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Resumo 

Objetivo: Revisar as repercussões cardiovasculares dos distúrbios respiratórios obstrutivos do sono na infância.  

Fonte de dados: Foram selecionados artigos originais e relatos de casos com importância clínica e histórica até a presente data através das 

fontes Medline e Ovid.  

Síntese dos dados: Os distúrbios respiratórios obstrutivos podem levar a sérias repercussões cardiovasculares como a hipertensão arterial 

sistêmica e pulmonar, edema agudo de pulmão, alterações da anatomia e função cardíacas. 

Conclusões: O conhecimento das repercussões cardiovasculares permite aos profissionais responsáveis pelo atendimento da população 

pediátrica um melhor manejo do pacientes com importantes consequências no tratamento e acompanhamento desses pacientes. 

Descritores: Síndromes da Apneia do Sono; Criança; Sistema Cardiovascular. 

 

Abstract 

Objective: To review the cardiovascular consequences of obstructive sleep-disordered breathing in children 

Data source: Medline and Ovid data base. 

Study selection: pediatric articles (original articles and case report) that investigated the obstructive sleep-disordered breathing in children 

Data synthesis: The obstructive sleep-disordered breathing can lead to serious cardiovascular consequences such as pulmonary hypertension, 

pulmonary edema and anatomic and functional abnormalities 

Conclusions: The knowledge of cardiovascular repercussions allows in better management of pediatric patients and may result in positive 

consequences for treatment and follow up of these patients. 

Descriptors: Sleep Apnea Syndromes; Child; Cardiovascular System. 

 

Resumen 

Objetivo: Revisar las consecuencias cardiovasculares de los trastornos respiratorios obstructivos del sueño en niños. 

Fuente de datos: artículos originales e informes de casos con relevancia clínica fueron seleccionados hasta la fecha a través de fuentes de 

Medline y Ovid.  

Síntesis de los datos: Los trastornos respiratorios obstructivos pueden llevar a consecuencias cardiovasculares graves como la hipertensión 

sistémica y pulmonar, edema pulmonar, cambios anatómicos y cambios funcionales cardiovasculares.  

Conclusiones: El conocimiento de la repercusión cardiovascular permite a los profesionales responsables de la atención de la población infantil 

un mejor manejo de los pacientes con importantes implicaciones en el tratamiento y seguimiento de estos pacientes. 

Descriptores: Síndromes de la Apnea del Sueño; Niño; Sistema Cardiovascular. 
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INTRODUÇÃO 
 

 

 

 

O quadro clínico dos distúrbios respiratórios 

obstrutivos do sono é variável em intensidade, indo 

desde roncos noturnos sem repercussões até quadros 

com manifestações sistêmicas e na qualidade de vida. 

O ronco primário, presente em 7- 9% das 

crianças de 1 a 10 anos de idade, caracteriza-se por 

ruído respiratório sem, no entanto, haver 

comprometimento da arquitetura do sono, ventilação 

alveolar e saturação de oxigênio, contrastando por isso 

com o quadro de SAOS 
1, 2, 3

. 

Define-se a apnéia em crianças como a 

interrupção de dois ou mais ciclos respiratórios
4,5

. A 

hipopnéia é a redução parcial do fluxo aéreo de 20-

50% do volume respiratório normal, associada à queda 

da saturação arterial de oxigênio em 3%. A prevalência 

de SAOS varia de 0,7 a 3 % em estudos 

epidemiológicos 
2,3

, tendo seu pico de incidência no 

grupo pré-escolar, faixa etária que tem a hipertrofia 

adenotonsilar como sua principal etiologia
6
. 

Os sintomas, além dos roncos e das pausas 

respiratórias, podem incluir: sono agitado, sudorese, 

enurese, comprometimento neurocognitivo, déficit de 

peso estatura e alterações do esqueleto facial e torácico 

5,7, 8, 9, 10, 11, 12
. Atribui-se ao sono funções importantes 

também no funcionamento normal do sistema 

cardiovascular
13,14

. Estudos demonstram o 

desenvolvimento da hipertensão arterial sistêmica
15,16

 

hipertensão pulmonar, maior incidência de doença 

coronariana
17, 18, 19

, acidente vascular encefálico 
20, 21

 e 

síndrome metabólica
14, 22, 23

 em pacientes  adultos com 

SAOS.  

Na população pediátrica existem relatos de 

comprometimento cardiovascular e pulmonar em 

pacientes com obstrução da via aérea por hipertrofia 

adenotonsilar, levando a quadros de cor pulmonale e 

edema agudo de pulmão
24, 25, 26, 27

. Tais relatos, assim 

como casos descritos de complicações  peri e pós-

operatórias de adenotonsilectomias em pacientes com 

diagnóstico de SAOS, demonstram a necessidade de  

 

 

uma maior compreensão do comprometimento 

cardiovascular e pulmonar dessa síndrome.  

 

MATERIAL E MÉTODO 
 

 

Realizou-se revisão sistemática nas bases de 

dados MEDLINE e OVID de estudos relativos aos 

distúrbios respiratórios obstrutivos do sono, suas 

conseqüências, seu tratamento e complicações 

relatadas até a presente data.  

 

 Cor Pulmonale e Cardiomegalia em crianças com 

distúrbios respiratórios obstrutivos e hipertrofia 

das tonsilas  

Os primeiros relatos de crianças que 

apresentaram cor pulmonale e cardiomegalia 

associados à obstrução de vias aéreas por hipertrofia 

das tonsilas foram publicados a partir de 1965. Nesse 

ano, Menashe et al
24

. relataram hipoventilação 

alveolar, hipertrofia cardíaca direita ao 

eletrocardiograma (ECG) e Radiograma de tórax, e 

hipertensão pulmonar intermitente em uma menina de 

3 anos e um menino de 9 anos, ambos com hipertrofia 

das tonsilas e sonolência excessiva. Houve melhora do 

quadro após adenotonsilectomia.  

No mesmo ano, Noonan
28

 publicou dois  casos 

de crianças de dois e quatro anos de idade com 

hipertrofia adenotonsilar, sonolência, hipertensão 

pulmonar ao cateterismo com normalização do quadro 

após irradiação da nasofaringe e redução das tonsilas.  

Em 1966, Luke et al
29

 relataram quatro casos em que 

os pacientes com cor pulmonale evoluiram para edema 

agudo de pulmão, todos com melhora do quadro 

clinico após remoção cirúrgica das tonsilas. 

Em 1975, já tinham sido  descritos em revisão de 

literatura 27 casos de cor pulmonale por obstrução de 

vias aéreas superiores 
30 

 mostrando a freqüência desta 

complicação. 

A ecocardiografia foi utilizada por Sofer et al
26

, 

em  1988  para   demonstrar   a   dilatação  de  átrios  e  
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ventrículos direitos e diminuição  da  fração  de  ejeção  

em quatro crianças com hipertrofia adenotonsilar com 

evolução para cor pulmonale e edema agudo de 

pulmão. Em todos os casos houve normalização da 

função cardíaca após adenotonsilectomia.  

As complicações pós operatórias em crianças 

com hipertrofia adenotonsilar e alterações cardíacas 

foram primeiramente descritas por Brown et al
27

 em 

1988. Quatro de 11 crianças apresentaram 

complicações respiratórias com necessidade de 

ventilação assistida no pós-operatório de 

adenotonsilectomia, chegando um dos pacientes a ter 

parada cárdio-respiratória. 

Alcantara et al
31

, em 2000, relatou caso de uma 

menina de quatro anos em investigação de uma 

cardiomegalia que evoluiu para edema agudo de 

pulmão e cor pulmonale. A paciente apresentava 

hipertrofia adenotonsilar e teve melhora do quadro 

cardiopulmonar após remoção das tonsilas, mostrando 

a importância da inclusão da SAOS no diagnóstico 

diferencial dessas complicações cardiovasculares.  

Em 2001, Chowdary e Patel
32

 descreveram o 

caso de um menino de 10 anos de idade que apresentou 

episódios repetidos de edema agudo de pulmão sem 

doença cardiopulmonar conhecida ou quadro 

infeccioso, havendo resolução do quadro clínico após 

adenotonsilectomia. 

 

 Estudos da função cardio-pulmonar em crianças 

com Distúrbios respiratórios obstrutivos 

Os relatos de casos de hipertensão pulmonar e 

edema agudo de pulmão em crianças com distúrbios 

respiratórios obstrutivos e alterações cardiovasculares 

em adultos com SAOS despertou interesse no estudo 

da função cardiopulmonar em crianças com SAOS. 

Até o momento, diversas manifestações 

cardiovasculares foram descritas em crianças com 

SAOS. Essas manifestações vão desde alterações à 

radiografia de tórax e ao eletrocardiograma, até 

alterações demonstráveis à ecocardiografia e 

ventriculografia.  

 

Estudos demonstraram a correlação entre SAOS,  

obesidade e hipertensão também em crianças
33,34

. A 

associação com a obesidade mostra-se ser de extrema 

importância tendo em vista o aumento dos índices de 

obesidade entre as crianças, chegando a valores de 

16% em países como a Inglaterra
35,36

. Foi relatado até 

em 32% das crianças com SAOS valores de pressão 

arterial sistólica e diástólica elevados acima do 

percentil 95 para a idade. Índices de apnéia-hipopnéia 

≥ 2 já seriam fatores de risco para HAS nesses 

pacientes.   

Estudos de ventriculografia radionuclear 

mostraram mobilidade de parede e fração de ejeção 

ventricular direita diminuída
37

 hipertrofia de ventrículo 

direito e hipertrofia de ventrículo esquerdo
38

 nos 

pacientes com SAOS, com normalização em até seis 

meses após correção cirúrgica da obstrução 

respiratória.  

Kalra et al
39

, ao estudar um grupo de crianças 

que apresentou complicações respiratórias no pós 

operatório de adenotonsilectomia observaram aumento 

de massa e das dimensões de ventrículo direito, acima 

do percentil 95, no grupo de crianças com 

complicações pós-operatórias. 

Weber et al
40

, com o auxílio da ecocardiografia 

descreveu outras alterações como: diminuição da área 

sistólica de VD, diminuição da variação de áreas entre 

sístole e diástole, menor diâmetro diástólico de VE em 

pacientes com diagnóstico de SAOS. 

A hipertensão pulmonar em pacientes com 

SAOS é decorrente da elevação da resistência vascular 

pulmonar associada ao aumento do retorno venoso 

para as câmaras direitas, facilitado pelo decúbito 

horizontal e diminuição da pressão intratorácica 

durante a inspiração gerada pela obstrução respiratória. 

O aumento da resistência vascular pulmonar é devido à 

hipercapnia e hipoxemia, que por sua vez geram 

acidose respiratória e conseqüente vasoconstricção da 

artéria pulmonar, elevando o trabalho do ventrículo 

direito. Como   conseqüência   há  diminuição  da pré- 
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carga do ventrículo esquerdo. No entanto, o aumento 

de catecolaminas que existe pela hipóxia e 

fragmentação do sono, gera aumento da resistência 

arterial sistêmica.   

 

DISCUSSÃO 
 

O conhecimento acerca da fisiopatologia dos 

distúrbios respiratórios obstrutivos e suas 

manifestações clínicas é uma área ainda em 

crescimento
41

.  

Sabe-se hoje que a hipertrofia adenoamigdaliana 

pode ter repercussões de gravidade maior do que se 

pensava há décadas atrás.  

Os mecanismos de fisiopatologia sugeridos são 

representados na Figura 1, envolvendo hipóxia 

intermitente, hipercapnia e variação da pressão intra-

torácica negativa.  

O risco anestésico e pós-operatório, como nos 

casos  de  edema  agudo  de  pulmão, deve  sempre  ser  

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

levado em conta no manejo cirúrgico dessas crianças. 

Ao mesmo tempo, torna-se cada vez mais 

evidente o benefício que essas crianças podem ter com 

o tratamento cirúrgico da obstrução respiratória, tendo 

em vista as diversas consequências dessa sobre o 

funcionamento normal do aparelho cardiovascular, 

além das já conhecidas anteriormente como as 

alterações craniofaciais, distúrbios cognitivos e déficit 

de crescimento.  

Evidências ainda mais precoces como menores 

valores do APGAR, menor peso ao nascimento e 

desacelerações da freqüência cardíaca em recém 

nascidos de mães com SAOS têm sido demonstradas
42

.   

Outros estudos mostram também alterações da 

função endotelial
43

, elevação dos valores do peptideo 

natriurético atrial (BNP)
44

 e de monóxido de carbono
45

. 

Novos estudos deverão esclarecer a relação 

dessas alterações com o prognóstico e poderão 

influenciar no diagnóstico e manejo desses pacientes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Possíveis mecanismos envolvidos na fisiopatologia das alterações cardiopulmonares na SAHOS. 
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CONCLUSÃO 
 

É importante para o profissional de saúde ter o 

conhecimento dos critérios diagnósticos dos distúrbios 

respiratórios do sono, suas possíveis conseqüências e 

possiblidades de tratamento. A interação entre o 

pediatra e otorrinolaringologista frente às crianças com 

suspeita de SAOS pode beneficiar o diagnóstico 

precoce e tratamento adequado dos pacientes, 

melhorando assim a qualidade de vida e provavelmente 

diminuindo a morbimortalidade nesse grupo de 

pacientes.  
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