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RESUMO

A obesidade ocupa lugar de destaque entre os problemas de sadde que
acometem a populacdo mundial, em particular os habitantes de paises desenvolvidos ou em
desenvolvimento. Ela apresenta uma tendéncia clara de aumento nos ultimos anos.
Diversos problemas clinicos associam-se a obesidade, dentre eles: doengas cardiacas,
vasculares, osteoarticulares e pulmonares, destacando-se, entre estas, a redugdo dos
volumes e capacidades pulmonares. Este estudo tem como objetivo principal descrever as
alteracOes na forca muscular respiratéria € no centro respiratorio, provocadas pela
obesidade, utilizando exames de espirometria simples, forcada e avaliagdo muscular
respiratria e do centro respiratério. Foram avaliados os seguintes pardmetros: indice da
massa corporal (IMC), idade, sexo, capacidade vital lenta (CVL), capacidade vital forcada
(CVF), volume expiratério for¢ado no primeiro segundo (VEF,), a relacdo VEF,/CVF, o
pico de fluxo expiratério (PEF), o fluxo expiratdrio forcado a 25% da capacidade vital lenta
(FEF;5¢4,), o volume corrente (Vt), o volume de reserva expirado (VRE), a resisténcia total
do sistema respiratério (Rspy,), a for¢a muscular inspiratéria (Pimax), a forca muscular
expiratdria (Pemax), na relagdo (Ti/ Ttot) e a pressdo inspiratéria no primeiro milisegundo
(Po.1). Foram avaliados, no estudo 65 individuos, de ambos os sexos, com idade entre 19 e
56 anos, sedentdrios, sem histéria de patologia pulmonar pregressa, divididos de acordo
com o indice de massa corpérea em 05 grupos: grupo sobrepeso / controle (IMC= 25 a 29.9
kg/m?2); grupo obeso (IMC= 30 a 39.9 kg/m?2); grupo obesidade mérbida I (IMC= 40 a 49.9
kg/m?2); grupo obesidade mérbida II (IMC= 50 a 59.9 kg/m?2) e grupo obesidade moérbida
[T IMC > 60 kg/m2). Os volumes e fluxos pulmonares tiveram uma significante reducao
com o aumento do IMC em todos os grupos (p < 0.05, ANOVA, Kurkal Wallis, teste
Tukey e Dunn’s), também foi observada uma forte correlagdo entre estes parametros e o
incremento do IMC. Além disso, o aumento do IMC fez com que a resisténcia total do
sistema respiratorio (R5Hz), também subisse (p < 0.05, Kurskal Wallis). Novamente uma
forte correlacdo entre este parametro e o IMC foi observada. Apesar disso, a forca muscular
respiratoria e o disparo do centro respiratério ndo sofreram nenhuma alteracdo e também,
niao demonstraram ter nenhuma correlagdo com o aumento do IMC. Altos niveis de IMC

provocam uma reducdo nos volumes e fluxos pulmonares, trazem um incremento na



resisténcia total do sistema respiratério, todavia ndo afetam a forca muscular respiratéria e
o disparo do centro respiratorio.
Palavras-chave: indice de massa corpdrea (IMC); obesidade; func@o pulmonar; resisténcia

do sistema respiratorio; Pimax; Pemax; Py ;.



ABSTRACT

Background: The obesity affects many organs and systems of human body, prejudicing
vital functions by immunologic, circulatory, hormonal and respiratory functions. On the
respiratory system, obesity results in a reduction of lung volumes and flows. Also take a
reduction on the respiratory compliance and an increment on the total respiratory
resistance. Methods: The purpose of this study, is evaluate how the obesity levels could
affect the pulmonary volumes (CV, CVF and Vt), flows (VEF;, PEF and FEF25%),
resistive proprieties (Rsy,), respiratory muscle strength (Pimax and Pemax) and respiratory
drive (Py ;). We analyze 65 individuals, divided into 5 groups according with their BMI:
overweight / control (C), obese (OB), morbid obese I (OM I), morbid obese II (MO II) and
morbid obese (MO III). We use ANOVA or Kruskal Wallis test to analyze all variables,
Tukey or Dunn’s test to compare means group by group and linear regression to analyze
association between variables and BMI. Results: The pulmonary volumes and flows have
significant reduction with increment of BMI in both analyses (p < 0.05, ANOVA and
Kurskal Wallis), also had a strong correlation with the increase on BMI. The increment on
BMI produce a higher value on the total respiratory resistance (Rsy,) (p < 0.05, Kurskal
Wallis) and shows again a strong correlation with a higher BMI. In spite of this, the
respiratory muscle strength and respiratory drive do not show any reduction and any
correlation with BMI. Conclusion: We conclude that an increase on BMI makes a
reduction in pulmonary functions altered the resistive proprieties of respiratory system, but

do not affect the muscle strength and respiratory drive.

Key Words: body mass index (BMI); obesity; lung function; respiratory system resistance;

Pimax; Pemax; Py ;.



INTRODUCAO

1.1. OBESIDADE

O termo obesidade € citado na antiguidade desde os escritos antes de Cristo. A
aceitacdo de que a obesidade era um fendmeno médico, ocorreu de forma lenta. Por
milhares de anos, o sobrepeso e obesidade eram fendmenos excepcionais, que raramente
eram vistos e estudados. Em algumas culturas ser obeso, era um prémio, indicando estatus
social e satde, somente as pessoas ricas tinham meios de tornarem-se obesos e a
circunferéncia do abdomen indicava mais estatus que roupas e as jéias. Os antigos gregos
foram os primeiros a observar os perigos da obesidade e associd-la a patologias. Hipocrates
observou que a obesidade levava a infertilidade e uma morte mais precoce, quando
escreveu: “No comeg¢o, o homem fazia uso da mesma comida que os animais, isto leva a
varios destemperos na saide causados pela ingestdo de alimentos indigestos, com o0s
ensinamentos, ao longo do tempo, nés achamos uma nova dieta que melhor se adapta a
nossa constituicao, ensinando que a utilizacdo de alimentos crus e vindos da terra devem
alongar a duracdo de nossas vidas”. Plutarch, no entanto mesmo nao sendo um fisico, fez
uma conexao entre o peso e a saude, observando: “Pessoas magras sdo geralmente mais
sauddveis; nds ndo devemos de qualquer modo inibir nossos apetites com iguarias em troca
de uma vida longa, por medo de engordar.” Em 1765, o anatomista italiano Joanes Baptista
Morgani, reconheceu, ndo somente que a obesidade estava ligada a doencgas, mas também,
através de uma dissec¢c@o anatdmica, que a posicdo da gordura era crucial. Em sua obra
entitulada Epistola anatéomica clinica XXI, ele descreve uma mulher com obesidade severa.
“O abdomen € proeminente, contendo uma grande quantidade de gordura acumulada nos
espacos intra abdominais e a nivel mediastinal com eleva¢do do musculo Diafragma”. Este
achado foi também evidenciado pelo cirurgido inglés William Wadd e confirmado por
Morgani em uma dissecc¢ao p6s morte (HASLAN, D., 2007).

A obesidade € reconhecida oficialmente como doenga desde 1985, todavia ndo é
desde esta data que a comunidade médica dispensa a atencdo necessdria a esta patologia
(CONWAY, B. & RENE, A., 2004). Em 1996, o Centro de Controle de Doencas dos

Estados Unidos da América (CDC), efetuou uma pesquisa evidenciando que menos de um



quarto dos individuos obesos recebem aconselhamento de um profissional da 4rea de saide
para perder peso. Nos Estados Unidos, estima-se que ocorram 300 000 mortes por ano
devido a obesidade. Este dado alarmante ganha ainda mais forca quando observamos o
impacto econdmico devido a esta patologia, que gira em torno de 100 bilhdes de ddlares
por ano, ficando atrds, no numero de mortes, somente das causados pelo consumo do
tabaco. Diferentemente do consumo do cigarro, a obesidade nao € um comportamento e sim
a uma condi¢do de satide, sendo caracterizada como uma doenca que tem uma etiologia
causa incapacidades, possui uma patofisiologia e comorbidades (REPETO, G. et al, 2003;
CANOY, D. et al, 2004).

Atualmente, a obesidade € definida como o excesso de gordura no corpo que leva ao
prejuizo na saude. Para avaliar o nivel de obesidade, foi instituido o Indice de Massa
Corpérea (IMC), aferido pela razdo entre o peso e a altura do individuo ao quadrado
(Kg/mz). Este indice é usado em estudos clinicos e populacionais. O IMC é impreciso,
todavia € eficaz em medir o nivel de gordura (CANOY, D. et al, 2007). Para um dado IMC,
a obesidade varia de acordo com a idade, o género e a raga, todavia o IMC demonstra ter
uma correlacdo com a massa de gordura corporal e com os riscos de doencas relacionadas
com a obesidade. Adultos com um IMC > 30 sdo classificados como obesos, ao passo que
aqueles com IMC entre 25 e 29.9 sdo classificados como sobrepeso. (AGREN, G. et al,
2002).

A prevaléncia do sobrepeso e da obesidade tem crescido de forma alarmante nos
ultimos anos, tanto em paises desenvolvidos, como naquelas economias que estdo em
desenvolvimento. Vdrios fatores podem afetar a prevaléncia da obesidade, dentre eles:
estilo de vida, fatores de desenvolvimento econdOmico, fatores geograficos e fatores
genéticos (VIEIRA, M. F. A. et al, 2007).

A obesidade € o resultado do desequilibrio entre o excesso de ingestdo de alimentos,
e pelo gasto de energia do organismo. Mudangas comportamentais que se iniciaram nas
décadas passadas, t€ém levado ao aumento da ingesta de alimentos e a diminui¢do dos
gastos energéticos dos individuos. Nos Estados Unidos (EUA), durante o ano 2000, o
consumo de agucar foi 152,4 libras, um aumento de 20% no consumo em relacdo aos 14
anos anteriores. Entre 1980 e 1998, o consumo per capita de doces de milho mais que

dobrou: de 38,2 para 86,8 libras por ano. Entre 1970 e 1998, a média de consumo de



calorias aumentou de 3250 calorias por dia para 3800 calorias por dia. No mesmo periodo o
gasto de energia ndo aumentou proporcionalmente ao consumo de calorias. Estes dados sdo
significantes, considerando um aumento quase que proporcional no nimero de individuos
obesos no mesmo periodo. No periodo compreendido entre os anos de 1972 e 1997, o
numero de restaurantes “fast-foods” aumentou em 35%. Pesquisas demonstram que um
aumento de 10% no numero de restaurantes, leva a um aumento de 9% na taxa de
obesidade na populacdo americana (CANQY, D. et al, 2007).

No Brasil, segundo dados do ultimo censo de 2002-2003, realizado pelo Instituto
Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE), mostram que, entre a faixa etdria de 20 a 24
anos 3.1% da populacdo masculina e 4.7% da populacdo feminina brasileira apresenta
obesidade; na faixa de 25 a 34 anos, esta porcentagem sobe para 7.2% entre os homens e
9.2% ente as mulheres; entre os adultos de 35 a 44 anos, este nimero quase que dobra no
sexo masculino indo para 11.3% e 12.8% no sexo feminino; de 45 a 54 anos, ainda em
curva ascendente esta porcentagem atinge seu ponto miximo chegando a 12.4% entre os
homens e 18.4% das mulheres da populacdo brasileira; ja entre os adultos de 55 a 64 anos,
no sexo masculino, este numero se estabiliza na porcentagem de 11.9%, porém se mantém
em comportamento ascendente entre as mulheres desta faixa etdria atingindo 21.8%, como
podemos evidenciar na figura 1. Pernambuco € um dos estados brasileiros que possui maior
prevaléncia de obesos nas faixas etdrias estudadas, tanto entre os homens quanto para as
mulheres, conforme podemos observar na figura 2 e 3 (IBGE, 2002/2003; CANOY, D. et
al, 2007).

Prevaléncia obesidade na populagao brasileira por género
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Figura 01. Prevaléncia de obesidade na populacio brasileira. (Fonte: IBGE — Populacio: condicio de

vida - 2002/2003).



Prevaléncia obesidade entre os homens por unidade
federativa no Brasil
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Figura 02. Prevaléncia de obesidade, entre os homens, no Brasil por Unidade Federativa. (Fonte: IBGE

— Populacio: condicao de vida - 2002/2003).

Prevaléncia obesidade entre as mulheres por
unidade federetiva no Brasil
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Figura 03. Prevaléncia de obesidade, entre as mulheres, no Brasil por Unidade Federativa (Fonte:
IBGE - Populacao: condicao de vida - 2002/2003).



A prevaléncia da obesidade também varia de acordo com a regido geografica. Um
estudo feito na Inglaterra entre os anos de 2001 e 2002, ndo mostrou nenhum gradiente de
prevaléncia de obesidade entre diferentes regides do pais. No entanto, diferencas regionais
na média do IMC foram observadas, sem especificacdo de como estas se dividem entre o
norte e o sul. Em paises desenvolvidos, a obesidade € mais observada em dreas urbanas que
em dreas rurais. No Brasil, este comportamento também pode ser observado, em relagdo ao
sexo masculino, todavia em relagdo ao sexo feminino, ndo se observa diferencas regionais.

Como podemos evidenciar na figura 4 (IBGE, 2002/2003; CANOY, D. et al, 2007).

Prevaléncia excesso de peso e obesidade no Brasil
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Figura 04. Prevaléncia de excesso de peso e obesidade, segundo a regido urbana e rural do Brasil.

(Fonte: IBGE - Populacao: condic¢ao de vida - 2002/2003).

A prevaléncia da obesidade também varia com a origem étnica. Em 2004, na
Inglaterra, dos 22.7% da populac@o que era obesa, a prevaléncia era maior entre 0s negros
(25.2%) e menor entre os imigrantes chineses (6%), entre os homens. Entre as mulheres
obesas, 32.1 % eram de pele negra vindas da regido do Caribe e 38.5% de origem africana,
sendo que a prevaléncia da obesidade entre as mulheres na populacdo geral era de 23.2%.
Nos EUA, a prevaléncia da obesidade era maior nos negros quando comparado com a
populacdo branca em ambos os sexos. No Brasil, a prevaléncia da obesidade também varia

de acordo com a origem ética da populacdo. No ultimo censo realizado pelo IBGE, entre os



homens de origem negra, a prevaléncia da obesidade era de 36.2%, enquanto que entre 0s
homens de origem branca era de 45.3%. No género feminino de origem negra, a
prevaléncia da obesidade era de 40.8% e no grupo de origem branca era de 39.65%, como

podemos observar na figura 5 (IBGE, 2002/2003; CANOY, D. et al, 2007).

Prevaléncia da Obesidade por género e ra¢a no Brasil
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Figura 05. Prevaléncia da obesidade no Brasil, segundo género e raca. (Fonte: IBGE - Populacao:

condicao de vida - 2002/2003).

Padrdes de consumo de comida também contribuem para a epidemia de obesidade.
O consumo de comidas “fast-food” tem sido associado a uma ingesta maior de gordura e
maior quantidade de consumo de agtcar através das bebidas. Uma pesquisa realizada nos
EUA mostrou que %4 da populacdo se alimenta em restaurantes “fast-foods” todos os dias e
que aqueles que se alimentam com este tipo de comida t€m um maior IMC (CANOY, D. et
al, 2007).

Um alto IMC esta associado a uma maior taxa de mortalidade. Um estudo feito nos
EUA, que avaliou a mortalidade de individuos fumantes obesos e fumantes ndo obesos
mostrou que entre os homens e mulheres que no primeiro grupo, os individuos com idade
média de 40 anos morreram de 6-7 anos mais cedo que aqueles que ndo eram obesos
(OGDEN, C. L. et al, 2004).

A obesidade estd associada com vdrias doencgas, dentre as quais: Hipertensdo

Arterial Sistémica (HAS), Dislipidemia, resisténcia a Insulina, esterilidade em mulheres,



Sindrome de Apnéia Hipopnénia Obstrutiva do Sono (SAHOS), Doenca Arterial
Coronariana (DAC), Infarto do Miocardio, Diabetes, Distiirbios Ostearticulares, além de
maiores riscos para patologias pulmonares com e detrimento da fungdo (ROOSNER, S.,
2001; EL-SOLH, A. et al, 2001, REPETO, G. et al, 2003; CONWAY R. O. & RENE, A.,
2004; HASLAN, D., 2007).

O aumento na propor¢do de gordura corporal ocasiona uma sobrecarga se na func¢io
cardiaca, altera a fung¢do pulmonar, enddcrina e imune, bem como nas articulacdes
sustentadoras do peso corporal. Como resultado destas alteracdes, estes sistemas ficam
substancialmente comprometidos e trabalhando numa sobrecarga fora de sua fisiologica
normal (EL-SOLH et al, 2001; HASLAN, D., 2007).

O aumento da morbidade e mortalidade por conta de doengas respiratdrias €
substancial e sua associacdo com a obesidade € significante. A complacéncia pulmonar e o
controle da respiracdo estdo alterados, a geometria da drvore respiratoria muda, a demanda
ventilatdria e a freqiiéncia respiratdria estdo aumentadas, € o volume corrente encontra-se
diminuido (REPETO, G. et al, 2003; VIEIRA, M. F. et al, 2007; CONWAY, B. & RENE,
A., 2004; HASLAN, D., 2007).

Além disso, 80% dos individuos que possuem Diabetes do tipo II possuem excesso
de peso. Recentemente foi estabelecida a ligagdo entre a Diabetes e a Obesidade. Em 1811,
Robert Thomas, observou ndo sé a presenga, mas também o local da gordura corporal nos
casos de Diabetes, salientando o perigo da atividade metabdlica da gordura abdominal: “A
gordura concentrada dentro do térax, abdomen e pelve em algumas situacdes assume
inteiramente a cor de Ambar. A gordura subcuténea se acha distribuida por todo corpo.”
Continuando descreveu desordens respiratdrias e outras desordens, especificamente
relacionadas com a obesidade abdominal: "O acimulo de gordura, quando atinge certo
ponto, torna-se uma grave doenca. O aumento da gordura depositada no Omento,
particularmente, e o acimulo de gordura ao redor dos rins e da parede abdominal, diminui a
mobilidade do Diafragma, e consequentemente, esta € uma das razdes da dificuldade em
respirar, tdo peculiar em individuos obesos” (BOSELLO, O. & ZAMBONI, M., 2000;
HASLAN, D., 2007).

Também € comum que individuos obesos apresentem DAC. Esta relacio de

coexisténcia € positiva. Ainda em 1811, Robert Thomas escreveu: “O ataque é mais



encontrado em homens que em mulheres, particularmente aqueles que apresentam pescoco
curto, que tem obesidade e os que ainda levam um a vida inativa ou sedentdria. A obesidade
deve ser considerada como uma causa predisponente” (RYDEN, A. et al, 2003; CONWAY,
B. & RENE, A., 2004).

A obesidade também possui uma origem poligénica, com mais de 200 genes,
marcadores ou regides cromossomicas envolvidas. A presenca, auséncia ou mutagao de um
ou combinacgdo destes genes, podem deixar o individuo mais susceptivel a tornar-se obeso.
(BOSELO, O. & ZAMBONI, M., 2000). Associa¢do e comparacdo de alguns estudos t€ém
mostrado que determinados genes estdo associados ou até mesmo sdo responsaveis pelo
aumento da gordura corporal, e consequentemente do IMC: UCP, TNF-a, LPL e DRD2.
Cerca de 4% dos individuos que apresentam obesidade severa, possuem uma mutacdo no
receptor do gene para metacortina-4, este gene estd frequentemente associado com a

obesidade (RYDEN, A. ef al, 2003).

1.2. LESOES ARTICULARES

A obesidade estd clinicamente relacionada a desordens musculoesqueléticas ligadas
as costas, quadril, joelho, tornozelo e pé. Menos freqiientes, mas também presentes estdo as
lesdes em tecidos moles da parte superior do corpo e punho (HILLS, A. P. et al, 2002). A
maior parte das pesquisas tem estudado o impacto da obesidade na incidéncia de desordens
nos ossos e articulagdes, aumentando o risco de fraturas e osteoartrites; apesar das
evidéncias de que a obesidade também produz um profundo efeito sobre as estruturas
moles, como tenddes, fascias e cartilagens (WEARING, S. et al, 2006).

Acredita-se, que o mecanismo primdrio para lesdes articulares advindas da
obesidade, deva-se a alteragdes biomecanicas. O excesso de massa de tecido presente na
obesidade causa um aumento na carga de peso sobre as articulacdes sustentadoras. Este
aumento de carga pode causar um maior estresse nas cartilagens articulares, levando a
degeneracdo prematura (WEARING, S. et al, 2006). Além disso, a obesidade pode alterar a
posicdo e o alinhamento deste tipo de articulagdo, como por exemplo, a articulagdo do
joelho. E de conhecimento da comunidade cientifica, que o alinhamento em varo na

articulacdo do joelho, promovido pela obesidade provoca um aumento na carga de estresse



sobre o compartimento medial desta articulacdo, ocasionando uma maior freqii€éncia de

osteoartrite neste setor (Fig. 6) (HILLS, A. P. et al, 2002).

Figura 6. Alinhamento normal da articulacido do joelho durante a marcha (a). Alinhamento em varo da

articulacado do joelho durante a marcha, no individuo obeso, ocasionando um maior estresse no

compartimento medial da articulacio. (Fonte: Wearing et al, 2006).

Estudos que avaliam os niveis de pressdo nas plantas dos pés t€m mostrado que em
individuos que estdo com sobrepeso ou obesos apresentam aumentos significativos de
pressdo, nas areas de apoio dos pés com o solo. Hill et al (2001), investigaram o efeito da
obesidade em 35 mulheres (IMC = 19 - 48.4kg/m2) e 35 homens (IMC =19 - 55.8kg/m2),
sobre a pressdo exercida na superficie plantar durante a posicdo ortostitica e durante a
marcha. Em ambos os sexos, o valor da pressdo exercida sobre os pés, a partir do grupo
sobrepeso foi maior. Nenhuma diferenca significativa foi encontrada em relagdo ao
tamanho dos pés. Também em ambos os grupos, a pressao sobre estruturas anatdomicas dos
pés foi maior durante a bipedestac@o. Durante a marcha, os dois grupos, sobrepeso e obeso,
mostraram aumentos nos niveis pressoricos sobre os pés: no calcanhar, regido medial da
planta e sobre a extremidade do II e IV metatarsicos, conforme a figura 7. Comparacdes

feitas durante o ortostatismo e a marcha, mostram fortes ligacdes entre o IMC e as pressoes



plantares, durante altera¢des dindmicas no formato dos pés (marcha). Em fun¢do da perda
de peso, também se observa que as pressdes sobre a parte medial dos pés e sobre as
extremidades dos II e IV metatarsicos diminuem. (BOLTE, C. et al, 2000; HILLS, A .P. et
al, 2001; HILLS, G. G. et al, 2002).

- 82 ™
ql
- i == O
[ - N
325 254
a00 3 224
l ' -
1'335
alll<lll= 126"

Figura 07. Picos de pressao plantar (kPa) durante a marcha de individuos obesos (O) e nido-obesos (N)

de ambos os sexos. *P < 0.05, **P < 0.01. (Fonte: HILLS, A. P. et al, 2002).

Fatores sistémicos também podem estar relacionados a este dano articular. O tecido

adiposo, por si s0 pode ocasionar uma maior concentracio de metabolitos ao redor das



articulagdes, que vao causar o rompimento da estrutura cartilaginosa. Este rompimento
expode as superficies articulares (0ssos), a uma pressao ainda maior, com incidéncia direta
sobre estes, acelerando assim o processo de degeneracdo dssea e articular (HILLS, A. P. et
al, 2002; WEARING, S. et al, 2000).

A incidéncia de doengas degenerativas articulares em obesos € reconhecidamente
maior, o simples fato de o individuo ser obeso ja é um fator predisponente para osteoartrite.
A prevencao deste tipo de transtorno, pela simples reducdo da obesidade pode diminuir sua
incidéncia, o impacto econdmico desta sobre a sociedade e o sofrimento individual que a

acompanha. (REPETO, G. et al, 2003; CONWAY, B. & RENE, A., 2004).

1.3. ALTERACOES NA FUNCAO IMUNOLOGICA

A resposta imune se encontra alterada na obesidade, algumas destas apresentam-se
acima do normal e outras sdo suprimidas. Ligados a resposta imune, fatores nutricionais,
metabdlicos e enddcrinos estdo também alterados. O adipdcito ndo armazena somente
lipidios, mas também funciona como uma célula enddcrina. Ela libera no organismo a
Leptina, o Fator de Necrose Tumoral (TNF-a), Resistina e outras citocinas, libera ainda
proteinas de complemento como adipsina, adiponectina, agentes protombdicos, substratos
(Acidos livres de gordura — FFA, glicerol) enzimas como aromatases (sintetizadoras de
estrogénio) e angiotensinogenio (BOSELO, O. & ZAMBONI, M., 2000).

A Leptina regula a resposta inflamatéria, e esta ligada a patogénese da
arteriosclerose, quando se encontra num nivel mais baixo, como na resposta inflamatdria.
Ela também estimula a agregacdo plaquetdria (BOSELO, O. & ZAMBONI, M., 2000).
Num estudo controle, Wallace et al, verificou que o aumento nos niveis circulantes de
Leptina estdo associados a um aumento de 20% nos eventos corondrios, independentemente
do IMC ou de outros fatores classicos de risco. Altos niveis de Leptina sdo encontrados em
individuos obesos, sugerindo que estes apresentam um risco ainda maior de apresentar
eventos coronarios (WALLACE, M. et al, 2001).

Individuos obesos tém um risco aumentado de desenvolver sepse, infec¢des do trato
respiratério e bacteremia. Eles também t&€m uma menor resposta a vacinas, precisam de um

maior tempo de recuperacdo de cirurgias, e necessitam um tempo maior de administraciao



de antibidticos por conta de infec¢des do que individuos com peso normal. A habilidade
dos linfécitos em se proliferar apds mutados estd reduzida e a atividade natural de morte
celular também se encontra em um nivel de menor em individuos obesos. Estes individuos
também tém um risco maior em desenvolver cancer. Tudo que foi exposto acima estda
relacionado a imunocompeténcia, que se apresenta reduzida na obesidade (EL-SOLH et al,

2001).

1.4. ALTERACOES NA FUNCAO ENDOCRINA

A correlagdo da obesidade com a Diabetes € estreita, visto que a medida que o IMC
aumenta, aumenta progressivamente a taxa de incidéncia de Diabetes do Tipo 2. Dentro da
faixa de normalidade de IMC (18.5 — 24.9), a incidéncia de Diabetes do tipo 2 € maior
quando o IMC > 23 do que quando esta se encontra na faixa < 22. De qualquer modo, a
intolerancia a glicose, em individuos obesos, nem sempre se desenvolve para Diabetes do
tipo 2, fato este explicado pela concentragdo corporal de gordura. Estudos epidemioldgicos
ddo suporte a patofisiologia da Diabetes tipo 2, estando intrisicamente ligada a obesidade
visceral (BOSELO, O. & ZAMBONI, M., 2000).

A producdo de 4cidos livres de gordura (FFA) é aumentada na obesidade,
particularmente na obesidade visceral, que pode reduzir a captacdo de glicose nos tecidos
periféricos. Este aumento nos niveis de FFA no figado pode aumentar a produgdo de
glicose. Este desequilibrio na produgdo e captacdo da glicose resulta num aumento desta
substancia na circulacdo, que vai estimular o Pancreas a secretar mais insulina (BOSELO,
0. & ZAMBONI, M., 2000).

O TNF-a, além do seu envolvimento no sistema imunoldgico, também esta
envolvido na resisténcia a insulina. Ele participa desta alteragdo diminuindo a quantidade
de receptores desta substancia e reduzindo também o substrato da fosforilacdo, que é
responsdvel pela sinalizacdo quimica da insulina. Também é comprovado que o TNF-a
aumenta a lipdlise, consequentemente a liberagcdo de FFA e seus niveis sanguineos. O
aumento do FFA circulante promove um incremento na produ¢do de TNF-a, que pode ser o
fator causal da resisténcia a insulina. As funcdes enddcrinas que estdo alteradas na

obesidade, resultam no aumento da produc¢do de glicose e uma diminui¢@o na sensibilidade



a insulina. O resultado é um aumento na morbidade e mortalidade causada pela Diabetes
Mellitus ndo insulino dependente, da qual quase a totalidade dos individuos sdo obesos

(REPETTO, G. et al, 2003; CONWAY, B. & RENE, A., 2004).

1.5. ALTERACOES NA FUNCAO CARDIACA

A obesidade e o excesso de gordura abdominal estdo diretamente ligados a altos
niveis de colesterol total, lipoproteina de baixo peso molecular (LDL), triglicerideos,
aumento na pressdo sanguinea, e baixos niveis de lipoproteina de alto peso molecular
(HDL). Um estudo realizado na Inglaterra evidenciou que um aumento no IMC de 1 ponto,
estava associado com um aumento de 10% na incidéncia de eventos corondrios. (National
Institutes of Health; 1998)

A obesidade também € um fator de risco independente para o desenvolvimento de
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC), sendo esta, a maior causa de morte em individuos
que sdo obesos. O risco de insuficiéncia cardiaca em individuos obesos € o dobro que em
individuos com IMC normal. A incidéncia de hipertrofia e dilatacio do ventriculo
esquerdo € maior em obesos estas duas alteragdes na morfologia do corag¢do sdao precursores
da insuficiéncia cardiaca.

A hipertrofia excéntrica do ventriculo esquerdo, que se manifesta por uma dilatacio
da camara e estreitamento da parede do ventriculo, € a anormalidade cardiaca mais comum
em pacientes com obesidade. Em individuos obesos que tem hipertensdo, a combinacdo de
hipertrofia excéntrica e concéntrica também €é comum, resultando numa reduc¢do na
distensibilidade ventricular, que em combina¢do com o aumento na pré-carga cardiaca, vai
levar a um aumento na pressdo de enchimento ventricular.

O volume de sangue circulante também aumenta devido a obesidade. Este aumento
resulta num incremento no volume sistélico, que consequentemente vai levar também ao
aumento no débito cardiaco, proporcionalmente ao grau de obesidade. Em conseqiiéncia a
todas estas alteracdes, provocadas pela obesidade na fisiologia cardiovascular, pessoas
obesas pouco toleram o aumento de fluido corpdreo intravascular, podendo, qualquer
aumento neste nivel causar exarcebacdo na insuficiéncia cardiaca e edema pulmonar

(CAHBERLOY, D. & WILMOTH, D.; 2004).



1.6. ALTERACOES NA FUNCAO RESPIRATORIA

A obesidade pode afetar a funcdo respiratéria mesmo na auséncia de outras doencas
(AARON S. D. et al, 2004). Ladosky et al (2001) demonstraram o declinio da funcio
pulmonar relacionado ao ganho de peso. O aumento no Indice de massa corpérea (IMC)
ocasiona um aumento na massa de tecido adiposo sobre a parede tordcica e abddmen,
afetando a expansdo do térax e levando a uma restricdo na funcdo pulmonar. Nestes
pacientes, o aumento na massa e gordura tordcica e abdominal, pode ocasionar uma
reducdo na complacéncia do sistema respiratorio. Esta reducdo € caracterizada pela
diminuicdo na Ventilacdo Voluntdria Maxima (VVM), Capacidade Vital For¢ada (CVF),
Volume Expirado no Primeiro Segundo (VEF;) e no Volume de Reserva Expiratério
(VRE), relacionada com o aumento no IMC (JONES, R. L. & NZEKWU, M. M. U, 2006).
A reducdo na VVM e na CVF indica um padrio patoldgico restritivo da funcdo respiratoria.
Este efeito torna-se mais freqiiente e sério 2 medida que o IMC aumenta. Figura 8
(JENKINS, S. C. & MOXAN, J., 1991; COLLINS L. C. et al,1995; SAHEBJAMI, H. &
GARDSIDE, P. S. 1996; SAHEBJAMI, H., 1998; PANKPW, W. et al,1998; WISE, R. A.
et al, 1998; LADOSKY, W. et al, 2001; AGREN, G. et al, 2002; BEUTHER, D. A. et al,
2006; JONES et al, 2006)

A complacéncia total do sistema respiratério também se encontra reduzida em
individuos obesos sem doenca pulmonar (LAZARUS, R. et al, 1997). Parte desta reducdo
deve-se a queda na complacéncia pulmonar, devido ao colapso alveolar, que faz com que os
pulmdes fiquem mais rigidos e dificeis de inflar durante a inspiragdo. E parte a restricao
imposta pela maior propor¢do de gordura sobre o térax, diafragma e abddmen; que reduz a
complacéncia da parede tordcica, ocasionando assim um aumento na resisténcia total do
sistema respiratério (NAIMAK, A. & CHENIACK, R. M. 1960). O efeito combinado
destas alteragdes leva a um incremento no trabalho respiratério. (LOURENCO, R.V., 1969;
SAHEBJAMI, H., 1998; FERRETI, A. et al, 2001; BABB et al, 2002; CANOY et al, 2004;
CHABERLOY, D. & WILMOTH, D., 2004; KING, G. G. et al, 2005; BEUTHER, D. A. et
al, 2006; OCHS-BALCON et al, 2006)
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Figura 8. Alteracées nos volumes pulmonares devido a obesidade. Note a reducdo no Volume de
reserva expiratério (VER) e capacidade residual funcional (FRC), levando o individuo a um padrao
respiratorio mais superficial e rapido. A obesidade também leva a uma reducdo no didmetro da via

aérea, alterando a estrutura e funcao da musculatura lisa. (Fonte: BEUTHER, D. A. et al, 2006).

O actimulo de gordura sobre todas as estruturas do sistema respiratério forca os
musculos da respiragdo a trabalharem sempre contra uma carga aumentada, para vencer as
propriedades eldsticas do pulmao, parede tordcica e gordura que estdo sobre estas estruturas
(CANQY et al, 2004). Sahebjami (1998) avaliou o efeito da obesidade na funcdo muscular,
em relacdo ao nivel de dispnéia, em individuos de ambos os sexos com um IMC > 28.
Evidenciou também, que a Pressdo Expiratéria Méaxima (Pemax); Indice de Forca Muscular
(IFM) e a Ventilagdo Voluntdria Maxima (VVM) encontram-se reduzidas em individuos
obesos que possuem dispnéia (SAHEBJAMI, H., 1998). Este comportamento também pode
ser observado em individuos obesos que possuem sindrome da hipoventilacio dos obesos

(FERRETIL, A. et al, 2001).



Grandes obesos (IMC > 50 kg/m”) tém apresentado um estado hipervolémico,
hiperdinamico, aumentando assim o volume total de sangue circulante e consequentemente
o débito cardiaco, levando a congestdo pulmonar, dispnéia e a retencio de liquido em todo
o corpo (PELOSI, P. et al, 1997, PELOSI, P. et al, 1998; CHABERLOY, D. &
WILMOTH, D., 2004; OCHS-BALCON et al, 2006).

A retencdo cronica de Didxido de Carbono (CO;) ocorre em alguns individuos
obesos, produzindo a hipoventilacdo ligada a obesidade na Sindrome de Pickwick. Sua
causa € aceita como sendo devida ao aumento de carga sobre o sistema ventilatorio (parede
tordcica e pulmoes), representando assim o principal fator na origem da insuficiéncia
respiratoria, que também se deve ao aumento de carga imposta a musculatura respiratdria e
alteracOes significantes na relacdo ventilagdo — perfusio (FERRETI, A. et al, 2001).
Lourengo (1969) avaliou a atividade de disparo do misculo Diafragma, em individuos
obesos com e sem retencdo cronica de CO,, demonstrado que nestes, a atividade de disparo
do centro respiratdrio para manter o nivel normal de CO; ou a maneira com a qual centro
respiratério reage a aumentos nos niveis desta substancia encontram-se diminuidas.
Demonstrou também, que para um mesmo volume minuto individuos obesos tém uma
maior quantidade de disparos no centro respiratério que individuos normais (LOURENCO,
R.V., 1969).

A oxigenacdo sanguinea cai exponencialmente a medida que o IMC aumenta.
Durante a respira¢do normal, devido a sua contragcdo, o diafragma faz um movimento
cranio-caudal, levando o conteddo abdominal para baixo e para frente, aumentando assim o
volume tordcico, fazendo com que caia a pressao transpulmonar e o ar penetre nos pulmaes
(BABB et al, 2002). Em pessoas obesas, a gordura abdominal eleva o diafragma,
impedindo um movimento total deste durante a inspiracdo. Isto faz com que a capacidade
residual funcional esteja reduzida a um ter¢o nos obesos do que em individuos com o IMC
normal, causando um colapso alveolar nas estruturas localizadas nas bases pulmonares.
Esta hipoventilagdo cronica contribui para um maior shunt intrapulmonar, que é o fator
causal para a diminuicdo da oxigenacdo em pessoas obesas (CHABERLOY, D. &
WILMOTH, D., 2004).

Todas estas alteragdes na funcdo pulmonar tornam-se mais importantes quando os

individuos obesos estiverem doentes. Mudangas no decubito vao levar a um aumento no



consumo de oxigénio. Em virtude da reserva pulmonar encontrar-se diminuida, qualquer
patologia ird representar um risco maior para o inicio de uma faléncia respiratdria
(CHABERLOY, D. & WILMOTH, D., 2004).

A obesidade também estd relacionada & Sindrome da Apnéia Hipopnéia Obstrutiva
do Sono (SAHOS), de forma que 60% a 90% dos individuos com SAHOS tém indice de
massa corpdrea (IMC) > 29 kg/m2, além de haver relacdo direta entre a SAHOS e as
classes de obesidade (GREGORIO, P. T. et al, 2007). ConsideragOes anatomicas e
funcionais das vias aéreas superiores, do sistema nervoso central e dos niveis séricos de
leptina interagem para o desenvolvimento da SAHOS em obesos. A SAHOS € uma co-
morbidade comum em pacientes obesos submetidos a cirurgia baridtrica € 0 seu manejo no
peri e pds-operatério € complexo. Esses pacientes sdo, em geral, mais dificeis de serem
intubados e t€ém maior risco de obstru¢do das vias aéreas apos extubacdo (CARERA, M. et

al, 2004).
1.7. AVALIACAO DA FUNCAO RESPIRATORIA EM OBESOS
1.7.1. ESPIROMETRIA

A espirometria (do latim spirare = respirar + metrum = medida) € a medida do ar
que se move para dentro e para fora dos pulmodes. Ela permite determinar o quanto de ar
pode ser inalado e exalado dos pulmdes, e quio rapidamente. Os componentes do ciclo
respiratério sdo assinalados como volumes e capacidades pulmonares (uma capacidade é

soma de dois ou mais volumes), conforme a figura 10 (PERREIRA, C. A. C. 2004).
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Figura 10. Representacio grafica dos volumes, fluxos e capacidades pulmonares. (VCIN= Capacidade
Vital; IC= Capacidade Inspiratoria; FVC= Capacidade Vital Forcada; IRV= Volume de Reserva
Inspiratorio; VT= volume Corrente; ERV= Volume de Reserva Expiratério; FEV, = Fluxo Expiratoério
Forcado no Primeiro Segundo; PEF= Pico de Fluxo Expiratério; MEF 25 %= Fluxo Expiratério Médio
a 25% do Pico de Fluxo Expirado; MEF 50%= Fluxo Expiratério Médio a 50% do Pico de Fluxo
Expirado ; MEF 75%= Fluxo Expiratorio Médio a 75% do Pico de Fluxo Expirado. (Fonte: Manual do

equipamento Masterscrem — PFT, Viassys Inc.)

A capacidade vital pode ser divida em duas medidas que se completam: Capacidade
Vital Lenta (CVL) e Capacidade Vital Forcada (CVF). Esta medida deve inicialmente ser
obtida por uma manobra lenta (CVL). Os valores obtidos dao dados relevantes adicionais
aos aferidos pela manobra expiratéria forcada. Uma manobra espirométrica forcada comeca
com paciente inalando o mdximo possivel e entdo expirando de maneira forcada e
prolongada; a quantidade exalada desta maneira € a CVF. A CVF pode ser registrada por

curvas de volume-tempo ou de fluxo-volume (Figura 11) (PERREIRA, C. A. C. 2004).
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Figura 11. Medida da capacidade vital forcada por curvas de volume-tempo e fluxo-volume. (Fonte:

PERREIRA, 2004).



Idealmente, ambas as curvas devem acompanhar o laudo espirométrico. Esforco
inicial adequado, expresso por um pico de fluxo precoce e ingreme, € mais bem observado
na curva de fluxo-volume e o tempo expiratério (minimo de seis segundos) e o plato,
indicando término da curva adequado, na curva de volume-tempo (PERREIRA, C. A. C.,
1992; NEDER et al, 1999; PERREIRA, C. A. C. 2004).

O volume expiratério forcado no primeiro segundo (VEF;) € a quantidade de ar
exalada durante o primeiro segundo da manobra da CVF. Ele € reduzido em doengas com
obstru¢@o ao fluxo aéreo, mas também quando hd perda de volume pulmonar. A relagdo
VEF,/CVF, habitualmente expressa em porcentagem, reflete a velocidade de esvaziamento
pulmonar. Em geral, os valores previstos situam-se acima de 80% nas criancas, 75% nos
individuos de meia idade e 70% nos idosos. Disturbio ventilatério obstrutivo € definido
como uma redugdo desproporcional do VEF,; com relacdo ao volume méximo de ar que o
paciente pode deslocar dos pulmdes. Distirbio ventilatério obstrutivo, portanto, ¢é
caracterizado por relagdo VEF,;/CVF reduzida (PERREIRA, C. A. C., 1992; NEDER et al,
1999; PERREIRA, C. C. P. 2004).

Distirbio ventilatério restritivo € definido por reducdo da capacidade pulmonar
total. Ele pode ser inferido pela espirometria na presenga de relacdo VEF;/CVF normal com
CVF reduzida e presenca de uma causa evidente para restricdo, como ocorre em doengas
como a fibrose pulmonar. Na auséncia de uma causa aparente para restricdo, o encontro de
reducdo da capacidade vital associada a relacio VEF;/CVF normal é um achado
inespecifico, o que exige medida da capacidade pulmonar total (CPT) para definir a causa
da reducdo da capacidade vital. Nao raramente, doencas de vias aéreas, como asma e
bronquiolites, resultam em acentuado aprisionamento de ar, levando a um distirbio
aparentemente restritivo pela espirometria, especialmente na presenca de obesidade
concomitante (PERREIRA, C. A. C., 1992; NEDER et al, 1999; CRAPO, R. O. &
JENSEN, R. L., 2003; PERREIRA, C. C. C. 2004).

A inspecdo das curvas de fluxo-volume permite a imediata inferéncia do tipo de
distirbio espirométrico: concavidade exagerada para o eixo de volume nos distirbios
obstrutivos e amputacdo volumétrica com ramo descendente ou mais inclinado nos

distirbios restritivos. Os distirbios ventilatérios sdo classificados de acordo com seu tipo e



gravidade (leve, moderado e acentuado), conforme tabela 1 e figura 11 (PERREIRA, C. C.
P. 2004).

Tabela 1: Classificacio do distirbio.

Distirbio VEF CVF VEFR/CVF%
Leve 60% — LI 60% — LI 60 —-LI
Moderado A1% — 59% 51% - 59% 41% - H9%
Grave < 40% < D% < 40%

* Limite inferior.

VEF,/CVF% abaixo do limite inferior

Naoc Sim
CVF normal CVF reduzida CVF normal CVF reduzida
Espirograma normal Disturbio Disturbio i
restritivo obstrutive CVF-VEF, (%)
<12 entre 13 e 24 =25

' ' '

Distarvio misto Obstrugdo  Obstrugd@o com
CVF reduzida

Figura 12. Modelo de interpretacio de um exame espirométrico. (Fonte: Espirometria na pratica
médica)

Apoés uma expiragdo méxima, algum ar permanece nos pulmdes; este € chamado de
volume residual (VR). O VR mais a capacidade vital (CV) sdo iguais a capacidade
pulmonar total (CPT), que é a maxima quantidade de ar contida nos pulmdes apds uma
inspiracdo maxima (PERREIRA, C. A. C. 2004).

A dificuldade em se realizar o exame de prova de fungdo pulmonar, reside no fato,

deste necessitar da cooperacdo do paciente. A American Toracic Society (ATS) recomenda



que sejam feitas trés testes e define com o aceitdvel, o exame que € iniciado pelo paciente
sem hesitacdes, pausas ou tosses, e ainda que possua um tempo de exalacdo de no minimo 6
segundos. Outro critério que deve ser preenchido é o de reprodutividade, ou seja, duas
provas devem ser passiveis de reprodugdo, devendo os valores de CVF e de VEF; nao
terem entre si uma diferenca maior que 200 ml. Isto assegura que as trés provas sejam
representativas do paciente (NEDER et al, 1999; PERREIRA, C. A. C. 2004).

O VR (e, portanto, a CPT) nao pode ser medido por espirometria. O VR e a CPT
sdo medidos por testes especiais. No teste de diluicdo de gases, uma mistura contendo um
gds inerte como o hélio (He) € respirada até que se estabeleca um equilibrio entre o
espirdmetro e os pulmdes e, por meio de uma férmula de dilui¢do, o volume pulmonar é
medido (SILVA, L. C. et al, 2005).

Os volumes pulmonares podem ser também medidos por um equipamento especial
denominado pletismégrafo de corpo inteiro, uma cabine hermética onde as variagdes de
pressdo e volume permitem a medida dos volumes pulmonares com base na lei de Boyle.
Essas medidas (denominadas “determinacdo dos volumes pulmonares”) adicionam

informacdo a espirometria (PERREIRA, C. A. C. 2004).

1.7.2. MANOVACUOMETRIA

A medida das pressdes respiratdrias mdximas auxilia na avaliacdo de pacientes com
disfuncdo respiratéria de etiologia neuromuscular, uma causa ndo rara de dispnéia de
origem indeterminada, com também em situacdes em que a integridade da musculatura
respiratéria é colocada em divida. Ambas as pressdes inspiratdrias e expiratorias maximas
(Pimax © Pemax) estdo reduzidas em doencgas neuromusculares generalizadas, como miastenia
gravis, Esclerose Lateral Amiotréfica (ELA), Sindrome de Guillian-Baré, Doenga do
Neurdnio Motor Inferior e distrofias musculares. Outro parametro de alta importancia na
avaliacdo da musculatura respiratoria € a Pressdo Inspiratéria no Primeiro Milisegundo
(Po.1), este parametro avalia a integridade do centro respiratério, situado no tronco cerebral.
Todos estes testes, entretanto, exigem boa colaboracdo para que os resultados sejam

confidveis. (NEDER et al, 1999; TROOTERS et al, 2005; BUTLER, J. E., 2007).



Em pacientes com disfun¢do diafragmatica pode haver fraqueza seletiva, expressa
por reducdo da pressdo inspiratéria maxima. Ao contrdrio, em pacientes com lesdo de
medula espinhal, mas com nervos frénicos intactos, hd um predominio da queda das
pressdes expiratorias. Essa informacdo pode ter um papel progndstico importante. A
medida das pressoes respiratorias mdximas pode auxiliar na avaliacdo da capacidade de
protecdo das vias aéreas (por exemplo, capacidade de gerar tosse adequada), para predizer o
sucesso ou ndo do desmame da ventilagio mecanica e para avaliar a gravidade e a
progressdao de fraqueza neuromuscular em diversas condi¢des. Ou ainda, auxiliar na
identificagdo de um padrdo respiratério anormal, na avaliacdo do centro respiratorio e da
condu¢do do impulso nervoso ao diafragma. Nao se sabe ao certo qual o efeito da
obesidade sobre a musculatura respiratoria e sobre o centro respiratério. (NEDER ez al,
1999; TROOTERS et al, 2005; BUTLER, J. E., 2007).

Algumas correlacdes podem ser feitas entre os dados de fluxo encontrados no
exame de espirometria e a manovacuometria. O Pico de Fluxo Expiratério € esforco
dependente e estd relacionado a velocidade na qual a pressdo pode ser aumentada no inicio
da expiragdo forcada, esta varidvel se relaciona com a Pen,x. Ele € dependente da forca
aplicada sobre a parede tordcica e de sua elasticidade. Por outro lado, o Pico de Fluxo
Inspiratério (PIF) depende do Centro Respiratorio (P, 1), do diafragma e da complacéncia
da parede tordcica (NEDER et al, 1999; LADOSKY et al, 2001; TROOTERS et al, 2005).

Na prética medem-se a pressdo expiratéria e inspiratéria maxima (Pemax e Pimax)
através do manuovacudmetro. Mede-se a Pepax com os pulmdes em CPT, fazendo manobra
expiratdria for¢ada contra o bucal do manuvacudémetro. A Piy.x, com os pulmdes em VR,
fazendo manobra inspiratéria for¢ada através do bucal conectado ao manuvacudmetro. Os
valores da Pemax © da Pimax apresentam boa correlagdo com dados clinicos de limitagao

funcional e dispnéia (NEDER et al, 1999). Figura 13.
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2. JUSTIFICATIVA DO ESTUDO

Nas dltimas décadas a prevaléncia da obesidade, na populacao mundial vem
aumentando consideravelmente, fazendo com que esta alteragdo na morfologia do corpo
venha ganhando a dimensdo de uma epidemia mundial. Esta epidemia atinge desde criangas
a idosos, englobando paises em desenvolvimento e desenvolvidos.

A obesidade leva a vdrias alteracdes na fisiologia corporal, alteracdes na
funcdo enddcrina e imunoldgica, aumento na incidéncia de doencgas osteoarticulares,
cardiovasculares, oncoldgicas e respiratdrias. Inumeras pesquisas apontam para um
importante comprometimento da funcdo respiratéria em individuos obesos. De maneira
geral com a obesidade ocorrem importantes alteracdes na mecanica pulmonar, levando a
reducdo dos volumes pulmonares, diminui¢io na complacéncia total do sistema
respiratdrio, alteracdes nas trocas gasosas, traduzidas por hipercapnia e hipoxémia. Todas
estas alteracdes levam ao aumento do trabalho respiratorio e impdem a musculatura
respiratéria uma maior carga eldstica e resistiva a ser vencida, durante a respiracao normal.

A espirometria € a manovacudmetria sdo exames usados na avaliagdo de
individuos que t€m alteracdes na fungdo pulmonar, que vao ser submetidos a cirurgia para
avaliar o risco cirurgico e em inimeras pesquisas a fim de evidenciar de qual maneira
certas patologias afetam a funcdo pulmonar.

Ja esta bem estabelecida na literatura cientifica, que a obesidade leva a
reducdo nos volumes e fluxos pulmonares, todavia ainda ndo se sabe ao certo de como os
varios niveis de obesidade afetam estes volumes. Na literatura cientifica, nenhum estudo,
até os dias atuais, avaliou a influencia da obesidade sobre a for¢a muscular respiratéria e o
disparo do centro respiratério em individuos obesos, sem presenca de comorbidades.

A hipdtese do nosso estudo € averiguar se a obesidade, em seus diversos
niveis, influencia de maneira negativa a forca muscular respiratéria e o disparo do centro

respiratorio.



3. OBJETIVOS

3.1. OBJETIVO GERAL

Analisar as possiveis alteracdes na forca muscular respiratéria e no centro
respiratério, provocadas pela obesidade, em individuos de 18 a 55 anos, estudados no
Laboratorio de Exploragdo Funcional do Pulmao e Fisiopatologia Respiratdria do Hospital

das Clinicas de Pernambuco.

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Descrever o valor médio da pressdo inspiratoria mixima, pressdo expiratéria maxima e

centro respiratério em individuos com diversos valores de IMC;

- Verificar correlac@o entre os valores ligados a forca muscular, centro respiratério com as

faixas de IMC mensuradas;

- Estabelecer uma possivel correlagdo entre o aumento do IMC, os volumes pulmonares, a
resisténcia do sistema respiratorio, pressdo inspiratéria e expiratdria maxima, e centro

respiratorio.

4. METODOLOGIA

O presente estudo estd vinculado ao Programa de P6s-Graduacdo em Ciéncias
Biolégicas do Centro de Ciéncias da Saide (CCS) da Universidade Federal de Pernambuco
(UFPE), tendo sido aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do centro de Ciéncias da
saude da Universidade Federal de Pernambuco (UFPE). Constitui-se de um ensaio clinico,
quali-quantitativo e controlado, realizado no Laboratério de Exploracio Funcional do

Pulmao e Fisiopatologia Respiratoria do Hospital das Clinicas da UFPE.



Amostra: Foram incluidos no estudo, 65 (sessenta e cinco) individuos de ambos os sexos,
com idade entre 21 e 56 anos, sedentdrios, sem histéria de doenca pulmonar pregressa ou

tabagismo, divididos em 05 (cinco) grupos de acordo com IMC:

Grupo C (sobre-peso / controle): Composto por 14 (quatorze) individuos com IMC entre

25 29,9 kg/m’*;

Grupo OB (obeso): Composto por 09 (nove) individuos com IMC entre 30 e 39,9 kg/m2;
Grupo OM I (obeso morbido I): Composto por 24 (vinte e quatro) individuos com IMC
entre 40 e 50 kg/mz;

Grupo OM 1I (obeso mérbido II): Composto por 14 (quatorze) individuos com IMC entre
50 e 60 kg/m?*;

Grupo OM 1II (obeso mérbido IIT): Composto por 04 (quatro) individuos com IMC > 60
kg/m”.

Avaliacdo Inicial: Os individuos foram submetidos a avaliacdo inicial, que constou da

coleta de dados pessoais (nome, idade, sexo, peso, altura, data de nascimento, endereco,
telefone para contato e profissdo) e posteriormente submetidos a avaliagdo dos volumes
pulmonares estaticos, prova de funcdo pulmonar forcada, avaliacdo da for¢a muscular e

pressao inspiratdria no primeiro milisegundo.

Avaliacao dos Volumes Pulmonares Estaticos: Os individuos sentados confortavelmente

em uma cadeira com encosto, com os dois pés apoiados ao solo foram instruidos a realizar
um periodo de respiracdo no nivel basal, seguido de expira¢do méxima até o volume
residual (VR), inspiracdo méxima até a capacidade pulmonar total (CPT) e expiragcdo
maxima até o VR, utilizando-se um bucal conectado ao espirometro (JAEGER
pneumotach®) e minimizando o fluxo aéreo nasal através do uso de um clipe nasal. Foram
realizadas 03 (trés) manobras, com intervalo de 01 minuto entre as mesmas, afim de aferir o

Volume de Reserva Expiratério (VRE) e Capacidade Vital Lenta (CV).

Prova de Funcao Pulmonar Forcada: Os individuos sentados confortavelmente em uma

cadeira com encosto, com os dois pés apoiados ao solo foram instruidos a realizar um



periodo de respiracdo no nivel basal, seguido de uma inspiragdo maxima até a CPT e uma
expiracdo forcada e mantida por pelo menos 06 (seis) segundos até o VR, através de um
bucal conectado ao espirdmetro (JAEGER pneumotach®) e utilizando um clipe nasal a fim
de minimizar o fluxo aéreo nasal. Foram realizadas 03 (trés) manobras, com intervalo de 01
minuto entre as mesmas, afim de aferir a Capacidade Viral Forcada (CVF), Volume
Expirado no Primeiro segundo (VEF;) e Fluxo Expiratério Forcado a 25% da Capacidade
Vital.

Avaliacdo da forca inspiratéria mdxima (Pim.c): Foi realizada com os individuos

sentados confortavelmente em uma cadeira com encosto, com os dois pés apoiados ao solo,
onde foram instruidos a realizar um periodo de respira¢do no nivel basal, seguido de uma
expiracdo maxima até o VR e uma inspiracdo forcada contra uma resisténcia mantida por
pelo menos 10 (dez) segundos, através de um bucal conectado ao manovacudmetro
(JAEGER pneumotach®) e utilizando um clipe nasal a fim de minimizar o fluxo aéreo
nasal. Foram realizadas 03 (trés) manobras, com intervalo de 01 minuto entre as mesmas.

Sendo adotado o maior valor absoluto de pressao atingido nas trés manobras.

Avaliacio da forca expiratéria maxima (Pemax): Foi realizada com os individuos sentados
confortavelmente em uma cadeira com encosto, com os dois pés apoiados ao solo, onde
foram instruidos a realizar um periodo de respiracdo no nivel basal, seguido de uma
inspiracdo maxima até a CPT e uma expiracdo for¢ada contra uma resisténcia, através de
um bucal conectado ao manovacudmetro (JAEGER pneumotach®), utilizando um clipe
nasal a fim de minimizar o fluxo aéreo nasal. Foram realizadas 03 (trés) manobras, com
intervalo de 01 minuto entre as mesmas. Sendo adotado o maior valor absoluto de pressao

atingido nas trés manobras.

Avaliacdo da pressio inspiratoria no primeiro milisegundo (Py;): Foi realizada com os

individuos sentados confortavelmente em uma cadeira com encosto, com os dois pés
apoiados ao solo, onde foram instruidos a respirar normalmente ao nivel basal, através de
um bucal conectado a0 manovacudmetro (JAEGER pneumotach®) e utilizando um clipe

nasal a fim de minimizar o fluxo aéreo nasal. Foram realizadas 03 (trés) manobras, com



intervalo de 01 minuto entre as mesmas. Sendo adotado como melhor valor, a média das

pressoes medidas durante as trés manobras.

Os valores dos volumes pulmonares estiticos e da prova de funcdo pulmonar
forcada serdo comparados aos valores de referéncia estabelecidos para a populacdo
brasileira por Pereira et al (2007), sendo que critérios seguidos para aceitagdo das provas,
foram os estabelecidos pela Sociedade brasileira de Pneumologia e American Toracic
Society, que preconizam trés das curvas sejam reproduziveis entre si, € que ndo hajam
diferencas entre si das CVFs e VEF; das provas maior que 200 ml.

Os valores de forca muscular respiratéria e pressdo inspiratéria no primeiro

milisegundo serdo comparados aos estabelecidos por Neder et al (1999).

5. ANALISE ESTATISTICA

Inicialmente, foi analisada a distribuicdo normal das varidveis através do teste de
Smogorov Smirrnov. De acordo com a distribuicdo normal da amostra, os resultados foram
analisados utilizando o método Anova ou o teste Kurskal Wallis. Também foi utilizado o
pos-test Tukey (Anova) ou o teste Dunn’s (Kurskal Wallis) para analisar a diferenca entre
as médias dos grupos estudados, sendo considerado um resultado estatisticamente

significativo aqueles obtidos a um nivel de significancia de 5% para todas as analises.

Todos os resultados também foram tratados com uma andlise de regressdo linear

entre o IMC, as varidveis de volumes pulmonares, Rrs, Pimax, Pemax e Py ;.

6. CONCLUSOES

A obesidade afeta a fungdo respiratéria de maneira negativa, reduzindo os
volumes e fluxos pulmonares, além de provocar um aumento significativo na resisténcia
total do sistema respiratdrio, sem contudo, alterar a funcdo muscular respiratdria e o centro
respiratério. Estas alteracdes ocorrem de maneiras diferentes em cada faixa de IMC, mesmo

naquelas acima de 40 Kg/ m™.
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Abstract

Background: The obesity affects many organs and systems of human body, prejudicing
vital functions by immunologic, circulatory, hormonal and respiratory functions. On the
respiratory system, obesity results in a reduction of lung volumes and flows. Also take a
reduction on the respiratory compliance and an increment on the total respiratory
resistance. Methods: The purpose of this study, is evaluate how levels of obesity could
affect the pulmonary volumes (CV, CVF and Vt), flows (VEF;, PEF and FEF25%),
resistive proprieties of respiratory system (R5Hz), respiratory muscle strength (Pimax and
Pemax) and respiratory drive (Po;). We analyze 65 individuals, divided into 5 groups
according with their BMI: overweight / control (C), obese (OB), morbid obese I (OM 1),
morbid obese II (MO II) and morbid obese (MO III). We use Anova or Kruskal Wallis test
to analyze all variables, Tukey or Dunn’s test to compare means group by group and linear
regression to analyze association between variables and BMI. Results: The pulmonary
volumes and flows have significant reduction with increment of BMI in both analyses (p<
0.05, ANOVA and Kurskal Wallis), also had a strong correlation with the increase on BMI.
The increment on BMI produce a higher value on the total respiratory resistance (R5Hz)
(p<0.05, Kurskal Wallis) and shows a strong correlation with a higher BMI. In spite of this,
the respiratory muscle strength and respiratory drive do not show any reduction and any
correlation with increment on BMI. Conclusion: We conclude that an increase on BMI
makes a reduction in pulmonary volumes and flows, altered the resistive proprieties of

respiratory system, but do not affect the muscle strength and respiratory drive.

Key Words: Body mass index (BMI); Obesity; Lung function; respiratory resistance;

Pimax; Pemax; Py ;.



Abbreviations

BMI — Body Mass Index;

Kg/ m* — Kilogram per square meters;

MMYV — Maximal Minute Ventilation;

FVC - Forced Vital Capacity;

FEV, — Forced Expiratory Volume on the first second;
PEF — Expiratory Peak Flow;

FEF 25% - Forced Expiratory Flow at 25 % of Vital Capacity;
Vt — Tidal Volume;

ERV — Expiratory Reserve Volume;

CV — Vital Capacity;

Pimax — Maximal Inspiratory Pressure;

Pemax — Maximal Expiratory Pressure;

Py — Occlusion Pressure at 100 milliseconds;

Ti / Ttot — Reason by Inspiratory Time and Total Respiratory Time;
IOS — Impulse Oscillatory System;

UFPE — Universidade Federal de Pernambuco;

PFT — Pulmonary Function Test;

PFTs — Pulmonary Function Tests;

C - Overweight / Control;

OB — Obese;

OM I — Morbid Obese I;

OM II — Morbid Obese II;

OM I — Morbid Obese I11.



Introduction

The incidence of obesity are increasing in worldwide, in last decades a change
in nourishment and lifestyle both in developed and in countries that still in development are
linked with this increment in prevalence of obesity. In Brazil, is speculated that 8.9% of
male population and 13.1% of female population are obese.'

People who are obese have a great mortality and morbidly tax because certain
diseases, they have more days of stay in hospitals when had been submitted at surgeries and
use extensive quantities of drugs.”* '© The obesity affects the human physiology in many
ways, the prevalence of stroke, brain sterm accident, diabetes, insulin resistance,
immulogical diseases, biomechanical impairment, changes in the geniglossus’ structure and
reduction in pulmonary function are greater in obesity than in people that have normal
weight, '3

The obesity could affect the pulmonary function without other disease exist
together.! The increment in Body Mass Index (BMI), that could be calculate by reason of
weight and height to square (kg/mz), does enhancement of adipose mass over thorax and

14-18

abdomen that prejudice the biomechanics of normal respiration. The growing in

adiposity tissue into abdomen and over the thorax, imposes to respiratory muscles a great

19-24
d."”

elastic and resistive loa Because of this, the incursion of Diaphragm muscle diminish,

as a consequence the airway caliber of dependent lungs areas decline too, lead to a

T . 24-28
prejudice in hematosis phenomenon.

As a result the respiratory system compliance
bring down and the resistance of respiratory system increases.'” The Maximal Voluntary
Ventilation (MMYV), Forced Vital Capacity (FVC), Forced Expiratory Volume on the first

second (FEV) diminishes as the BMI increases.”’*

All this alterations, could imposes a
great the work of breathing and could alter impulses of respiratory drive. *°
The purpose of this study is evaluated how the many levels of obesity could

affect the lung volumes, respiratory muscle strength and respiratory drive.



Materials and Methods

This study evaluated 80 individuals that are > 18 and < 55 years old, between
September to December 2007, who went to Laboratory of Physiopathology and Functional
Pulmonary Evaluation of Hospital das Clinicas da Universidade Federal de Pernambuco
(UFPE), through invitations or to do pulmonary function tests (PFT) as a part of
preoperative evaluation for bariatric surgery. The study was approved by Ethics Committee
in Research of Health Sciences Center of UFPE, all patients gave informed, written
consent. Patients were excluded if had one of the following: a history of lung disease,
smoking, heart insufficiency disease, neuromuscular disorders, important thoracic scoliosis,
tracheal stenosis and disability to do evaluation. In the started group, 15 patients were
excluded because any criteria of exclusion described previously. Final group to evaluation
had 65 five patients divided into five groups accordant with their BMI (Kg/m?): 25 — 29.9
(Overweight / Control - C); 30 — 39.9 (Obese — OB); 40 — 49.9 (Morbid Obese — OM I); 50
—59.9 (Morbid Obese II — MO II) and > 60 (Morbid Obese III — MO III).

Evaluation consists of PFTs, that included measurement of Forced Vital
Capacity (FVC), Forced Expiratory Volume in the First Second (FEV,), Expiratory Peak
Flow (PEF), Forced Expiratory Flow at 25% of Vital Capacity (FEF.s¢), Tidal Volume
(Vt), Expiratory Reserve Volume (ERV) and Vital Capacity (VC). Another point of
evaluation was the evaluation of Maximal Inspiratory Pressure (Pimax), Maximal
Expiratory Pressure (Pemax), Inspiratory Pressure in 100 milliseconds (Py ), the reason of
Inspiratory Time and Total Respiratory Time (Ti/Ttot). The last evaluation was consisting
that Impulse Oscillatory System (IOS) to evaluate the total respiratory Resistance (Rspy).
The PFT, muscle strength and FOT measurements was performed with individuals sitting
in right position in a chair with your fit on the floor and oriented to breathing across a
mouthpiece with a nose clip, as a previously described by Pereira, Trooters et al and
Oostven er al.”>" The adopted reference values for PFT and muscle strength, as a
described by Pereira ef al and Neder et al, respectively, to the Brazilian population. >

All statistics were computed using statistical software (Prisma4.2005). Linear
regression was performed to look for correlations between physiologic parameters and

BMI. Patients were also classified into five groups based on their BMI (Overweight /



Control — C, Obese — OB, Morbid Obese I — OM I, Morbid Obese II — MO II, Morbid
Obese III — MO III ) for analysis. For all recorded parameters, the mean value and SEM
were calculated. According with the normal distribution of variables values we use the
ANOVA, for parametric and non-parametric variables, or Kruskal Wallis test, when the

results are significant we use the post test Tukey (Anova) and Dunn’s test (Kruskal Wallis).



Results

The numbers of male and female subjects are shown in table 1. There are more
female individuals in the OM and GO groups. All analyze values was corrected for the sex,
because of this we put males and females together.

Figure 1, shows the effects of BMI in CV and Vt. For the CV, when we
compared all parameters with Anova test, we have a significant decrement on this variable
(p = 0.0009). When we compare results, group by group, with Turkey test, C, OB, OM I,
OM II have statistical difference with OM III group (p< 0.001; p< 0.001; p< 0.01 and p<
0.05, respectively). The CVF analysis with Kruskal Wallis test do not show any statistical
significance between the parameters as BMI increase (p > 0.05). For the Vt variable, the
Kruskal Wallis analyzes has a significance to parameters compared (p= 0.0002), but when
we analyze mean values group by group, only C vs. OM I; C vs. OM III; O vs. OM III, are
statistically significant (p< 0.05, p< 0.01 and p<0.01, respectively).
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Figure 1. Effects of Body Mass Index on Vital Capacity (left) and Tidal Volume (right). Horizontal solid lines
represents comparison between groups post hoc test (Tukey and Dunn’s). From Anova to Vital Capacity and
Kruskal Wallis test for Tidal Volume p values are 0.0009 and 0.0002, respectively. (Control, n= 14; Obese,
n=9; Morbid Obese I, n= 24; Morbid Obese II, n= 14; Morbid Obese III, n= 4).

The Anova analysis about the VEF; and VRE, shows statistical significance
when we compared all groups in each variable (p= 0.01 and p< 0.0001, respectively). When
we analyze means of each group for these variables, OM III group has a smaller VEF; than
C, OB and OM I groups (p<0.05, p<0.01 and p<0.05, respectively); the individuals of OM
I, OM II and OM III group have a lower VRE than C group (p<0.01, p<0.001 and p<0.05,
respectively). For the PEF and R5Hz, the Kruskal Wallis analyses, shown a statistical
significance when we compare all groups in each variable (p=0.004 and p=0.006,
respectively). When we analyze means of each group for these variables, C group has a
higher PEF than OM I and OM II (p< 0.05, in both comparisions) and the OM II group has

a significant increment on RSHz compared with C group (p<0.01). Figure 2.
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Figure 2. Effects of Body Mass Index on Expiratory Forced Volume on the First Second (top left), Expiratory
Residual Volume (top right), Expiratory Peak Flow (bottom left) and Respiratory Resistance at SHz (bottom
right). Horizontal solid lines represent comparison between groups post hoc test (Tukey and Dunn’s). From
Anova test to Forced Expiratory Flow on First Second and Expiratory Reserve Volume, p value is 0.01 and <
0.0001, respectively. From Kruskal Wallis test to Expiratory Peak Flow and 5SHz Resistance, p value is 0.004
and 0.006, respectively. (Control, n= 14; Obese, n= 9; Morbid Obese I; n= 24; Morbid Obese II, n= 14;
Morbid Obese III, n=4).



FEF;s4, Pimax, Pemax, Ti/Tot and Py; do not show any difference in all
parameters analyzes (p> 0.05 — Kruskal Wallis tes) and at mean values group by group (p>
0.05 — Dunn’s test). When we use linear regressions to evaluate relationship between these
and BMI, only FEF 25% show a positive correlation with increment in BMI. BMI also has

a positive relation with total resistance of respiratory system (Rsy;). Figure 3.
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Figure 3. The linear regression for Body Mass Index to Forced Expiratory Flow at 25% of Vital Capacity and

Respiratory Resistance at SHz.

By using linear regressions analysis, we conclude that CV, CVF, PEF, Vt, VEF,
and VRE, have a strong relation with the increment of BMI. When the BMI increases the

subject has a decrement on these variables which compromises in lung function. Figure 4.
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Figure 4. The linear regression for Body Mass Index, Vital Capacity (top left), Forced Vital Capacity (top
right), Expiratory Peak Flow (middle left), Tidal Volume (middle right), Forced Expiratory Flow at First
Second (bottom left) and Expiratory Reserve Volume (bottom right).



The linear regression for the Pimax, Pemax, Ti/Tot and Py; do not show any

correlation with the increment of BMI. Muscle strengh and control of breathing, appears do

not be affected by increment in elastic and resistive proprieties of respiratory system

provoked by the rise on BMI. Figure 4.
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Figure 5. The linear regression for Body Mass Index, Maximal Inspiratory Pressure (top left), Maximal

Expiratory Pressure (top right), Reason Inspiratory Time and Total Respiratory Time (bottom left) and

Oclusion Pressure at 100 miliseconds (bottom right). In all values, regressions are not significant (p>0.05).



Discussion

Lung Volumes
Our study evaluated the effects of five levels of BMI on lung volumes and flows.
All variables linked to lung volumes and flows analyzed had a decrement when BMI
increased. As BMI increasing the VC, CVF, VEF,, PFE, FEF25%, Vt and ERV decrease
proportionally and these prejudice in lung function is more evident in groups with BMI >
40 kg/m?. ' 16 18 2223 27 Thege results could be explained by the restriction that fat,
deposited into abdomen and thorax imposes to lungs and respiratory muscles. ' ' The fat
into abdomen may the Diaphragm position be altered, it localization into the thorax is most
cranial in direction of the lungs compressing then and reducing the relation volumes. On
the same time, this fat into belly plus the adipose tissue over the thorax impedes total
incursion of the chest wall and the Diaphragm muscle, diminish the tidal volume and
provoke earlier collapsing in the peripheral airways on the forced flows diminishing then
{00, 15 -17.29.33
A interesting result of our study is that when we compare the OM I (BMI = 40 to
49.9 Kg/m%), OM 1I (BMI= 50 to 59.9 Kg/m?), and OM III group (BMI > 60 Kg/m?), we
could evidence a higher prejudice on the lungs function in the last group, concluding that
higher BMI levels affects lungs function in different grades. In addition, these reductions
have a strong relation with BMI increment, showing as BMI increases the lung function
decreases in same way.
Respiratory Resistance
With the higher position of Diaphragm muscle and more adipose tissue over the
lungs, the peripheral airways are compress, increasing the total respiratory resistance and
decreasing respiratory compliance.'® -2 %2 Our results shown that the increment in total
respiratory resistance among the C, OM II and OM III group was 78% and 75%,
respectively. Again we observe that increment on this variable along groups and the
increment in MO I, OM II and OM III group. Zerah et al **, evaluated the respiratory
resistance between forty-six individuals divided into three groups according with BML
Their results demonstrate positive correlation of total respiratory resistance and degrees of

BML. Pelosi at al *, compared mechanical proprieties of sedated and paralizated normal



and obese individuals. Bonassa et al °, also evaluated these proprieties on obese subjects,
but now in laparotomy surgeries. They show that reduction on respiratory resistance when
the peritoneum was opened, but when this membrane was closed in the end of surgery the
value of resistance returns to this higher level. They show that because the increment on
abdominal pressure the elastic and resistive proprieties of respiratory system was reduced,
agreeing with the results of our study. We divided the morbid obesity group into three
subgroups: MO I, OM II and OM III. Into this subdivision was demonstrated that in the last
group, with the bigger BMI, the total respiratory resistance was the biggest one.

Muscle Strength and Respiratory Drive

Our study also evaluated the influence of degrees of obesity on respiratory muscle
strength and central control of breathing. Any significant change on these parameters was
demonstrated. The muscular strength, analyzed by muscular pressures (Pimax and Pemax),
are influenced by age and sex. The BMI has a little influence over the Pimax and Pemax.”
3941 The respiratory impairment that would be found in obesity, does not happen because
respiratory muscle all the time are submitted to a load, fat into abdomen forcing diaphragm
to cranial position and the weight of adipose tissue over the thorax. This resistance may the
respiratory muscles to be trained and improve or do not lose force to generate pressure, in
the same way that happens in subjects with COPD, from were the mechanical disadvantage

29, 30 25 .
%30 Aurora and Rochester , evaluated Pimax and

of Diaphragm makes it be trained.
Pemax, in obese subjects divided into two groups: with and without hypoventilation
syndrome. They demonstrated that reduction in muscular strength is most important in
hypoventilation group.” Our study did not evaluate the presence of hypoventilation
syndrome between subjects.

The respiratory drive represents by Py, does not change among our groups. Many
authors demonstrated that MMV was reduced in obese; this parameter analyzed together
with the Py, show how the respiratory centre could answer to an increasing on ventilatory
demand. Lourenco 8 evaluated the electrical activity of phrenic nerve of normal and obese
subjects, he found that individual with obesity have an inability to increase the activity of

respiratory centre and this is the probable reason to respiratory failure in obese. The

physiological mechanism among this problem remains unclear.



In conclusion, the obesity affects the respiratory function, reducing the lung
volumes and flows, alters the mechanical proprieties of respiratory system, increasing the
total respiratory resistance and diminish the compliance, however it does not affect the
muscle strength, respiratory drive and ventilatory demand. These alterations occur in

different degrees as the BMI increase.
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