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RESUMO
Objetivo: Inferir a prevalência e as variáveis preditivas de hipoxemia noturna e apneia 
obstrutiva do sono (AOS) em pacientes portadores de DPOC com hipoxemia leve. 
Métodos: Estudo transversal realizado em pacientes ambulatoriais, clinicamente 
estáveis, portadores de DPOC e hipoxemia leve (saturação de oxigênio = 90-94%) em 
um centro clínico especializado no atendimento de doenças respiratórias em Goiânia 
(GO). Os pacientes foram submetidos à avaliação clínica, espirometria, polissonografia, 
ecocardiografia, gasometria arterial, teste de caminhada de seis minutos e radiografia 
de tórax. Resultados: Foram avaliados 64 pacientes com DPOC e hipoxemia leve, e 39 
(61%) apresentaram distúrbios respiratórios do sono (14 com AOS e 25 com hipoxemia 
noturna isolada). A análise de correlação mostrou moderada correlação da PaO2 com 
saturação média do sono (r = 0,45; p = 0,0002), saturação média do sono rapid eye 
movement (REM; r = 0,43; p = 0,001) e saturação média do sono não-REM (r = 0,42; p 
= 0,001). Um ponto de corte de PaO2 ≤ 70 mmHg (OR = 4,59; IC95%: 1,54-13,67; p = 
0,01) na gasometria arterial foi significativamente associada com distúrbios respiratórios 
do sono. O modelo mostrou que, para identificar distúrbios respiratórios do sono, o ponto 
de corte teve uma especificidade de 73,9% (IC95%: 51,6-89,8%), uma sensibilidade de 
63,4% (IC95%: 46,9-77,9%) e valores preditivos positivo e negativo de 81,3% (IC95%: 
67,7-90,0%) e 53,1% (IC95%: 41,4-64,4%), respectivamente. A área sob a curva ROC foi 
de 0,69 (IC95%: 0,57-0,80), e a proporção de observações corretamente classificadas 
foi de 67,2% dos casos. Conclusões: A elevada prevalência de distúrbios respiratórios 
do sono em portadores de DPOC e hipoxemia leve nesta amostra (61%) sugere que 
esses pacientes podem se beneficiar da realização de estudos do sono. 

Descritores: Doença pulmonar obstrutiva crônica/complicações; Transtornos do sono-
vigília/epidemiologia; Anóxia/etiologia.

Prevalência e variáveis preditivas de 
distúrbios respiratórios do sono em 
pacientes com DPOC e hipoxemia leve
José Laerte Rodrigues Silva Júnior1,4, Marcus Barreto Conde2,3,  
Krislainy de Sousa Corrêa4, Helena Rabahi4, Arthur Alves Rocha5,  
Marcelo Fouad Rabahi1,4

Endereço para correspondência: 
José Laerte R. Silva Júnior. Avenida Universitária, Km 3,5, Cidade Universitária, CEP 75083-515, Anápolis, GO, Brasil.
Tel.: 55 62 8434-9431. Fax: 55 62 3534-8032. E-mail: joselaertejr@gmail.com
Apoio financeiro: Este estudo recebeu apoio financeiro da Novartis S.A. A Novartis não teve nenhum papel na concepção, nos métodos, no gerenciamento de dados, na 
análise, ou na decisão de publicar o estudo. José Laerte R. Silva Júnior recebeu apoio financeiro do Fogarty International Center/National Institutes of Health [Grant no. 
USNIH # U2R TW006885 ICOHRTA] em seu treinamento em Hopkins-Brazil International Clinical Operational Research Training Award.

INTRODUÇÃO

A presença de distúrbios respiratórios do sono entre 
os pacientes com DPOC parece estar associada ao maior 
risco de exacerbações e à dificuldade no seu manejo 
terapêutico.(1,2) Apesar da recomendação da investigação 
da presença de distúrbios do sono na anamnese desses 
pacientes, nem sempre esses distúrbios são percebidos 
pelo médico e/ou pelo paciente.(3)

Distúrbios respiratórios como a apneia obstrutiva do 
sono (AOS) e a hipoxemia noturna isolada (dessaturação 
de oxigênio na ausência de AOS) ocorrem em pacientes 
com DPOC em prevalências que variam de8% a 39% e 
de 27% a 84%, respectivamente.(3-18) Aparentemente, 
a prevalência de distúrbios do sono está associada 
à gravidade da DPOC, pois já foi demonstrado que 
indivíduos com DPOC e saturação de oxigênio menor 
que 90% podem apresentar quedas desproporcionais 
nessa saturação durante o sono. (3,11) Entretanto, não há 
consenso sobre a avaliação dos distúrbios respiratórios do 

sono em pacientes com DPOC que apresentem hipoxemia 
diurna leve (saturação de oxigênio de 90% a 94%).(4,5,19) 

Adicionalmente, a polissonografia, o exame utilizado para 
o diagnóstico da AOS e da hipoxemia noturna, não está 
formalmente indicada nesse subgrupo de pacientes com 
DPOC, e a prevalência desses distúrbios do sono nesse 
subgrupo não é conhecida.(4,5) 

O objetivo do presente estudo foi inferir a prevalência 
de distúrbio respiratório durante o sono (AOS e hipoxemia 
noturna isolada) em pacientes com DPOC e hipoxemia diurna 
leve (saturação de oxigênio de 90% a 94%) e identificar 
variáveis preditivas associadas ao distúrbio do sono. 

MÉTODOS

Indivíduos, delineamento metodológico e 
aspectos éticos

Estudo transversal conduzido no Centro de Pesquisa 
Clínica da Clínica do Aparelho Respiratório, uma clínica 
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especializada no atendimento de doenças pulmonares, 
localizada na cidade de Goiânia (GO).

Pacientes com diagnóstico prévio de DPOC, que não 
estavam em oxigenoterapia domiciliar, que estavam 
clinicamente estáveis e que tinham idade ≥ 40 anos, 
admitidos entre 1º de abril e 31 de setembro de 2013 
no Centro de Pesquisa Clínica do estabelecimento, foram 
considerados elegíveis e convidados a participar do 
estudo. Após assinarem o termo de consentimento livre 
e esclarecido, os pacientes realizaram espirometria e 
oximetria. Foram incluídos no estudo os indivíduos com 
relação VEF1/CVF < 70 após o uso de broncodilatador, 
oximetria mostrando hipoxemia diurna leve (saturação 
de oxigênio de 90% a 94%), sem gravidez conhecida 
ou que tivessem menstruado nos últimos 28 dias 
(nos casos de participantes do sexo feminino), sem 
história de infarto do miocárdio recente (menos de 
três meses), sem antecedentes médicos de asma ou 
de qualquer outra doença pulmonar concomitante, 
sem história de diagnóstico de câncer, sem história 
de insuficiência renal ou de diálise, sem história de 
diabetes insulinodependente e sem queixas relacionadas 
a roncos, apneias testemunhadas e sonolência excessiva 
diurna. Os sujeitos de pesquisa subsequentemente 
realizaram avaliação clínica e responderam instrumentos 
validados — escala de percepção de dispneia do Medical 
Research Council,(20) teste de comprometimento 
da saúde por DPOC (COPD Assessment Test)(21) e 
classificação de nível socioeconômico.(22) Realizaram, em 
seguida, o teste de caminhada de seis minutos (TC6), 
responderam a escala de sonolência de Epworth(23) e 
realizaram polissonografia, ecocardiograma, gasometria 
arterial e telerradiografia de tórax em incidências 
posteroanterior e em perfil. Foram excluídos do 
estudo sujeitos com PaO2 < 60 mmHg na gasometria 
arterial em repouso e/ou com evidência radiográfica 
de qualquer anormalidade significativa não atribuível 
à DPOC. Também foram excluídos os indivíduos que 
não foram capazes de entender ou completar todos 
os instrumentos e entrevistas. O presente estudo foi 
conduzido de acordo com as boas práticas clínicas e 
foi aprovado pelo Comitê de Ética do Hospital Geral 
de Goiânia sob o número 198.344/2013.

Procedimentos e definições
Estabilidade clínica foi definida como a ausência de 

exacerbação nas últimas quatro semanas.(24) Todos 
os indivíduos foram categorizados em relação ao 
tabagismo como tabagistas (indivíduos atualmente 
fumando diariamente ou menos que diariamente); 
ex-tabagistas (indivíduos que no passado fumaram 
pelo menos 100 cigarros ou 5 maços e que não são 
tabagistas); e não tabagistas (indivíduos que nunca 
fumaram ou que fumaram menos de 100 cigarros ou 
5 maços no passado).(25)

Os indivíduos com DPOC foram classificados segundo 
os critérios da Global Initiative for Chronic Obstructive 
Lung Disease de 2014 (sintomas respiratórios crônicos, 
história de exposição a fatores de risco para a doença 

e relação VEF1/CVF < 70 após o uso de broncodilatador 
na espirometria).(2)

Hipoxemia noturna foi definida como a presença, 
na polissonografia, de saturação de oxigênio < 90% 
durante pelo menos 5 min, apresentando um nadir 
(ponto mais baixo) ≤ 85%.(14) Considerou-se o indivíduo 
como portador de hipoxemia noturna isolada quando 
havia hipoxemia noturna na ausência de AOS.(11)

A dessaturação no TC6 foi definida como uma queda 
≥ 4% do valor saturação de oxigênio em repouso 
durante, pelo menos, os últimos 3 min do teste.(26)

A polissonografia foi realizada com o equipamento 
Alice 5 Diagnostic Sleep System (Philips Respironics, 
Murrysville, PA, EUA) em um laboratório do sono. Apneia 
foi definida como a cessação de fluxo de ar ≥ 10 s e 
hipopneia foi considerada presente quando ocorria pelo 
menos uma de três condições: redução do fluxo de 
ar > 50%, redução de fluxo de ar < 50% com queda 
na saturação > 3% ou redução de fluxo de ar < 50% 
com evidência de despertar pelo eletroencefalograma. 
A AOS foi considerada presente quando o índice de 
apneia-hipopneia (IAH) era ≥ 15 eventos/h (definição 
utilizada como critério de diagnóstico mais rígido e para 
reduzir a possibilidade de superestimar a presença de 
AOS devido à possível presença de sonolência diurna 
excessiva em pacientes com DPOC). As gravações 
foram interpretadas e os estágios do sono foram 
determinados de acordo com as recomendações da 
Academia Americana de Medicina do Sono.(27)

Cálculo do tamanho da amostra
O tamanho da amostra para o estudo de prevalência 

foi calculado estimando-se uma proporção da população 
com precisão absoluta especificada através da fórmula 
n= z2

1-α/2P(1-P)/d2.(28) Como a prevalência de distúrbios 
respiratórios do sono incluía uma ampla gama de 
valores (de 8% a 84%),(6-14) no cálculo do tamanho 
da amostra para o estudo transversal assumiu-se uma 
prevalência de distúrbios respiratórios do sono em 50% 
como a escolha mais segura, uma vez que esse valor 
produziria o maior tamanho da amostra. Para estimar 
a prevalência de distúrbios respiratórios do sono com 
precisão absoluta de 13%, com 95% de confiança, foi 
calculado um tamanho de amostra de 57 indivíduos. 
Assumindo possíveis perdas em 10%, optou-se por 
incluir pelo menos 64 indivíduos na amostra.

Análise estatística
Os resultados foram analisados com o programa 

Stata versão 13.1 (StataCorp LP, College Station, 
TX, EUA), utilizando-se um nível de significância de 
5% (p < 0,05). O teste de Shapiro-Wilk foi utilizado 
para avaliar a normalidade dos dados. As variáveis 
quantitativas com distribuição normal foram descritas 
em média e desvio-padrão, as quantitativas que não 
apresentavam distribuição normal foram descritas 
utilizando-se mediana e intervalo interquartil (IIQ), 
e as variáveis qualitativas foram descritas por meio 
de proporções. 
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Utilizou-se ANOVA para a comparação das médias, 
com o teste post hoc de Tukey para identificar 
diferenças significativas, assim como o teste post 
hoc de Kruskal-Wallis no caso de comparações de 
medianas. Para variáveis dicotômicas foi utilizado 
o teste do qui-quadrado ou o teste exato de Fisher, 
quando apropriado. Regressão logística foi utilizada 
para o cálculo de odds ratios da associação entre a 
variável independente ou preditora e a variável de 
desfecho (um dos dois distúrbios respiratórios do 
sono) com IC95%. O valor do ponto de corte para a 
PaO2 foi calculado através da análise da curva ROC. 
A análise de correlação foi conduzida para avaliar a 
força de relação linear entre as variáveis numéricas, 
com o teste de Bonferroni para ajustar os níveis de 
significância, e foi realizada regressão linear múltipla 
para estudar a relação entre causa e efeito.

RESULTADOS

A Figura 1 mostra o fluxograma das etapas do 
estudo. Dos 64 indivíduos incluídos no estudo, 14 
indivíduos (21,8%) apresentavam AOS, 25 indivíduos 
(39,1%) apresentavam hipoxemia noturna isolada, 
e 25 indivíduos (39,1%) não apresentavam nenhum 
dos dois distúrbios do sono.

A Tabela 1 apresenta as características da amostra 
estudada. Todos os pacientes apresentavam hipoxemia 

diurna leve, segundo os critérios de seleção do 
estudo. Considerando as características basais, o 
grupo de pacientes com distúrbio respiratório (AOS 
ou hipoxemia noturna isolada) não era diferente do 
grupo sem distúrbio respiratório do sono, exceto em 
relação à PaO2 aferida através da gasometria arterial, 
que foi significativamente mais baixa tanto no grupo 
com AOS (p = 0,04) como no grupo com hipoxemia 
noturna isolada (p = 0,04) em relação ao grupo sem 
doença do sono. No entanto, não houve uma diferença 
estatisticamente significativa na PaO2 entre os grupos 
AOS e hipoxemia noturna isolada (p = 1,00).

A mediana da saturação de oxigênio média medida 
por oximetria durante a polissonografia no período de 
vigília foi significativamente mais baixa no grupo AOS 
(p = 0,001) e no grupo hipoxemia noturna isolada 
(p < 0,0001) em comparação ao grupo sem doença 
respiratória do sono. No entanto, entre os grupos AOS 
e hipoxemia noturna isolada, essas medianas não 
apresentaram diferenças estatisticamente significativas. 
Os mesmos resultados foram encontrados em relação 
à saturação de oxigênio média do sono no tempo total 
de sono, durante o sono rapid eye movement (REM) 
e durante o sono não-REM, assim como em relação à 
saturação mínima do sono, tempo em minutos com 
saturação de oxigênio < 90% e índice de dessaturação 
no tempo total de sono, durante o sono REM e durante 
o sono não-REM (Figura 2).

Avaliados para elegibilidade
(N = 230)

Não incluídos (n = 66; 28,7%)

VEF1/CVF > 70 (n = 42)
Declinaram participação (n =14)

Oxigenoterapia domiciliar (n = 10)

Incluídos 
(n = 164)

Excluídos (n = 93; 56,7%)

Saturação de O2 ≥ 95% (n =73)
Saturação de O2 < 90% (n = 20)

Excluídos (n = 7; 9,9%)

Pacientes com anormalidade radiológica 
significativa não atribuída a DPOC (n = 4) 

PaO2 de repouso < 60 mmHg (n = 3)

Pacientes com DPOC,
hipoxemia leve e

 PaO2 > 60 mmHg (n = 64)

Avaliações clínicas, radiográficas,
funcionais e laboratoriais

Oximetria

71 pacientes com 
DPOC e hipoxemia 
leve pela oximetria

Figura 1. Fluxograma do estudo.
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grupo hipoxemia noturna isolada: mediana = 69,7 e 
IIQ: 59,8-80,6; e grupo sem doença respiratória do 
sono: mediana =70,6 e IIQ: 57,1-82,9 (p = 0,89). 
Não houve diferenças estatisticamente significativas 
nos escores da escala de sonolência de Epworth entre 
os grupos AOS, hipoxemia noturna isolada e sem 
doença respiratória do sono (9,2 ± 4,1; 7,2 ± 4,3 
e 7,3 ± 4,4, respectivamente; p = 0,35). O número 
de roncos com despertar foi estatisticamente maior 
no grupo AOS, tanto em relação ao grupo hipoxemia 
noturna isolada (p = 0,001), quanto em relação ao 
grupo sem doença do sono (p = 0,0001), mas não 
houve diferença estatisticamente significativa nesse 
número entre os grupos hipoxemia noturna isolada e 
sem doença respiratória do sono (p = 0,20).

A análise de correlação mostrou moderada correlação 
da PaO2 com saturação média do sono (r = 0,45; p 
= 0,0002), saturação média do sono REM (r = 0,43; 
p = 0,001) e saturação média do sono não-REM (r = 
0,42; p = 0,001). Além disso, observou-se moderada 

Tabela 1. Características da amostra estudada.a

Características Amostra total
(n = 64)

Subgrupos p
AOS

(n = 14)
Hipoxemia 
noturna

Ausência de 
DRS

(n = 25)(n = 25)
Idade, anos 69,7 ± 8,8 69,9 ± 6,1 68,9 ± 9,5 70,4 ± 9,5 0,84
Gênero masculino, n (%) 36 (56,3) 8 (57,1) 11 (44) 17 (68) 0,23
IMC, kg/m2 25,1 ± 5,2 26,9 ± 6,2 25,4 ± 5,9 23,8 ± 3,5 0,21
Circunferência cervical, cm 36,6 ± 4,9 37,8 ± 6,3 36,5 ± 4,0 35,9 ± 4,7 0,55
Escore socioeconômico 17 (14-24) 19 (16-24) 16 (14-19) 17 (13-25) 0,49
Tabagismo, anos-maço 47,5 (26-60) 53,3 (35-60) 37 (22,5-60) 51 (30-66) 0,46
Fumantes 17 (26,6) 5 (35,7) 9 (36) 3 (12)
Ex-fumante/nunca fumou 47 (73,4) 9 (64,3) 16 (64) 22 (88) 0,11
PAM, mmHg 92,9 ± 10,5 95,2 ± 12,9 91,1 ± 9,2 93,3 ± 10,4 0,48
Hipertensão, n (%)b 37 (57,8) 6 (42,9) 17 (68) 14 (56) 0,30
Classificação DPOC, n (%)

GOLD A 6 (9,4) 2 (14,3) 2 (8) 2 (8) 0,82
GOLD B 10 (15,6) 2 (14,3) 5 (20) 3 (12)
GOLD C 2 (3,1) 0 (0) 0 (0) 2 (8)
GOLD D 46 (71,9) 10 (71,4) 18 (72) 18 (72)

VEF1 pós-Bd, l 1,29 ± 0,6 1,45 ± 0,5 1,20 ± 0,6 1,30 ± 0,6 0,45
VEF1 pós-Bd, % 50,2 ± 18,6 56.5 ± 18,4 48,2 ± 19,4 48,6 ± 17,8 0,36
VEF1/CVF pós-Bd, % 51,3 ± 12,1 57,1 ± 8,8 49,9 ± 14,4 49,5 ±10,6 0,13
PaO2, mmHg 71,9 ± 9,8 69,0 ± 7,8 69,6 ± 9,9 76,0± 9,8 0,03*
PaCO2, mmHg 35,1 ± 5,2 35,8 ± 5,9 36,3 ± 5,1 33,5 ± 4,7 0,15
Saturação O2 gasometria, % 93,8 ± 2,1 93,2 ± 2,1 93,5 ± 1,9 94,5 ± 2,1 0,11
Hipertensão pulmonar, n (%) 3 (4,7) 1 (7,1) 2 (8) 0 (0)
PAPs normal, n (%) 30 (46,9) 7 (50) 14 (56) 9 (36) 0,20
PAPs indeterminada, n (%)c 31 (48,4) 6 (42,9) 9 (36) 16 (64)
Dessaturação no TC6 17 (26,6) 4 (28,6) 8 (32) 5 (20) 0,67
DTC6, % previsto 92,2 (82,4-107,7) 92,4 (84,8-102,8) 90,8 (82,4-107,6) 92,2 (82,1-108,3) 0,98
CAT 17 ± 7,1 14,4 ± 6,6 18 ± 6,8 17,4 ± 7,7 0,31
AOS: apneia obstrutiva do sono; DRS: distúrbio respiratório do sono; IMC: índice de massa corpórea; PAM: pressão 
arterial média; GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease; pós-Bd: pós-broncodilatador; PAPs: 
pressão sistólica da artéria pulmonar; TC6: teste de caminhada de seis minutos; DTC6: distância percorrida no 
TC6; e CAT: COPD Assessment Test. aValores expressos em média ± dp ou em mediana (intervalo interquartil), 
exceto onde indicado. bHipertensão pulmonar definida como PAPs > 40 mmHg. cPAPs indeterminada definida como 
pacientes sem regurgitação tricúspide.

p < 0,0001

(NS)
p = 0,00160
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Figura 2. Índice de dessaturação no sono rapid eye 
movement (REM) e não REM nos grupos apneia obstrutiva 
do sono (AOS), hipoxemia noturna isolada (HNI) e sem 
doença respiratória do sono (DRS). NS: não significativo.

A eficiência do sono estava reduzida em todos os 
grupos — grupo AOS: mediana = 70,3 e IIQ: 58,5-76,5; 
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correlação entre o IAH e o número de roncos com 
despertar (r = 0,53; p = 0,001). Foi realizada regressão 
linear múltipla entre o IAH como variável contínua 
dependente para AOS e os preditores clínicos (número 
de roncos, escore da escala de sonolência de Epworth, 
idade, índice de massa corpórea, distância percorrida 
no TC6, circunferência cervical, saturação de oxigênio, 
PaO2, PaCO2, escore do COPD Assessment Test, VEF1, 
relação VEF1/CVF e pressão arterial média), não 
sendo observado nenhum coeficiente estatisticamente 
significativo. Os mesmos resultados foram observados 
utilizando as seguintes variáveis como variável 
dependente (tempo de saturação < 90% e tempo de 
saturação < 85%, respectivamente, no tempo total de 
sono, durante o sono REM e durante o sono não-REM) 
em relação aos mesmos preditores clínicos.

Considerando-se as características basais, os grupos 
eram diferentes somente em relação a PaO2; desse 
modo, a análise de regressão logística foi realizada para 
verificar se a PaO2 poderia, de forma independente, 
predizer a presença de distúrbios respiratórios do 
sono (OR = 0,93; IC95%: 0,87-0,99; p = 0,02). 
Após a identificação do melhor ponto de corte para 
identificar distúrbio respiratório do sono (PaO2 ≤ 70 
mmHg), o modelo (OR = 4,59; IC95%: 1,54-13,67; 
p = 0,01) mostrou uma especificidade de 73,9% 
(IC95%: 51,6-89,8), uma sensibilidade de 63,4% 
(IC95%: 46,9-77,9), valor preditivo positivo de 81,3% 
(IC95%: 67,7-90,0) e valor preditivo negativo de 
53,1% (IC95%: 41,4-64,4). A área sob a curva ROC 
foi de 0,69 (IC95%: 0,57-0,80), e a proporção de 
observações corretamente classificadas foi de 67,2%.

DISCUSSÃO

Na amostra estudada, 60% dos pacientes com DPOC 
e sem indicação formal de polissonografia apresentaram 
algum distúrbio do sono. A prevalência de hipoxemia 
noturna encontrada na presente amostra (39%) pode 
ser considerada elevada.(6-14) Isto porque a ampla 
variação relatada pela literatura (de 27% a 84%) 
pode ser explicada pelo uso de diferentes definições 
e critérios de inclusão. Por exemplo, Chaouat et al.(9) 
utilizaram como critério de inclusão a hipoxemia 
diurna grave (PaO2 < 60 mmHg) e encontraram uma 
prevalência de 70%, enquanto Vos et al.(8) incluíram 
pacientes com AOS e pacientes com hipoventilação 
central no grupo com dessaturação noturna e não 
utilizaram PaO2 como critério de inclusão ou exclusão, 
encontrando uma prevalência de 84%. Outros estudos 
utilizaram oximetria de pulso e não a polissonografia 
para o diagnóstico de hipoxemia noturna em pequenas 
amostras e encontraram prevalências que variaram de 
47% a 52%.(10,11,13) Por outro lado, autores utilizando 
metodologias semelhantes à do presente estudo 
encontraram prevalências semelhantes.(7,12)

No presente estudo, a PaO2 foi a variável independente 
capaz de predizer distúrbios respiratórios do sono entre 
os portadores de DPOC e hipoxemia diurna leve. O alto 
valor preditivo positivo encontrado (81,3%) demonstra 

que o ponto de corte de ≤ 70 mmHg pode ser útil em 
cenários epidemiológicos cuja prevalência de distúrbios 
respiratórios do sono seja alta, o que já foi demonstrado 
ser o achado habitual. (8-14) Um estudo prévio mostrou 
que indivíduos com saturação de oxigênio ≥ 95% em 
repouso raramente têm hipoxemia noturna isolada, o 
que sugere não ser necessária essa investigação nesse 
subgrupo de pacientes.(11) De acordo com as atuais 
indicações para o uso de oxigenoterapia domiciliar 
em DPOC, pacientes com saturação < 90% (PaO2 < 
60 mmHg) devem ser avaliados e frequentemente 
necessitam de oxigenoterapia domiciliar.(29) Na amostra 
estudada, o subgrupo de pacientes com DPOC e 
saturação diurna de oxigênio entre 90% e 94% 
(hipoxemia diurna leve) teve elevada prevalência de 
distúrbios do sono e se beneficiou da realização da 
polissonografia, embora essa não seja formalmente 
recomendada pela literatura nesse contexto. Vários 
autores tentaram predizer a hipoxemia noturna com 
base nas características dos pacientes ou em medidas 
fisiológicas diurnas. (6,7,10-14) Entretanto, este ainda 
é um ponto polêmico, pois embora alguns autores 
tenham concluído que a dessaturação noturna não 
pode ser prevista por nenhuma medida funcional 
diurna ou antropométrica, outros demonstraram que 
a saturação de oxigênio de repouso e/ou a PaO2 de 
repouso podem predizer dessaturação noturna, embora 
de forma não acurada (coeficientes de correlação 
de 0,51-0,78). (6,7,10‑13) Essa modesta correlação e a 
imperfeita capacidade de predição encontrada no 
presente estudo foram confirmadas por outros autores, 
sugerindo que outros fatores possam influenciar a 
oxigenação durante o sono.(6,7,11,13) Chaouat et al.(9) 
verificaram que um índice de massa corpórea (IMC) 
alto estava associado com dessaturação noturna, e 
vários autores demonstraram que uma PaCO2 elevada 
poderia predizer dessaturação noturna.(7,11,14) O presente 
estudo não encontrou associação entre a PaCO2 e a 
hipoxemia noturna. Isso pode ser devido a um viés 
de seleção, visto que os pacientes incluídos eram 
portadores de DPOC menos grave do que aqueles 
incluídos em outros estudos que avaliaram pacientes 
com PaO2 < 60 mmHg.(7,9,11,14) O mesmo pode ter 
ocorrido em relação ao IMC. Já foi demonstrado que 
o sobrepeso e a obesidade podem reduzir a CVF e 
o volume de reserva expiratório devido à perda de 
volume pulmonar basal.(28) Entretanto, os indivíduos 
da presente amostra apresentaram uma média de 
IMC de 25,1 kg/m2, considerada normal. Scott et 
al.(30) mostraram que dessaturação no TC6 estava 
associada com hipoxemia noturna (OR = 3,77, IC95%: 
1,87-7,62). Embora seja possível sugerir que uma 
saturação de oxigênio basal mais baixa possa deixar o 
indivíduo propenso a apresentar dessaturação à noite 
e no exercício, os fatores fisiológicos relacionados às 
duas condições são diferentes. Enquanto no exercício o 
aumento da taxa de extração periférica de oxigênio, a 
piora da relação ventilação/perfusão e a hiperinsuflação 
dinâmica são as causas da hipoxemia,(31) durante o 
sono, a redução da ventilação devido à diminuição da 
responsividade do centro respiratório, a redução da 
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contribuição da musculatura acessória, a queda da 
capacidade residual funcional e o aumento do volume 
de fechamento, principalmente no sono REM, são os 
fatores que produzem a hipoxemia.(32) O presente estudo 
e outros dois estudos também não demonstraram que 
a dessaturação no exercício tenha a capacidade de 
predizer hipoxemia noturna.(10,13) 

Embora a prevalência de AOS encontrada no 
presente estudo (21,8%) esteja dentro do relatado 
na literatura, o nível mais alto em relação a alguns 
estudos deve-se provavelmente à predominância do 
gênero masculino e à idade avançada dos indivíduos 
estudados, pois a prevalência de AOS é mais alta em 
homens e aumenta com a idade.(32) A relativamente 
alta prevalência de AOS encontrada nos pacientes com 
DPOC e hipoxemia leve (22%) e a reduzida prevalência 
de características clínicas classicamente associadas 
à AOS — hipertensão arterial sistêmica (HAS), IMC 
elevado, circunferência cervical elevada e sonolência 
diurna — nesse subgrupo são dignas de nota. O grupo 
com AOS não apresentou maior prevalência de HAS e 
não teve um nível de pressão arterial sistêmica mais 
elevado, assim como não apresentou resultados de 
IMC, circunferência cervical ou escore de sonolência 
de Epworth estatisticamente diferentes dos outros 
grupos. Venkateswaran e Tee,(33) ao compararem 
pacientes portadores de DPOC com e sem AOS também 
encontraram resultados semelhantes. Pacientes 
portadores de DPOC devido à inflamação sistêmica 
podem apresentar redução de IMC, predisposição 
para HAS(34) e, devido à doença respiratória, eficiência 
de sono reduzida.(11) Desse modo, a alta prevalência 
de HAS, o IMC mais baixo, com consequente menor 
circunferência cervical e a baixa eficiência de sono 
observados em todos os grupos podem justificar 
a ausência de um quadro clínico típico de AOS no 
portador de DPOC. 

A medida da saturação de oxigênio é utilizada 
rotineiramente para a avaliação do paciente com 
DPOC devido a suas inúmeras vantagens em relação 
à gasometria (não invasiva, indolor, de baixo custo, 
de resultado imediato e amplamente disponível). (35) 
Considerando os achados do presente estudo, além 
do seu valor já estabelecido para a indicação de 
suplementação de oxigênio e de hospitalização no 
caso de exacerbações agudas,(36) a oximetria poderia 
ser utilizada como triagem na avaliação do paciente 
com DPOC estável também para os distúrbios do 
sono. Quando os resultados da oximetria estiverem 
entre 90% e 94%, a gasometria poderia ser solicitada. 
Um achado de PaO2 ≤ 70 mmHg está associado à 
presença de distúrbios do sono e indicaria a solicitação 
de polissonografia.

Embora seja considerada o padrão ouro para o 
diagnóstico da síndrome de AOS, a polissonografia 
é cara e é um exame tecnicamente complexo; em 
virtude disso, há poucos laboratórios especializados 
em polissonografia. Para superar esse obstáculo, 
questionários clínicos de rastreio devem ser utilizados 
para identificar pacientes com um elevado risco de 
AOS, os quais se beneficiariam ao receber diagnóstico 
e tratamento tão rapidamente quanto possível. Estudos 
demonstram que os aparelhos portáteis têm-se revelado 
capazes de fornecer um diagnóstico equivalente ao 
da polissonografia em laboratório, pelo menos em 
pacientes com uma elevada probabilidade de AOS.(37,38)

O presente estudo apresenta várias limitações. 
As polissonografias foram realizadas em somente 
uma noite. Alterações do sono associadas com a 
experiência inicial dos pacientes no laboratório do 
sono são bem conhecidas; portanto, em alguns 
estudos, a primeira noite é somente utilizada para 
a aclimatização desses. Se o sono do paciente com 
DPOC for perturbado, despertares podem evitar que 
ocorram o aprofundamento do sono e a dessaturação. 
Como resultado, poderíamos ter subestimado a 
oxigenação noturna ao avaliar somente uma noite de 
sono. No entanto, a maioria dos estudos que utilizaram 
polissonografia para diagnosticar hipoxemia noturna em 
pacientes com DPOC realizou a avaliação em somente 
uma noite,(6,7,9,10,13,14) e alguns autores mostraram que 
não há diferenças significativas na saturação média de 
oxigênio entre noites consecutivas e não consecutivas 
no laboratório de sono.(35) Desse modo, talvez isso possa 
não ter interferido com nossos resultados. O estudo 
foi desenhado para avaliar a prevalência de doenças 
respiratórias do sono em um subgrupo de pacientes 
com DPOC com um comprometimento funcional 
menor (portadores de hipoxemia leve). A exclusão 
de pacientes portadores de DPOC com hipoxemia 
moderada e grave pode ter introduzido um viés de 
seleção, pois pacientes, segundo a prática clínica diária, 
apresentam níveis diferentes de hipoxemia, variando 
de normoxemia a hipoxemia grave. Além disso, para 
uma melhor adequação da análise realizada quanto 
às prevalências, havia a necessidade de um grupo 
controle externo.

Em conclusão, foi encontrada uma elevada prevalência 
de distúrbios respiratórios do sono nessa amostra 
de portadores de DPOC com hipoxemia leve (61%), 
e o resultado de PaO2 ≤ 70 mmHg na gasometria 
arterial foi significativamente associado com distúrbios 
respiratórios do sono (OR = 4,59; IC95%: 1,54-13,67; 
p = 0,01). Esses resultados indicam que esse subgrupo 
de pacientes com DPOC e hipoxemia leve pode se 
beneficiar da realização de estudos do sono.
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