

Não  1278 93,97 104 88,89 259 94,18 0,105 

Sim 82 6,03 13 11,11 16 5,82  

Angina        

Não  1305 96,1 109 93,97 259 94,18 0,211 

Sim 53 3,9 7 6,03 16 5,82  

Infarto agudo do miocárdio        

Não  1357 99,63 117 100 273 98,91 0,206 

Sim 5 0,37 0 0 3 1,09  

Acidente vascular cerebral        

Não 1356 99,56 116 99,15 275 100 0,319 

Sim 6 0,44 1 0,85 0 0  

Asma        

Não  1161 85,18 87 74,36 207 75 <0,001*,# 

Sim 202 14,82 30 25,64 69 25  

Doença renal        

Não  1219 89,37 98 83,76 236 85,51 0,050 

Sim 145 10,63 19 16,24 40 14,49  

Legenda – AOS: Apneia Obstrutiva do Sono; N: número de participantes. *: Risco Baixo ≠Risco Alto, 

#B: Risco Baixo≠Risco intermediário. Utilizado o Teste exato de Fisher. 

 

 

4.2.  ESTUDO LONGITUDINAL (NASCIDOS EM 1994) 

Na última etapa dessa coorte foram avaliados 1.042 indivíduos, sendo coletado 

o risco para AOS para todos. Porém, desse grupo, apenas 330 participaram 
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concomitantemente da primeira, segunda e terceira fase do estudo de Coortes de 

Nascidos Vivos de Ribeirão Preto e foram incluídos para essa análise.  Nesse período 

de avaliação a idade dos participantes variou de 22 a 23 anos.  

Na tabela 8 temos as medidas descritivas das variáveis qualitativas. Quanto à 

distribuição em relação ao sexo, observamos 150 (45,5%) homens e 180 (54,5%) 

mulheres. Na sequência, observamos que a maior proporção dos participantes tinha 

peso ao nascer adequado (n=247, 74,8%), nasceram de parto cesárea (n=196, 

59,4%), não eram prematuros (n=243, 73,6%), nasceram com 37 ou mais semanas 

de gestação (n= 232, 70,3%), apresentaram relação peso/idade gestacional adequada 

(n= 256, 77,6%), não apresentaram restrição no crescimento uterino (n= 247, 74,8%), 

receberam leite humano (n= 306, 92,7%), fizeram uso de mamadeira (n= 303, 91,8%), 

de chupeta (n=202, 61,2%) e não tinham o hábito de chupar os dedos (n= 307, 93,0%). 

 

Tabela 8. Medidas descritivas para variáveis qualitativas do estudo longitudinal 

Nome da variável Categoria N (%) 

Sexo Masculino 150 (45,5)  
Feminino 180 (54,5) 

Baixo peso ao nascer  Não 247 (74,8)  
Sim 83 (25,2) 

Peso ao nascer em gramas 
agrupado 

Maior 4250 15 (4,5) 

 
3000 – 4249 171 (51,8)  
2500 – 2999 61 (18,5)  
1500 – 2499 74 (22,4)  
500 – 1499 9 (2,7) 

Tipo de parto Normal 127 (38,5)  
Cesárea 196 (59,4)  
Fórceps 7 (2,1) 

Prematuridade  Não 243 (73,6)  
Sim 87 (26,4) 

Classificação da idade gestacional 
agrupado (semanas) 

Menor ou igual a 32 7 (2,1) 

 
33-36 79 (23,9)  
37-41 232 (70,3)  

Maior ou igual a 42 12 (3,6) 

Relação Peso/idade gestacional – 
Curva de Willians  

PIG 48 (14,5) 

 
AIG 256 (77,6)  
GIG 25 (7,6)  

Sem resposta 1 (0,3) 
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Nome da variável Categoria N (%) 

Restrição de crescimento 
intrauterino - Kramer  

Não 247 (74,8) 

 
Leve 29 (8,8)  

Moderado 20 (6,1)  
Grave 33 (10,0)  

Sem resposta 1 (0,3)  
Sem resposta 6 (1,8) 

Amamentação ou ingesta de leite 
do banco de leite 

Sim 306 (92,7) 

 
Não 22 (6,7)  

Sem resposta 2 (0,6) 

Uso de mamadeira  Sim 303 (91,8)  
Não 27 (8,2) 

Dormir tomando mamadeira Sim 127 (38,5)  
Não 174 (52,7)  

Sem resposta 29 (8,8) 

Utilizou chupeta alguma vez  Sim 202 (61,2)  
Não 128 (38,8) 

Hábito de chupar dedos  Sim 23 (7,0)  
Não 307 (93,0) 

Ranger os dentes  Sim 123 (37,3)  
Não 196 (59,4)  

Sem resposta 11 (3,3) 

Ranger os dentes persiste Sim 83 (25,2)  
Não 36 (10,9)  

Sem resposta 211 (63,9) 

Apertamento prévio dos dentes 
dormindo ou acordado 

Sim 67 (20,3) 

 
Não 250 (75,8)  

Sem resposta 13 (3,9) 

Persistência do apertamento dos 
dentes dormindo ou acordado 

Sim 61 (18,5) 

 
Não 5 (1,5)  

Sem resposta 264 (80,0) 

Tratamento ortodôntico  Sim 150 (45,5)  
Não 50 (15,2)  

Sem resposta 130 (39,4) 

Presença de sibilos ou chiado no 
peito alguma vez  

Sim 186 (56,4) 

 
Não 143 (43,3)  

Sem resposta 1 (0,3) 

Presença de sibilos ou chiado no 
peito nos últimos 12 meses 

Sim 60 (18,2) 

 
Não 126 (38,2)  

Sem resposta 144 (43,6) 

Frequência de sono perturbado 
por chiado no peito 

Nunca acordou com 
chiado 

22 (6,7) 
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Nome da variável Categoria N (%)  
Nunca acordou com 

chiado 
14 (4,2) 

 
1 ou mais noites por 

semana 
22 (6,7) 

 
Sem resposta 272 (82,4) 

Teve asma alguma vez Sim 29 (8,8)  
Não 293 (88,8)  

Sem resposta 8 (2,4) 
Legenda – AIG: adequado para idade gestacional; GIG: grande para idade gestacional; N: número 
de indivíduos; PIG: pequeno para idade gestacional 

 

 Na tabela 9 temos as medidas descritivas para as variáveis quantitativas. Nela 

podemos observar que as crianças tiveram uma mediana para o comprimento ao 

nascimento de 48,5 centímetros e uma mediana de 38 semanas para duração da 

gestação. A introdução de alimentos semissólidos ocorreu ao redor do 5º mês de vida, 

a introdução de outro leite diferente do materno ocorreu após o 6º mês e a introdução 

de comida sólida após o 9º mês de vida. O tempo médio e DP para o uso da 

mamadeira foi de 40,28±26,13 meses, para o uso de chupeta de 42,91±26,49 meses 

e o tempo médio de chupar os dedos de 66,94±44,29 meses.  

 Na tabela 10 temos as medidas descritivas quantitativas estratificadas pelo 

risco para AOS de acordo com o STOP-BANG. Observamos uma diferença 

estatisticamente significativa quanto a idade de introdução de alimento semissólido, 

sendo 5,5±1,9 meses (média±DP) para os de “Baixo Risco” para AOS e 4,7±1,4 

meses (média±DP) para os de “Risco Intermediário/Alto”, com p<0,001.  Nas demais 

variáveis não foram observadas outras diferenças com significado estatístico. 

 Na tabela 11 temos as medidas descritivas qualitativas estratificadas pelo risco 

para AOS de acordo com o STOP-BANG. Observamos uma diferença 

estatisticamente significativa quanto ao sexo, sendo que as mulheres tem um menor 

risco relativo (RR), com valor de 0,559 e IC 95%=0,426-0,734, com p<0,001, quando 

comparado aos homens. Observamos que o comportamento de adormecer tomando 

mamadeira apresentou uma tendência estatística. As crianças que apresentaram 

esse comportamento apresentaram um RR de 0,761 e IC 95%=0,573 – 1,011, p = 

0,059. Quanto ao hábito de chupar os dedos na infância, observamos que as crianças 

que apresentaram esse comportamento um RR de 0,526 e IC95%=0,239 – 1,154. 
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Tabela 9. Medidas descritivas para variáveis quantitativas do estudo longitudinal 

Legenda – cm: centímetro; DP: desvio padrão; Máx: máximo; Mín: mínimo; mm: milímetro; Q25: valor do primeiro quartil; Q75: valor no terceiro quartil. 

 

 

 

 

 
Média DP Mediana Q25 Q75 Mín Máx 

Comprimento ao nascer (cm) 47,99 3,13 48,50 46,50 50,00 34,00 55,50 

Idade gestacional (semanas) 37,83 2,56 38,00 36,00 39,75 27,00 43,00 

Idade de introdução alimento semissólido 
(meses) 

5,07 1,76 5,00 4,00 6,00 1,00 15,00 

Idade de início da alimentação com outro 
leite não materno (meses) 

7,38 7,74 6,00 2,00 8,25 1,00 48,00 

Idade de introdução de comida sólida em 
pedaços sem ser batido no liquidificador 
(meses)  

10,36 5,38 9,00 7,00 12,00 3,00 60,00 

Idade de início da mamadeira (meses) 6,12 6,44 4,00 2,00 8,00 1,00 60,00 

Idade que parou de usar mamadeira 
(meses) 

44,87 24,38 36,00 24,00 60,00 6,00 120,00 

Tempo de uso da mamadeira (meses) 40,28 26,13 35,00 21,00 55,00 0,00 125,00 

Idade que parou de usar chupeta (meses) 44,68 24,77 36,00 24,00 60,00 2,00 120,00 

Tempo de uso de chupeta (meses) 42,91 26,49 33,00 21,00 57,00 0,00 123,00 

Idade que começou a chupar os dedos 
(meses) 

21,10 32,68 6,00 1,00 24,00 1,00 102,00 

Idade que parou de chupar os dedos 
(meses) 

61,64 38,33 60,00 27,00 90,00 12,00 120,00 

Tempo que chupou os dedos (meses) 66,94 44,26 65,50 25,25 105,75 6,00 125,00 
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Tabela 10. Medidas descritivas para variáveis quantitativas estratificadas de acordo com risco para AOS pelo STOP-BANG 

 STOP-BANG  

 Baixo Risco Moderado/Alto Risco   
Média DP Mediana Q25 Q75 N Média DP Mediana Q25 Q75 N p-valor 

Comprimento ao nascer 
(cm) 

48,1 3,2 48,8 46,9 50 188 47,8 3,1 48 46,5 50 121 0,26 

Idade gestacional 
(semanas) 

37,9 2,5 38 36,2 40 198 37,8 2,7 38 36 39 132 0,924 

Idade de introdução 
alimento semissólido 
(meses) 

5,3 1,9 5 4 6 182 4,7 1,4 5 4 6 124 0,01 

Idade de início da 
alimentação com outro 
leite não materno 
(meses) 

7,4 8,2 5 2 8 189 7,3 7 6 3 9 127 0,183 

Idade de introdução de 
comida sólida em 
pedaços sem ser batido 
no liquidificador (meses) 

10,7 6,2 9 7 12 173 9,8 3,8 9 7,5 12 119 0,581 

Idade de início da 
mamadeira (meses) 

5,8 5,9 4 1,8 7 172 6,6 7,1 6 2 8 123 0,087 

Idade que parou de usar 
mamadeira (meses) 

46,1 24,7 36 24 60 166 43,2 24 36 24 60 120 0,342 

Tempo de uso da 
mamadeira (meses) 

41,7 26,2 35 21,5 57 167 38,2 26 32,5 19,2 53,8 118 0,227 

Idade que parou de usar 
chupeta (meses) 

46 27 36 24 60 116 42,7 21,2 36 24 60 80 0,641 

Tempo de uso de 
chupeta (meses) 

45,1 29,4 39 21 57 119 39,7 21,2 33 21 57 80 0,446 

Idade que começou a 
chupar os dedos (meses) 

24,4 34,5 6 1 24 17 2,7 2,9 1 1 3,5 3 0,219 
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 STOP-BANG  

 Baixo Risco Moderado/Alto Risco   
Média DP Mediana Q25 Q75 N Média DP Mediana Q25 Q75 N p-valor 

Idade que parou de 
chupar os dedos (meses) 

43 30,5 33 25,5 54 6 84 37 84 84 108 5 0,084⁺ 

Tempo que chupou os 
dedos (meses) 

66,5 45,5 59 26,5 111 15 69,3 46 83 50,5 95 3 0,935 

Legenda –AOS: apneia obstrutiva do sono; cm: centímetro; DP: desvio padrão; Mín: mínimo; Máx: máximo; mm: milímetro; Q25: valor do primeiro quartil; Q75: 
valor no terceiro quartil. Teste T-Student⁺ ou Mann-Whitney. 
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Tabela 11. Medidas descritivas para as variáveis qualitativas estratificadas de acordo 
com risco para AOS pelo STOP-BANG 

 STOP-BANG      
Baixo 
risco 

Intermediário 
e alto risco 

    

 
N % N % p-valor RR IC 95% 

Baixo peso ao nascer 
        

Não 147 59,5 100 40,5 0,797 1 
  

Sim 51 61,4 32 38,6 
 

0,952 0,698 1,299 

Peso ao nascer 
agrupado (gramas) 

        

Maior 4250 7 46,7 8 53,3 0,47 1 
  

3000 – 4249 107 62,6 64 37,4 
 

0,702 0,421 1,17 

2500 – 2999 33 54,1 28 45,9 
 

0,861 0,498 1,486 

1500 – 2499 44 59,5 30 40,5 
 

0,76 0,439 1,315 

 500 – 1499 7 77,8 2 22,2 
 

0,417 0,112 1,545 

Sexo 
        

 Masculino 71 47,3 79 52,7 0,001 1 
  

 Feminino 127 70,6 53 29,4 
 

0,559 0,426 0,734 

Tipo de parto 
        

 Normal 78 61,4 49 38,6 0,362 1 
  

Cesárea 114 58,2 82 41,8 
 

1,084 0,824 1,427 

Fórceps 6 85,7 1 14,3 
 

0,37 0,06 2,303 

Prematuridade  
        

Não 147 60,5 96 39,5 0,799 1 
  

Sim 51 58,6 36 41,4 
 

1,047 0,78 1,406 

Classificação da 
idade gestacional 
(semanas) 

        

 37-41 140 60,3 92 39,7 0,947 1 
  

< 32 4 57,1 3 42,9 
 

1,081 0,453 2,58 

>33-36 46 58,2 33 41,8 
 

1,053 0,777 1,429 

> 42  8 66,7 4 33,3 
 

0,841 0,372 1,9 

Relação Peso/idade 
gestacional – Curva 
de Willians 

        

PIG 25 52,1 23 47,9 0,472 1 
  

AIG 158 61,7 98 38,3 
 

0,799 0,572 1,115 

GIG 15 60 10 40 
 

0,835 0,475 1,466 

Restrição de 
crescimento 
intrauterino - Kramer 

        

Não 149 60,3 98 39,7 0,877 1 
  

Leve 19 65,5 10 34,5 
 

0,869 0,514 1,469 

Moderado 11 55 9 45 
 

1,134 0,682 1,886 

Grave 19 57,6 14 42,4 
 

1,069 0,698 1,637 
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 STOP-BANG      
Baixo 
risco 

Intermediário 
e alto risco 

    

 
N % N % p-valor RR IC 95% 

Amamentação ou 
ingesta de leite do 
banco de leite 

        

Não 14 63,6 8 36,4 0,823 1 
  

Sim 182 59,5 124 40,5 
 

1,114 0,631 1,969 

Uso de mamadeira 
        

Não 21 77,8 6 22,2 0,064 1 
  

Sim 177 58,4 126 41,6 
 

1,871 0,913 3,837 

Dormir tomando 
mamadeira 

        

Não 93 53,4 81 46,6 0,059 1 
  

Sim 82 64,6 45 35,4 
 

0,761 0,573 1,011 

Utilizou chupeta 
alguma vez 

        

Não 77 60,2 51 39,8 1 1 
  

Sim 121 59,9 81 40,1 
 

1,006 0,767 1,32 

Hábito de chupar 
dedos 

        

Não 180 58,6 127 41,4 0,078 1 
  

Sim 18 78,3 5 21,7 
 

0,526 0,239 1,154 

Ranger os dentes 
        

Não 120 61,2 76 38,8 0,64 1 
  

Sim 72 58,5 51 41,5 
 

1,069 0,813 1,406 

Ranger os dentes 
persiste 

        

Não 22 61,1 14 38,9 1 1 
  

Sim 49 59 34 41 
 

1,053 0,649 1,709 

Apertamento dos 
dentes dormindo ou 
acordado 

        

Não 152 60,8 98 39,2 0,779 1 
  

Sim 39 58,2 28 41,8 
 

1,066 0,773 1,471 

Apertamento dos 
dentes dormindo ou 
acordado persiste 

        

Não 3 60 2 40 1 1 
  

Sim 36 59 25 41 
 

1,025 0,336 3,124 

Tratamento 
ortodôntico / 
Aparelho nos dentes 

        

Não 27 54 23 46 0,184 1 
  

Sim 97 64,7 53 35,3 
 

0,768 0,53 1,112 

Presença de sibilos 
ou chiado no peito 
alguma vez 

        

Não 89 62,2 54 37,8 0,496 1 
  



57 
 

 STOP-BANG      
Baixo 
risco 

Intermediário 
e alto risco 

    

 
N % N % p-valor RR IC 95% 

Sim 108 58,1 78 41,9 
 

1,111 0,848 1,455 

Presença de sibilos 
ou chiado no peito 
nos últimos 12 meses 

        

Não 73 57,9 53 42,1 0,875 1 
  

Sim 34 56,7 26 43,3 
 

1,03 0,723 1,469 

Frequência de sono 
perturbado por chiado 
no peito 

        

 Nunca acordou com 
chiado 

9 40,9 13 59,1 0,208 1 
  

Nunca acordou com 
chiado 

8 57,1 6 42,9 
 

0,725 0,361 1,457 

1 ou mais noites por 
semana 

15 68,2 7 31,8 
 

0,538 0,266 1,088 

Teve asma alguma 
vez 

        

Não 178 60,8 115 39,2 0,114 1 
  

Sim 13 44,8 16 55,2 
 

1,406 0,983 2,01 

Legenda – AIG: adequado para idade gestacional; AOS: apneia obstrutiva do sono; GIG: grande para 
idade gestacional; IC: intervalo de confiança; N: número de indivíduos; PIG: pequeno para idade 
gestacional; RR: risco relativo. 

  



58 
 

5. DISCUSSÃO 

A presente tese de doutorado consiste na análise de dois estudos. O primeiro 

é um estudo transversal que tem como objetivo a avaliação das relações do risco para 

AOS com a qualidade do sono no adulto, sonolência excessiva, pressão arterial e 

condições clínicas preexistentes na população da Coorte de Nascimento de Ribeirão 

Preto de 1978/79. E o segundo é um estudo transversal para avaliar a relação das 

variáveis perinatais e hábitos de sucção não nutritivos na infância com o risco para 

AOS no início da idade adulta da população da Coorte de Nascimento de Ribeirão 

Preto de 1994. 

 Tendo em vista a elevada prevalência de AOS e suas significativas 

consequências, almejamos compreender como seria o comportamento dessa 

condição dentro de um modelo de estudo longitudinal de coorte de nascimento. Ao 

iniciarmos o planejamento da pesquisa, observamos que algumas características do 

estudo determinariam os métodos que iríamos utilizar, como, por exemplo, o grande 

tamanho amostral e os custos relacionados aos procedimentos de pesquisa. O grande 

número de participantes do estudo tornou inviável economicamente o uso de 

avaliações de maior custo para todos indivíduos. Assim, nos deparamos com a 

limitação econômica para avaliação da AOS nessa população, pois a realização do 

exame de polissonografia ou o teste domiciliar para apneia do sono não seria possível, 

mesmo numa amostra da população.  A alternativa foi a utilização de uma ferramenta 

com bom poder discriminatório que pudesse identificar a população com maior risco 

para AOS. Ao pesquisarmos na literatura, identificamos algumas ferramentas e as 

analisamos. E, tendo em vista uma tese de mestrado realizada em nossa instituição,  

que demonstrou superioridade do questionário STOP-BANG em relação ao 

questionário de Berlin na identificação de pacientes com maior risco AOS (143), 

optamos em utilizar essa ferramenta. Esse questionário, o STOP-BANG, avalia oito 

domínios clínicos, apresenta uma fácil aplicação e interpretação. Para compreender 

melhor essa ferramenta para estratificação de risco para AOS, um estudo de 

metanálise comparou as propriedades do STOP-BANG com o questionário de Berlin 

(QB), STOP (Snoring, Tired, Observed sleep apnea, high blood Pressure) e ESS. 

Como resultado principal do artigo, foi descrito que o STOP-BANG apresentou melhor 
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acurácia para detectar AOS de intensidade leve, moderada e grave quando 

comparado aos outros instrumentos (144).  

 Ao avaliarmos a relação entre o risco para AOS e a qualidade de sono, 

observamos uma piora progressiva da qualidade do sono em função do aumento do 

risco para AOS. Assim, indivíduos do grupo de alto risco para AOS apresentaram uma 

razão de prevalência 42% maior para pior qualidade de sono quando comparados 

com os de baixo risco. Esses resultados são esperados, pois é sabido que a AOS 

promove repercussões que levam à redução da qualidade de vida (QoL) e da 

qualidade do sono (QoS) (145). Em um estudo publicado em 2016, que avaliou a 

qualidade de vida utilizando a ferramenta World Health Organization Quality of Life 

Short Form - WHOQOL-BREF, a qualidade do sono, utilizando o PSQI, e realizou o 

exame de polissonografia (PSG) em pacientes com AOS, demonstrou que o principal 

fator relacionado a QoL foi a QoS. Um outro achado importante desse estudo, foi a 

ausência de correlação entre a QoL com o IAH (146). Nesse sentido, outros 

pesquisadores também demonstraram que o IAH pode não ser um bom índice para 

correlação com variáveis clínicas, sendo descrito que ele não se relacionou com a 

percepção de sono (147), sintomas depressivos, de ansiedade (148, 149) e, até 

mesmo, sonolência (150).  Outra pesquisa, utilizando uma amostra da população do 

Chipre, avaliou a presença de insônia, sonolência excessiva, sintomas de ansiedade 

e a qualidade do sono (PSQI) em pacientes com AOS. Os autores relataram que os 

pacientes com AOS e sintomas de insônia e/ou sonolência excessiva apresentaram 

um maior comprometimento da QoS  quando comparados com aqueles sem esses 

sintomas(151). Assim, possivelmente, e de acordo com as informações acima 

descritas, a percepção da qualidade do sono em pacientes com AOS esteja mais 

relacionada aos sintomas e condições clínicas associadas do indivíduo, que reduzido 

a uma única variável observada no exame de polissonografia. 

 A relação entre sonolência excessiva e AOS está bem estabelecida. Em nosso 

estudo a razão de prevalência de SE foi 50% maior nos indivíduos com maior risco 

para AOS quando comparados aos de baixo risco. Nos valores descritivos, 

observamos um aumento da mediana do ESS em função do aumento do risco para 

AOS. Na população de pacientes com AOS, a SE parece ter origem multifatorial, pois 

nenhuma variável clínica ou polissonográfica isoladamente prediz seu surgimento. 

Algumas condições e variáveis polissonográficas parecem apresentar uma relação 

maior com o surgimento desse sintoma, como a obesidade (152), o diabetes (152), a 



60 
 

depressão (153), a fragmentação do sono, o IAH e a dessaturação de oxigênio. Nesse 

sentido, um estudo realizado na China entre 2015 e 2018 em 874 indivíduos 

estratificou os pacientes com AOS pelo seu nível de sonolência avaliado pelo ESS. A 

principal conclusão desse estudo foi que os indivíduos com maior IMC e maior número 

de sintomas comórbidos apresentam maior SE quando comparados aqueles sem SE 

(154). Além dos sintomas comórbidos, as doenças comórbidas parecem ter um papel 

na maior sonolência nos pacientes apneicos. Em um estudo com pacientes com 

insuficiência cardíaca, observamos que a prevalência de SE foi de 28,1% (155). Em 

outra condição clínica, agora com indivíduos com asma, a prevalência foi ainda maior, 

de 55,6% (156).  Assim, de maneira semelhante ao observado no parágrafo anterior 

quando discorremos sobre a QoS, a SE certamente tem origem multifatorial e a 

interação de diversos componentes comórbidos resultam na maior ou menor 

intensidade dessa condição. 

 Ao avaliarmos o comportamento da PA mensurado pelo MAPA estratificado 

pelo risco para AOS, observamos um aumento dos valores médios para PA sistólica 

e diastólica, seja na vigília, no sono e em 24 horas em função do aumento do risco 

para AOS. Achados semelhantes também foram observados ao avaliarmos a PA 

mensurada pelo esfigmomanômetro, sendo observado um aumento dos valores 

médios da PA em função do aumento do risco para AOS. Em um estudo realizado 

com 613 adultos foi aplicado o instrumento STOP-BANG e mensurado a PA. De 

acordo com a estratificação para o risco de AOS em baixo, intermediário e alto, os 

valores apresentados da PAS/PAD, expressos pela média±DP, para os homens foram 

136±12,6/84,9±9,5, 141,5±16,4/85,6±8,9 e 149±14,4/81±10,4 mmHg, 

respectivamente (157). Esse comportamento da PA foi semelhante ao apresentado 

em nosso estudo. 

A elevada prevalência de Hipertensão em pacientes com AOS já está bem 

estabelecida. Em uma recente metanálise com 51.623 participantes de 20 diferentes 

estudos, foi descrito uma associação entre a AOS e HAS, sendo observado um OR 

de 1,184 (IC 95%= 1.093-1.274, P< 0.05) para AOS leve, 1,316 (IC95%= 1.197-1.433, 

P < 0.05) para moderada e 1,561 (IC95%=1.287-1.835, p <0,05) para AOS grave (21). 

Corroborando com esses achados, o estudo de Coorte de Winsconsin descreveu uma 

relação linear entre o aumento dos valores da pressão arterial e o aumento da 

gravidade para AOS, mesmo após correção para idade, sexo e IMC (158). Em outro 

estudo de coorte relacionado ao sono, o Sleep Heart Health Study, foi descrito um 
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aumento da prevalência de HAS em função do aumento da gravidade da AOS, sendo 

observado as prevalências de 59%, 62% e 67% para AOS leve, moderada e grave, 

respectivamente (159).  

 Ao analisarmos a fisiopatologia da HAS e da AOS podemos observar alguns 

pontos de interseção entre essas condições, como a ativação do sistema nervoso 

simpático, do sistema renina angiotensina, a disfunção endotelial e a inflamação. 

Quanto a ativação simpática, um estudo seminal, em 1988, já havia demonstrado a 

aumento progressivo da atividade simpática durante as apneias obstrutivas (160). E, 

posteriormente, foi descrito que essa ativação simpática persistia mesmo durante a 

vigília (161). Então, postula-se que a recorrência de episódios da pressão negativa 

nas vias aéreas e da hipóxia ativem quimioreceptores periféricos, renais e adrenais, 

e essa ativação promoveria a liberação de catecolaminas, renina, angiotensina II, 

endotelina-1 e um concomitante down regulation da síntese de óxido nítrico. Assim, 

em conjunto, observaríamos o aumento da resistência vascular e o remodelamento 

dos vasos sanguíneos, resultando no aumento dos níveis pressóricos (162). 

Adicionalmente, observamos que a ativação simpática aciona o sistema renina-

angiotensina, promovendo uma retenção de sódio, redução da natriurese e 

consequente aumento da PA (163). Quanto à disfunção endotelial, em modelos 

animais foi demonstrado que a hipóxia intermitente crônica promove alterações 

deletérias do endotélio (164). Agora, em pacientes com AOS foi demonstrado maiores 

níveis plasmáticos de endotelina-1 quando comparados a indivíduos saudáveis, e os 

níveis noturnos dessa substância se correlacionou com a gravidade da AOS (165).  

Um último aspecto relacionando a AOS e HAS é a inflamação. Se por um lado é sabido 

que na AOS os pacientes apresentem níveis elevados de proteína C reativa, 

interleucina-6, interleucina-8, TNF-alfa, molécula de adesão intercelular-1 e molécula 

de adesão celular-1 (166). Por outro, sabemos que a inflamação sistêmica também 

está associada à HAS, aterosclerose e doença cardiovascular (167). Portanto, ambas 

condições parecem apresentar uma relação intrínseca e importante com a inflamação 

crônica, sendo difícil uma individualização dessas doenças nesse aspecto. 

 Considerando a análise de comorbidades relacionadas ao maior risco para 

AOS, destacamos a relação do aumento do risco para AOS com Hipertensão, 

Obesidade e Asma. Considerando o risco em duas categorias (baixo risco versus 

intermediário/alto risco) estimamos que a razão de prevalência de AOS para 
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Hipertensão foi de 4,05, para Obesidade de 2,61 e para Asma de 1,62. A relação da 

AOS com Hipertensão desenvolvemos nos parágrafos anteriores.  

Quanto a relação de obesidade e AOS, observamos que diversos fatores 

anatômicos e funcionais parecem contribuir para o desenvolvimento da AOS em 

pacientes obesos, como o estreitamento da VAS secundário ao aumento dos 

depósitos de gordura no palato mole, úvula e língua (167-170). Durante a vigília, esse 

estreitamento é compensado pelo aumento da atividade dos músculos dilatadores da 

faringe mantendo a patência da VAS. Porém, durante o sono, esse mecanismo não é 

suficiente, e o relaxamento dessa musculatura resulta no colabamento da VAS (171). 

Um outro aspecto está relacionado à diminuição do volume pulmonar secundário à 

combinação do aumento de gordura abdominal, da capa de gordura no subcutâneo 

torácico e pela posição deitada durante o sono. Esses fatores em conjunto promovem 

a redução do volume pulmonar, e diminuem a força de tração longitudinal na traqueia, 

predispondo ao estreitamento da VAS e sua consequente obstrução (171). 

Alguns autores tem sugerido que a AOS possa ser um fator de risco para o 

desenvolvimento da obesidade (172, 173) . Algumas variáveis intermediárias foram 

descritas nesse processo, como a redução da atividade física, aumento da sonolência, 

do apetite, a fragmentação do sono, a resistência à insulina e alteração nos hormônios 

relacionados à fome e saciedade (174). Em relação à esse último fator, um estudo 

comparou os níveis de grelina, um hormônio relacionado ao apetite e ganho de peso, 

em pacientes com AOS e controles pareados pelo IMC. Os autores apresentaram 

como principal resultado dessa pesquisa o aumento dos níveis de grelina nos 

pacientes apneicos. Uma segunda etapa desse estudo consistiu no tratamento dos 

pacientes com AOS com CPAP por dois dias, e nova mensuração de grelina. E foi 

observado uma redução dos níveis de grelina após a intervenção (174). Um outro 

hormônio relacionado ao comportamento alimentar é a leptina. Ela é produzida no 

tecido adiposo, ganha a corrente sanguínea e interage com receptores hipotalâmicos 

inibindo o apetite, participando do controle do peso corporal e da distribuição de 

gordura. Estudos em pacientes com AOS têm demonstrado níveis aumentados de 

leptina (175-177), e sendo observado uma normalização dos níveis desse hormônio 

após o tratamento com CPAP (177).  Essa hiperleptinemia pode ser decorrente a uma 

resistência a leptina, que, ao invés do resultado esperado de auxiliar no controle do 

peso, promoveria um aumento do apetite e do peso corporal (177). Um outro peptídeo 

relacionado ao comportamento alimentar é a hipocretina. Em um estudo foi 
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comparado a concentração dessa substância em 30 indivíduos com AOS e controles 

pareados por idade e IMC. Como resultado principal foi observado que os níveis desse 

neuropeptídeo eram maiores no grupo com AOS quando comparado aos controles, 

sendo descrito, adicionalmente, uma correlação positiva entre os níveis de hipocretina 

e o IAH (177).  

Em relação à interface entre Asma e AOS, podemos afirmar que ambas 

compartilham fatores de risco, apresentam elevada prevalência na população, e que 

uma condição é fator de risco para gravidade da outra condição. Iniciando com os 

fatores de risco em comum, a Rinite é uma doença que acomete até 90% dos 

pacientes com Asma (178, 179). Ela promove uma inflamação nas cavidades nasais, 

reduz seu lúmen, aumenta a resistência ao fluxo aéreo, contribuindo para uma 

obstrução parcial ou total da VAS (180). A inflamação da rinite e a inflamação da Asma 

se intensificam mutuamente num ciclo de reforço positivo que pode resultar no 

desenvolvimento ou piora da AOS (181). 

Um outro fator de risco comum é o Refluxo Gastroesofagiano (RGE). Essa 

condição foi identificada como um fator preditivo para ronco e AOS em uma coorte de 

pacientes com Asma (182). Em um estudo com pacientes asmáticos obesos, foi 

demonstrado que o aumento da gordura do omento, a perda da angulação da junção 

gastroesofageana e mudanças no gradiente de pressão transdiafragmático podem 

causar o RGE (183) . E, por sua vez, o RGE pode promover um edema e inflação na 

VAS que, por sua vez, predispõe o surgimento da AOS (184).  

Um último fator de risco comum a essas duas condições é a obesidade. 

Pacientes com Asma tem maior risco para desenvolver obesidade, pois são 

fisicamente menos ativos (185) ,  fazem uso de corticoesteróides (186), e, quando mal 

controlados, apresentam pior qualidade do sono. Esses fatores podem predispor a 

uma maior percepção de fadiga, o que pode torna-los mais propensos ao 

sedentarismo (187). Uma metanálise demonstrou que a incidência de asma é duas 

vezes maior nos indivíduos com sobrepeso e obesidade quando comparados aos 

controles (188). A obesidade promove uma alteração da mecânica pulmonar, 

hiperresponsividade brônquica, um estado inflamatório sustentado e aumento da 

produção de adipocinas (189). 

Em relação ao estudo longitudinal, analisamos os dados relativos a dois 

períodos, o primeiro com aspectos relacionados ao nascimento e infância e o segundo 

com aspectos do início da idade adulta. Nosso maior interesse estava relacionado ao 
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impacto das variáveis perinatais, amamentação, uso de mamadeira, chupeta e hábitos 

de sucção não nutritivos na infância no risco para o desenvolvimento da AOS na idade 

adulta. Nesse sentido, foram avaliados a distribuição de variáveis quanto ao sexo, 

peso, tipo de parto, idade gestacional, amamentação, uso de mamadeira, chupeta e 

hábito de sucção dos dedos. Para essa análise foram utilizados os dados de 330 

indivíduos. Comparativamente ao estudo transversal, observamos um menor tamanho 

amostral, algo esperado em pesquisas longitudinais. Outros estudos de coortes de 

nascimento já avaliaram o impacto desses desfechos no desenvolvimento de 

distúrbios respiratórios do sono (190-193). Porém, em sua totalidade, a avaliação 

ocorria ainda na infância. De acordo com o nosso conhecimento, esse é o primeiro 

estudo que avalia o impacto desses desfechos no risco para AOS na idade adulta.  

No presente trabalho descrevemos que os indivíduos com maior risco para 

AOS na idade adulta apresentaram uma idade menor na introdução de alimentos 

semissólidos quando crianças. Esse resultado nos faz pensar na hipótese que a 

introdução mais precoce desses alimentos possa aumentar o risco para o 

desenvolvimento de AOS no adulto.  

Refletindo no processo de transição alimentar no primeiro ano de vida, 

entendemos que a introdução de alimentos semissólidos seja um marcador do início 

da redução do tempo médio diário de amamentação. A partir desse momento, o tempo 

de mamada é reduzido progressivamente até a sua completa interrupção, resultado 

do aumento progressivo do volume ofertado e da saciedade produzido por esses 

alimentos (194). Assim, é possível que os possíveis efeitos positivos da amamentação 

no desenvolvimento do sistema estomatognático sejam reduzidos nos indivíduos que 

iniciaram a transição alimentar mais precocemente (195).  

Um aspecto a ser discutido é que na aquisição de dados do estudo não há uma 

pergunta específica sobre o tempo de amamentação exclusiva da criança. Porém, 

naqueles que foram amamentados, podemos inferir que esse tempo decorreu do 

período entre o nascimento da criança e a introdução do primeiro alimento para 

criança, habitualmente um alimento semissólido. Portanto, quando falamos que a 

introdução do alimento semissólido mais precoce está associada a um maior risco 

para AOS na idade adulta, podemos dizer, talvez, que o menor tempo de 

amamentação exclusiva está associado a um maior risco para AOS na idade adulta. 

Seriam duas perspectivas para o mesmo fenômeno, duas faces da mesma moeda. 
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Apesar de não apresentarem resultados significativamente estatísticos, 

observamos que o grupo com maior risco para AOS apresentou valores maiores de 

“tempo de uso de mamadeira”, “tempo de uso de chupeta”, “tempo que chupou os 

dedos”, e valor médio menor na idade que houve a introdução de alimentos sólidos. 

Em conjunto podemos formular a hipótese que, talvez, as condições acima descritas 

possam contribuir para o maior risco para AOS do sono na idade adulta. Em estudos 

prévios, avaliando o impacto da amamentação no risco para o desenvolvimento de 

transtornos respiratórios do sono na infância, foi demonstrado um efeito protetor da 

amamentação. Numa coorte de nascimento com seguimento de 8 anos de 450 

indivíduos foi descrito que a amamentação por mais de um mês reduziu o risco de 

ronco (OR: 0,49 e IC95%: 0,29-0,81), sendo observado também que o tempo de 

amamentação se correlacionou inversamente com a prevalência de ronco. Outro 

achado foi a redução do risco para apneia presenciada no grupo que foi amamentado 

por mais de um mês (OR: 0,17 e IC95%:0,04-0,71). Todos esses achados não foram 

mediados pelo IMC, pela presença de asma , atopia ou rinite (192). Um outro estudo 

de coorte de nascimento, agora realizado na Austrália com 4.507 crianças, descreveu 

que as crianças que foram amamentadas até o 6 mês de vida apresentaram um menor 

risco para o desenvolvimento de ronco e sono inquieto, com OR: 0,59 e IC95%: 0,41-

0,87 e OR: 0,74 e IC95%: 0,59-0,93, respectivamente (191). Mais um estudo com a 

mesma metodologia fez o seguimento de 249 crianças até os 3 anos de idade, sendo 

descrito que as crianças com roncos persistentes apresentavam maior frequência 

sintomas de hiperatividade, depressão e desatenção. E que os principais preditores 

para ronco eram a baixa condição socioeconômica e a ausência ou a curta duração 

da amamentação (193). 

Um estudo transversal com 734 crianças com idade entre 3 a 6 anos avaliou a 

amamentação e hábitos de sucção não nutritivos em relação as características 

oclusais na dentição primária. Foi descrito que a amamentação por períodos inferiores 

a 6 meses estava associada com mordida cruzada posterior (OR: 3,13 e IC95%: 1,11-

8,82). Essas crianças também apresentavam uma associação com uso de chupeta 

quando comparadas aquelas que foram amamentadas por mais de 6 meses (OR:4,21 

e IC95%: 1,85-9,60). Outro aspecto, foi que o hábito de sucção digital aumentou a 

probabilidade de mordida aberta anterior e redução do espaço para desenvolvimento 

do arco inferior (196). Uma outra coorte de nascimento avaliou 11.783 crianças na 

França no primeiro ano após o nascimento, e demonstrou que os hábitos de sucção 
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não nutritivos estiveram associados ao aumento de risco para despertares noturnos, 

dificuldades para iniciar o sono e tempo total de sono maior que 14 horas (197). 

Tendo o horizonte dos estudos acima descritos, observamos que a 

amamentação tem sido considerada um potencial fator de proteção para os distúrbios 

respiratórios do sono (192, 198). A hipótese se baseia nos efeitos mecânicos da 

amamentação nas estruturas relacionadas ao sistema estomatognático, que está num 

período crítico de crescimento. Durante a sucção observamos um movimento rítmico 

e peristáltico da língua por baixo do mamilo. Essa pressão da língua no mamilo, 

moldaria o palato, auxiliando no seu desenvolvimento. Paralelamente, esse processo 

promove a ativação da musculatura orofaríngea, melhorando seu tônus e 

coordenação. Como resultado, temos um desenvolvimento adequado e equilibrado 

desse sistema, com um crescimento maxilar correto, um espaço oral adequado, uma 

língua anteriorizada e um bom espaço aéreo posterior (199-202). Por outro lado, na 

alimentação com mamadeira não temos essa sequência de movimentos e ativação 

do sistema estomatognático. Acabamos observando uma criança com os lábios 

relaxados, uma língua posteriorizada, na qual uma pequena depressão é suficiente 

para iniciar o fluxo de leite da mamadeira  (203).  Esse estímulo parece ser insuficiente 

para promoção do desenvolvimento adequado da cavidade oronasal. Assim, o uso da 

mamadeira tem sido associado a presença de palato ogival, mordida cruzada, espaço 

oral reduzido, uma língua posteriorizada e uma redução do espaço aéreo posterior 

(204). Isso, em conjunto, estaria associado ao maior risco para AOS (198). 

Um outro possível fator benéfico da amamentação está relacionado ao 

provimento de imunoglobulina A para criança pelo leite materno. Essas proteínas têm 

um importante papel na prevenção de infecções virais respiratórias (205). Assim, a 

proteção provida por essas proteínas reduziria o risco de infecção nas VAS, como 

otites, rinites e sinusites, reduzindo a consequente hipertrofia dos tecidos linfoides, 

conhecidos fatores associados à AOS.  

O presente estudo apresenta pontos positivos, mas também deficiências. No 

estudo transversal, tivemos um bom tamanho amostral e um cuidadoso processo de 

coleta de dados. Porém, os resultados observados não nos permitem inferir relação 

causal. Permitindo, apenas, descrever uma associação entre as variáveis e os 

desfechos. Quanto ao estudo longitudinal, o desenho prospectivo de uma coorte de 

nascimento com um período de observação de mais de 20 anos é um ponto positivo 

relevante.  Porém, o tamanho amostral para análise desse período pode ter sido 
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insuficiente para uma análise conclusiva. A ausência de resultado positivo direto para 

o efeito protetor da amamentação para o desenvolvimento da AOS, e um efeito 

deletério para o uso da mamadeira, chupeta e os hábitos de sucção não nutritivos 

também pode ser decorrente das características epidemiológicas da AOS. Pois, como 

sabemos, essa condição tem uma curva de incidência bimodal. Acometendo 

inicialmente as crianças da primeira para segunda infância, depois reduzindo sua 

incidência na adolescência, seguido por um crescimento progressivo na idade adulta. 

Assim, os indivíduos de pesquisa estão num momento de baixa incidência da AOS, 

podendo ser necessário uma observação mais prolongada para observarmos os 

efeitos dessas variáveis. Um outro aspecto relevante foi não termos utilizado o exame 

diagnóstico padrão ouro para AOS, a polissonografia. Todavia, conforme 

descrevemos no início dessa sessão, não era possível sua utilização dessa 

ferramenta diagnóstica, tendo em vista as limitações orçamentárias do projeto de 

pesquisa. 
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6. CONCLUSÃO 

 

• Quanto a relação da qualidade do sono com o risco para AOS observou-se: 

o Uma piora progressiva da qualidade do sono em função do aumento do 

risco para AOS. O grupo de “Alto Risco” para AOS apresentou uma 

razão de prevalência 42% maior para pior qualidade de sono quando 

comparado ao grupo de “Baixo Risco”. 

• Quanto a relação da sonolência excessiva com o risco para AOS observou-se: 

o Uma piora progressiva da sonolência em função do aumento de risco 

para AOS. Descrevemos que a razão de prevalência para sonolência 

excessiva foi 50% maior nos indivíduos com maior risco para AOS 

quando comparados aos de “Baixo risco”. 

• Quanto a relação da pressão arterial com o risco para AOS observou-se: 

o Um aumento progressivo dos valores da PAS e PAD em vigília, sono e 

em 24 horas em função do aumento do risco para AOS. 

• Descrevemos uma maior prevalência de HAS, obesidade e asma nos grupos 

de “Risco Moderado a Alto” em comparação com o grupo de “Baixo Risco” para 

AOS. 

• Descrevemos que o grupo de “Moderado a Alto risco” tem uma menor idade 

para introdução de alimentos semissólido em comparação com o grupo de  

“Baixo Risco” para AOS. 
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ANEXO A - QUESTIONÁRIO STOP-BANG 

 

 

Nome: ________________________________________________________                          

Altura (m):  _______        Peso(Kg):   _________      IMC: _________       

Sexo(M/F):  ____  Idade (anos): _____Circunferência cervical (cm): ______.  

 

 

Você ronca alto (mais alto do que falar, ou alto o suficiente para ser ouvido 

através de portas fechadas)?  

(   ) Sim   (   )Não 

2. Você costuma se sentir cansado, fadigado, ou sonolento durante o dia?  

(   ) Sim   (   )Não 

3. Alguém já notou que você para de respirar enquanto dorme?  

(   ) Sim   (   )Não 

 4. Você tem ou está sendo tratado para pressão alta (hipertensão)? 

(   ) Sim   (   )Não 

 5. Índice de Massa Corporal (IMC) superior a 35? (Peso/Altura²)= IMC 

(   ) Sim   (   )Não 

 6. Idade acima de 50 anos?  

(   ) Sim   (   )Não 

7. A circunferência do pescoço superior a 40 cm?  

(   ) Sim   (   )Não 

8. Sexo masculino?  

(   ) Sim   (   )Não 

 

 

 

Obs.: o questionário é auto aplicável da questão 1 a 4, e os dados relativos às 

questões 5 a 8 podem ser obtidas dos dados de identificação e antropométricos 

obtidos em outros campos do questionário completo do estudo. 
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ANEXO B – ÍNDICE DE QUALIDADE DE SONO DE 

PITTSBURGH (PSQI-BR) 

 

Nome:_________________________________________________     

Idade:_________Data:____________ 

 

 

Instruções: 

As seguintes perguntas são relativas aos seus hábitos de sono durante o último mês 

somente. Suas respostas devem indicar a lembrança mais exata da maioria dos dias e noites 

do último mês. Por favor, responda a todas as perguntas. 

 

 

1. Durante o último mês, quando você geralmente foi para a cama à noite? 

Hora usual de deitar ___________________ 

 

2. Durante o último mês, quanto tempo (em minutos) você geralmente levou para dormir à 

noite? 

Número de minutos ___________________ 

 

3. Durante o último mês, quando você geralmente levantou de manhã? 

Hora usual de levantar ____________________ 

 

4. Durante o último mês, quantas horas de sono você teve por noite? (Este pode ser diferente 

do número de horas que você ficou na cama). 

Horas de sono por noite _____________________ 

 

 

Para cada uma das questões restantes, marque a melhor (uma) resposta. Por favor, 

responda a todas as questões. 

 

5. Durante o último mês, com que frequência você teve dificuldade de dormir porque você... 

(a) Não conseguiu adormecer em até 30 minutos 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____  3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

(b) Acordou no meio da noite ou de manhã cedo 
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Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____  3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

(c) Precisou levantar para ir ao banheiro 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____  3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

(d) Não conseguiu respirar confortavelmente 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____  3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

(e) Tossiu ou roncou forte 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____  3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

(e) Sentiu muito frio 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____  3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

(f) Sentiu muito calor 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____  3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

(g) Teve sonhos ruins 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____  3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

(h) Teve dor 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____  3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

(i) Outra(s) razão(ões), por favor descreva _______________________________    

Com que frequência, durante o último mês, você teve dificuldade para dormir devido a 

essa razão? 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____  3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

 

6. Durante o último mês, como você classificaria a qualidade do seu sono de uma maneira 

geral? 

Muito boa _____ 
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Boa _____ 

Ruim _____ 

Muito ruim _____ 

 

 

7. Durante o último mês, com que frequência você tomou medicamento (prescrito ou “por 

conta própria”) para lhe ajudar a dormir? 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____  3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

 

8. No último mês, com que frequência você teve dificuldade de ficar acordado enquanto 

dirigia, comia ou participava de uma atividade social (festa, reunião de amigos, trabalho, 

estudo)? 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____  3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

 

9. Durante o último mês, quão problemático foi para você manter o entusiasmo (ânimo) para 

fazer as coisas (suas atividades habituais)? 

Nenhuma dificuldade _____   

Um problema leve _____ 

       Um problema razoável _____   

Um grande problema _____ 

 

 

10. Você tem um(a) parceiro [esposo(a)] ou colega de quarto? 

Não ____   

Parceiro ou colega, mas em outro quarto ____ 

Parceiro no mesmo quarto, mas não na mesma cama ____ 

Parceiro na mesma cama ____ 

 

 

Se você tem um parceiro ou colega de quarto, pergunte a ele/ela com que frequência, no 

último mês, você teve ... 

(a) Ronco forte 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____   3 ou mais vezes/ semana _____ 
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(b) Longas paradas na respiração enquanto dormia 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____   3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

(c) Contrações ou puxões nas pernas enquanto você dormia 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____   3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

(d) Episódios de desorientação ou confusão durante o sono 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____   3 ou mais vezes/ semana _____ 

 

(e) Outras alterações (inquietações) enquanto você dorme; por favor, descreva 

_________________________________________________________________ 

Nenhuma no último mês _____ Menos de 1 vez/ semana _____ 

1 ou 2 vezes/ semana _____  3 ou mais vezes/ semana ____ 
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ANEXO C – ESCALA DE SONOLÊNCIA DE EPWORTH 

 

Nome:        Data: ___ / ___ / ___ 

Idade:         Sexo: 

Uso de sedativo (últimos 30 dias): 

 

Qual a sua probabilidade ou chance de cochilar ou dormir nas seguintes 

situações, em oposição a apenas sentir-se cansado? Isso se refere ao seu modo usual 

de vida recentemente. Mesmo que isso não tenha acontecido recentemente, tente 

pensar em como essa situação tem afetado seu modo de vida. Use a escala e tente 

encontrar o número mais apropriado para cada situação. 

 

0 - nunca cochila 

1 - pequena chance de cochilar 

2 - chance razoável ou moderada de cochilar 

3 - chance alta ou razoavelmente provável que cochile 

 

Situações: 

(    ) Sentado e lendo 

(    ) Assistindo TV 

(    ) Sentado sem fazer nada em lugar público (cinema ou reunião) 

(    ) Como passageiro em um carro por uma hora sem interrupção 

(    ) Deitado à tarde quando as circunstâncias permitem 

(    ) Sentado e conversando com alguém 

(    ) Sentado logo depois do almoço e sem uso de álcool 

(    ) No carro, parado por alguns minutos no tráfego 

 

TOTAL DE PONTOS: _____ 
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vida adulta. Os desfechos principais incluem a nutrição e composição corporal, precursores de doenças

crônicas complexas, saúde mental e capital humano. A proposta envolve um programa de pesquisa em um

país de renda média em rápido processo de transição, envolvendo três cidades localizadas em três regiões

distintas do país, com marcantes diferenças sociais, econômicas e culturais, o que permitirá explorar essa

diversidade.-Documentar nas coortes as tendências temporais dos indicadores de saúde na adolescência e

vida adulta, relacionando estas tendências a desigualdades socioeconômicas e étnicas, como também a

mudanças culturais, ambientais e na atenção à saúde num período de mais de três décadas.-Coletar em

cada coorte dados de qualidade sobre o estado nutricional e de saúde que serão utilizados como variáveis

de exposição para desfechos relevantes para a saúde da população no futuro.- Incrementar o trabalho

multidisciplinar envolvendo epidemiologia, estatística, clínica médica, planejamento de serviços e biologia

molecular.- Fortalecer e expandir a rede de colaboração dos estudos de coorte de nascimentos no Brasil, de

forma a explorar da melhor forma todo o potencial que elas apresentam.-Disseminar os resultados das

pesquisas para cientistas, mas com ênfase especial na difusão dos conhecimentos entre gestores e

políticos. Nesse aspecto, nossa proposta envolve a composição de uma equipe de disseminação com duas

tarefas principais.

Riscos: Os questionários podem conter algumas perguntas que lhe causem incômodo ao responder. A

coleta de sangue pode causar algum desconforto, mas tomaremos todos os cuidados para que isso não

ocorra.

Benefícios: Os resultados das avaliações através de questionários, equipamentos ou exames laboratoriais

não são informados rotineiramente aos indivíduos, por não terem validade diagnóstica. Por outro lado,

indivíduos que apresentam resultados que sejam indicativos de problemas relevantes de saúde são

orientados a procurar o serviço de saúde para avaliação diagnóstica e conduta. Resultados que possam ter

interesse para o indivíduo ou

importância prática para a vida diária (p. ex., peso, altura, IMC, percentual de gordura corporal) são

informados diretamente ao indivíduo ou ao seu cuidador.

Avaliação dos Riscos e Benefícios:

Acompanhamentos propostos para cada coorte Apresentamos na Tabela 3 o cronograma de visitas às

coortes de cada centro. Programamos para os três anos do projeto visitas a cinco coortes do grupo, duas de

Ribeirão Preto, duas de Pelotas e uma de São Luís, antevendo que cerca de 14.600 participantes serão

avaliados. Os membros das coortes serão convidados a comparecer nos locais de estudo para exame

clínico, coleta de material biológico e preenchimento de questionários. Os

Comentários e Considerações sobre a Pesquisa:
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que não comparecerem serão novamente visitados e examinados em casa, usando um subgrupo validado

de métodos de exame físico, além dos questionários completos e coleta de material biológico. Nesta seção

apresentaremos um breve resumo de cada acompanhamento e posteriormente mostramos um resumo dos

principais grupos de variáveis a serem coletados em cada acompanhamento.

Critério de Inclusão: Esse estudo compreende uma coorte de nascimentos avaliada de 1º de janeiro a 31 de

dezembro de 2010; uma coorte iniciada em 2010 no quinto mês de gestação em uma amostra de

conveniência de gestantes nas duas cidades, reentrevistadas por ocasião do nascimento; e o

acompanhamento das crianças a partir de 13 meses até os dois anos de idade. A coorte de nascimentos de

Ribeirão Preto foi conduzida nos oito hospitais com serviço de maternidade da cidade, públicos e privados.

Todas as puérperas procedentes do município foram convidadas a participar, sendo que o banco de dados

final contém 7747 observações, incluindo nascidos vivos de parto único e gemelares,natimortos e as

crianças pertencentes à coorte do pré-natal que nasceram durante o ano de 2010. Para esta pesquisa:

Apresentamos na Tabela 3 o cronograma de visitas às coortes de cada centro.

Programamos para os três anos do projeto visitas a cinco coortes do grupo, duas de Ribeirão Preto, duas de

Pelotas e uma de São Luís, antevendo que cerca de 14.600 participantes serão avaliados. Os membros das

coortes serão convidados a comparecer nos locais de estudo para exame clínico, coleta de material

biológico e preenchimento de questionários. Os que não comparecerem serão novamente visitados e

examinados em casa, usando um subgrupo validado de métodos de exame físico, além dos questionários

completos e coleta de material biológico. Nesta seção apresentaremos um breve resumo de cada

acompanhamento e posteriormente mostramos um resumo dos principais grupos de variáveis a serem

coletados em cada acompanhamento.

Não há.

Considerações sobre os Termos de apresentação obrigatória:

Diante do exposto e à luz da Resolução CNS 466/2012, o Projeto de pesquisa versão 2 de 21/09/2015 e a

Criação de biorrepositório, assim como o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido versão 2 de

09/09/2015 e o TCLE para guarda de material biológico versão 2 de 11/09/2015, podem ser enquadrados na

categoria APROVADO.

Conclusões ou Pendências e Lista de Inadequações:
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Projeto Aprovado: Tendo em vista a legislação vigente, devem ser encaminhados ao CEP, relatórios parciais

anuais referentes ao andamento da pesquisa e relatório final ao término do trabalho. Qualquer modificação

do projeto original deve ser apresentada a este CEP em nova versão, de forma objetiva e com justificativas,

para nova apreciação.

Considerações Finais a critério do CEP:

Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:

Tipo Documento Arquivo Postagem Autor Situação

Informações Básicas
do Projeto

PB_INFORMAÇÕES_BÁSICAS_DO_P
ROJETO_516635.pdf

21/09/2015
16:21:32

Aceito

Projeto Detalhado /
Brochura
Investigador

Projeto_versao2.docx 21/09/2015
16:21:15

Michelle Cristina da
Silveira Murari

Aceito

Folha de Rosto Doc3.pdf 15/09/2015
16:20:29

Michelle Cristina da
Silveira Murari

Aceito

Declaração de

Manuseio Material
Biológico /
Biorepositório /
Biobanco

biorrepositorio.pdf 15/09/2015

16:15:06

Michelle Cristina da

Silveira Murari

Aceito

Outros Carta_resposta_cep.pdf 15/09/2015
14:50:21

Michelle Cristina da
Silveira Murari

Aceito

TCLE / Termos de

Assentimento /
Justificativa de
Ausência

TCLE_biorepositorio.doc 15/09/2015

14:42:22

Michelle Cristina da

Silveira Murari

Aceito

TCLE / Termos de
Assentimento /
Justificativa de
Ausência

TCLE.docx 11/09/2015
15:32:47

Michelle Cristina da
Silveira Murari

Aceito

Declaração de
Instituição e
Infraestrutura

Declaracao.pdf 11/09/2015
13:53:40

Michelle Cristina da
Silveira Murari

Aceito

Declaração de
Instituição e
Infraestrutura

Carta.pdf 10/09/2015
14:09:55

Michelle Cristina da
Silveira Murari

Aceito

Situação do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciação da CONEP:

Não
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APÊNDICE A 

 

Condições clínicas, questões definidoras e opção de respostas. 

Condição clínica Questão Respostas 

Hipertensão arterial 
sistêmica 

Alguma vez na vida o 
médico disse que você tinha: 
Pressão alta? 

0 – Não 
1 – Sim 
9 – IGN 

Arritmia cardíaca Alguma vez na vida o 
médico disse que você tinha: 
Arritmia Cardíaca? 

0 – Não 
1 – Sim 
9 – IGN 

Angina Alguma vez na vida o 
médico disse que você tinha: 
Angina? 

0 – Não 
1 – Sim 
9 – IGN 

Infarto agudo do 
miocárdio 

Alguma vez na vida o 
médico disse que você tinha: 
Infarto? 

0 – Não 
1 – Sim 
9 – IGN 

Acidente Vascular 
Cerebral 

Alguma vez na vida o 
médico disse que você tinha: 
Derrame? 

0 – Não 
1 – Sim 
9 – IGN 

Asma Alguma vez na vida o 
médico disse que você tinha: 
Asma? 

0 – Não 
1 – Sim 
9 – IGN 

Doença renal Alguma vez na vida o 
médico disse que você tinha: 
Doença Renal? 

0 – Não 
1 – Sim 
9 – IGN 

Legenda- IGN: ignorado 
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APÊNDICE B 

 

Frequências absolutas e percentuais das condições clínicas em estudo 

Condição clínica N (%) 

Hipertensão  

0-Não 1450 (81,7) 

1-Sim 319 (18,0) 

Sem resposta 6 (0,3) 

Obesidade  

0-Não 1126 (63,4) 

1-Sim 643 (36,2) 

Sem resposta 6 (0,3) 

Arritmia cardíaca  

0-Não 1653 (93,1) 

1-Sim 111 (6,3) 

Sem resposta 11 (0,6) 

Angina  

0-Não 1684 (94,9) 

1-Sim 77 (4,3) 

Sem resposta 14 (0,8) 

Infarto agudo do miocárdio  

0-Não 1759 (99,1) 

1-Sim 8 (0,5) 

Sem resposta 8 (0,5) 

Acidente Vascular 

Cerebral 

 

Não 1759 (99,1) 

Sim 7 (0,4) 

Sem resposta 9 (0,5) 

Asma   

0-Não 1466 (82,6) 

1-Sim 302 (17,0) 
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Sem resposta 7 (0,4) 

Doença renal   

0-Não 1561 (87,9) 

1-Sim 208 (11,7) 

Sem resposta 6 (0,3) 

 

 

 

 

 

 

 


