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RESUMO
Objetivo: Avaliar os preditores clínicos de má qualidade do sono em pacientes com 
DPOC, com e sem apneia obstrutiva do sono (AOS). Métodos: Pacientes estáveis 
consecutivos com DPOC foram avaliados quanto à AOS por meio de polissonografia 
noturna; quanto à qualidade do sono por meio do Índice de Qualidade do Sono de 
Pittsburgh (IQSP) e quanto ao impacto da doença por meio do Teste de Avaliação da 
DPOC. A gravidade da DPOC foi classificada conforme as diretrizes de 2020 da GOLD. 
Os preditores de má qualidade do sono foram avaliados por meio de análise de regressão 
logística multivariada. Resultados: Foram estudados 51 pacientes com DPOC apenas e 
51 pacientes com DPOC e AOS. Ambos os grupos eram semelhantes quanto à idade 
(66,2 ± 9,2 anos vs. 69,6 ± 10,7, p = 0,09) e limitação do fluxo aéreo (p = 0,37). Sono de 
má qualidade esteve presente em 74,8% dos participantes, sem diferença significativa 
entre os pacientes com DPOC, com e sem AOS, quanto à pontuação no IQSP (p = 0,73). 
A polissonografia mostrou aumento do estágio 1 do sono non-rapid eye movement e do 
índice de despertares, bem como redução da eficiência do sono e do estágio 3 do sono 
non-rapid eye movement nos pacientes com DPOC e AOS (p < 0,05). Os preditores 
independentes de má qualidade do sono foram DPOC grau C/D da GOLD (OR = 6,4; 
IC95%: 1,79-23,3; p < 0,01), pontuação ≥ 10 no Teste de Avaliação da DPOC (OR = 12,3; 
IC95%: 4,1-36,5; p < 0,01) e menor SaO2 < 80% (p < 0,0001). Conclusões: O sono de 
má qualidade é bastante comum em pacientes com DPOC e apresenta relação com 
DPOC grave e estado de saúde ruim, além de ter impacto negativo na qualidade de vida 
global. Não obstante as alterações na polissonografia, a AOS aparentemente não tem 
impacto na qualidade do sono referida por pacientes com DPOC.

Descritores: Doença pulmonar obstrutiva crônica; Qualidade do sono; Apneia obstrutiva 
do sono; Nível de saúde. 
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INTRODUÇÃO

A DPOC é uma doença respiratória comum caracterizada 
por obstrução crônica ao fluxo aéreo e associada a 
respostas inflamatórias anormais nos pulmões.(1) A 
DPOC associa-se também a alta morbidade, mortalidade 
e custos de cuidados de saúde. Alterações da mecânica 
pulmonar resultam nas principais manifestações clínicas 
de dispneia, tosse e expectoração crônica.(2,3) 

A DPOC aumenta a suscetibilidade a distúrbios do sono. A 
predisposição ao sono de má qualidade em pacientes com 
DPOC possivelmente ocorre em virtude de anormalidades 
das vias aéreas superiores e inferiores. Pacientes com 
DPOC e apneia obstrutiva do sono (AOS) podem apresentar 
sintomas como ronco, apneias observadas, dificuldade em 
adormecer e sono fragmentado.(4) Alterações noturnas 
na ventilação e sintomas respiratórios podem resultar 

em dificuldade em manter o sono e causar sonolência 
diurna, alterações cognitivas e alterações da função 
imunológica. (5) A doença grave está relacionada com 
redução da qualidade do sono, incluindo diminuição do 
tempo total de sono, diminuição da eficiência e maior 
fragmentação do sono. (6,7) Algumas das potenciais 
causas de distúrbios do sono em pacientes com DPOC 
são a função pulmonar prejudicada e a hiperinsuflação, 
que se exacerbam durante o sono.(8) Além disso, a AOS 
pode ocorrer em 10-30% dos pacientes com DPOC. A 
co-ocorrência de DPOC e AOS tem sido associada a 
desfechos de saúde ruins.(9) O uso de corticosteroides 
e o aumento do edema das vias aéreas superiores 
causado pelo deslocamento do fluido rostral em decúbito 
dorsal, com consequente aumento da circunferência do 
pescoço, podem contribuir para essa co-ocorrência. Esses 
efeitos juntos podem aumentar o trabalho respiratório 
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e, consequentemente, os despertares e os distúrbios 
do sono.(10) 

A qualidade do sono é um dos principais determinantes 
do estado de saúde e da qualidade de vida globais. 
Embora a importância do sono em pacientes com 
DPOC tenha sido amplamente estudada, os sintomas 
noturnos e suas consequências diurnas não são 
frequentemente relatados pelos pacientes e podem 
passar despercebidos pelos médicos.(7) 

Nossa hipótese é a de que a qualidade do sono de 
pacientes com DPOC + AOS é pior que a daqueles 
com DPOC apenas. Portanto, o objetivo deste estudo 
foi descrever a qualidade do sono, medida pelo Índice 
de Qualidade do Sono de Pittsburgh (IQSP), em 
pacientes com DPOC, com e sem AOS, de três centros 
de referência, bem como avaliar os preditores clínicos 
de má qualidade do sono e suas possíveis relações 
com a gravidade da doença 

MÉTODOS

Para este estudo transversal recrutamos pacientes 
com DPOC provenientes de três centros de referência. 
Todos os pacientes foram avaliados consecutivamente, 
constituindo uma amostra de conveniência. 

O estudo foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa 
da instituição (Protocolo n. 68781017.3.0000.5192) e 
foi realizado em conformidade com a Declaração de 
Helsinque. Todos os participantes assinaram um termo 
de consentimento livre e esclarecido. 

Foram incluídos pacientes na faixa etária de 44 a 
91 anos com diagnóstico confirmado de DPOC e sem 
hospitalização nos últimos três meses. A DPOC foi 
definida com base na prova de função pulmonar, da 
seguinte maneira: relação VEF1/CVF < 0,70 e VEF1 < 
80% do valor previsto.(11) Foram excluídos pacientes 
com doenças respiratórias que não a DPOC, pacientes 
com diagnóstico prévio de AOS, pacientes obesos 
(isto é, com IMC > 40 kg/m2), pacientes com doenças 
neurológicas, pacientes em uso de oxigenoterapia 
domiciliar e pacientes que não conseguiram ir ao 
laboratório do sono. 

Todos os pacientes foram submetidos à polissonografia 
noturna em laboratório do sono com equipamento-
padrão (Alice 6; Philips Respironics, Murrysville, PA, 
EUA), sendo submetidos aos seguintes procedimentos: 
eletroencefalografia, eletro-oculografia, eletromiografia 
submentoniana, eletromiografia dos músculos tibiais 
anteriores esquerdo e direito, eletrocardiografia, 
pletismografia por indutância com duas cintas 
toracoabdominais, medição do fluxo aéreo oronasal 
com termistor e cânula de pressão nasal, oximetria 
de pulso e monitoramento da posição do corpo. O 
sono e os estágios do sono foram determinados por 
um observador experiente, em conformidade com 
as recomendações da American Academy of Sleep 
Medicine. A apneia foi definida como uma redução do 
fluxo aéreo > 90% durante mais de 10 s, e a hipopneia 
foi definida como uma redução do fluxo aéreo > 30% 
com dessaturação de oxigênio > 3% ou despertar do 

sono.(12) A DPOC + AOS foi definida como um índice 
de apneias e hipopneias (IAH) ≥ 15 eventos/h. 

A gravidade da DPOC foi classificada em A, B, C 
ou D, conforme as diretrizes de 2020 da GOLD.(2,13) 

A qualidade do sono foi avaliada por meio do 
IQSP(14) e da Escala de Sonolência de Epworth.(15) O 
IQSP fornece uma medida sensível e específica da 
qualidade do sono. Uma pontuação global ≥ 5 no 
IQSP foi usada para identificar os participantes cujo 
sono era de má qualidade. A gravidade da DPOC foi 
classificada com base na pontuação obtida no COPD 
Assessment Test (CAT, Teste de Avaliação da DPOC), 
na escala modificada de dispneia do Medical Research 
Council e na frequência de exacerbações no último 
ano, que se relaciona com a gravidade da doença em 
pacientes com DPOC.(16,17) 

Análise estatística
A distribuição normal foi avaliada por meio do 

teste de Kolmogorov-Smirnov, e os resultados foram 
expressos em forma de média ± dp, mediana (IIQ) 
ou porcentagem, conforme apropriado. O teste t 
não pareado bicaudal ou o teste U de Mann-Whitney 
bicaudal foram usados para variáveis independentes, 
e o teste do qui-quadrado foi usado para comparações 
entre os grupos. Modelos de regressão logística 
univariada e multivariada foram usados para avaliar a 
presença de má qualidade do sono e seus preditores, 
que incluíram idade > 65 anos, sexo, DPOC graus C 
e D da GOLD, pontuação ≥ 10 no CAT, presença de 
hipertensão e diabetes, IMC > 25 kg/m2, IAH ≥ 15 
eventos/h e pontuação > 10 na Escala de Sonolência de 
Epworth. Um valor de p bilateral < 0,05 foi considerado 
significativo. O gerenciamento dos dados e as análises 
estatísticas foram realizados por intermédio do programa 
IBM SPSS Statistics, versão 22.0 (IBM Corporation, 
Armonk, NY, EUA). 

RESULTADOS

Como se pode observar na Figura 1, dos 115 pacientes 
com DPOC incluídos no estudo, 13 foram excluídos 
da análise, sendo incluídos na análise, portanto, um 
total de 102 pacientes com DPOC. A amostra incluiu 
51 pacientes com DPOC apenas e 51 pacientes com 
DPOC + AOS (média de idade: 66,2 ± 9,2 anos vs. 
69,6 ± 10,7 anos, p > 0,05). Suas características 
clínicas basais, classificação espirométrica, classificação 
da GOLD, eficiência do sono e dados referentes ao 
oxigênio avaliados por polissonografia são apresentados 
na Tabela 1. Os dados da polissonografia mostraram 
aumento do estágio 1 do sono non-rapid eye movement 
(non-REM) e do índice de despertares, bem como 
redução da eficiência do sono e do estágio 3 do sono 
não REM nos pacientes com DPOC + AOS (p < 0,05).

Havia mais homens no grupo DPOC + AOS do que 
no grupo DPOC (72,5% vs. 47,1%; p < 0,01). Todos 
os pacientes usavam agonistas beta-adrenérgicos de 
longa duração e broncodilatadores anticolinérgicos 
de longa duração, e a adesão aos medicamentos 
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Avaliados quanto à elegibilidade (n = 162)

Não preencheram os critérios de inclusão (n = 47):
em terapia com CPAP (n = 8)
não quiseram participar (n = 12)
dificuldade em ir ao hospital (n = 20)
tabagismo (n = 2)
oxigenoterapia (n = 1)
acidente vascular cerebral prévio (n = 1)
asma (n = 3)

Incluídos no estudo (n = 115)

Excluídos(n = 13):
não quiseram realizar PSG (n = 5)
iniciaram a terapia com CPAP (n = 2)
problemas técnicos (n = 2)
dados incompletos (n = 4)

Incluídos na análise (n = 102)

Figura 1. Fluxograma do desenho do estudo. PSG: polissonografia.

inalatórios foi verificada. Aqueles com DPOC grau D da 
GOLD (com histórico de duas ou mais exacerbações) 
também usavam corticosteroides inalatórios. Houve 
diferença significativa entre os grupos DPOC e DPOC + 
AOS quanto à menor SaO2 avaliada pela polissonografia 
(p = 0,0153). 

A Tabela 2 apresenta as associações entre a pontuação 
global obtida no IQSP e a pontuação obtida em cada 
um de seus componentes em ambos os grupos. Não 
houve diferenças significativas entre os grupos quanto 
à pontuação obtida nos componentes do IQSP. No 
entanto, foram observadas pontuações globais elevadas 
no IQSP em ambos os grupos. 

A Tabela 3 apresenta os resultados das análises de 
regressão logística univariada e multivariada. DPOC grau 
C/D da GOLD e pontuação ≥ 10 no CAT relacionaram-se 
independentemente com sono de má qualidade (IQSP 
≥ 5), assim como o fez a menor SaO2 < 80% (p < 
0,0001). A qualidade do sono não apresentou relação 
significativa com AOS, comorbidades ou IMC. 

DISCUSSÃO

No presente estudo demonstramos o impacto negativo 
da DPOC na qualidade do sono em uma amostra grande 
composta por pacientes de três centros de referência. 
Observamos que: 1) sono de má qualidade é muito 
comum em pacientes com DPOC, mesmo naqueles 
sem AOS; 2) a AOS não tem impacto nas queixas de 
sono de má qualidade em pacientes com DPOC; 3) 
exacerbações frequentes (DPOC grau C/D da GOLD) 
e DPOC grave (pontuação ≥ 10 no CAT) associam-se 
a sono de má qualidade. 

O sono tem efeitos importantes na respiração e nas 
trocas gasosas em pacientes com DPOC. A eficiência 

da contração diafragmática pode diminuir durante o 
sono, o que faz com que se dependa mais dos músculos 
acessórios para manter a ventilação.(18,19) Além disso, a 
hipoxemia noturna pode ocorrer em pacientes com DPOC 
não obstante a oxigenação adequada durante a vigília; ela 
ocorre frequentemente durante o sono REM, resultando 
em desequilíbrio entre a ventilação e a perfusão.(20) Além 
disso, a posição supina piora a obstrução do fluxo aéreo, 
o que exacerba a hiperinsuflação e a hipoventilação.(21) 
Esses fatores aumentam a suscetibilidade a distúrbios do 
sono. No entanto, não se tem dado atenção suficiente 
aos efeitos que os prejuízos causados pela DPOC têm 
na qualidade do sono.(10) 

Também examinamos o impacto da AOS na 
qualidade do sono em pacientes com DPOC. A má 
qualidade do sono, medida pelo IQSP, foi observada, 
independentemente da comorbidade com AOS. Esse 
achado está de acordo com dados que mostram que 
indivíduos com DPOC dormem mal.(4,6) A AOS esteve 
presente em metade da amostra, embora nenhum 
dos participantes tivesse recebido diagnóstico prévio 
de AOS, o que sugere que essa população não estava 
ciente da AOS. Observamos que os pacientes com 
DPOC + AOS apresentaram dessaturação de oxigênio 
mais pronunciada durante o sono. Assim, o tratamento 
da AOS evitaria o aumento da dessaturação da oxi-
hemoglobina e a interferência na qualidade do sono em 
pacientes com DPOC. Silva Junior et al.(20) mostraram 
que 60% dos pacientes com DPOC sem hipoxemia 
diurna apresentavam algum transtorno do sono; além 
disso, os autores constataram que a SaO2 = 90-94% 
durante a vigília era um preditor de transtornos do sono. 

No presente estudo, os pacientes com DPOC grau C/D 
da GOLD e a maioria dos pacientes sintomáticos (isto 
é, aqueles com pontuação ≥ 10 no CAT) apresentaram 
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Tabela 1. Características clínicas dos participantes do estudo.a 
Variável Total Grupo p

DPOC DPOC + AOS
(N = 102) (n = 51) (n = 51)

Idade, anos 66,2 ± 9,1 69,6 ± 10,7 0,1546*
Homens 59 (57,8) 24 (47,1) 35 (68,6) 0,0359†

Hipertensão 40 (39,2) 23 (45,1) 17 (33,3) 0,3106†

Diabetes mellitus 80 (78,4) 43 (84,3) 37 (72,5) 0,2287†

Dados espirométricos
VEF1, L 1,1 ± 0,2 1,3 ± 0,4 0,0717‡

VEF1, % do previsto 44,6 ± 0,2 46,6 ± 0,2 0,2872‡

CVF, L 2,0 ± 0,6 2,2 ± 0,8 0,0943‡

CVF, % do previsto 35,5 ± 15,4 61,5 ± 0,2 0,0902‡

VEF1/CVF, % do previsto 55,3 ± 15,6 57,2 ± 14,4 0,2639‡

Classificação espirométrica
Leve
Moderada
Grave

26 (25,5)
36 (35,3)
40 (39,2)

12 (23,5)
14 (27,5)
25 (49,0)

14 (27,5)
22 (43,1)
15 (29,4)

0,1091†

Pontuação na mMRC
< 2 
≥ 2

61 (59,8)
41 (40,2)

31 (60,8)
20 (39,2)

30 (58,8)
21 (41,2)

1,000†

Pontuação no CAT
< 10 
≥ 10

22 (21,6)
80 (78,4)

11 (21,6)
40 (78,4)

11 (21,6)
40 (78,4)

0,8098†

COPD grau A/B da GOLD
COPD grau C/D da GOLD

65 (63,7)
37 (36,3)

35 (68,6)
16 (31,4)

30 (58,8)
21 (41,2) 0,4101†

VEF1, % do previsto
< 40
41-59
> 60

43 (42,2)
34 (33,3)
25 (24,5)

25 (49,0)
15 (29,4)
11 (21,6)

18 (35,3)
19 (37,2)
14 (27,5)

0,3734*

Dados de PSG
Eficiência do sono, %

< 85
> 85

79 (77,4)
23 (22,6)

39 (76,5)
12 (23,5)

40 (78,4)
11 (21,6)

1,0000†

Mediana da SaO2, %
≥ 90 93 (91,2) 48 (47,1) 45 (44,1) 0,4851†

< 90 9 (8,8) 3 (2,9) 6 (5,9)
Menor SaO2, %

≥ 90 17 (16,7) 10 (9,8) 7 (6,9)
80-89 63 (61,8) 36 (35,3) 27 (26,5) 0,0153*
< 80 22 (21,5) 05 (4,9) 17 (16,6)

Sono estágio 1, % 9,8 ± 6,0 20,7 ± 14,6 < 0,0001‡

Sono estágio 2, % 52,7 ± 12,9 49,1 ± 12,9 0,0619 ‡

Sono estágio 3, % 20,3 ± 9,5 15,7 ± 9,5 0,0127‡

Sono REM, % 15,2 ± 8,57 14,4 ± 7,6 0,3219‡

Índice de despertares, 
eventos/h

19,5 ± 12,2 37,6 ± 21,2 < 0,0001‡

Eficiência do sono, %
IAH, eventos/h 
IDO, eventos/h

73,0 ± 16,2
6,8 ± 4,3
5,1 ± 7,4

68,0 ± 17,0
34,1 ± 20,2
23,4 ± 21,6

< 0,0001‡

< 0,0001‡

< 0,0001‡

AOS: apneia obstrutiva do sono; mMRC: escala modificada de dispneia do Medical Research Council; CAT: COPD 
Assessment Test (Teste de Avaliação da DPOC); PSG: polissonografia; REM: rapid eye movement; IAH: índice de 
apneias e hipopneias; e IDO: índice de dessaturação de oxigênio. aDados apresentados em forma de média ± dp 
ou n (%). *Teste do qui-quadrado. **Teste do qui-quadrado com correção de Yates. ‡Teste t. 

pontuações mais altas no IQSP. Isso está de acordo 
com relatos anteriores de que a má qualidade do sono 
em pacientes com DPOC está relacionada com pior 
estado de saúde, doença mais grave e capacidade 
prejudicada de realizar atividades cotidianas.(8,22-24) 

Os resultados de um estudo com 480 pacientes 
com DPOC mostraram que pontuações mais altas 
no IQSP apresentaram relação com maior risco de 
exacerbações durante os 18 meses de acompanhamento 
do estudo.(25) Os pacientes com pontuação alta no 
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IQSP apresentaram menor tempo até a exacerbação 
sintomática e maior risco de hospitalização. Além disso, 
há relatos de que a privação crônica do sono e a má 
qualidade do sono têm impacto na função imunológica 
e aumentam a suscetibilidade a infecções.(26) Ainda, a 
produção frequente de escarro tem sido associada a 
distúrbios do sono com maior fragmentação desse.(27) 
Em nosso estudo, os pacientes com DPOC grau C/D da 
GOLD eram aqueles com exacerbações frequentes e 
sintomas respiratórios mais instáveis, que têm impacto 
negativo na qualidade do sono. Consequentemente, a 
má qualidade do sono pode ser um marcador de um 
fenótipo exacerbador da DPOC e indicar a necessidade 
de acompanhamento mais próximo. Por outro lado, a 
promoção do sono de melhor qualidade pode reduzir 
o risco de exacerbações e melhorar a sobrevida 

Comorbidades podem piorar o prognóstico em pacientes 
com DPOC. A AOS tem alta incidência, e pacientes com 
DPOC + AOS podem apresentar prognóstico pior do que 
o daqueles com DPOC ou AOS apenas.(23) A redução 
da tolerância ao exercício pode resultar em obesidade 
e fraqueza muscular, que podem contribuir para um 
maior colapso das vias aéreas superiores. Esses fatores 

também podem contribuir para a ocorrência tanto de 
DPOC como de AOS.(9,28-30) Kapur et al.(12) descreveram 
o impacto negativo da AOS no sono e na qualidade de 
vida. Nosso estudo demonstrou que pacientes com DPOC 
dormem mal, independentemente de terem ou não AOS. 
Conceitos atuais a respeito de endótipos da AOS (tais 
como limiar de despertar e redução da função dilatadora 
da faringe) e fenótipos da AOS (tais como queixas de 
insônia, cansaço e sonolência diurna) desempenham 
um papel importante nas diferentes manifestações 
clínicas e nas queixas subjetivas a respeito do sono.(31) 
Essa variabilidade da expressão clínica da AOS pode ter 
influenciado nossos achados no que tange à qualidade 
do sono relatada pelos pacientes. Portanto, é essencial 
identificar a AOS para prevenir seus efeitos negativos 
na qualidade do sono em pacientes com DPOC, além 
de prever complicações da doença e orientar o manejo 
clínico.(32) 

Uma possível limitação do presente estudo é que 
não foram avaliados depressão, ansiedade e outros 
aspectos psicológicos da DPOC, e é possível que eles 
tenham impacto no controle da doença e na qualidade 
do sono. Outra limitação é o desenho transversal de 

Tabela 2. Pontuação global obtida no Índice de Qualidade do Sono de Pittsburgh e em cada um de seus componentes 
nos pacientes com DPOC apenas e naqueles com DPOC e apneia obstrutiva do sono.a 

Componentes do IQSP Grupos p
DPOC DPOC + AOS

(n = 51) (n = 51)
Qualidade subjetiva do sono 1 (1-2) 1 (1-2) 0,59
Latência do sono 1 (0-2) 1 (0-2) 0,27
Duração do sono 1 (1-2,25) 1 (1-2) 0,98
Eficiência do sono 1 (0-3) 1 (0-2) 0,84
Distúrbios do sono 1,5 (1-2) 1 (1-2) 0,41
Uso de medicamentos para dormir 0 (0-1) 0 (0-0) 0,35
Disfunção diurna 0 (0-1) 0 (0-2) 0,17
Pontuação global no IQSP 7,5 (5-11) 7 (4-11) 0,73
IQSP ≥ 5b 39 (78) 38 (74,5) 0,68
IQSP: Índice de Qualidade do Sono de Pittsburgh; e AOS: apneia obstrutiva do sono. aDados apresentados em 
forma de mediana (IIQ), exceto onde indicado. bDados apresentados em forma de n (%).

Tabela 3. OR não ajustadas e ajustadas referentes às associações entre variáveis clínicas e a qualidade do sono em 
pacientes com DPOC e apneia obstrutiva do sono e naqueles com DPOC apenas. 

Variável Análise univariada Coeficiente 
(β)

Análise multivariada
OR (IC95%) p ep OR (IC95%) p

Idade > 65 anos 0,52 (0,20-1,33) 0,17
Sexo feminino 1,10 (0,45-2,74) 0,82
COPD grau C/D da GOLD 6,47 (1,80-23,40) < 0,01 1,53 3,25 4,64 (1,18-18,28) 0,02
Pontuação ≥ 10 no CAT 12,32 (4,16-36,50) < 0,01 2,30 5,70 9,92 (3,22-30,54) < 0,01
Hipertensão 0,76 (0,30-1,92) 0,57

Diabetes 0,54 (0,20-1,47) 0,22
IMC > 25 kg/m2 1,05 (0,43-2,58) 0,90
Menor SaO2 < 80% (PSG) 0,20 (0,05-0,82) 0,04 1,00 0,27 4,45 (3,91-4,96) < 0,0001
AOS (IAH > 15 eventos/h) 0,78 (0,32-1,94) 0,60
Pontuação > 10 na ESE 1,57 (0,60-1,20) 0,36
Constante −2,53 0,07 0,08 (0,01-0,50) 0,07
CAT: COPD Assessment Test (Teste de Avaliação da DPOC); PSG: polissonografia; AOS: apneia obstrutiva do sono; 
IAH: índice de apneias e hipopneias; e ESE: Escala de Sonolência de Epworth. 
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nosso estudo, que nos permite inferir uma associação, 
porém não causalidade, entre a gravidade da DPOC 
e a má qualidade do sono. A ausência de um grupo 
controle sem DPOC é mais uma limitação do estudo. 
No entanto, a força de nosso estudo reside no 
grande tamanho da amostra, no uso de um protocolo 
rigoroso, na realização de polissonografia completa e 
na caracterização detalhada dos pacientes com DPOC. 

No presente estudo, a AOS não teve impacto na piora 
dos problemas de sono (pontuação no IQSP), embora 
tenham sido observadas alterações na polissonografia. 
Sintomas noturnos relacionados à DPOC e despertares 
frequentes podem ter impacto na qualidade de vida. (5) 
Portanto, acreditamos que é importante dar atenção 
maior a esse tema e identificar os preditores de sono 
ruim e sua relação com os desfechos clínicos. 
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