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RESUMO: A hipoventilagéo alveolar é o principal prejuizo causado a fungdo respiratéria pela
obesidade. O conceito de hipoventilagédo alveolar reflete a incompeténcia do aparelho respiratorio
para eliminar gas carbonico (CO,) na mesma propor¢éo em que o gas chega ao pulmdes. Suben-
tende, portanto, a presenca de hipercapnia (PaCO, > 45 mmHg) acompanhada de equivalente
grau de hipoxemia (baixa PaO,). Sindrome obesidade-hipoventilagéo alveolar € definida como
hipoventilacdo alveolar crénica, em paciente obeso (indice de massa corpérea > 30 Kg/m?), sem
qualquer outra doencga respiratéria que justifique o distlrbio de trocas gasosas. A sindrome reves-
te-se de grande importancia pelo risco que acrescenta as condigées de doenga e de ma qualidade
de vida do obeso, mas ocorre numa baixa percentagem deles. O diagnéstico diferencial é feito
principalmente com doenca pulmonar obstrutiva cronica e com sindrome das apnéias do sono. O
tratamento paliativo consiste no controle da hipoventilacdo e da hipoxemia cronica e o tratamento
resolutivo consiste em combater a obesidade.

Descritores: Hipoventilagdo Alveolar. Obesidade. Sindromes da Apnéia do Sono. Disturbios
do Sono por Sonoléncia Excessiva.

1- INTRODUCAO obesidade. Porém o seu contetudo central que € a pre-
senca dehipoventilacdo alveolar no obespsem

A hipoventilacdo alveolar € o principal prejuizodoenca pulmonar que justifique, permite ao médico,
causado a fungao respiratdria pela obesidade. Des@eonhecé-la sob qualquer rétulo. A associacao dos
os primeiros relatos documentados, da sindrome ob&nais dessa sindrome € reconhecida desde o século
sidade-hipoventilagéo alveolar, que datam da décaddX, quando os médicos comecaram a identificar en-
de 1950, até os dias atuais, sua importancia tem aure os pacientes obesos, alguns com tracos especiais:
mentado, por duas razdes principais: 0 aumento daracteres despretenciosamente descritos nos anos de
prevaléncia da obesidade e a descoberta da sindrot@30, pelo escritor inglés Charles Dickens, ao referir-se
das apnéias do sono como fator de agravamento domsm de seus mais famosos personagens, nas histérias
sintomas, na maioria dos casos. do clube dos Pickwickianos, uma série de artigos inti-

Diferentes termos tém sido empregados pataladosPosthumous Papers of the Pickwick Club
dar nome a sindrome, tais como, Sindrome de Pickwid, autor faz uma jocosa, porém muito licida descri-
hipoventilagdo da obesidade, sindrome obesidade-ltido dos sintomas que acometem seu personagem,
poventilacdo alveolar, sindrome de hipoventilacdo da jovem Joe, referindo-se a ele conmfat and
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red-faced boy in a state of somnolepnsgguin- 3- FISIOPATOLOGIA DA HIPOVENTILACAO
do-seafirmacgdes do tipoyoung dropsyyoung DA OBESIDADE
opium-eatere young boa-constrictoem aluséo a - o
sua obesidade, sua sonoléncia e seu apetite excessi- “ f@lta de habilidade do aparelho respiratorio
Vo, respectivamenté para ellmlnar gas carbonico no obeso (hl_povgntllagao
O sono desses pacientes despertou uma es‘gl@_obe&dasde) guarda rglagéo com a adiposidade que
cial curiosidade, enquanto o registro e a analise da rdEVESte 0 torax e o abdomen, atuando adversamente,
pirac&o durante o sono insinuavam-se como procecﬁgntra o trabalho re§p|rator|o desenyolwd_o pelo dia-
mentos diagnésticos possiveis na década de 1960, fIMa € outros musculos da respirdc&iversos
tal forma que os primeiros experimentos que levaraffSiUdos tém apontado que o padréo de distribuicdo
a descoberta das apnéias obstrutivas do sono fordfgional da gordura tem importante papel na predis-
conduzidos em pacientes obesos sonolentos. Progr9Si¢ao dos individuos obesos a certas complicagoes.
sivamente tem se confirmado que, a quase totalidadl? due tange a funcao pulmonar na obesidade, ela é
dos obesos sonolentos sofre de apnéias, principalm (_ataga essencialmente pela quantldgde e distribuicdo
te do tipo obstrutivo. Essa constatagéo proporciondifntripeta do excesso de gordura (Figura 1) com seu
um entendimento parcial da sindrome e um manefePtencial para interferir mecanicamente no funciona-
mais racional dos sintomas. A interferéncia sobre grento do fole toracice™”. Essa interferéncia produz
ganho exagerado de peso e a assisténcia ventilatgfig Un¢oes respiratorias, que sdo reversiveis com a

s&o aspectos fundamentais no controle dos sintom4€du¢ao da massa corpGredesse contexto a hiper-
capnia crbnica representa uma auto-protecéo do fole

toracico sobrecarregado, contra o desenvolvimento de

2- CONCEITOS insuficiéncia muscular manisfeéta
_ o N&o ha evidéncia de alteracdo da quimiossen-
2.1- Hipoventilacdo alveolar sibilidade ao gas carbonico nessa sindfame

O conceito de hipoventilagéo alveolar é funcio-  Teoria mais recente evoca o possivel papel da
nal. Reflete a incompeténcia do aparelho respirat6rf§Ptina na geragao da hipoventilagao na obesidade. A
para eliminar gas carbénico (Q®a mesma propor- leptina € um hormon_lo ptotelco d_erlvado do adeOC:I'FO,
cd0 em que 0 gas chega aos pulmi@sbentende, dUe age dentro do hipotalamo, via receptor especifico,
portanto, a presenga de hipercapnia (Pa€@5 no processo de saciedade e de aumento do gasto ener-

mmHg) acompanhada de equivalente grau de hipox8€tic0- Em um grupo de 56 obesos e ndo-obesos, com
mia (baixa Pag). e sem hipercapnia, o alto nivel sérico de leptina reve-

O diagnéstico de hipoventilagdo alveolar sdoU-se melhor que a percentagem de gordura corp6-

faz pela gasometria arterial realizada no paciente acdf2 Para prever a presenca de hipercapi@ameca-

dado, em repouso e respirando ar ambiente. N&d"§MO intrinsecamente envolvido nesse papel ainda é
obrigatério, mas é aconselhavel, que o paciete objeto de estudos e pode vir a proporcionar uma luz a

a posicéo deitada, pois ela reflete parcialmente, favor da teoria da incapacidade do aparelho respirato-

condicdes derocas gasosas durante o sono (vejéjo de adaptar-se a condicdo de sobrecarga mecanica
abaixo). imposta pela adiposidade téraco-abdominal. A leptina

sob condi¢Oes experimentais reduz seletivamente a adi-
2.2- Sindrome obesidade-hipoventilagéo alveolar posidade visceral e tem efeito estimulante da respira-
E definida como hipoventilagéo alveolar croni-¢ao0. Geralmente ela esta aumentada até quatro vezes

ca, em paciente obeso (indice de massa corp6r@@Soro dos obesos, entretanto, seus niveis circulantes

> 30 Kg/n?) sem qualquer outra doenca respiratori&€M Seres humanos obesos ndo tém evitado a progres-
que justifique o distdrbio de trocas gasésas sdo do ganho de peso nem a hipoventilagdo dos hiper-

A sindrome reveste-se de grande importancig@Pneicos com sindrome das apnéias do'sono
pelo risco que acrescenta as condi¢cdes de doenca e
de mé qualidade de vida do obeso, mas ocorre numa QUADRO CLINICO
baixa percentagem deles. A grande maioria dos obe-
sos, mesmo os obesos grau Il (IMC > 40 K§/m Clinicamente os pacientes com sindrome de hi-
ndo sao hipercapneicos. poventilagdo por obesidade s&o identificados pela

196



Sindrome obesidade-hipoventilagdo alveolar

hipersonoléncia que os acompanha, o que significa que
o diagnéstico é geralmente tardio. O esteredtipo € de
um individuo “volumoso”, cianético, com facies can-
sada e carregada de certa indiferenca pelo mundo ao
seu redor, com sonoléncia intensa que conduz o paci-
ente a cair no sono em situa¢gdes imprdprias como
durante uma conversa, ou tentando alimentar-se ou
na posicdo de pé. Tém cansaco facil aos esforgos e
podem apresentar edema, perceptivel em membros
inferiores. Estes pacientes apresentam também dis-
turbios do humor, e cefaléia noturna ou matinal.

A observacdo do paciente em estado de sono
quase sempre revela a existéncia de ronco faringeano
e de pausas repetidas na respiracao.

Com frequéncia a sindrome s6 é identificada
apos a primeira internacédo do paciente, em insuficién-
cia respiratéria agudacompanhada de insuficiéncia
cardiaca direita ou global (acidose respiratéria e hipoxia
grave desproporcional ao grau de hipercapnia, em de-
corréncia de congestao pulmonar e as vezes, derrangra 1: O paciente com SOHA é acometido por depdsitos
pIeuraI associados). Surge dispnéia importante, agerad-os e mal distribuidos de gordura sobre o t(’)r_ax eo

. , . ~ . abddémen; a sindrome pode estar presente mesmo em criangas,
cianose se acentua e o nivel de hipersonoléncia tornags&ie que muito obesas.
patético e assustador. Apos tratado do episddio de agu-
dizacédo, o paciente permanece hipercapneico (embo-
ra com PaCQem nivel mais baixo; o pH estara nor-

malizado e o nivel de hipoxemia pode voltar a ficaficayeis nagasometria arterial, pode haver policite-
proporcional ao de retencao de gas carbonico) 0 dy&a aohemograma (decorrente do regime de hipo-
permite ao médico, firmar o diagnéstico de sindromeamia cronica) e dilatagéo cardiaca, congestéo pul-
obes[dade-hlppveqtllagao alveolar. Esses casos CHbnar e derrame pleuralradiografia simples do
agudizacGes “inquietantes” comumente possuem ifsrax. O comprometimento da fungdo cardiaca esta
tensa participagdo das apnéias do Sono no seu bojQg|acionado & sobrecarga hidrica propria dos obesos

E importante salientar que o diagnostico de hiy pinoxemia cronica e ao regime de alteracdes repeti-
poventilagdo € muitas vezes ignorado porque 0 USO & e cronicas da presséo intratoracia nos episodios
oximetria isoladamente ndo avalia a presenca de hjg anngia obstrutiva do séhdutros fatores que fre-
percapnia. Como resultado os pacientes sao tratadfigentemente concorrem para o comprometimento da
unicamente com oxigénio suplementar, o qual nao Iy 50 cardiaca, séo a hipertensao arterial sistémica e
verte a hipoventilagdo. E aconselhavel obter analisgyscylar pulmonar. Hipertenséo vascular pulmi@nar
de gases arteriais em todos pacientes com obesidadgma decorréncia usual da hipoadeeolar cronica,

morbida e hipoxemia nao explicada ou com sinais 4&spria da sindrome, e da policitemia e deve ser sem-

cor pumonale. pre investigada nesses pacientes, por meézdear-

_ Oreconhecimento do quadro clinico € esseryjografia. A ocorréncia simultanea de apnéias do sono
cial para 0 manejo correto do tratamento e dweuoaneve ser avaliada compmlissonografia

mento da conduta pos-alta hospitalar. Sem a assistén-
cia apropriada esses pacienes desenvolvem hiperten-
sdo pulmonar e cor pulmonale e podem ir a 6bito, nd¥

periodos de agudizacéo. 6.1- Efeitos do sono sobre a respiragédo normal

A SINDROME NO SONO

5. LABORATORIO _ O~ son_o_mtgr_fere sobre a respiragéo, mesmo em
condicdes fisioldgicas. Ele determina as seguintes al-
Além das alteracbes nas trocas gasosas idertgracdes no processo respiratétio
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» diminuicdo acentuada da atividade dos musculos permite o diagnostico simultaneo de apnéias + hi-
dilatadores da faringe, reduzindo o calibre desse tre-popnéias do sono, possibilitando discriminacao do

cho das vias aéreas; tipo (obstrutivas, centrais ou mistas), seu nimero
« aumento da resisténcia das vias aéreas superiorepor hora de sono, a duracéo dos eventos, seu efeito
a passagem do ar; sobre o0 agravamento das trocas gasosas e o efeito
* reducdo do volume de ar através das vias aéreasobre a deterioracdo da qualidade do sono (o que
superiores; em Ultima andlise, indica a contribuicdo do sono, para
* reducdo da ventilacdo alveolar; a deterioracdo da qualidade de vida do obeso que
 diminuicdo da quimiossensibilidade ao gas carb6- hipoventila).
nico. * NOS casos em que as apnéias estdo presentes, 0 so-

Estas adequacBes do aparelho respiratério aofrimento do paciente aparece em toda a sua pleni-
sono propiciam um estado muito susceptivel & ocor- tude durante o0 sono; nos curtos intervalos de des-
réncia ou agravamento de distarbios respiratorios. A pertar entre os, literalmente “sufocantes” eventos
reducao da ventilacdo ocorre em todos os estagios dale apnéias e hipopnéias, o paciente, com frequén-
sono e de forma sensivelmente mais intensa durante @ia, apresenta crises de tosse seca, engasgos, ge-
sono com movimentos rapidos dos olhos (0 sono midos e soniléquio.

REM). No individuo normal isso resulta em:

* queda de até 10 mmHg na Ba® )

+ elevacado de até 8 mmHg na PaCa o aumento 7- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
do limiar de sensibilidade ao GOmportante esti-
mulante respiratorio, principalmente durante o sono, O diagnostico diferencial deve ser feito com
situacdo em que nao dispomos do controle volunt&das as doengas que se acompanham de hipoventila-
rio da ventilacdo) propicia o surgimento de apnéiagdo alveola'"18
do tipo central nos estégios iniciais do sono (esta

os 1e 2. g]/.l- Doenca pulmonar obstrutiva crénica

O principal diagnéstico a ser excluido é doenca
6.2- Efeitos do sono sobre a hipoventilagédo dos pyimonar obstrutiva crénica (DPOC). Nessa condi-
obesos c&o a espirometria € de importancia fundamental, pois
Nos pacientes com sindrome obesidade-hipaiefine o diagndstico. As duas entidades se encontram
ventilacdo, por causa da situacdo de hipercapniaf@ncionalmente em extremos opostos no espectro das
hipoxia mesmo na vigilia, o efeito da hipoventilagdo déoengas respiratérias: a DPOC € uma do@iga
sono sobre as trocas gasosas € grotesco. A hipoxeriildiva das vias aéreas intra-toracicas como tal,
se revela através de grande dessaturacdo da oxiegidencia padréo espirometrico com reducgao de fluxo
moglobina, que se intensifica & medida que o sono praéreo e hiperinsuflacido pulmonar. A sindrome obesi-
gride no tempo e em profundidade, chegando a nivei@de-hipoventilacao alveolar € uma morbidadéri-
inferiores a 40% por longos minutos durante o sonva dos movimentos respiratorios por um fator ex-
REM. Isso ocorre principalmente porque a queda adikinseco ao pulm&§ e como tal, produz padréo
cional da PaO2 durante o sono, desloca a saturagggpirometrico restritivo com redugéo dos volumes e
da hemoglobina para a faixa ingreme da curva de szapacidades pulmonares (comportamentos ilustrados
turacéo. na Figura 2)Alguns obesos tém tendéncia a au-
O diagnostico da sindrome durante o sono (arentar o volume residual e reduzir o fluxo das
tes da manifestagdo da hipoventilagdo no estado Wi@s aéreas terminais
vigilia) pode ser feito por meio da detecgdo de eleva-  Nos casos de sobreposicdo das duas doengas,
¢Oes sustentadas da PaG@ima de 8 mmHg. o diagnostico pode ser feito pela usual desproporcao
O exame polissonogréfico torna-se indispenséntre o grau de obstrucéo das vias aéreas (evidencia-
vel, pelos seguintes aspectos, que nos ajudam a €le- pelo grau de redugcdo do VEEM paciente com
tender a abrangéncia e a necessidade dos cuidadoé&r,/CVF baixa) e o de distdrbio das trocas gaso-

serem dispensados a esses pacientes: sas. Na DPOC a retencéo de gas carbénico s6 ocor-
« permite relacionar as alteracdes gasométricas at® a partir do estadio Ill (doenga grave, com YEF
estagios do sono; menor que 309%).
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Figura 2: Curva fluxo-volume expiratéria maxima com medida do fluxo expiratério maximo aos 25, 50 e 75% da capacidade vital (CV).
No distlrbio obstrutivo a curva é anormal pelo retardo na eliminagdo do ar expirado e deslocada pelo aumento da capacidade pulmonar
total (CPT) e do volume residual (VR). No disturbio restritivo a forma da curva mantém-se normal, pois o ar expirado ndo enfrenta

obstaculos nas vias aéreas e os volumes pulmonares sdo pequenos (tracados reproduzidos de Frank H. Netter)?!,

7.2- Sindrome das apnéias do sono

Outro diagnéstico importante e freqlente a ser
excluido € o de Sindrome das Apnéias Obstrutivas do
Sono (SAOSY. Nesse ponto, existe um conflito que
dificulta a diferenciacdo ent®AOS com hipoven-

PaCqQ alto
PaQ baixo

Gasometria arterial

mesmo acordado

tilacdo no obeso e a sindrome obesidade-hipo-

ventilagdo com SAOSA evolucdo dos conceitos SOHA . ,
: . . ; Polissonografia

envolvidos nessas duagdromes, conduz a aceita-| (temporariamente)
¢ao atual de que a SAQOS dificilmente leva a altera= \
¢Bes diurnas das trocas gasosas, mas precipita essas ‘ ‘
alteracdes em face de outras co-morbidid&or- o Apnéia / Hipopnéia
tanto a hipéxia e hipercapnia diurnas em pacientes com Auséncia Leve
SAOS, apontariam para antecipacdo de hipoventi- Apneia / Hipopneia Moderada
lagéo por obesidade ou por doenca pulmonar obs- Grave
trutiva crénica®>?2 A DPOC pode ser geralmente de
grau leve a moderado e ndo ser acompanhada de sin- , .
tomas. A diferenciagdo apropriada desses diversos D|agsrg)()l_s|2co © Usar nCPAP
componentes morbidos representa significativa dife-
renca no custéinanceiro do tratamento indicado, | \ ‘
razao pela qualecomenda-se a tomada de uma se- . N .

A . . Normaliza N&o normaliza
guéncia de atitudes em face do paciente obeso que PaCQ PaCQ
hipoventila, sem doenca pulmofaiFigura 3). A hi- Diagnéstico é Diagnéstico é
percapnia diurna que acomete 10% dos pacientes com SAOS SOHA
SAOS com ou sem obesidade, é sensivel ao trata- \ \
mento com aparelho de ventilacdo com pressao posi- Trata com Trata com
tiva continua nas vias aéreas (CPAP), enquanto que CPAP BiPAP
as trocas gasosas decorrentes da hipoventilagdo do

qbeso comou sem SAOS_pOde reql_Jer(—E‘r 0_ uso_de V%’ura 3: O esguema mostra, a seqiiéncia de procedimentos
tilacdo com presséo positiva em dois niveis (BiPAP)ecomendados para escolha do modo de ventilagéo nao-invasiva,

Nesse sistema de presséo positiva em dois m'veisaﬁraplicado ao paciente obeso que hipoventila, visando corre¢éo
Yas apnéias do sono e da hipoventilagdo com seus efeitos

pressao contra a qual o pacieatpira € menor que
a pressdao inspiratéria.

maléficos sobre o organismo na vigilia e no sono (adaptado de
Berger)*2.
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7.3- Doengas da parede torécica se no controle da hipoxemia, no sono e na vigilia, con-
forme recomendacdes demerican Academy of
Outras entidades que cursam com hipoventilaSleep Medicing®. Esse controle é conseguido com
¢do alveolar entram no diagnéstico diferencial quando uso de ventilagdo ndo-invasiva com CPAP ou com
0 paciente € obeso. Por exemplo, outras doengas dBi®AP, aplicado no periodo noturno, durante o sono.
aumentam o trabalho respiratério por estarem sediad@sBiPAP € indicado sempre que o paciente mantém
na parede toracica, como a cifoescoliose, o fibrotérakjpoxemia sustentada apds correcdo das apnéias do
a toracoplastia e a espondilite anquilosante, bem congmgno com CPAP.
uma outra categoria de doengas incluidas nas sindro- Ao ajustar-se um BiPAP o regime de presséo
mes neuromuscular8s aplicado deve ser capaz de abolir todos os eventos
respiratorios anormais (apnéias, hipopnéias, ronco e
dessaturacdo sustentada). Entdo, quais as pressoes a
Depresséo dalrive respiratorio de origem serem colocadas no BiPAP: 1) a pressao expiratoria
idiopatica ou secundaria a outras desordens que caleve ser igual a pressdo ajustada no CPAP para ven-
sam danos aos centros respiratorios podem causar gier a oclusdo ou semi-oclusédo das vias aéreas; 2) a
drome de hipoventilagédo central, condi¢do em que gressao inspiratéria deve corrigir a hipoxemia residu-
estudo do sono pode revelar predominio de apnéiak Deve-se manter a saturagdo de oxigén@®%.

7.4- Sindrome de hipoventilacao central

centrais e apnéias mistas, hipercapneidas Valores como 16-20 cm @ de presséo inspiratoria e
8-12 cm HO de presséao expiratoria, séo comumente
8- ABORDAGEM TERAPEUTICA empregados. Deve- se manter sempre um diferencial
de 4 cm HO ou mais entre pressédo inspiratoria e
8.1- Tratamento da obesidade expiratoria.

As vezes ¢é também necessario fazer oxigeno-

O tratamento eficaz da sindrome obesidade-hierapia complementar noturna, através do aparelho de
poventilagao alveolar implica numa atuagao sobreaentilagdo a fim de manter a saturacdo recomenda-
obesidade. Trata-se de um procedimento reconhega!525de 90% ou mais.
damente dificil, demorado e caro e que esta a exigir  Na dependéncia do grau de hipoxemia diurna,
dos médicos, dos governantes e da sociedade em ger exemplo, Pap< 55 mmHg, torna-se necessario
ral uma verdadeira mudanca de atitudes, prioridadegmbém, o uso de oxigénio continuo ou por oito horas
conceitos, habitos e filosofia de vida, incluindo por issadiurnas, por cateter nasal.
a mobilizacdo de varios profissionais e muitos recur- Quando o paciente mostrar-se intolerante ao uso
sos. A cirurgia para obesidade tem se apresentado aparelho de ventilagdo, seja por dificuldade de acei-
modernamente como uma alternativa para os obesegao da mascara facial, seja por dificuldade expiratéria
graves vencerem a transigdo até um novo e mais sagntra altas pressdes no aparelho, ou qualquer outro
davel nivel de consciéncia a respeito dos habitos afator, pode ser necessario recorrer a tragueostomia,
mentares e da necessidade de atividade fisica regukgizinha ou associada a ventilagdo com BiPAP®
(ver capitulos sobre abordagens clinica e cirtrgica d@&so do acetato de progesterona tem sido recomenda-
obesidade). do nos casos de falha de resposta ao CPAP e BiPAP.
A progesterona exerceria efeito estimulante sobre os
quimiorreceptores centrais que pode ser identificado

A abordagem das alteragdes ventilatorias deve4 horas apés a administracdo de 30 a 60 mg/dia, por
contemplar o “obeso que hipoventila®, conforme enmeio de queda da PaG@ manutencéo do efeito a
fatizado no diagrama acima. Isto significa, abordar asngo prazo é desconhecida, assim como os dados so-

apnéias do sone a hipoventilagéo a elas associadare efeitos adversos a longo prazo, logo o uso deve
e abordag hipoventilagdoassociada somente a obe-ser feito sob cautela.

sidade. Atualmente, a monitoracdo da respiracéo dos o

pacientes no sono, n&o inclui a medida da Rg@® 8-3- Tratamento dos episodios agudos

que os meétodos disponiveis sédo invasivos ou ndo sdo  Nos episddios de agudizacdo da sindrome, a
confiaveis. A abordagem terapéutica, portanto, baseiassisténcia ventilatoria é a conduta mais importante a

8.2- Tratamento da hipoventilagdo alveolar
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ser considerada. Ela produz rapida e surpreender{telimeras) e de oxigenoterapia domiciliar 2L/min, con-
reversdo dos sintomas. Deve ser usado CPAP tinua. Apesar disso, apresentava-se com dispnéia em
BiPAP?¢ com ou sem oxigénio adicional, visando correpouso, incapacitante e tosse quase sempre seca, que
recdo da hipoxemia e da acidose. Se um aparelho n@ms Ultimos meses o impediam de dormir, apesar de
estiver disponivel deve ser considerada a possibilidaitensa sonoléncia. Era obeso grau lll, cianético,
de de traqueostomia. Outro aspecto fundamental é daetdrico, hipertenso, dislipidémico, hipdxico e hiperca-
tectar a existéncia de processo infeccioso respiratonmmeico. Ja ndo trabalhava ha um ano. Ex-fumante de
desencadeando a descompensacdo. A hipertensgadmacos/dia 30 anos; ex-alcodlatra.

pulmonar e conseqiiente sobrecarga ventricular direi-

ta_t poc_JIem ser gtengadas some_nte com a correcaodlad. Exames complementares

hipdxia. A policitemia pode exigir a realiza¢do de san-

gria. Restri¢do hidrica e salina e uso de diuréticos d

vem ser considerados. 8.1&- Gasometria arterial em ar ambiente con-

dizente com insuficiéncia respiratoria hiper-
. capnica
9- CASO CLINICO

. . . H Fal Fal O HCO, | Sabwach
Paciente RZM, 42 anos, masculino, internad P et 3 ) AR

na Pneumologia em 07/05/2005 para avaliagdo de d| 7,32 | 52 mmHgz | 60 mmHg | 35 mEgd | 257 %
tdrbio respiratdrio do sono e tratamento. Queixava-se
de cansaco cronico e dispnéia progressiva desde 9db- Espirometria condizente com disfungao
30 anos de idade. Internara ha um ano, por dois dias, ventilatéria obstrutiva moderada e restriti-
com cardiomegalia e congest&o pulmonar (Figura4)e va leve. N&o havia resposta ao uso de bron-
desde entéo, fazia uso de medicacGes sintomaticas codilatador

Figura 4: Telerradiografia de térax na primeira internagéo, por dois dias. Cardiomegalia com estase pulmonar.
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CW, ¥ do prevwsto | CRF; % do previste | VE; % do previste |CPT, % do previsto WEF fCVEF ; 2% do previsto | VEF ; %6 do previsto

3L, alales 2L . 61% L,

El

110% L, 79 67% 2% 2L 4%

E

CW = C apacidade wital, CFF = Capacidade residual fiweional, VR = Vohane residual, CPT = C apacidade podm onar total;
CVF = Capacidade vital forgada, VEF = Voblame expirattrio forgado no primeiro segundo

9.1c- Polissonografia em 09/05/2005 revelodn-  cianose e alivio gradual da tosse e dispnéia, foram
dice de Apnéia/Hipopnéia=124/h (com um observados rapidamente e o0 paciente teve alta em uma
total de 355 apnéias obstrutivas e 5 hipop- semana.
néias; 226 eventos com dessaturacao e 327,
com bradicardia). 9.3a- Em paralelo
O paciente foi admitido em programa de con-
trole de peso da Nutrologia.

9.2- Conduta
Paciente recebeu BiPAP com presséo I/E dg-3P- Avaliacdo em 5 meses revelava
16/8 cmHO, e foi mantida a oxigenoterapia. Perda de 38 kg de peso corporal; normalizagao
do padréao ventilatério; correcéo da hipoxemia até ni-
9.3- Resposta veis considerados seguros (Figuras 5 e 6); desapare-

cimento de sintomas. Foram mantidas somente duas
A reacao de alerta comportamental, alivio dalas 09 medicac¢des que o paciente utilizava (anti-
sensacao de canseira e mal-estar, alivio da pletordipertensivo e antidislipidemia).

80
70 4
60

50 1

40 A

Valores dos gases arteriais

30
1 2 3 4 ]

—— Fa02 mmHy 52 45 b5 B4 80
—u— P02 mmHy a1l a7 B15 41 40

Gasometrias de maiol2004 a outubro/2005

Figura 5: Comportamento da gasometria arterial nos diferentes momentos (1,2,3 e 4) do decorrer de um ano e 5 meses (da
primeira internagdo até a reavaliacdo no 5° més de tratamento dirigido a: restaurar a permeabilidade das vias aéreas superiores
no sono e, combater a insuficiéncia ventilatéria do obeso hipercapnéico).

Momento 1 — primeira internacéo, respirando ar ambiente; 2 — Apds seis meses sob tratamento sintomatico, respirando ar
ambiente e 3 — com oxigénio a 2L/minuto; 4 — Ultima reavaliag&o. Obs.: os valores do momento 5 correspondem aos normais de
PaO, e PaCO, para comparagéo.
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20 30 40 50

Idade (anos)

Figura 6: Evolugédo exponencial do peso corporal desde os 30 anos de idade até sua alta em maio/2005 e queda de 37 Kg na
reavaliacdo no 5° més de tratamento.

Silva GA. Obesity hypoventilation syndrome. Medicina (Ribeirdo Preto) 2006; 39 (2): 195-204.

ABSTRACT: Alveolar hypoventilation is the main harm caused by obesity to the respiratory
function. That means an inability of the respiratory aparatus to eliminating carbon dioxide as soon
as it reaches the lung. So, it occurs hypercapnia (PaCO, > 45 mmHg) together with equivalent
degree of hipoxemia (low PaO,). Obesity-hypoventilation syndrome means chronic alveolar
hipoventilation in an obese patient (body mass index > 30 Kg/m?), without any other respiratory
causes for gas exchange disturbance. This syndrome adds risk to the health condition and quality
of life of the obese people, although it attacks a low percentage of them. One must exclude chronic
obstructive lung disease and sleep apnea syndrome. Palliative treatment looks for the control of
hypoxemia and hypercapnia, while ultimate treatment seeks eliminating obesity.

Keywords: Hypoventilation, Alveolar. Obesity. Sleep Apnea Syndromes. Disorders of Excessive
Somnolence.
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