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RESUMO 
 

O objetivo do estudo foi avaliar a função pulmonar de indivíduos 
obesos mórbidos submetidos à gastroplastia, relacionando as 
modificações espirométricas com a perda de peso. A pesquisa 
caracterizou-se como estudo de caso controle observacional. 
Foram selecionados por conveniência 25 indivíduos adultos 
obesos mórbidos, de ambos os sexos, divididos em dois grupos: 
Cirúrgico (n=15) e Controle (n=10), recrutados na Clínica de 
Obesidade na cidade de Maringá-PR, provenientes do Sistema 
Único de Saúde (SUS). Os indivíduos foram entrevistados 
utilizando o instrumento com 29 questões abertas e subjetivas 
relacionadas aos hábitos diários, doenças prévias e pulmonares, 
sinais e sintomas respiratórios, história familiar de obesidade, 
hábitos de atividade física e a utilização de medicações. Foi 
avaliada a função pulmonar na fase inicial e após três meses 
consecutivos à cirurgia. Mensuraram-se os valores espirométricos 
da capacidade vital forçada (CVF), volume expiratório em um 
segundo (VEF1), fluxo expiratório forçado (FEF), pico de fluxo 
expiratório (PEF), índice Tiffenau (IT), capacidade inspiratória 
(CI), volume de reserva expiratório (VRE) e ventilação voluntária 
máxima (VVM), tanto no grupo cirúrgico como no controle .Foram 
avaliadas a mobilidade torácica, circunferência abdominal (CA), 
pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD). Utilizaram-se 
os testes t de Student pareado, MANOVA e teste de Friedman para 
medidas repetidas, com nível de significância p<0,05. Os grupos foram 
semelhantes em todas as variáveis na fase inicial e 63,31% dos 
indivíduos de ambos os grupos apresentavam distúrbios 
pulmonares. Após três meses, o grupo cirúrgico apresentou 
redução média de 22 kg (18,8%) do peso (p<0,001) e do IMC 
(p<0,001). O grupo controle manteve o peso corporal e IMC, no 
entanto aumentou a PAS (p<0,001). Nas análises intra-grupo, o 
grupo cirúrgico apresentou aumento significativo da CVF 
(p=0,033) e VRE (p=0,005), e redução do FEF (p=0,02). O grupo 
controle não apresentou modificações na espirometria. Na 
comparação intergrupos, após três meses, o grupo cirúrgico 
apresentou maior CVF (p=0,05) e VRE (p=0,009) quando 
comparados aos valores do grupo controle. Conclui -se que a 
redução de peso após cirurgia bariátrica melhorou alguns 
parâmetros espirométricos que se relacionam aos distúrbios 
pulmonares. Sugere-se maior tempo de acompanhamento da 
função pulmonar, evidenciando melhores resultados da perda de 
peso para a função pulmonar. 

 
Palavras Chave: Obesidade, Cirurgia bariátrica, Espirometria.  

 



 

ABSTRACT 

The aim of this study was to evaluate pulmonary function in morbidly 
obese patients undergoing gastroplasty, relating the spirometric 
changes with weight loss.Characterized as experimental, longitudinal 
study. Were selected for convenience 25 morbid ly obese adults of both 
gender,divided into two groups: surgical (n = 15) and control (n = 10), 
recruited from the Obesity Clinic in the city of Maringa, PR, from the 
System Health System (SUS). Subjects were interviewed using an 
instrument with 29 open questions, and subjective that analyzed the 
daily habits, previous diseases, respiratory signs and symptoms, family 
history of obesity, physical activity habits and use of medications. Was 
measured in lung function, where as spirometric values of forced vital 
capacity (FVC), forced expiratory volume in one second (FEV1), forced 
expiratory flow (FEF), peak expiratory flow (PEF), index Tiffenau (IT) 
inspiratory capacity (IC), expiratory reserve volume (ERV) and 
maximum voluntary ventilation (MVV), the initial phase and after three 
consecutive months for surgery. Evaluations of thoracic mobility, waist 
circumference (WC) and systolic blood pressure (SBP) and diastolic 
(DBP). We used the paired Student t test, Friedman test and MANOVA 
for repeated measures with significance level p <0.05. The groups were 
similar in all variables in the initial phase and 63.31% of the subjects in 
both groups had pulmonary disorders. After three months, the surgical 
group had an average reduction of 22 kg (18.8%), weight (p <0.001). 
The control group maintained body weight and BMI, however, SBP 
increased (p <0.001). In intra-group analysis, the surgical group showed 
a significant increase in FVC (p = 0.033) and VRE (p = 0.005) and 
reduced FEF (p = 0.02). In intergroup comparison after three months, 
the surgical group had a higher FVC (p = 0.05) and VRE (p = 0.009) 
compared to the control group. Conclude that weight reduction after 
bariatric surgery improved some spirometric parameters that are related 
to lung disorders, suggest further follow-up of lung function, showing 
better results of weight loss for lung function.  
Keywords: Obesity, Bariatric surgery,  Espirometry.  
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1. INTRODUÇÃO  

    Atualmente, a obesidade constitui sério desafio à saúde pública, 

tendo em vista o aumento do excesso de peso na população em geral, 

inclusive na brasileira (STIRBULOV, 2007). Considerada a doença 

metabólica mais frequente no mundo, sua prevalência tem aumentado 

ao longo de várias décadas, estimando-se que mais de 1,6 milhões de 

adultos possuem sobrepeso na população mundial (GIGANTE et al., 

1997; OGDEN et al., 2004; MCCLEAN et al. 2007). 

 Os fatores genéticos, psicossociais, nutricionais, metabólicos, 

endócrinos e culturais são apontados como causas da obesidade, o 

que lhe confere caráter multifatorial (CONSENSO LATINO AMERICANO 

SOBRE OBESIDADE, 1999). Os distúrbios fisiopatológicos ocasionados 

pela obesidade podem atingir vários sistemas, causando sintomas 

cardiovasculares, endócrinos, respiratórios, gastrointestinais, 

dermatológicos, geniturinários, musculoesqueléticos, neoplasias e, 

ainda, outras implicações como aumento do risco cirúrgico, anestésico 

e diminuição da atividade física (COUTINHO et al.,1991).  

 Na obesidade central, em que o acúmulo de tecido adiposo 

localiza-se na região da cintura, são comuns as anormalidades da 

função pulmonar (COLLINS et al., 1995; SUE, 1997), tanto em termos 

da mecânica respiratória e comprometimento de trocas gasosas como 

de reduções da força e da capacidade de resistência dos músculos 

respiratórios, distúrbios da função pulmonar e da capacidade de 

realizar exercícios em indivíduos obesos (KOENING, 2001; MILANI; 

LAVIE; MEHRA, 2004).  

 Tem-se investigado se o efeito da obesidade na função pulmonar 

seria simplesmente mecânico ou se haveria também alterações de 

substratos gerados pelo excesso de peso. A obesidade determina 

alterações na função respiratória pelo aumento do esforço respiratório, 

comprometimento do sistema de transporte dos gases e pela hipertonia 

dos músculos abdominais que interferem no sincronismo do tórax e do 
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músculo diafragma (NAIMARK; CHERNIAK, 1960; GILROY; MANGURA; 

LAVIETES, 1988; WHIPP; WASSERMAN, 1996). 

    A função respiratória tem se mostrado diminuída com o 

aumento da massa corporal em indivíduos obesos mórbidos, como 

consequência do prejuízo do sistema respiratório, provocando 

alterações pulmonares restritivas e obstrutivas (SAHBJAMI; 

GARTSIDE, 1996). O aumento do IMC resulta em acréscimo de 

massa na parede do tórax, bem como na cavidade gerando 

restrição na expansão torácica (LADOSKI; BOTELHO; 

ALBUQUERQUE, 2001).  

 O trabalho dos músculos respiratórios e a movimentação 

diafragmática podem estar alterados na obesidade devido à 

ineficácia dos mesmos, com a força muscular e a resistência 

destes músculos reduzida,quando comparadas a de indivíduos 

não obesos (KOENING, 2001). Dentre as alterações na função 

pulmonar relatados em indivíduos obesos mórbidos, também são 

descritas diminuição da capacidade residual funcional decorrente 

do processo mecânico simples de compressão da caixa torácica e 

redução nas dimensões anatômicas pela massa de tecido adiposo 

de revestimento (ENZI; BAGGIO; VIANELLO, 1990). 

 O aumento ponderal de 10 kg em indivíduos do gênero 

masculino pode estar associado à diminuição de 110 mL por litro 

em relação ao volume expiratório forçado e de 175 mL de 

capacidade vital forçada, enquanto nos indivíduos do gênero 

feminino a 55 mL de volume expiratório forçado e 105 mL por litro 

de capacidade vital forçada (WISE et al.,1998). A obesidade gera 

restrição pulmonar devido à diminuição da excursão diafragmática, 

pelo aumento da adiposidade abdominal ou do peso na parede 

torácica, levando a redução dos volumes pulmonares quando 

comparados com os valores previstos (COLLINS et al .,1995). Há 
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relatos da diminuição na complacência total do sistema 

respiratório e da parede torácica (NAIMARK; CHERNIAK, 1960), 

enquanto outros sugerem que não existe correlação entre a 

complacência da parede torácica e a obesidade (SURRAT et 

al.,1984). 

 A redução de peso é considerada estratégia primária como 

terapia para obesos com doenças cardiovasculares (WADSTROM; 

MULLER-SUUR; BACKMAN, 1991; AARON et al., 2004), 

diminuindo a sobrecarga diastólica e os fatores de risco 

cardiovasculares (KLEIN; BURKE; BRAY, 2004; LUBRANO et al., 

2004). A cirurgia bariátrica demonstra melhora na relação entre 

obesidade e as condições de comorbidades, incluindo diabetes 

tipo 2, hipertensão, apnéia do sono e dislipidemias (BUCHWALD 

et al., 2004). No entanto, ainda são crescentes os estudos que 

abordam o impacto da redução do peso sobre a função pulmonar 

em pacientes com obesidade mórbida (WADSTROM; MULLER-

SUUR; BACKMAN, 1991; AARON et al., 2004).O aumento 

crescente de cirurgia bariátrica torna importante pesquisa na 

avaliação das modificações na qualidade de vida e também na 

função pulmonar do obeso mórbido. 

 

1.1 OBJETIVOS 

1.1.1 Objetivo geral 

    Avaliar a função pulmonar em indivíduos obesos mórbidos 

na fase pré operatória e após três meses à cirurgia de 

gastroplastia, relacionando as modificações espirométricas com a 

perda de peso. 
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1.1.2 Objetivos específicos 

- Analisar dados antropométricos iniciais dos grupos estudados;  

- Descrever na história clínica  presença  de doenças respiratórias 

nos indivíduos do grupo controle e cirúrgico; 

- Descrever a presença de sintomas respiratórios relacionados à 

obesidade mórbida na fase inicial do grupo controle e pré  

cirúrgico; 

- Descrever valores espirométricos na fase inicial do grupo 

controle e  cirúrgico ; 

- Comparar dados antropométricos iniciais e finais dos grupos 

estudados;  

- Associar a diminuição da circunferência abdominal e melhora da 

função pulmonar no pós-operatório; 

- Relacionar alterações na espirometria na fase pré  operatória e 

após     a cirurgia, com a perda de peso; 

- Relacionar a cirtometria toraco-abdominal com as medidas 

espirometrica. 

 

1.2 HIPÓTESES 

1.2.1 Hipótese alternativa 

   A perda de peso em indivíduos submetidos à c irurgia 

bariátrica interfere na função pulmonar. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 DIAGNÓSTICO E EPIDEMIOLOGIA DA OBESIDADE 

A obesidade caracteriza-se pelo acúmulo excessivo de 

gordura corporal, geralmente em consequência de balanço 

energético positivo, o que acarreta em repercussões negativas à 

saúde (MENDONÇA; ANJOS, 2004). Definida como doença do 

grupo de doenças crônicas não-transmissíveis (DCNT), engloba as 

doenças com história natural prolongada, múltiplos fatores de 

risco e causa desconhecida (PINHEIRO; FREITAS; CORSO, 

2004). 

A obesidade é o maior problema de saúde mundial pelo 

aumento em sua prevalência tanto nos países desenvolvidos como 

em desenvolvimento nas últimas décadas (OGDEN et al ., 2004). 

Estima-se que na população mundial mais do que 2,5 milhões de 

mortes por ano estão relacionadas à obesidade, sendo 

aproximadamente 220.000 por ano na Europa e mais que 300.000 

por ano nos Estados Unidos (WORLD HEALTH REPORT, 2002). 

Considerada como doença metabólica mais frequente do mundo, 

sua prevenção tornou-se uma das principais prioridades para 

Organização Mundial da Saúde (LEAN; LARA; HILL, 2006). 

O excesso de peso pode ser mensurado por diferentes 

métodos, dentre os quais se encontra o índice de massa corporal 

(IMC), desenvolvido pelo matemático belga Lambert Quetelet, em 

meados do século XIX. Este método tornou-se o padrão 

referencial para esta avaliação, tanto em âmbito individual como 

populacional por sua praticidade, simplicidade e elevado grau de 

confiabilidade na indicação da gordura corporal. Correlaciona-se 
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com medidas diretas e permite a classificação do grau de 

adiposidade, constituindo o mais importante índice, dentre vários 

outros parâmetros antropométricos (KEIL et al.,1989).  

Os pontos de corte para definição de obesidade em adultos 

são os valores do IMC maior ou igual a 30 kg/m². Os níveis de 

obesidade e gravidade pelo IMC foram estabelecidos em: tipo I 

(30 e 34,9 kg/m²), tipo II (35 e 39,9 kg/m²) e tipo III (maior do que 

40 kg/m²) (FLEGAL et al., 2002). É considerada obesidade 

mórbida quando o IMC é maior do que 40 kg/m² ou, ainda, maior 

ou igual a 35 kg/m² em pacientes que apresentem alguma 

comorbidade correlata à obesidade (LABRUNIE; MARCHIORI, 

2007). Ainda há a denominação de super-obesos para os casos 

em que o IMC ultrapassa 55 kg/m², devido às dificuldades 

particulares do próprio manejo pessoal e as complicações c línicas 

presentes nesses pacientes (FORTI et al., 2010).  

A estimativa é a existência de 1 bilhão de adultos no mundo 

com sobrepeso (IMC acima de 25 kg/m² e inferior a 30 kg/m²) e 

cerca de 300 milhões de obesos, ou seja, com o IMC acima de 30 

kg/m² (EDWARDS; ROBERTS, 2009). 

O ganho de peso leva a maior alteração metabólica em todos 

os grupos étnicos, embora haja controvérsia sobre o IMC, que 

pode variar entre grupos raciais. Asiáticos têm ponto de corte 

mais baixo dos valores de IMC e maior porcentagem de 

distribuição de tecido adiposo central do que caucasianos e afro-

americanos. Consequentemente, estes grupos são muitas vezes 

considerados obesos com IMC < 30 kg/m² (GALLAGHER, 1996). 

Outras medidas antropométricas são utilizadas para 

avaliação da obesidade, como a razão cintura-quadril, a qual é 

capaz de detectar indivíduos com excesso de peso e outros 
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fatores de risco cardiovascular com alta precisão (LEAN; HAN; 

MORRISON,1995; HAN et al.,1996). A medida da cintura também 

está relacionada com a gordura intra-abdominal e é sugerida como 

o índice antropométrico capaz de prever o risco cardiovascular 

(POULIOT et al., 1994). 

Estudo realizado por Souza et al. (2003) com 1039 pessoas 

selecionadas por processo de amostragem aleatório,demonstrou  

prevalência de obesidade em 17,8%, enquanto a obesidade 

abdominal esteve presente em 35,1% dos entrevistados. A 

obesidade foi mais frequente entre as mulheres (20,2%) do que 

entre os homens (15,2%). De acordo com Mendonça e Anjos 

(2004), o problema do sobrepeso/obesidade nos brasileiros 

adultos afeta, proporcionalmente, quase o dobro de mulheres em 

relação aos homens.  

Entre os norte-americanos, a taxa de obesidade adulta 

passou de 14,25%, em 1978, para 31%, em 2000, e a previsão é 

que 20% da população dos Estados Unidos serão consideradas 

formadas por obesos mórbidos até o ano de 2010 (SHARMA, 

2005).  

Segundo Carneiro et al. (2000), no Brasil o aumento 

significativo da obesidade foi entre o  período de 1974 a 1989, 

com uma estimativa de que hoje um terço da população encontra-

se acima do peso considerado ideal.  

Recentemente, o Instituto Brasileiro de Geografia e 

Estatística (2010), publicaram a prevalência do excesso de peso 

em todas as regiões em do Brasil em várias faixas etárias. Os 

resultados demonstraram que houve aumento do percentual de 

pessoas com excesso de peso e obesas, com sobrepeso atingindo 

mais de 30% das crianças entre 5 e 9 anos de idade, cerca de 
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20% da população entre 10 e 19 anos, também cerca de 48% das 

mulheres e 50,1% dos homens acima de 20 anos (IBGE, 2010). 

Além disso a metade dos adultos brasileiros estão acima do peso, 

outros 14,8% apresentam obesidade e apenas 2,7% têm déficit de 

peso, estando o maior número de obesos (16,9 %) entre as 

mulheres de 20 anos ou mais e 12,5% entre os homens (IBGE 

210).  

Análises atuais da tendência da obesidade indicam seu 

enorme potencial de expansão, inclusive entre as crianças e 

adolescentes.  

 

2.2 CAUSAS E CONSEQUÊNCIAS DA OBESIDADE 

O rápido aumento na prevalência mundial da obesidade se 

deve a vários pontos de mudanças comportamentais no século 

XX. Atividades que anteriormente exigiram alto gasto energético 

foram substituídas pela facilidade oferecida pela urbanização, 

progresso industrial e tecnológico, levando, por sua vez, ao menor 

gasto energético durante o trabalho, para o transporte, e nas 

atividades domésticas e de lazer (WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 1997).  

Atualmente a obesidade pode ser considerada a mais 

importante desordem nutricional, sendo que as tendências de 

transição nutricionais ocorridas a partir do século XX, em 

diferentes países do mundo convergem para uma dieta mais rica 

em gorduras, particularmente de origem animal, açúcares e 

alimentos refinados, além de redução em carboidratos complexos 

e fibras. Aliado a esse fator, tem-se o declínio progressivo da 

atividade física dos indivíduos, percebendo-se alterações 
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concomitantes na composição corporal, principalmente, o aumento 

da gordura (FRANCISCHI et al., 2000). 

A má alimentação e o declínio de atividade física da 

população atual ocasionam alterações na composição corporal. 

Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia (1999), 80% da 

população adulta são sedentárias e, 32% dos adultos são 

considerados obesos. 

A inatividade física e baixo nível de condicionamento físico 

têm sido considerados fatores de risco para mortalidades 

prematuras tão importantes quanto o fumo, dislipidemia e 

hipertensão arterial (FERREIRA et al., 2006).  

Estudos epidemiológicos têm demonstrado forte relação 

entre inatividade física e presença de fatores de risco 

cardiovascular como hipertensão arterial, resistência à insulina, 

diabetes, dislipidemia e obesidade. Além disso, a prática de 

atividade física tem sido recomendada para a prevenção e 

tratamento de doenças cardiovasculares, seus fatores de risco e 

outras doenças crônicas (CIOLAC; GUIMARÃES, 2004). 

Em pesquisa realizada no Canadá, revelou que 58% dos 

adultos acima de 20 anos de idade foram considerados 

sedentários e 17% eram pouco ativos; 25% se exercitavam 

regularmente e, desses, os homens eram 7% mais ativos que as 

mulheres. Este estudo ainda mostrou que a atividade física é mais 

frequente entre os mais jovens, seguido de progressivo declínio e 

subsequente aumento aos 50 anos de idade (MELLO; 

FERNANDEZ; TUFIK, 2010). 

A combinação destes fatores com o maior consumo de 

alimentos que favorecem a obesidade, principalmente os ricos em 
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gorduras e açúcares simples, os quais são oferecidos em 

crescentes porções (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 1997). 

Também nos países em desenvolvimento, verifica-se também 

tendência crescente à inatividade física, afetando mais 

gravemente as populações de baixa renda (JACOBY, 2004).  

Outra hipótese é o aumento do consumo de refeições em 

locais públicos que aumentou de 34% na década de 1970 para 

47% após 1990 (CIAUSON, 1999), estando associados problemas 

psicológicos ao ganho de peso, como estresse, ansiedade e 

depressão (BARON, 1995; JEBB, 1997).  

As mudanças de comportamento alimentar e os hábitos de 

vida sedentários associados à susceptibilidade genética, 

provavelmente sejam os determinantes principais do crescimento 

da obesidade no mundo. É provável que a obesidade surja como a 

resultante de fatores genéticos complexos que ficam evidentes de 

desenvolvimento em ambiente obesogênico (SNYDER et al., 

2004). Estes fatores genéticos desempenham cerca de 40% 

dentre as principais causas da obesidade, havendo grande 

número de genes que interferem na ingestão de alimentos e no 

gasto energético (MAES; NEALE; EAVES, 1997).  

O controle de apetite e o comportamento alimentar também 

sofrem influência genética. Há indícios de que há componente 

genético que atua sobre o gasto energético, em especial sobre a 

taxa metabólica basal (BARON, 1995; GRUNDY, 1998), a qual é 

determinada principalmente pela quantidade de massa magra 

(HILL; DROUGAS; PETERS, 1993; JEBB, 1997). 

Nas sociedades de hábitos ocidentais, o consumo calórico 

tem derivado predominantemente de carboidratos. Nos Estados 

Unidos, por exemplo, estima-se que nos últimos 100 anos o 
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consumo de gorduras tenha aumentado em 76% e o de açúcar em 

64%. No entanto, o consumo de verduras e legumes diminuiu 26% 

e o de fibras 18%. Em grande parte este aumento do consumo 

calórico parece dever-se ao crescimento progressivo das porções 

de alimentos ao longo das últimas décadas (YOUNG; NESTLÉ, 

2002). 

A obesidade é caracterizada como uma doença crônica, que 

pode afetar quase todos os órgãos e tecidos do corpo, surgindo 

múltiplos problemas de saúde comuns em obesos. Dentre eles 

estão os distúrbios metabólicos, alterações cardiovasculares, 

respiratórios, diabetes, isquemia cardíaca, dislipidemias e 

acidente vascular cerebral (TSAI; DONNELY; WENDT; 2006; 

AMATO; AMATO, 1997). Para Gonzalez (2006), os obesos 

também são susceptíveis a problemas de hipercoagulabilidade, 

problemas gástricos, osteoartrites, dores nas costas, 

complicações e aparecimento de câncer.           

  A obesidade em mulheres, especificamente no período da 

menopausa, precipita doenças cardiovasculares, hipertensão 

arterial, diabetes mellitus não insulino dependente, câncer de 

endométrio e de mama (SOLER et al., 1988; CAULEY et al., 1989; 

KAYE et al., 1991; WING et al., 1991). 

A distribuição da gordura corporal é importante preditor das 

diferentes patologias associadas. Existem dois tipos de 

distribuição de gordura corporal, as denominadas centrais ou 

andróides, em que o depósito de gordura apresenta maior 

distribuição na região abdominal e, as periféricas ou ginóide, em 

que a gordura localiza-se de forma mais distribuída no tecido 

subcutâneo (FORMIGUERA; CANTÓN, 2004). O tipo andróide 

predomina principalmente em homens e está mais associada com 
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doenças cardíacas, enquanto o tipo ginóide é mais frequente em 

mulheres e está associada mais a problemas ortopédicos, 

dermatológicos e varizes (CASALE NETO, 2008).  

  Segundo Marins e Gianniachi (2003), a medida da 

circunferência abdominal (CA) tem mostrado ser suficiente para 

estabelecer risco a doenças cardiovasculares por detectar o 

acúmulo de gordura na região abdominal (obesidade visceral). Os 

Valores que considerados limites normais são os de circunferência 

menor do que 95 cm para homens e  de 80 cm para mulheres, 

com o aumento do risco quando a medida ultrapassa 104 cm e 88 

cm, respectivamente (GUIMARÃES, 2001). 

Velásquez-Meléndez et al (2001), explicam que as medidas 

de circunferência abdominal  é de 80 cm para as mulheres indicam 

nível de intervenção 1, enquanto a circunferência abdominal  

maior que 88 cm indica nível de intervenção 2. O primeiro nível de 

intervenção inclui ações de prevenção primária, isto é, medidas 

visando a perda ou o acréscimo de peso, à prática de atividade 

física, à cessação do hábito de fumar e à inclusão de outros 

hábitos de vida mais saudáveis . O segundo nível de intervenção 

inclui medidas de prevenção secundária, ou seja, o 

acompanhamento dos indivíduos por profissionais da saúde a fim 

de reduzir peso e conseqüente diminuição de risco (OLINTO et al., 

2006).  

Segundo Costa (2007), a obesidade é associada a respostas 

inflamatórias crônicas, como a artrite e doença de Crohn, as quais 

se caracterizam pela produção anormal de citocinas, aumento da 

síntese de proteína C reativa e a ativação de sinalizadores pró-

inflamatórios. Alguns desses mediadores inflamatórios são 

produzidos através de uma complexa rede envolvendo tanto o 
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sistema imune como o sistema metabólico. Portanto, o tecido 

adiposo não pode ser considerado um tecido inerte, pois emerge 

como um importante fator na regulação de vários processos 

patológicos.  

Neste sentido, Ahima e Flier (2000) informam que o  

adipócito secreta, entre outras substâncias, a leptina, hormônio 

que exerce um papel central na regulação do consumo de 

nutrientes e dispêndio de energia. A deficiência total de leptina ou 

insensibilidade causa hiperfagia, obesidade mórbida, diabetes, 

uma variedade de anormalidades endócrinas e autonômicas bem 

como disfunção imunológica. 

Com o aumento na quantidade de informações obtidas 

mediante os veículos de comunicação em geral, que mencionam 

os problemas causados pela obesidade, sedentarismo e pelo 

desequilíbrio alimentar, tem sido observada diminuição nos 

índices de obesidade em mulheres de classes socioeconômicas 

mais favorecidas, por terem maiores acessos a estes dados 

(HALPEM, 1999). 

 

2.3 OBESIDADE E FUNÇÃO RESPIRATÓRIA 

Atualmente, questiona-se o efeito da obesidade na função 

pulmonar, se a dificuldade seria simplesmente mecânica ou se 

haveria também alterações no metabolismo celular, na utilização 

de substratos gerados pela obesidade central e pelo acúmulo de 

tecido adiposo que se localiza na região da cintura (COLLINS et 

al.,1995; SUE,1997; RIGATTO et al., 2005). 
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2.3.1 Avaliação da função pulmonar 

A técnica mais utilizada atualmente para avaliação da função 

pulmonar é a espirometria. Os principais parâmetros 

espirométricos seguem a origem étnica, estatura (SCHWARTZ et 

al., 1988) e faixa etária (BURROWS et al.,1966). Nos Estados 

Unidos diversas propostas de equação para cálculo de valor 

teórico foram descritas, destacando as de Knudson (KNUDSON et 

al., 1976), Crapo (CRAPO; MORRIS; GARDNER,1980) e as de 

Morris (MORRIS; KOSKI; JONSON, 1971). 

  As diferenças de equações de valor teórico são tão 

importantes que a American Thorax Society (ATS) (1991), na 

revisão de normas realizada em 1991, recomenda que para cada 

grupamento populacional sejam escolhidas equações próprias que 

mais se adaptem a realidade. A padronização da equação 

brasileira é descrita por Pereira et al. (1992). 

A espirometria é a medida do ar que entra e sai dos pulmões, 

sendo realizada durante respiração lenta ou durante manobra 

expiratórias forçadas. Trata-se de um teste diagnóstico que avalia 

a presença e quantifica dos distúrbios ventilatórios, permitindo 

medir o volume de ar inspirado, expirado e os fluxos respiratórios 

(PEREIRA, 2002). 

O volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1) 

apresenta-se reduzido em doenças com obstrução ao fluxo aéreo 

e também quando há perda de volume pulmonar (PEREIRA, 

2004). 

A cirtometria ou perimetria toraco abdominal vem sendo 

utilizada como parâmetro de mensuração da expansibilidade 

pulmonar e também com o objetivo de avaliar outros parâmetros 
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como: amplitude torácica, volumes e capacidades pulmonares, 

complacência pulmonar, mecânica toraco abdominal, função 

diafragmática, trabalho muscular e dispnéia (CALDEIRA et al., 

2008). 

Para Azeredo (1984), descreveu que a técnica de cirtometria 

deveria ser realizada mensurando quatro regiões do tórax (axilar, 

mamilar, xifoideana e basal) com valores normais para um adulto 

jovem em torno de 7 centímetros. Para Bethlem (1995), 

mencionou que o coeficiente respiratório poderia variar entre 5 e 

11 centímetros, enquanto para Lianza, a técnica deveria avaliar a 

região axilar, xifóide e basal e teriam como valores normais as 

medidas entre 4 e 7 centímetros (LEHMKUHL et al., 2007).  

 

2.3.2 Alterações da obesidade e função pulmonar 

A prevenção, diagnóstico e quantificação da gravidade da 

doença pulmonar, podem ser avaliadas pela prova de função 

pulmonar A espirometria deve ser parte integrante da avaliação de 

pacientes com sintomas respiratórios ou doença respiratória 

conhecida (PEREIRA, 2002). 

Os parâmetros avaliados dentro da função pulmonar incluem 

as variáveis de capacidade vital forçada (CVF), volume expiratório 

forçado no 1º segundo (VEF1), Índice Tiffenau (VEF1/CVF), pico 

de fluxo expiratório (PEF); capacidade vital (CV), volume de 

reserva expiratório (VRE) e ventilação voluntária máxima (VVM) 

(PEREIRA, 2002). 

Anormalidades da função pulmonar são mais comuns na 

obesidade central, em que o acúmulo de tecido adiposo localiza-

se na região da cintura (RIGATTO et al., 2005). Os valores 
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preditos para mensuração da função pulmonar são marcados pelo 

peso e estatura, considerando que o aumento de tecido adiposo 

abdominal diminui a excursão do diafragma, devido ao aumento do 

peso, encontrando baixas mensurações de valores preditivos 

(CRAPO; MORRIS; GARDNER, 1980; CRAPO et al., 1982).   

A função pulmonar é reduzida na obesidade, sofrendo 

diminuição principalmente no volume de reserva expiratório (VRE) 

na capacidade residual funcional (CRF), devido a alterações na 

mecânica torácica e diminuição da complacência torácica 

(SURATT et al., 1984). Além disso, obesos não fumantes também 

podem ter reduzidos a capacidade vital (CV), a capacidade 

pulmonar total (CPT), fluxo expiratório forçado e ao aumento de 

volume residual (VR), visto que, três achados clínicos são 

sugestivos de doença pulmonar periférica (RUBINSTEIN et 

al.,1990; DILLARD; HNATIUK; MCCUMBER, 1993). 

Para Jenkins e Moxham (1991), a obesidade provoca 

redução de muitos componentes da função respiratória. A 

anormalidade mais frequente identificada em espirometria é a 

diminuição do volume de reserva expiratório (VRE), a qual é 

inversamente proporcional ao índice de massa corporal em obesos 

do sexo masculino.  Além da redução do VRE, Boran et al. (2007), 

mencionam que a capacidade residual funcional também é 

comumente relatada devido à redução da parede torácica e 

complacência pulmonar, além de maior resistência pulmonar. 

A gordura corporal total e a adiposidade central são inversas 

a função pulmonar e a quantidade de gordura livre se correlaciona 

positivamente com a função pulmonar reduzida e diminuição da 

relação Índice Tiffenau, (WANNAMETHEE; SHARPER; WHINCUP, 

2005; SANTANA  et al., 2001).  
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A obesidade grau III pode alterar os valores espirométricos 

devido ao comprometimento da dinâmica diafragmática e também 

da musculatura da parede torácica. Entretanto, em indivíduos com 

obesidade grau I e II essas alterações são muito variáveis e 

necessitam de avaliação específica (CRAPO et al.,1982). 

Neste sentido, Rigatto et al. (2005) afirmam que na 

obesidade de grau moderado (IMC de 35 kg/m² a 39,9 kg/m²), 

geralmente, a capacidade vital (CV) e a capacidade pulmonar total 

(CPT) encontram-se dentro dos valores normais, mas no caso de 

obesidade mórbida, pode haver redução de 20% a 30% desses 

valores.  

 Está bem estabelecido que no caso de obesidade de grau III 

pode haver alteração dos valores espirométricos devido ao 

comprometimento da dinâmica diafragmática e da musculatura da 

parede torácica (RASSLAN et al., 2004; DOMINGOS-BENÍCIO, 

2004).  

 Collins et al.(1995) referenciam que a relação  cintura/quadril 

assume valores inversamente proporcionais aos volumes 

pulmonares demonstrados por meio de espirometria. A gordura 

abdominal pode modificar a curva pressão/volume e restringir a 

descida do diafragma, o que leva a limitação da expansão 

torácica, com consequente redução da ventilação das bases 

pulmonares, restrição das unidades periféricas pulmonares, 

alteração da ventilação e perfusão, o que conduz a anormalidades 

como hipoxemia, reduzindo a reserva expiratória pulmonar e 

aumentando o trabalho respiratório (CARO; BUTLER; DUBOIS, 

1960; NAIMARK; CHERNIAK, 1960; HAMOUI; ANTHONE; 

CROOKES, 2006). 
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A obesidade também está relacionada com diversas 

anormalidades da mecânica respiratória como o comprometimento 

das trocas gasosas. Já foram descritas reduções da força e da 

capacidade de resistência dos músculos respiratórios, distúrbios 

da função pulmonar e da capacidade de exercício (KOENING, 

2001; MILANI; LAVIE; MEHRA, 2004). Além disso, pode ter 

extensa relação com condições como asma, síndrome da 

hipoventilação, embolia pulmonar, pneumonia aspirativa e apnéia 

obstrutiva do sono. Altos índices de IMC estão associados à 

diminuição da capacidade residual funcional (JONES; NZEKWU, 

2006). Quando a obesidade é de grau moderado (IMC de 35 Kg/m² 

a 39,9 Kg/m²) geralmente a capacidade vital (CV) e a capacidade 

pulmonar total (CPT) encontram-se dentro dos valores normais, 

mas no caso de obesidade mórbida pode haver redução de 20% a 

30% desses valores (ZERAH; HARF; PERLEMUTER, 1993). 

 São descritos vários efeitos da obesidade no sistema 

respiratório incluíndo aumento da incidência de apnéia obstrutiva 

do sono, hipercapnia e distúrbios ventilatórios restritivos 

(BARRERA; REINDEMBERG; WINTERS, 1967; UNTERBOM, 

2001; SALIMAN et al., 2008). Além disso, na medida em que o 

indivíduo se torna mais obeso, ocorre sobrecarga muscular para a 

ventilação, resultando em disfunção da musculatura respiratória. 

Assim, a obesidade não leva apenas à obstrução das vias aéreas 

superiores, mas também acrescenta carga restritiva ao sistema 

respiratório, que aumenta o trabalho da ventilação, requerendo 

trabalho extra dos movimentos do tórax (FORTI et al., 2010).  

De acordo com Malhotra e Hillman (2008), a combinação de 

obesidade (IMC > 30kg/m²) e hipercapnia (tensão de dióxido de 

carbono arterial (PaCO2) > 45 mmHg (6 kPa)) durante a vigília na 

ausência de outras causas conhecidas de hipoventilação alveolar 
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define a “síndrome de hipoventilação por obesidade”. Entre 

pacientes obesos severos (IMC > 35 kg/m²) hospitalizados foi 

encontrado até 31% que apresentavam hipercapnia sem que 

houvesse outra causa para a mesma, com prevalência de 

síndrome de hipoventilação por obesidade aumentando na mesma 

proporção de aumento do IMC.  

Silva (2006) explica que a hipoventilação alveolar é o 

principal prejuízo causado à função respiratória pela obesidade. A 

síndrome obesidade-hipoventilação alveolar é definida em 

paciente obeso sem qualquer outra doença respiratória que 

justifique o distúrbio de trocas gasosas. 

Ainda, segundo Malhotra e Hillman (2008), há vários 

mecanismos que contribuem para isso: a) excessivo esforço dos 

músculos respiratórios pela gordura depositada centralmente; b) 

desordem da troca gasosa, particularmente quando encostado, por 

causa de atelectasia em zonas pulmonares dependentes; c) 

estreitamento das vias aéreas superiores decorrente da 

obesidade; d) desordem do controle ventilatório. Os autores 

enfatizam que o sono corresponde a um período vulnerável porque 

diminui a atividade dos músculos respiratórios, verificando-se 

hipoventilação central não obstrutiva associada à hipoxemia e 

hipercapnia. 

O acúmulo de massa de tecido adiposo na região torácica 

limita a função dos músculos expiratórios, apresentando aumento 

do VRE (volume de reserva expiratória), como mecanismo para 

manter o volume residual (VR) dentro da normalidade, inclusive 

em indivíduos com obesidade mórbida (RAIO et al., 1993; 

SANTANA et al., 2006).    
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Diversos estudos constataram que a maior redução de 

volumes pulmonares é encontrada em pacientes obesos com 

maior medida cintura/quadril (COLLINS et al.,1995; LAZARUS; 

SPARROW; WEISS, 1997). A explicação mais provável para isso 

é mecânica, pois aumento do tecido adiposo na parede torácica e 

vísceras abdominais reduzem o trabalho do diafragma e da 

expansão torácica. Em obesos, a diminuição da ventilação 

voluntária máxima (VVM) e menor PO2 arterial comparados aos 

indivíduos de peso normal (KOENING, 2001).   

A redução do calibre das pequenas vias aéreas em obesos 

ainda não é completamente conhecida. Várias hipóteses são 

levantadas para explicar este achado, entre elas, a presença de 

elevação do volume sanguíneo pulmonar com consequente 

congestão dos vasos da submucosa brônquica (HOGG; PARE; 

MORENO, 1987). Outra explicação envolve a liberação local de 

histamina por basófilos, estimulados por concentrações 

excessivas na circulação de lipoproteínas de densidade mui to 

baixa circulante (GONEN et al., 1987). 

A gordura armazenada na cavidade abdominal (genóide) 

provavelmente exerce efeito mecânico direto na caixa torácica e 

no diafragma por mecanismo de compressão, que, por sua vez, 

restringe a expansibilidade pulmonar, causando diminuição dos 

volumes pulmonares (SUE,1997). Com isso, a perda de peso após 

a cirurgia bariátrica acompanhada pela prova de função pulmonar, 

pode se apresentar como um dos recursos para melhora da 

análise da função pulmonar em obesos mórbidos submetidos à 

gastroplastia. 
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2.3.3 Obesidade e inflamação 

A distribuição da gordura corporal está associada aos efeitos 

metabólicos da obesidade, sendo que o tecido adiposo atualmente 

é visto como um órgão endócrino. Estudos sugerem que o 

aumento de citocinas causa inflamação sistêmica, que podem 

estar envolvidas na associação entre a redução da função 

pulmonar e alterações cardiovasculares, bem como causas de 

mortalidade (OCHS-BALCOM et al., 2006). 

A gordura abdominal é fator de risco cardiovascular 

associado com a resistência a insulina, hipertensão, dislipidemia, 

prejudicando o metabolismo da glicose, associados à síndrome 

metabólica (REAVEN, 1988; SOWERS, 2003; FRANSSEN et al., 

2007). A resistência à insulina é reconhecida como baixo grau 

inflamatório (DADONA; ALJADA; BANDYOPADYAY, 2004; GARG; 

TRIPATHY; DADONA, 2003) e de citocinas pró-inflamatórias como 

adiponectina, leptina, fator de necrose tumoral, interleucinas que 

estão associadas à adiposidade (KERN et al., 2001; KERN et al., 

2003). 

Segundo Guerra et al. (2002) e Teixeira et al. (2007), há 

aumento da prevalência da  asma em pacientes obesos. Entre 

outros fatores relacionados, tem sido destacada na literatura a 

ação da leptina, substância produzida no tecido adiposo, que tem 

concentração elevada nos obesos. 

 A leptina é uma proteína secretada pelos adipócitos, que 

serve como reguladora da ingestão de alimentos, utilizando de 

retroalimentação negativa entre as reservas de tecido adiposo e 

centro da saciedade que fica no hipotálamo. As concentrações de 

leptina plasmática estão relacionadas ao peso corporal e a 
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quantidade de gordura. As pessoas obesas possuem resistência a 

esta proteína (CORDÃO, 2007). 

 

2.3.4 Tratamento cirúrgico da obesidade 

 A cirurgia bariátrica tem mostrado melhora substancialmente 

em muitas alterações relacionadas com a obesidade mórbida 

como diabetes tipo II, hipertensão arterial, apnéia do sono e 

dislipidemias. No entanto, são poucos os estudos que analisam as 

alterações na mecânica respiratória acompanhadas com a perda 

de peso, sendo que o aumento do IMC em indivíduos obesos tem 

prejudicado a mecânica respiratória, resultando tanto em padrões 

obstrutivos e restritivos (SAHBJAMI; GARTSIDE, 1996).  

Segundo o Consenso Latino Americano de Obesidade (1998) 

são reconhecidas três técnicas cirúrgicas: gastroplastia vertical 

com bandagem (GVN), Lap Band e gastroplastia com derivação 

gastro-jejunal.  

 Nos últimos anos vem predominando a tendência em se 

associar a redução do reservatório gástrico e a restrição ao seu 

esvaziamento pelo anel de contenção a um pequeno prejuízo na 

digestão através de uma derivação gástrica-jejunal em Y de Roux. 

A técnica mais utilizada foi proposta por Fobi e Capella, sendo 

este o método que mais vem sendo realizado atualmente (SEGAL; 

FANDIÑO, 2002). 

A função respiratória tem se mostrado diminuída em 

indivíduos que apresentam IMC aumentado, resultando em 

padrões pulmonares restritivos e obstrutivos (SAHBJAMI; 

GARTSIDE, 1996).  
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Foi relatado que a perda de peso após a cirurgia bariátrica 

melhora a mecânica pulmonar, como resultado o aumento da 

complacência pulmonar, reduzindo a obstrução das vias aéreas 

(EL-GAMAL et al., 2005; MANISCALO et al., 2008; NGUYEN et 

al., 2009). No entanto, há necessidade de mais estudos avaliando 

o grau de perda de peso e as alterações pulmonares.  

A obesidade é considerada como o maior fator de risco à 

síndrome da apnéia obstrutiva do sono, sendo que estudos 

mostram redução dos sintomas após perda de peso (RIGATTO et 

al., 2005). 

Para melhora dos sinais e sintomas da síndrome metabólica, 

a realização de plano alimentar para a redução de peso, 

associado ao exercício físico, é considerada terapia de primeira 

escolha para o tratamento de pacientes com síndrome metabólica. 

Ele deve ser individualizado e prever redução de peso sustentável 

de 5% a 10% de peso corporal inicial (BRANDÃO et al., 2005).  

Nos pacientes obesos mórbidos, os tratamentos 

conservadores têm se mostrado eficazes em promover melhora da 

síndrome metabólica. No entanto, os resultados de médio  e longo 

prazos são desapontadores, pois não há manutenção da perda de 

peso na quase totalidade dos indivíduos (PI-SUNYER, 2002). 

Assim, a cirurgia bariátrica tem se mostrado eficaz em promover 

perda significativa e sustentada de peso em obesos mórbidos 

(GAROW, 1987). 
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3. CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 

3.1  DELINEAMENTO DO ESTUDO E PARTICIPANTES  

A pesquisa se caracteriza como experimental e longitudinal e 

a amostra foi selecionada em indivíduos adultos obesos mórbidos 

de ambos os sexos, com idades entre os 20 e 70 anos 

selecionados por conveniência entre aqueles atendidos pelo 

Sistema Único de Saúde (SUS), recrutados na Clínica de 

Obesidade na cidade de Maringá-PR, submetidos à cirurgia 

bariátrica. 

 

3.2 PARTICIPANTES DA PESQUISA 

Os indivíduos foram divididos em dois grupos: a) Grupo 1: 

indivíduos submetidos à cirurgia de gastroplastia, acompanhados 

quanto à função pulmonar pré e pós operatório por um período de 

três meses; e b) Grupo 2 (Controle): indivíduos não submetidos à 

cirurgia de gastroplastia, acompanhados por um período de três 

meses.   

Os indivíduos selecionados foram acompanhados quanto à 

função pulmonar pré e pós  operatório, com a realização de exame 

de espirometria no dia que antecede a cirurgia e nos três meses 

seguintes. Os indivíduos do grupo controle também foram 

acompanhados com espirometria durante três meses 

consecutivos, mas não foram submetidos ao procedimento 

cirúrgico. 
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Os critérios de inclusão dos participantes no estudo foram: 

a) adultos obesos com IMC dentro dos parâmetros de 

obesidade mórbida; 

b) indivíduos com indicação de cirurgia bariátrica aberta ou por 

vídeo, procedentes da Clínica de Obesidade 

Os critérios de exclusão dos participantes do estudo foram: 

a) indivíduos obesos mórbidos que apresentaram qualquer 

sintomatologia com angina, crise hipertensiva, asma ou 

resfriado no momento do exame. 

b) indivíduos obesos mórbidos que utilizem medicações que 

interfiram na função pulmonar.  

c) Indivíduos que apresentaram grande dificuldade na 

compreensão e realização do exame. 

Os participantes que realizaram a cirurgia de gastroplastia 

foram acompanhados na data do internamento por equipe 

multidisciplinar após a obtenção do Termo de Consentimento Livre 

e Esclarecido (Apêndice A), conforme as normas e aprovação do 

Comitê de Ética da UNIPAR (Universidade Paranaense), 

atendendo a resolução 196/96 (Anexo A).  

 

3.3 INSTRUMENTOS E PROCEDIMENTOS  

3.3.1 Local 

A coleta de dados foi realizada no Hospital Maringá na data 

de internamento do paciente para realização da cirurgia de 
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gastroplastia e com o grupo controle a espirometria foi realizada 

na Clínica de Obesidade na cidade de Maringá-PR. 

As coletas foram realizadas em quatro momentos. Primeiro, 

foi realizada a espirometria no pré operatório na data de 

internamento do paciente no hospital, quando foi avaliada a prova 

de função pulmonar juntamente com dados vitais, peso, estatura, 

índice de massa corporal, circunferência abdominal, de pescoço e 

cirtometria tóraco-abdominal, além da aplicação de um 

questionário contendo 30 questões abertas e subjetivas e exames 

complementares que foram coletados na consulta médica. 

Seguidamente, foram realizados os mesmos procedimentos no 

primeiro, segundo e terceiro mês após a cirurgia na Clínica de 

Obesidade. O mesmo procedimento foi utilizado para os pacientes 

do grupo controle, que não foram submetidos à gatroplastia. 

 

3.3.2 Questionário da função pulmonar 

     Foi utilizado um questionário contendo 29 perguntas 

relacionadas a dados vitais, circunferência de pescoço, 

circunferência tóraco-abdominal, hábitos diários, doenças pré 

estabelecidas, doenças pulmonares, sinais e sintomas 

pulmonares, casos de obesidade na família, atividade física, 

utilização de alguma medicação entre outros (Apêndice B). 

 

3.3.3 Critérios para realização do teste  

Os participantes foram orientados para não ingerir café, chá 

ou refrigerante com cafeína duas horas antes da avaliação, a 

suspender o uso de broncodilatadores de ação curta e longa 12 
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horas antes e os anti-histamínicos de ação curta e longa, 

respectivamente, 48 horas e 5 dias antes da avaliação. Os 

avaliados não deveriam apresentar sintomas de infecção viral das 

vias aéreas superiores nas últimas quatro semanas e não 

poderiam estar em crise de asma. 

 

3.3.4 Avaliação espirométrica da função pulmonar 

A função pulmonar foi mensurada por espirômetro (KoKo-

nSpire Health), previamente calibrado com 3 mL, de acordo com 

protocolo recomendado, podendo haver mais de uma calibração 

diária com mudanças bruscas de temperatura, sendo realizada na 

posição em pé e com o uso de clipe nasal. As variáveis 

pulmonares mensuradas foram a capacidade vital forçada (CVF) e 

o volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1), em 

litros, e percentuais, ventilação voluntária máxima, capacidade 

vital. Foram realizadas três manobras espirométricas e 

selecionada aquela com os maiores valores do VEF1 e CVF. 

Foram apresentados os percentuais dos valores preditos do VEF1 

e CV, VVM e CI relação VEF1/CVF de acordo com idade e sexo, 

conforme protocolo de Crapo para VVM  e CV e de Pereira (2002) 

para CVF . 

Para o exame de Capacidade Vital Forçada, o indivíduo foi 

incentivado verbalmente a realizar uma inspiração profunda e 

posteriormente uma expiração “rápida e prolongada”, finalizando o 

exame com outra inspiração profunda, com a realização de três 

manobras de capacidade vital forçada, capacidade vital lenta e 

ventilação voluntária máxima. Considerou-se a melhor manobra 

como a função pulmonar de cada fase, sendo que o início e a 

aceitação do teste feita pela técnica de retroextrapolação, hoje 
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internacionalmente aceita, sendo que o valor deste volume não 

deve exceder 5% da capacidade vital forçada (PEREIRA, 2002). 

A capacidade vital forçada (CVF) é o volume de ar eliminado 

em manobra forçada desde a capacidade pulmonar total até o 

volume residual (VR), quando se solicita que o indivíduo após 

inspirar até a capacidade pulmonar total, expire tão rápida e 

intensamente quanto possível num espirômetro de volume e fluxo 

(PEREIRA, 2002).  

O VEF1 é a quantidade de ar eliminada no primeiro segundo 

da manobra expiratória forçada. Os resultados espirométricos 

devem ser expressos em gráficos de volume-tempo e fluxo-

volume. A transição entre vias aéreas funcionalmente normais e 

vias aéreas discretamente obstruídas é geralmente gradativa. Um 

dos testes mais sensíveis na detecção precoce da obstrução das 

vias aéreas é o índice obtido pela divisão do VEF1 pela CVF, 

quando o indivíduo realiza uma manobra expiratória completa a 

capacidade vital forçada e o VEFT é obtido, usualmente expresso 

como porcentagem: VEFt% = VEF1/CVF x 100. Este índice é 

tradicionalmente conhecido como “Índice de Tiffeneau” (PEREIRA, 

2002). 

A capacidade vital (CV) corresponde o maior volume de ar 

mobilizado, podendo ser medido tanto na inspiração quanto na 

expiração, enquanto a ventilação voluntária máxima (VVM) 

representa o volume máximo de ar ventilado em um período de 

tempo por repetidas manobras respiratórias forçadas (PEREIRA; 

NEDER, 2002). 

Os distúrbios respiratórios podem ser leves, moderados e 

graves, conforme mostra o Quadro 1. 
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QUADRO 1:QUANTIFICAÇÃO DOS DISTÚRBIOS VENTILATÓRIOS        

PELA ESPIROMETRIA 

 

Distúrbio VEF1 CV (F) VEF1/CV(F) 

Normal  80%  80%  80% 

Leve 60-79 60-79 60-79 

Moderado 41-59 41-59 41-59 

Grave  40  50   40 

Fonte: Pereira (2002, p. 59).  

 

3.3.5 Critérios para aceitação do exame 

Para aceitação do exame, os seguintes critérios de 

reprodutibilidade devem ser preenchidos: os dois maiores valores 

de volume expiratório forçado (VEF1) e capacidade vital forçada 

(CVF) devem diferir menos de 0,15 litros (CONSENSO ATS/ERS, 

2002).  Os critérios de reprodutibilidade devem ser aplicados 

apenas após a obtenção de manobras aceitáveis.  

 

3.3.6 Avaliação da obesidade 

A estatura foi mensurada em centímetros (cm), por meio de 

estadiômetro acoplado a balança da marca Filizola® em posição 

ortostática, com os pés descalços e unidos, com as superfícies 

posteriores do calcanhar, cintura pélvica e escapular e região 

occipital em contato com o instrumento de medida, com a cabeça 

no plano de Frankfurt. 
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O peso foi aferido em quilos (kg), por meio de balança marca 

Filizola®, com plataforma e estadiômetro,precisão 100 gramas e 

capacidade de 300 kg, com o indivíduo descalço posicionado em 

pé no centro da plataforma, com os braços ao longo do corpo e 

utilizando o mínimo de roupas.  

 O índice de massa corporal (IMC), expresso em kg por m², 

foi calculado, utilizando a seguinte equação: 

 

IMC 

(kg/m²) 
= 

Peso (kg) 

[Estatura 

(m)]2 

 

 

3.3.7 Circunferência abdominal 

 A medida da circunferência abdominal foi avaliada em todos 

os participantes, na posição em pé, ao final da expiração, no 

ponto médio entre o último arco costal e a crista ilíaca ântero-

superior, com fita inelástica, em posição horizontal (SPOSITO et 

al., 2007). 

 

3.3.8 Cirtometria tóraco-abdominal 

 A avaliação da mobilidade torácica permite avaliar de forma 

estimativa a expansibilidade pulmonar. Dentre as várias técnicas 

utilizadas com este intento, a cirtometria torácica dinâmica 

constitui-se em um método simples, acessível e de baixo custo.  
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 Para a realização da cirtometria foi utilizada uma fita métrica 

da marca Sanny, com escala de 0 a 150 centímetros e precisão de 

0,1 centímetro .A cirtometria foi realizada em apenas um indivíduo 

por vez, sendo que sempre o mesmo examinador realizou a 

técnica. Foram medidos os perímetros torácicos em três regiões:  

a)    perímetro axilar com a fita métrica, passando pelos cavos 

axilares ao nível da terceira costela; 

b)    perímetro xifóide, passando sobre o apêndice xifóide ao nível 

da sétima cartilagem Costal; 

c) Perímetro  basal, passando entre as últimas costelas e crista 

ilíaca ântero-superior. 

 Primeiramente, a medida foi realizada na inspiração máxima 

ao nível da capacidade pulmonar total e, posteriormente, na 

expiração máxima ao nível do volume residual, nas três regiões 

citadas acima, com três mensurações em cada região e uma 

medida nas regiões axilar, do processo xifóide, região basal e em 

apnéia.  

 

3.4  ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Na descrição dos dados, foram utilizadas medidas 

paramétricas e não-paramétricas. Para as medidas paramétricas, 

apresentadas em media e desvio-padrão, verificou-se a 

normalidade dos dados através do teste de Shapiro-Wilk, 

confirmada a ausência de normalidade utilizou-se o método de 

transformação de dados para a função Logarítmica na Base 10 

(Log10). Após a transformação dos dados aplicou-se a análise de 

variância multivariada (MANOVA) de medidas repetidas para 
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comparação das variáveis entre os grupos. Em seguida, para 

análise dos dados não-paramétricos, apresentados em 

percentuais, mediana, valor mínimo e máximo, empregou-se o 

teste de Friedman de medidas repetidas na análise das variáveis 

espirométricas entre os grupos, o teste Exato de Fischer para 

análise das proporções de distúrbios pulmonares entre os grupos 

e o teste Z para comparações das proporções de medidas 

repetidas dos valores espirométricos do grupo experimental na 

fase pré-operatória e pós-operatória.  Os procedimentos 

estatísticos do presente estudo foram realizados mediante a 

utilização do Statistical Package for the Social Sciences  (SPSS, 

versão 13.0) for Windows, com nível de significância fixado em 

p<0,05. 

 

 

 

 

 

 

 



42 
 

4. RESULTADOS  

 

4.1 RESULTADOS DOS GRUPOS NA FASE INICIAL 

Neste estudo participaram 12 mulheres e três homens (n=15) 

no grupo cirúrgico, enquanto o grupo controle foi composto de 8 

mulheres e dois homens (n=10), totalizando 25 indivíduos. Na 

tabela 1 são apresentadas as características gerais iniciais em 

relação à idade, estatura, peso, IMC, circunferência abdominal 

(CA), pressão arterial sistólica (PAS) e pressão arterial diastólica 

(PAD) dos dois grupos. 

 

TABELA 1 - MEDIA E DESVIO PEDRÃO DOS DADOS 
ANTROPOMÉTRICOS INICIAIS DOS GRUPOS 

 

Variáveis 

Grupo Cirúrgico 

Inicial 

Grupo Controle 

Inicial 

p= 

Idade (anos) 40,13 ±16,74 43,40 ± 13,15 0,609 

Estatura (cm) 162,40 ± 10,5 159,90 ± 9,26 0,548 

Peso (kg) 118 ± 21,70 119,70 ± 27,43 0,864 

IMC (kg/m2) 44,52 ± 4,70 46,44 ± 6,53 0,401 

CA (cm) 119,1 ± 14,45 124,9 ± 15,36 0,349 

PAS (mmHg) 124,57 ± 14,77 122,6 ± 16,13 0,788 

PAD (mmHg) 80,71 ± 4,75 87,50 ± 16,54 0,140 

 

 

No Gráfico 1  são apresentados os valores de proporções 

das ocorrências de doenças pulmonares no grupo experimental 
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(66,7%) e no grupo controle (70%), sendo que, a maioria dos 

pacientes não apresentou histórico de doenças pulmonares, os 

outros percentuais foram subdivididos por subgrupos.  Não foram 

verificada diferenças significativas entre as proporções (X2=5,760; 

p=0,330). 

 

 

GRAFICO 1- PRESENÇA DE DOENÇA PULMONAR NO GRUPO 
CIRÚRGICO E EXPERIMENTAL 

 

 

Em relação ao hábito do tabagismo, no grupo controle 

80,00% não eram fumantes e 20,00% fumavam. Entre o grupo 

experimental 87,0% não fumavam e 13% eram fumantes, 

observando que entre os grupos não havia predominância de 

tabagistas. Quando perguntados sobre presença de doenças 

alérgicas, o grupo experimental 80 % relataram não apresentar 

nenhuma alergia, enquanto 20% relataram sintomas de rinite 

alérgica. No grupo controle 50% relataram ter sintomas de rinite 
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alérgica, e os outros 50% não apresentaram. Portanto, não houve 

diferença significativa através do Teste de Fisher, em relação das 

doenças pulmonares sendo que no grupo experimental 67% não 

apresentam doença pulmonar 33 % relatam ter. Já no grupo 

controle 30% relataram ter e 70 % não apresentam doença 

pulmonar valor de p = 0,607 (Gráfico 2). 

 

 

 

GRAFICO 2 - PRESENÇA DE DOENÇAS PULMONARES, ALÉRGICAS 
E HISTÓRICO DE TABAGISMO ENTRE OS GRUPOS 

 

Em relação aos sintomas pulmonares relatados pelos indivíduos 

86,67% do grupo experimental não apresenta sintomas como chiado no 

peito, e 70 % do grupo controle também não apresentam. Em relação a 

falta de ar 80% dos indivíduos que seriam submetidos à cirurgia não 

apresentaram falta de ar e 70% do grupo controle também não 

apresentam este tipo de sintoma.E quanto a tosse noturna 93,33% do 
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grupo experimental não apresenta e 90 % do grupo controle também 

não (Gráfico3). 

 

 

GRAFICO 3 - SINTOMAS PULMONARES RELATADOS PELOS 
INDIVÍDUOS 

 

 Quando perguntados se encontravam alguma 

manifestação de dificultasse o sono os dois grupos experimental e 

controle apresentaram alguma dificuldade, sendo que, em relação 

ao sufocamento 93,3% do grupo experimental relataram não 

apresentar, e 90% do grupo controle também relataram não 

apresentar. Para dificuldade de respirar pelo nariz 13,33% dos 

cirúrgicos relataram que sim, e 86,7% do mesmo grupo não tem 

dificuldade de respirar pelo nariz, enquanto que, do grupo controle 

20% tem e os outros 80% não tem dificuldade de respirar pelo 

nariz.Em se tratando de presença de secreção pulmonar,200% do 

grupo experimental não apresenta secreção pulmonar e 90% do 

grupo controle também não apresentam (Gráfico4).  
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GRÁFICO 4 - MANIFESTAÇÕES ENCONTRADAS QUE DIFICULTAM O 
SONO NO GRUPO CIRÚRGICO E CONTROLE 

 

 Para presença de ronco, no grupo experimental 86,3% 

relataram não ter ronco noturno, enquanto 13,3% apresentam, 

para o grupo controle, 70% não e 30% apresentam ronco 

noturno.Quanto acordar várias vezes à noite 53,3% do grupo 

experimental relatam acordar e 46,5% não acordam várias vezes à 

noite, e do controle 70% não acordam e 30% acordam várias 

vezes à noite.Presença de insônia entre os dois grupos 20 % 

apresentavam insônia e os 80% não apresentaram insônia 

(Gráfico 5).  
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GRÁFICO 5 - MANIFESTAÇÕES ENCONTRADAS QUE DIFICULTAM O 
SONO NO GRUPO CIRÚRGICO E CONTROLE 

   

As características iniciais entre os grupos relacionados aos 

valores obtidos da espirometria em percentuais não apresentaram 

diferença significativa em sua fase inicial (Tabela 2). 

 

TABELA 2 - VALORES PERCENTUAIS DAS MEDIDAS 
ESPIROMETRICAS INICIAIS 

 

Variáveis 

Grupo Cirúrgico 

Inicial 

Grupo Controle 

Inicial 

 p= 

VEF1(%) 96 (74-122) 87,5 (77-116)     0,261   

CVF (%) 

VRE (%) 

CI (%) 

Pefr (%) 

IT (%) 

 95 (66-124) 

    52 (11-153) 

111 (75-156) 

90 (45-117) 

99 (92-113) 

   83,5 (73-116) 

   37 (11-154) 

 108 (65-158) 

     74 (57-90) 

103,5 (96-138) 

    0,367 

    0,338 

    0,765 

  0,055 

    0,367 
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4.2 RESULTADOS DOS GRUPOS APÓS TRÊS MESES 

  

Na Tabela 3 são apresentadas as variáveis antropométricas 

e pressóricas iniciais e finais dos grupos. Os dados demonstram 

diferenças significativas para as variáveis  estatura, peso e IMC, 

circunferência abdominal (CA) nas comparações intragrupo 

experimental e na interação intergrupo e tempo. Para as medidas 

de pressão arterial, verificou-se diferença significativa apenas na 

comparação intragrupo controle da PA sistólica (P < 0.05). 
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TABELA 3.  – CARACTERÍSTICAS DOS GRUPOS 

a
Diferença significante inicial e final na análise intragrupo (P < 0.05). 

b
Diferença significante na análise grupo x tempo (P < 0.05). 

 
 

  Em relação a cirtometria entre grupos houve diferença significativa intra grupo, sendo que, entre 

os grupos a cirtometria xifoidiana se mostrou significante.  

  

 

 

 

 
 

 Cirúrgico (n=15)        Controle (n=10) Grupo x Tempo 

 Inicial 
(n=15) 

Final (n=15) F Valor 
p 

Inicial 
(n=10) 

Final (n=10) F Valor 
p 

F Valor p 

 
Peso 

 
118,0+21,70 

 
95,8+19,36

a,

b 

 
342,84 

 
0,001 

 
119,7+27,42 

 
118,9+27,65

b 
 

0,94 
 

0,35 
 

177,04 
 

0,001 

IMC 44,5+4,69 36,1+4,83
a,b 

 328,46 0,001 46,4+6,53 46,0+6,79
b 

1,23 0,29 164,17 0,001 
 

CA (cm) 119,1+14,45 106,8+11,91
a,b 

45,45 0,001 124,9+15,36 123,7+14,99
b 

4,43 0,06 23,18 0,001 
 

PA Diastólica 80,6+4,57 80,6+2,58
 

0,00 0,933 87,5+16,54 88,0+22,01
 

0,01 0,92 0,02 0,888 
 

PA Sistólica 124,2+14,28
 

120,6+7,03
b 

1,71 0,211 122,6+16,13 131,5+21,86
a,b 

52,48 <0,00 4,78 0,039 
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          TABELA 4.CIRTOMETRIA ENTRE OS GRUPOS  
 

a
Diferença significante inicial e final na análise intragrupo ( P < 0.05). 

          b
Diferença significante na análise grupo x tempo (P < 0.05). 

 

Variável  Cirúrgico (n=15)      Controle (n=10) Grupo x Tempo 
 Inicial 

(n=15) 
Final  

(n=15) 
F Valor 

p 
Inicial 
(n=10) 

Final 
 (n=10) 

F Valor 
p 

F Valor p 

 
Inspiração Axilar 

 
116,7+9,67

 
 

107,3+9,66
a,b 

 
130,03 

 
0,001 

 
120,9+13,91 

 
120,5+13,40

b 
 

0,89 
 

0,36 
 

73,75 
 

 0,001 
 

Inspiração  
Xifoidiana 
 

111,9+12,26 101,3+10,55
a,b 

27,84 0,001 120,5+13,43 119,7+14,45
b 

1,76 0,21 14,51   0,001 

Inspiração 
Abdominal 
 

117,8+13,67 105,2+10,56
a,b 

32,76 0,001 124,6+15,46 123,3+14,47
b 

4,02 0,07 15,42 0,001 

Expiração Axilar 114,0+9,96 103,9+10,40
a,b 

59,21 0,001 119,1+13,65 118,1+13,68
b 

2,81 0,12 29,45 0,001 
 

Expiração 
Xifoidiana 
 

110,3+13,52 97,6+11,67
a,b 

48,41 0,001 119,1+13,27 117,8+12,86
a,b 

6,90 0,02 23,76 0,001 

Expiração 
Abdominal 
 

116,9+14,15 104,1+10,72
a,b 

42,34 0,001 125,2+14,85 124,68+14,65
b 

3,81 0,08 25,80 0,001 

Repouso 
Xifoidiano 
 

110,7+10,79 99,0+10,19
a,b 

60,66 0,001 119,5+14,10 118,3+14,06
a,b 

6,90 0,02 29,89 0,001 

Repouso 
Abdominal 
 

119,1+14,45 106,8+11,91
a,b 

45,45 0,001 124,9+15,36 123,7+14,99
b 

4,43 0,06 23,18 0,001 

Repouso Axilar 114,7+9,86 104,5+9,57
a,b

 65,41 0,001 119,8+13,33 120,1+13,54
b
 0,12 0,73 39,76 0,001 

 
Pescoço 39,0+4,12

 
35,99+4,12

a,b 
99,03 0,001 40,9+5,45 40,9+5,45

b 
0,03 0,86 60,81 0,001 
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Na Tabela 5 são apresentadas as variáveis espirométricas iniciais e finais dos grupos. Os dados demonstram 

diferenças significativas para as variáveis CVF e VRE nas comparações intra grupo experimental e na 

interação intergrupo e tempo. As variáveis IC e FEF25-75% demonstram diferença significativa apenas na 

comparação intragrupo experimental.  

    
   TABELA 5. VARIÁVEIS ESPIROMETRICAS ENTRE OS GRUPOS 

a
Diferença significante inicial e final na análise intragrupo ( P < 0.05). 

         b
Diferença significante na análise grupo x tempo (P < 0.05). 

 

Variável  Cirúrgico  (n=15)           Controle (n=10) Grupo x Tempo 
 Inicial 

(n=15) 
Final (n=15) F Valor 

p 
Inicial 
(n=10) 

Final (n=10) F Valor 
 p 

F Valor p 

 
VEF1 

 
96 (74-122)

 
 

98 (78-123)
 

 
3,26 

 
0,07 

 
87,5 (77-116)

 
 

90,5 (76-114)
 

 
0,00 

 
1,00 

 
2,13 

 
0,14 

 
CVF 95 (66-124)

 
96 (75-131)

a,b 
4,57 0,03 83,5 (73-116)

 
88 (73-114)

b 
0,14 0,70 3,85 0,05 

 
VRE 52 (11-153)

 
92 (55-155)

a,b 
8,06 0,00 37 (11-154)

 
38,5 (13-103)

b 
0,40 0,52 6,76 0,00 

 
IC 111 (75-156)

 
93 (82-182)

a 
7,14 0,00 108 (65-158)

 
111 (80-134)

 
1,00 0,31 2,13 0,14 

 
PEFR 90 (45-117)

 
75 (40-127)

 
3,26 0,07 74 (57-90)

 
70,5 (51-90)

 
0,00 1,00 1,96 0,16 

 
IT 99 (92-113)

 
98 (83-114)

 
1,66 0,19 103,5 (96-138)

 
103,5 (95-113)

 
1,00 0,31 2,66 0,10 

 
SCV 96 (73-122)

 
95 (81-133)

 
3,26 0,07 87 (78-105)

 
90,5 (72-110)

 
0,50 0,48 3,52 0,06 

 
VVM 97 (59-129)

 
91 (63-118)

 
3,26 0,07 92,5 (53-117)

 
88,5 (67-113)

 
0,40 0,52 3,24 0,07 

 
FEF 105 (68-147)

 
88 (63-153)

a 
5,40 0,02 105,5 (74-138)

 
104 (79-140)

 
0,40 0,52 1,96 0,16 
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Os resultados da espirometria na fase pré-operatória 

demonstraram que entre o grupo controle e experimental houve a 

presença de distúrbios ventilatórios restritivos, obstrutivos e 

inespecíficos, este último apenas no grupo experimental (Gráfico 

6). Não foram verificadas diferenças significativas entre as 

proporções (X2=2,315; p=0,510). 

 

 

 

GRÁFICO 6 CARACTERÍSTICAS INICIAIS DO GRUPO 
EXPERIMENTAL E CONTROLE EM RELAÇÃO À 
ESPIROMETRIA 
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Os resultados da espirometria evidenciaram que no grupo 

experimental houve melhora na função pulmonar no pós-

operatório de alguns pacientes (Gráfico 7). Embora tenham sido 

mantidos os mesmos percentuais de pacientes com distúrbio 

ventilatório restritivo (6,7%) e obstrutivo (6,7%) na avaliação pré-

operatória e aos 90 dias de pós-operatório. Verificou-se que 

aqueles que tinham um quadro de distúrbio inespecífico na fase 

pré-operatória e passaram a ter função pulmonar normal na fase 

pós-operatória. Não foram verificadas diferenças significativas 

entre as proporções das avaliações pré-operatória e pós-

operatória (Z=1,414; p=0,157). 

 

 

 

 
 

GRÁFICO 7 – CARACTERÍSTICAS INICIAIS E FINAIS DO 
GRUPO EXPERIMENTAL EM RELAÇÃO À 
ESPIROMETRIA 
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Em relação a perda de peso  e melhora do volume de reserva 

expiratório(VRE), os indivíduos do grupo experimental  perderam peso 

nos três meses consecutivos com redução média de 22 kg (18,8%) 

do peso (p<0,001), sendo que quanto menor o peso , maior o volume 

de reserva expiratório(VRE). 

Houve diferença significativa em relação ao VRE e a perda de 

peso entre o segundo e terceiro mês (p=0,027), e também entre o 

primeiro e o terceiro mês (p=0,027). Observou-se que entre o 

primeiro e segundo mês não existiram diferenças em relação ao 

VRE.  

 

 

 
Diferenças entre VRE1 X VRE 2 : p = 0,027; VRE 1 X VRE 3 : p = 0,027; VRE 2 X 
VRE 3 : p = 1,000; Três Avaliacoes VRE: F = 6,533; p = 0,038  
 
 

GRAFICO 8 - CORRELAÇÃO ENTRE PERDA DE PESO E VRE 
NO PRÉ E PÓS OPERATÓRIO 
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Na correlação entre VEF1 no pré e pós operatório, 

constatou-se que não houve resultado significativo entre o pré 

operatório e após 3 meses ( p=0,045). Os resultados estão 

demonstrados no Gráfico 9. 

 

VEF1 Pré x VEF1 Pós

VEF1 Pré

60 80 100 120 140
60

80
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140

 
GRAFICO 9 - CORRELAÇÃO ENTRE VEF1 NO PRÉ E VEF1 PÓS 

OPERATÓRIO 
 
 
 

No gráfico 10 são visualizados os valores das correlações entre Indice 

Tiffenau entre os grupos participantes antes e após o procedimento 

cirúrgico. Foi observado a correlação com p < 0,001,demonstrando que 

a perda de peso pode favorecer a melhora da obstrução pulmonar.  

IT Pré x IT Pós
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GRAFICO 10 - CORRELAÇÃO ENTRE IT (ÍNDICE TIFFENAU) NO 

PRÉ E NO PÓS OPERATÓRIO 
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No gráfico 11 são apresentados os valores das relações entre as 

variáveis espirométricas de FEF no pré e pós operatório, onde foram 

encontradas diferenças significativas entre as mesmas p < 0,003 

demonstrando que, a perda de peso melhora significativamente a 

obstrução em vias aéreas inferiores de indivíduos obesos mórbidos 

após a perda de peso. 
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GRAFICO 11 - CORRELAÇÃO ENTRE FEF NO PRÉ E NO PÓS 
OPERATÓRIO 
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5. DISCUSSÃO 
 

 

A obesidade mórbida e o acúmulo de gordura abdominal e 

torácica apresentam alterações quanto à redução entre os 

volumes pulmonares, na complacência pulmonar, aumentando a 

resistência do fluxo aéreo e aumento do trabalho respiratória, 

estando a capacidade pulmonar total, o volume de reserva 

expiratório e a capacidade residual funcional também reduzidas,  

favorecendo a hipoventilação com o aumento de índice de massa 

corpórea (LOPATA,1982; HEINEMANN, 2007; RAY, 1983). Dentre 

outras conseqüências podem apresentar complicações 

respiratórias, como falta de ar ao mínimo esforço e alteração 

respiratória durante o sono, levando à fadiga crônica da 

musculatura respiratória e apnéia do sono. Além disso, na medida 

em que o indivíduo se torna mais obeso, ocorre sobrecarga 

muscular para realizar a ventilação, resultando em disfunção da 

musculatura respiratória (WADSTRON, 1991; EICHENBERGER, 

2002). 

 Dentre as características iniciais dos grupos, em relação 

ao IMC, peso e pressão arterial, todos apresentaram semelhança 

em seus dados,coerentes ao estudo pois ainda não haviam sido 

submetidos à cirurgia, além dos indivíduos não apresentarem 

características de hipertensos, provavelmente pela utilização de 

medicação de controle .Carneiro et al. (2003), verificou a 

influência da distribuição da gordura corporal sobre a hipertensão 

arterial confirmando que,os obesos são mais predispostos a 

desenvolverem problemas cardiovasculares que indivíduos com o 

peso dentro da normalidade, em seu estudo,a prevalência de 

hipertensos no grupo com sobrepeso (IMC 25-29,9kg/m
2
) foi de 

23%, por outro lado, em pacientes com obesidade grau III (IMC > 
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40kg/m
2
) a prevalência de hipertensos foi de 67,1%.Fuchs et al. 

(2006) realizaram estudos de índices antropométricos 

relacionados à hipertensão arterial, em  população de 592 

indivíduos adultos, em que foram considerados hipertensivos 

aqueles que apresentavam PAS ≥ 140 mmHg, PAD ≥ 90 mmHg ou 

faziam uso de medicações anti-hipertensivas,sendo que os 

autores constataram que a medida de CA indica um dos principais 

fatores de risco para hipertensão arterial. 

Quanto à presença de doenças respiratórias, tanto no grupo 

cirúrgico (66,67%) como no grupo controle (70,0%), não 

apresentou alguma doença pulmonar, somente uma pequena faixa 

da população 33,34, do grupo cirúrgico relatou algum histórico de 

doença pulmonar e 30% do grupo controle, podendo-se observar o 

histórico de pneumonia, asma e bronquite. Estudos têm 

demonstrado que em relação a gravidade da asma,a mesma pode 

melhorar em cerca de 90 % com a perda de 30 Kg/m2 após a 

cirurgia (FORD, 2005), sendo reportados também que,em obesos 

asmáticos, ocorre declínio de 56% dos sintomas após a cirurgia e 

declínio para  40% da presença de asma em amostra de 25 

indivíduos  pesquisados (BROLIN, 1987).  

O estilo de vida sedentário afeta os padrões respiratórios do 

obeso mórbido, diminuíndo o calibre das vias aéreas, visto que, 

atualmente, o aumento da exposição ao tabaco induz a liberação 

de fatores alergenos associados com a asma (PLATTS et al., 

1997; ROSENSTREICH  et al., 1997).  

Em se tratando dos sintomas a maior parte dos indivíduos 

não apresentou com relevância sintomas como chiado, falta de ar 

e tosse, que indicam a presença ou associação com a asma, isto 

confirma entre os dados encontrados que em relação a presença 

de doença pulmonar somente 6,67% do grupo cirúrgico relatou ter 

asma e do grupo controle se manifestou em 10% dos indivíduos. 
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 Entre as características espirométricas iniciais os indivíduos 

do grupo cirúrgico e controle obtiveram dados da função pulmonar 

semelhantes, confirmando que antes de qualquer intervenção, os 

obesos mórbidos apresentam volumes e capacidades sem 

grandes variações. 

 Este estudo demonstrou que é relevante a perda de peso em 

relação a função respiratória pois,os resultados apontam na 

melhora de valores espirométricos. A maior perda de peso em 

cirurgias bariátricas ocorre no período de 12 a 18 meses, sendo 

evidente, a resolução de problemas relacionados a disfunção 

pulmonar como melhora da capacidade vital forçada, capacidade 

residual funcional, volume expiratório forçado e pressão arterial de 

oxigênio e consequentemente diminui valores de concentração de 

gás carbônico neste período (WADSTROM  et al. 1991; AARON, 

2004). 

  Em relação a cirtometria de caixa torácica foram 

significativas todas as medidas no pré e pós cirúrgico, 

considerando que a perda de peso pode melhorar a complacência 

pulmonar. Forti et al. (2002), em estudo sobre a  influência do 

excesso de peso no desempenho dos músculos respiratórios, 

compararam obesas mórbidas com mulheres de pesos normais e 

não encontraram diferenças significativas entre elas no 

desempenho dos músculos respiratórios. Nerbass et al. (2002), 

compararam a mobilidade torácica de estudantes com peso 

normal e em obesos com IMC acima de 30 Kg/m2, e verificaram 

que as medidas dos valores dos coeficientes respiratórios 

mensurados nas diferentes regiões torácicas foram significativas 

nos estudantes de peso desejável. 

Sabe-se que a localização do tecido adiposo influencia nas 

alterações da função ventilatória, quanto mais central a gordura 

maior são os prejuízos ao pulmão (RAÍDA et al., 2001; 
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LIVINGSTON et al., 2002). Conforme a amostra a maior parte dos 

participantes são do sexo feminino, e que mulheres apresentam 

maior gordura periférica supõe-se que, se a amostra tivesse em 

maior número do sexo masculino, poderiam ter sido encontradas 

alterações mais significativas em relação aos resultados nas 

espirometrias. 

 Na presença dos valores em percentuais encontrados das 

provas de função pulmonar realizadas nos obesos mórbidos, foi 

significativo o aumento dos parâmetros avaliados, entre eles, da 

capacidade vital forçada, do volume de reserva expiratório e fluxo 

expiratório forçado no grupo cirúrgico após os 3 meses de 

acompanhamento ,evidenciando que, a perda de peso influência 

na melhora destes valores. A cirurgia de gastroplastia é um dos 

tratamentos que beneficia a indivíduos que apresentem distúrbio 

restritivos ou obstrutivos , e revelam que após 12 meses de 

cirurgia pode haver uma melhora de 12% em relação a parâmetros 

de volume expiratório no primeiro segundo (Vef1); 9%  da 

capacidade vital forçada (CVF), possivelmente 15% de pico de 

fluxo e 30% de fluxo expiratório forçado (FEF 25-75%), (NINH et 

al., 2008). Após um ano de cirurgia, Maniscalco e colaboradores, 

reportaram que o Vef1 aumentou seu percentil de 83% para 87%, 

e a CVF de 75% para 95% (MANISCALCO et al., 2008). Dentre 

outras pesquisas relacionadas, também Marti-Valeri et al. (2007) 

em estudo de 30 indivíduos obteve valores de Vef1 de 78% para 

105%; de CVF de 82% para 114% também após um ano de 

tratamento cirúrgico. São várias as possibilidades da associação 

da gordura abdominal e efeito no mecanismo da função pulmonar 

como a limitação da expansibilidade pulmonar levando a distúrbios 

restritivos, entre eles, o aumento da massa abdominal que impede 

a excursão diafragmática levando ao aumento da pressão intra 

torácica (SUGERMAN, 1997). Nesta pesquisa houve uma um 
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aumento da CVF de 95 para 96% entre a espirometria pré  

operatória e após três meses de acompanhamento, e de 52% para 

92% do VRE, tornando os dados significantes para pesquisa.  

Dados recentes apontam que além das repercussões positivas na 

função pulmonar, pode haver também uma diminuição dos 

sintomas respiratórios, no obeso mórbido, em especial o asmático 

podendo inclusive após a perda de peso aumentar o pico de fluxo 

durante do dia (HAKALA et al., 2000). 

Foi de grande significância nesta pesquisa, a melhora do 

VRE nos indivíduos submetidos a gastroplastia, quando 

comparados sua espirometria pré operatória e após 90 dias de 

acompanhamento. Rasslan et al. (2004),em vários estudos 

encontraram que mulheres obesas  apresentaram valores da 

função pulmonar abaixo da normalidade principalmente 

significativos de CVF e Vef1, sendo que no grupo de homens 

pesquisados não houve impacto significativo entre a função 

pulmonar e o índice de massa corpórea elevado. Porém no sexo 

feminino, houve significância nos valores de VRE quando 

comparadas a não obesas do mesmo sexo. Para Jenkins and 

Moxhan (1991), o VRE é inversamente proporcional ao índice de 

massa corpórea. Ray et al. (1984), estudaram 43 indivíduos 

jovens, obesos não fumantes  com peso variando entre 159 Kg, e 

índice de massa corpórea em torno de 54 Kg/m2e observaram que 

o VRE se apresentou cerca de 60% abaixo do normal, e que, 

CVF,CRF,VVM e CPT apresentaram-se dentro da normalidade, 

ainda cita que,em obesos com índice de massa corpórea acima de 

60 Kg/m2 houve um declínio do VRE para 35 % e de VVM para 

69% abaixo do normal, não sendo significativos a diminuição de 

CVF e CPT. 
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     Rubinstein et al (1990),afirmaram ocorrer a correlação entre 

IMC e valores espirometricos, exceto em VEF1/CVF. Para Rasslan 

et al 

(2004), não houve diferenças significativas de homens normais e 

com obesidade grau I e II,quando formam comparados os valores 

de CVF, VEF1 e FEF. Na presente pesquisa houveram resultados 

significativos entre redução de IMC e aumento da relação 

VEF1/CVF,demonstrando que , a perda de peso favorece 

parâmetros espirometricos.  

Estudo de Aaron et al (2004),com 58 indivíduos do sexo 

feminino, obesas com IMC acima de 30 Kg,evidenciou que, após 6 

meses de acompanhamento através de dieta apresentou que a 

perda de peso teve significativa correlação em relação ao VEF1 

p=0,040,sendo que de encontro ao trabalho realizado onde 

demonstrou-se p=0,045, sendo significativo os resultados de VEF1 

antes e após 3 meses de tratamento cirúrgico, onde a maioria dos 

indivíduos eram também do sexo feminino.Ninh et al (2008),em 

pesquisa com 80 indivíduos do sexo feminino e 24 masculino , 

constatou que,12 meses após gastroplastia a media de valores de 

VEF1 foi de 60% antes da cirurgia e 112 ± 16 % após ,em relação 

aos valores de CVF apresentaram dados semelhantes com oscilação 

média no pre´operatório de 58%  e após os 12 meses 130± 27%  

Com isso este estudo confirma que realmente a função 

pulmonar pode estar alterada nos obesos mórbidos, mesmo que a 

maioria dos indivíduos obesos mórbidos apresentavam-se a faixa 

de IMC próxima de 40 Kg/m2, houve melhora dos dados 

espirométricos dos que se submeteram a gatroplastia quando 

comparados aos do grupo controle.Isso sugere que, a cirurgia 

bariátrica é de grande valia para obesos mórbidos que apresentam 

sintomas respiratórios. 
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As limitações do estudo estão relacionadas ao tamanho 

amostrais onde outras variáveis poderiam ter sido encontradas. O 

tempo de acompanhamento do estudo também foi considerado 

como limitação, pois, acompanhados por um tempo maior através 

da função pulmonar, estes indivíduos teriam maior perda de peso, 

poderia ser avaliado outras respostas quanto a função pulmonar.  
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6. CONCLUSÃO 

 

 No presente estudo indivíduos submetidos a gastroplastia 

tiveram melhora nos valores da espirometria no pós operatório em 

relação a obesos eu não se submeteram ao procedimento, 

também sendo beneficiados com relação as medidas de 

cirtometria que demonstraram relevância para associação da 

melhora da capacidade pulmonar. 

 Os resultados deste estudo têm implicações práticas 

importantes, pois a espirometria ainda é uma das técnicas mais 

conhecidas para avaliação de problemas respiratórios através da 

análise dos volumes e capacidades pulmonares, considerando que 

no pré  operatório alguns destes dados apresentavam-se abaixo 

da normalidade, entre eles o volume de reserva expiratório que se 

destacou por sua melhora ao longo da pesquisa, em comparação 

com a diminuição de peso corporal. 

 Concluíndo que através desta pesquisa foi comprovado que 

a cirurgia de gastroplastia resulta em melhora significativa a 

função pulmonar, sugere-se que outras pesquisas ainda sejam 

realizadas neste sentido, e que para melhor análise dos 

resultados sejam acompanhados no pós operatório por maior 

período de tempo, considerando assim haver maior tendência a os 

resultados e a diminuição dos sintomas respiratórios.  
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