
Abstract

Objectives: To evaluate sleep architecture in children and 

adolescents with both cystic fibrosis (CF) and a clinical suspicion of 
sleep-disordered breathing (SDB), and to identify the respiratory 
polysomnographic profile of these patients.

Methods: Parents or guardians of children with CF filled out a 
questionnaire designed to assess their clinical and sleep conditions. 
Children who were identified as having behaviors associated with SDB 
underwent polysomnography. After polysomnography, patients were 
grouped according to the obstructive apnea index (AI) obtained (either 
< 1 or ≥ 1), and a multiple correspondence factor analysis was used to 
analyze and identify the polysomnographic profile of patients.

Results: Of the 74 patients who met inclusion criteria for this 
study, 67 underwent polysomnography, and 38 (56.7%) of the 67 
patients showed an AI ≥ 1. Median age was 8 years. The group of 
patients with an AI ≥ 1 was characterized by total sleep time (TST) 
during stage 4 and rapid eye movement (REM) stage of sleep < 21 and 
13%, respectively, REM sleep latency > 144 minutes, percentage of TST 
with pulse oxyhemoglobin saturation (SpO2) < 90% higher than 0.28 
seconds, and an oxygen desaturation index higher than 0.92.

Conclusion: Results suggest that clinically stable pediatric patients 
with CF have a high prevalence of SDB and present frequent sleep 
complaints, significant changes in sleep architecture, and episodes of 
oxygen desaturation during sleep.
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Resumo

Objetivos: Avaliar a arquitetura do sono em crianças e adolescentes 
com fibrose cística (FC) e com suspeita clínica de distúrbios respiratórios 
do sono (DRS), e identificar o perfil respiratório polissonográfico desses 
pacientes.

Métodos: Os pais ou responsáveis dos pacientes com FC preencheram 
um questionário que abordava questões clínicas e relacionadas ao sono. 
As crianças e adolescentes que foram identificadas com quadro clínico 
sugestivo de DRS foram submetidas a polissonografia. Após a realiza-

ção da polissonografia, os pacientes foram agrupados de acordo com o 
índice de apneia obstrutiva (IA) observado (< 1 ou ≥ 1) e utilizou-se a 
análise fatorial de correspondência múltipla para análise e identificação 
dos perfis polissonográficos dos pacientes.

Resultados: Dos 74 pacientes que preencheram os critérios de 
inclusão para este estudo, 67 foram submetidos à polissonografia; ob-

servou-se que 38 (56,7%) dos 67 pacientes apresentaram um IA ≥ 1. 
A mediana das idades foi de 8 anos. O grupo de pacientes com IA ≥ 1 
caracterizou-se por apresentar tempo total de sono (TTS) nos estágios 
4 e no REM < 21 e 13%, respectivamente, latência do sono REM > 144 
minutos, o percentual de TTS com saturação da oxi-hemoglobina medida 
por oximetria de pulso (SpO2) < 90% maior que 0,28 segundos e o índice 
de dessaturação de oxigênio maior que 0,92.

Conclusão: Os resultados sugerem que pacientes pediátricos clini-
camente estáveis com FC têm uma alta prevalência de DRS e apresen-

tam frequentes queixas relacionadas ao sono, significativas alterações 
na sua arquitetura, assim como episódios de dessaturação de oxigênio 
durante o sono.
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introdução

A fibrose cística (FC) é uma doença genética autossô-

mica recessiva com envolvimento multissistêmico que afeta 
principalmente o trato respiratório1,2. O comprometimento 
da função pulmonar é responsável pela maioria das mortes 
dos pacientes com FC, seguido de insuficiência respiratória, 
hipertensão pulmonar e cor pulmonale3,4.

Vários fatores podem levar a perturbações e fragmen-

tações do sono nesses pacientes, incluindo hipóxia noturna, 
hipoventilação, tosse crônica, inflamação crônica e efeitos 
de drogas3. Os distúrbios respiratórios do sono (DRS), espe-

cialmente a síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS), 
podem também levar a perturbações no sono, causando, 
posteriormente, alterações na ventilação e na troca gasosa 
em pacientes com FC, o que pode ser agravado pela presen-

ça de doença pulmonar avançada. Essas alterações podem 
resultar em dessaturação da oxi-hemoglobina e hipercapnia, 
particularmente durante o estágio REM (rapid eye move-

ment) do sono3.

Dados prévios têm demonstrado que a obstrução das vias 
aéreas superiores causada por infecção crônica e polipose 
nasal pode contribuir para a presença e a severidade da 
SAOS em pacientes com FC3,5,6. No entanto, a SAOS não é 
considerada uma causa importante de distúrbios do sono em 
pacientes com FC, nem parte integrante da etiologia da des-
saturação da oxi-hemoglobina observada nesses pacientes3. 
Poucos estudos até o momento avaliaram a arquitetura do 
sono ou a prevalência da SAOS nessa população. 

Os objetivos do presente estudo foram: 1) avaliar a arqui-
tetura do sono utilizando-se a polissonografia em uma coorte 
de crianças e adolescentes com FC, clinicamente estáveis e 
que apresentavam suspeita clínica de DRS; e 2) identificar o 
perfil respiratório polissonográfico dos pacientes com SAOS 
e compará-lo com o perfil dos pacientes sem SAOS.

Materiais e métodos

População do estudo

Os participantes do estudo foram recrutados no Centro 
de Referência em Fibrose Cística do Hospital Especializado 
Octávio Mangabeira (HEOM), entre novembro de 2006 e abril 
de 2008, utilizando-se uma técnica de amostragem sequencial, 
não probabilística. Para o cálculo do tamanho da amostra, foi 
empregado o programa Pepi-Sample (Sagebush Press, Salt 
Lake City, EUA), e foram adotados os seguintes parâmetros: 
intervalo de confiança de 95%, prevalência de DRS de 5% 
em crianças e adolescentes, e uma diferença aceitável de 
5% na prevalência de DRS. A população a partir da qual a 
amostra foi selecionada era composta de aproximadamente 
200 crianças e adolescentes com FC, cadastrados no centro 
de referência. O tamanho da amostra inicialmente calculado 
foi de 54 pacientes. No entanto, para atingir os objetivos do 
estudo e incluir a possibilidade de 10% de perda, a amostra 
final consistiu de 59 pacientes. 

Os critérios de inclusão foram os seguintes: 1) idade entre 
2 e 14 anos; e 2) diagnóstico de FC e comparecimento em 
avaliações clínicas de rotina durante o período do estudo. Os 
seguintes critérios de exclusão também foram levados em 

consideração: 1) uso de sonda orogástrica ou nasogástrica 
2) presença de exacerbação pulmonar antes da inclusão no 
estudo ou no decorrer do estudo; 3) uso de oxigenoterapia 
domiciliar; 4) diagnóstico prévio de DRS, doenças neuromus-
culares ou anormalidades craniofaciais; e 5) transplante prévio 
de pulmão. A parte do estudo que envolveu o estudo do sono 
foi realizada durante a noite em um laboratório especializado, 
e o início do sono foi espontâneo. A raça foi autorreferida 
de acordo com a nomenclatura oficial utilizada no censo de-

mográfico. Considerando a cor da pele como parâmetro, as 
categorias relatadas foram branca, negra e mestiça7. Todos 
os diagnósticos de FC preencheram os critérios estabelecidos 
pela Cystic Fibrosis Foundation2.

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da Funda-

ção Oswaldo Cruz (CPqGM-FIOCRUZ, parecer nº 119/2007). 
Obteve-se consentimento informado de todos os pais ou res-
ponsáveis pelas crianças, ou das crianças que eram maduras 
o suficiente para compreender os objetivos do estudo.

Questionário sobre perturbações do sono

Os pais/responsáveis preencheram um questionário para 
avaliação dos distúrbios do sono, que foi aplicado pelos mem-

bros da equipe que realizou o estudo; o questionário abordava 
dados demográficos, clínicos e referentes ao sono da criança. 
A suspeita clínica de DRS foi estabelecida utilizando-se um 
questionário sobre distúrbios do sono previamente validado8, 
que incluía as seguintes perguntas-chave: “Seu filho ronca?”, 
“Seu filho apresenta pausas na respiração enquanto dorme 
(ou apneia assistida)?”, “Seu filho tem dificuldades para res-
pirar durante o sono?” e “Seu filho tem um padrão de sono 
agitado?”. As possíveis respostas eram: “nunca”, “só quando 
está resfriado”, “menos de uma vez por semana”, “de uma a 
três vezes por semana” e “mais de três vezes por semana”, 
ou então “sim”, “não” e “não sei”.

Escore clínico e nutrição

Foi calculado o escore de Shwachman-Kulczycki (S-K) 
e avaliado o status nutricional de cada paciente. O escore 
de S-K9 é dividido em quatro domínios, cada um com cinco 
pontuações possíveis, conforme o grau de comprometimento: 
atividade geral, exame físico, nutrição e achados radiológicos. 
As quatro pontuações foram somadas, obtendo-se um escore 
total para classificação de cada paciente como se segue: ex-

celente (86-100), bom (71-85), médio (56-70), ruim (41-55) 
e grave (≤ 40). A estatura e o peso de todos os pacientes 
foram obtidos, comparados com os gráficos de crescimento 
do National Center for Health Statistics (NCHS) e convertidos 
em escores z de peso/idade (P/I) e de estatura/idade (E/I), 
baseados em idade e gênero, utilizando-se o programa Epi-
Info (Centers for Disease Control and Prevention, Atlanta, 
EUA), versão 3.4.1.

Polissonografia

Os registros padronizados da polissonografia noturna 
foram obtidos por meio de um sistema computadorizado 
(BrainNet BNT; LYNX Tecnologia Eletrônica, Rio de Janeiro, 
Brasil). O estágio do sono foi determinado por quatro canais 
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de eletroencefalograma (EEG), dois canais de eletrooculo-

grama e um canal para eletromiograma submentoniano. A 
frequência cardíaca foi registrada, e o esforço respiratório 
do paciente foi monitorado usando-se cintas piezoelétricas 
torácica e abdominal. O fluxo de ar oronasal foi registrado 
utilizando-se uma cânula nasal; quando necessário, empre-

gou-se um termistor como método adicional para monitorar o 
fluxo de ar. O ronco foi detectado através de um microfone. A 
saturação da oxi-hemoglobina (SpO2) foi medida utilizando-
se um oxímetro de pulso (Onyx® II 9650 Bluetooth®, Nonim 
Medical, Plymouth, EUA). 

Os estágios do sono foram registrados em épocas de 30 
segundos, conforme os critérios estabelecidos por Rechts-
chaffen & Kales10. A proporção do tempo gasto em cada 
estágio foi expressa como um percentual do tempo total de 
sono (TTS). Foram calculados os seguintes parâmetros: 1) 
eficiência do sono, definida como uma razão entre o tempo 
total de permanência no leito dividido pelo TTS e expressa 
como uma porcentagem; 2) latência do sono, definida como 
o tempo decorrido entre o apagar das luzes e o início do 
sono; e 3) latência do sono REM, definida como o tempo 
entre o início do sono e o primeiro estágio de sono REM. 
Foram calculados também o número de microdespertares 
eletroencefalográficos por hora (conforme o índice de des-
pertar) e o movimento periódico das pernas por hora de sono 
(índice de PLMs)11-14. A apneia obstrutiva foi definida como 
a presença de movimento da parede abdominal e torácica 
na ausência de fluxo aéreo oronasal por um período mínimo 
de dois ciclos respiratórios. A hipopneia foi definida como 
redução de 50% ou mais na amplitude do sinal do fluxo 
aéreo e somente quantificada quando durava mais que dois 
ciclos respiratórios e era associada a um decréscimo de 3% 
ou maior na SpO2 e/ou microdespertares eletroencefalográ-

ficos. Também foram registradas apneias mistas. O índice 
de apneia obstrutiva (IA) foi definido como o número de 
apneias obstrutivas e mistas dividido pelo TTS, e o índice 
de apneia-hipopneia (IAH) foi definido como o número total 
de apneias obstrutivas e hipopneias somado ao número de 
apneias mistas por hora de sono13,14. A SAOS foi diagnosti-
cada quando o IA era maior ou igual a um evento por hora 
de sono; a SAOS foi considerada leve quando o IA era de 
um a cinco eventos/hora de sono, moderada quando o IA 
era maior que cinco até 10 eventos/hora de sono e grave 
em casos em que o IA fosse maior que 10 eventos/hora de 
sono14,15. Foi calculada a duração média da apneia para cada 
paciente. A dessaturação foi definida como uma redução de 
3% ou mais na saturação da oxi-hemoglobina medida por 
oximetria de pulso (SpO2)13; o número de dessaturações por 
hora foi calculado e registrado como o índice de dessaturação. 
Foram calculados os valores médio e mínimo da saturação 
da SpO2. Foi calculado também o TTS com SpO2 abaixo de 

90%. A hipóxia noturna foi definida como SpO2 < 90% por 
mais que 5% do TTS16.

Análise estatística

Este é um estudo transversal de natureza descritiva, 
explanatória. As variáveis quantitativas foram comparadas 

utilizando-se o teste t de Student ou o teste de Mann-Whitney. 
Para analisar os perfis respiratórios polissonográficos, 
utilizamos uma análise fatorial de correspondência múltipla 
(AFCM)17, dividindo-se os pacientes em dois grupos: pacientes 
sem SAOS (AI < 1) e pacientes com SAOS (IA ≥ 1). Essa 
análise possibilita o estudo das relações mais importantes em 
um grande conjunto de variáveis categóricas e contínuas. A 
AFCM utiliza gráficos, também chamados de planos fatoriais. 
Cada variável é representada por um ponto incluído nesses 
planos. As relações entre as variáveis podem ser analisadas 
graficamente pela proximidade entre os pontos no plano 
fatorial, podendo-se calcular a contribuição cumulativa 
(expressa como uma porcentagem) de cada variável nos dois 
primeiros eixos fatoriais. O propósito dessa análise foi avaliar 
a força da relação entre a presença da SAOS e cada uma das 
variáveis polissonográficas, a fim de permitir a identificação 
dos perfis de crianças com FC que apresentam SAOS. Cada 
grupo de dados foi analisado separadamente. A AFCM é um 
poderoso instrumento para examinar grandes quantidades 

de dados e selecionar as variáveis mais importantes para 
uma análise posterior mais detalhada.

Todos os testes estatísticos foram bicaudais (two-tailed), 
e considerou-se como estatisticamente significante p ≤ 0,05. 
Para a elaboração da base de dados e análise estatística, 
foram utilizados os programas Statistical Package for the 
Social Sciences for Windows, versão 12.0 (SPSS Inc., Chi-
cago, EUA) e R 2.0.2 (R Development Core Team, Viena, 
Áustria). Para a análise de correspondência, foi empregado o 
programa Système Pour Analyse de Données (SPAD), versão 
3.5 (Cisia-Ceresta, Montreuil, França).

Resultados

Os pais de 120 dos 200 pacientes pediátricos registrados 
no centro de referência em FC concordaram em participar 
do estudo e completaram o questionário sobre distúrbios 
do sono; 85 dessas 120 crianças preencheram os critérios 
clínicos para suspeição de DRS que as consideravam como 
tendo distúrbios do sono. Das 85 crianças que apresentaram 
FC e suspeita clínica de DRS, 74 preencheram os critérios de 
inclusão para este estudo, e 67 concordaram em se submeter 
a polissonografia. Os dados demográficos da amostra são 
apresentados na Tabela 1, e as queixas relacionadas ao sono 
e ao desempenho diário são apresentadas na Figura 1. 

A média e o desvio padrão do TTS (minutos) e da eficiência 
do sono (%) dos pacientes estudados foram de 379±60 e 
81±11, respectivamente, e 38 (56,7%) dos 67 pacientes 
com FC apresentaram um IA ≥ 1 evento por hora de sono. 
Desses 38 pacientes, sete (18%) foram identificados como 
portadores de SAOS moderada (5 < IA ≤ 10 eventos/horas 
de sono) e dois como portadores de SAOS grave (IA > 10 
eventos/hora de sono); os outros 29 (43,3%) pacientes 
não apresentaram SAOS. Quatro pacientes apresentaram 
SpO2 < 90% por mais que 5% do TTS. A média e o desvio 
padrão dos valores médio e mínimo de SpO2 durante o 

sono foram de 94±2 e 81±6%, respectivamente. O perfil 
polissonográfico dos pacientes é detalhado na Tabela 2.

Arquitetura do sono na fibrose cística – Ramos RT et al.
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Perfis dos pacientes com FC no grupo com SAOS e 
no grupo sem SAOS

A análise dos resultados polissonográficos da AFCM 
demonstrou que o grupo com SAOS caracterizou-se por pe-

ríodos de latência para o sono mais longos (> 12 minutos), 
maiores percentuais de tempo nos estágios 1 e 2 (> 6 e 
> 38%, respectivamente), maior índice de microdespertar 
por hora de sono (> 8 eventos/hora de sono), períodos de 
latência para o sono REM mais longos (> 144 minutos) e 
menores percentuais de tempo nos estágios de sono 3, 4 
e REM (≤ 3, 21 e 13%, respectivamente), em comparação 
com o grupo sem SAOS. Ao serem avaliados os parâmetros 
respiratórios, o grupo com SAOS apresentou valores médios 
e mínimos de SpO2 mais baixos (≤ 94 e ≤ 81%), períodos 

Características Resultados

Sexo masculino (%) 56,7 (38/67)
Idade (anos)* 8 (5:10)
Cor da pela: negra ou mestiça (%) 80,6 (54/67)
Escore z de peso/idade* -0,54 (-1,3:0,2)
Escore z de altura/idade* -0,50 (-1:0,5)
Percentil do IMC* 34 (11:64)
S-K total† 85,6±9,1
VEF1* 78,5 (67:92,8)

Tabela 1 - Dados demográficos e clínicos dos 67 pacientes com 
FC estudados de novembro de 2006 a abril de 2008

FC = fibrose cística; IMC = índice de massa corporal; S-K total = escore total 
de Shwachman-Kulczycki; VEF1 = volume expiratório forçado no primeiro 
segundo.
* Mediana e amplitude interquartil.
† Média ± desvio padrão.

Figura 1 - Frequência de queixas relacionadas ao sono e ao desempenho diário na 
amostra de 67 crianças com fibrose cística avaliadas de novembro de 
2006 a abril de 2008

 População geral Pacientes com SAOS Pacientes sem SAOS

Dados polissonográficos (n = 67)  (n = 38)  (n = 29) p

TTS (min)* 379±60 383±65 361±51 0,14
Eficiência do sono (%)* 81±11 82,1±12 79±10 0,34
REM (%)† 13 (10:20) 15 (10:21) 12 (9:18) 0,11
Estágio 1 (%)† 6 (4:10) 6,5 (4:10) 6 (4:10) 0,94
Estágio 2 (%)† 38 (31:46) 41 (30,8:50) 37 (31:43) 0,25
Estágio 3 (%)† 3 (2:4) 4 (2:4) 3 (3:4) 0,38
Estágio 4 (%)† 21 (16:26) 21 (17:26) 22 (16:27) 0,69
Latência REM (min)† 144 (84:241) 162 (104:241) 139 (56:245) 0,59
Latência do sono (min)† 12 (5:28) 12 (6:31) 13 (5:27) 0,71
Índice de microdespertares/h† 8 (4:11) 7 (5:9) 6 (4:7) 0,03
IA/h†‡ 1 (0:1) 1 (1:3) 0 (0:0) < 0,001
IAH/h† 3 (2:6) 5 (3:7) 2 (1:2) < 0,001
Valor mínimo de SpO2 (%)* 81±6 80±5 83±6 0,02
% de TTS com SpO2 < 90%† 0,3 (0:1) 0,4 (0:1) 0,2 (0:1) 0,15

Tabela 2 - Comparação dos dados polissonográficos dos 67 pacientes portadores de FC, com e sem SAOS, estudados de novembro de 2006 
a abril de 2008

Resultados expressos como média ± desvio padrão ou mediana com amplitude interquartil.
FC = fibrose cística; IA = índice de apneia; IAH = índice de apneia-hipopneia; REM = rapid eye movement; SAOS = síndrome da apneia obstrutiva do sono;  
SpO2 = saturação da oxi-hemoglobina medida por oximetria de pulso; TTS = tempo total do sono.
* Teste t de Student.
† Teste de Mann-Whitney.
‡ Ponto de corte do IA = 1.

Arquitetura do sono na fibrose cística – Ramos RT et al.
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Figura 2 - Representação das variáveis respiratórias polissonográficas de 67 pacientes com fibrose cística, apresentada em 
um gráfico do plano fatorial, utilizando-se os dois primeiros eixos

SAOS = síndrome da apneia obstrutiva do sono; SpO2 = saturação da oxi-hemoglobina medida por oximetria de pulso; 
TTS = tempo total do sono.

de apneia mais longos (> 13 segundos), índices de dessa-

turação mais altos (> 0,92) e maiores percentuais de TTS 
com SpO2 menor que 90% (> 0,28), em comparação com 
o grupo sem SAOS (Figura 2).

Discussão

As crianças e os adolescentes com FC e suspeita clínica 
de DRS avaliados no nosso estudo apresentaram queixas 
frequentes relacionadas ao sono e alterações significativas 
na arquitetura do sono. Este estudo também encontrou uma 
alta prevalência de SAOS nesse grupo de pacientes. Existem 
poucos estudos que abordam a arquitetura do sono na po-

pulação de pacientes com FC e sobre a prevalência de DRS  
em pacientes com FC, especialmente de SAOS em crianças 
com FC5. A maioria dos dados publicados na literatura sobre 
DRS e FC baseia-se em estudos com populações mais velhas: 
pacientes no final da adolescência ou adultos jovens18. O 
presente estudo avaliou uma população de pacientes mais 
jovem (mediana da idade de 8 anos, amplitude de 5 a 10 
anos).

Naqvi et al.19 avaliaram a arquitetura do sono em crianças 
e adolescentes (14,2±3,8 anos) com FC e observaram que 
esses pacientes apresentaram queixas frequentes relaciona-

das ao sono e alterações na arquitetura do sono. Os autores 
também verificaram que a gravidade das interrupções do sono 
estava associada à gravidade da doença pulmonar, mas não 
diretamente correlacionada com o grau de hipoxemia noturna 

ou de hipoventilação. Além do mais, a maioria dos pacientes 
não apresentava níveis significativos de SAOS. Por outro lado, 
em nosso estudo, nove pacientes (23,7%) apresentaram SAOS 
moderada ou grave, e não observamos nenhuma correlação 
entre as interrupções do sono e a gravidade da doença pul-
monar. Uma possível explicação para nossos resultados é 
que estudamos uma população mais jovem e clinicamente 
estável, com menor duração da doença.

A polissonografia noturna13 é o teste diagnóstico padrão 
para confirmar a SAOS. Entretanto, os valores de referência 
para o teste variam entre os estudos populacionais pediátri-
cos. Adotamos como diagnóstico o critério polissonográfico 
que estabelece que o IA deve ser maior ou igual a 1, como 
recomendado pela Sociedade Brasileira do Sono14,15. Neste 
estudo, somente uma polissonografia foi realizada nos pa-

cientes, mas os dados da literatura apóiam a orientação de 
que um único exame noturno é suficiente para o diagnóstico 
da SAOS, mesmo em pacientes com FC5,20-22.

No presente estudo, as crianças com SAOS caracteriza-

ram-se por serem menores de 8 anos de idade e do sexo 
feminino. A SAOS ocorre em todas as idades, sendo mais 
comum entre 3 e 6 anos23. A hipertrofia adenotonsilar pode 
explicar a ocorrência de SAOS nessa população e nesse grupo 
etário (< 8 anos). Além disso, a obstrução das vias aéreas 
superiores causada por infecção crônica e polipose nasal 
pode ser outra possível causa de SAOS em pacientes com 
FC, e possivelmente contribuir para a gravidade da SAOS3,24. 
Ramos et al.25, que estudaram a mesma população, obser-
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varam que a prevalência de rinossinute crônica (com ou sem 
polipose nasal) pode atuar como fator causal ou agravante 
para DRS nessa população.

O TTS, a eficiência do sono e a latência do sono não 
foram úteis para distinguir os grupos com e sem SAOS, 
exceto pelo índice de microdespertar. Relatos prévios que 
utilizaram a polissonografia ou a actigrafia em pacientes com 
FC demonstraram que eles apresentam pobre qualidade do 
sono, apesar de demonstrarem latência e eficiência do sono 
normais26,27. Neste estudo, pacientes do grupo com SAOS 
apresentaram períodos de latência do sono REM mais longos 
e um menor percentual de TTS nos estágios 4 e do sono 
REM, e não encontramos uma correlação significativa entre 
a fragmentação do sono e a gravidade da doença pulmonar. 
Utilizamos os critérios de Rechtschaffen & Kales para registro 
dos parâmetros de arquitetura do sono, em vez das novas 
normas da American Academy of Sleep Medicine; a utilização 
de diferentes critérios poderia ter revelado diferenças adicio-

nais, tais como um maior percentual de sono no estágio 1 e 
um maior número de mudanças de estágio em crianças com 
SAOS. A ocorrência de tosse durante os estágios iniciais do 
sono pode ter contribuído para a demora na progressão desses 
estágios para os estágios de sono de ondas lentas e sono 
REM. Outra possível explicação é a interferência do chamado 
efeito da primeira noite na arquitetura do sono5,28.

Os eventos respiratórios que mais contribuíram para 
distinguir os grupos com e sem SAOS foram o índice de 
dessaturação, a duração da apneia, o percentual do TTS com 
SpO2 < 90% e a SpO2 mínima. A dessaturação da oxi-hemo-

globina durante o sono tem sido documentada como mais 

prevalente em pacientes com FC e doença pulmonar grave. 
No entanto, há pouca informação disponível descrevendo a 
saturação de oxigênio noturna em pacientes com FC e doença 
pulmonar leve4. Villa et al.29 estudaram crianças pequenas 
(idade média, 13,1 meses; amplitude, 3-36 meses) com FC 
e observaram a presença de dessaturação durante o sono. 
Nós estudamos pacientes de 2 a 14 anos de idade e com 
frequência observamos quedas intermitentes da SpO2; esse 
fato foi verificado até mesmo nos pacientes mais jovens, 
nos pacientes com função pulmonar normal e nos pacientes 
com alterações mínimas na função pulmonar. Dos pacientes 
estudados, 56 (84%) apresentaram dessaturação durante o 
sono. A hipoxemia noturna, definida como SpO2 < 90% por 
mais de 5% do TTS do paciente, foi observada em quatro 
pacientes do nosso estudo. Embora a SAOS não tenha sido 
identificada na literatura médica como um mecanismo res-
ponsável pela progressiva dessaturação do oxigênio durante 
o sono em populações de pacientes com FC, o grupo com 
SAOS esteve fortemente associado a um maior percentual 
de TTS com SpO2 < 90%, um maior número de eventos 
de dessaturação e eventos de apneia mais prolongados. 
Apesar de termos encontrado diferenças estatisticamente 
significantes entre os grupos com e sem SAOS em alguns 
parâmetros, não podemos afirmar que os mesmos têm um 
efeito na progressão clínica da FC. A coexistência de uma 
doença pulmonar crônica (como a FC) e da SAOS possivel-
mente poderá contribuir para um maior número de episódios 
de dessaturação e hipoxemia em comparação com pacientes 
que apresentam somente FC.

Deve-se tomar cuidado ao adotar o IA como critério 
diagnóstico, para que a prevalência de SAOS não seja su-

perestimada, visto que as hipopneias são frequentemente 
descritas em pacientes com FC30. A força do presente estudo 
é a ampla faixa etária de crianças e adolescentes com FC 
avaliados; no entanto, várias limitações também são dignas 
de nota: 1) o desenho do estudo é transversal, o que não 
nos permite estabelecer uma relação causal entre apneia 
do sono e fatores relacionados à FC; 2) a capnografia não 
foi utilizada, o que limitou a observação da hipoventilação; 
3) os parâmetros de arquitetura do sono foram analisados 
utilizando-se os critérios de Rechtschaffen & Kales em vez das 
novas normas da American Academy of Sleep Medicine.

Concluindo, crianças e adolescentes com FC apresen-

taram frequentes queixas relacionadas ao sono, alterações 
significativas na arquitetura do sono e alta prevalência de 
DRS. Futuros estudos devem ser conduzidos para investigar 
a natureza da interação entre a doença pulmonar na FC e 
sono e determinar se a intervenção nos DRS em pacientes 
com FC modificará o curso clínico da doença.
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