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I. RESUMO 

 

ASSOCIAÇÃO ENTRE ASMA, APNÉIA OBSTRUTIVA DO SONO E 

HIPERTENSÃO PULMONAR EM PACIENTES PEDIÁTRICOS COM DOENÇA 

FALCIFORME. 

 

Este é um artigo de revisão sistemática sobre a associação entre a asma, 

a apnéia obstrutiva do sono e o aumento da pressão arterial pulmonar em crianças 

com doença falciforme. Foi realizada uma busca na base científica 

MEDLINE/PubMed, com as palavras-chaves hipertensão pulmonar, doença 

falciforme, apnéia obstrutiva do sono, asma e crianças, com seus respectivos termos 

em inglês. Foram encontrados artigos relacionados à hipertensão pulmonar na 

doença falciforme e seus fatores desencadeantes, entre eles, asma e apneia 

obstrutiva do sono.  Com esta revisão sistemática, verifica-se a importância do 

diagnóstico e tratamento da asma e da apnéia obstrutiva do sono em crianças com 

doença falciforme para possível prevenção da hipertensão pulmonar, porém se 

necessita de mais estudos sobre o tratamento eficaz para a prevenção de 

hipertensão pulmonar, pois se sabe que a hipertensão pulmonar pode aumentar a 

taxa de morbidade e mortalidade da doença falciforme. 

 Palavras-chaves: hipertensão pulmonar, doença falciforme, apnéia obstrutiva 

do sono, crianças e asma. 
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II. OBJETIVO 

 

Esta revisão sistemática tem como objetivo analisar a associação entre 

hipertensão pulmonar, asma e apnéia obstrutiva do sono  em pacientes pediátricos 

com doença falciforme. 

 

 

III. INTRODUÇÃO 

 

A doença falciforme é causada pela produção anormal da hemoglobina 

devido a uma mutação no braço menor do cromossomo 11 no gene de codificação 

da cadeia β hemoglobina, por substituição do aminoácido ácido glutâmico pela 

valina, resultando na formação da hemoglobina S, a qual se torna insolúvel e capaz 

de se aglutinar com outras moléculas de hemoglobina dentro do eritrócito, 

produzindo uma polimerização da hemoglobina com deformidade da estrutura 

celular passando a assumir a  forma de foice [1]. Com a falcização o eritrócito 

apresenta uma maior aderência endotelial e alteração da permeabilidade da 

membrana celular, gerando uma maior dificuldade na passagem eritrocitária através 

de pequenos canais vasculares, podendo resultar em isquemia e infarto vaso-

oclusivos [2]. Esta falcização depende da queda da taxa de saturação da oxi-

hemoglobina, da concentração de hemoglobina celular, da composição intracelular 

da hemoglobina (a presença de outras variações de hemoglobina, a exemplo da 

hemoglobina fetal), pH e temperatura [1]. São considerados pacientes com doença 

falciforme indivíduos com pelo menos um gene HbS e o outro gene anormal, 

podendo ser o mesmo gene HbS, um gene talassêmico,  ou outro gene mutante, 

sendo a primeira combinação mais severa [1]. 

A hipertensão pulmonar é um acometimento frequente na doença 

falciforme, em crianças, a prevalência de aumento da pressão pulmonar é próximo a 

30% [3]. O diagnóstico de hipertensão pulmonar é definido quando a pressão arterial 

pulmonar em repouso é igual ou superior a 25mmHg avaliado por cateterismo 

cardiaco [4], porém através do ecodopplercardiograma se pode diagnosticar 

hipertensão pulmonar se a velocidade do jato de regurgitação da tricúspide for igual 
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ou superior a 2,5 m/s [5]. A hipertensão pulmonar na doença falciforme é 

considerada como um distúrbio vasoproliferativo [6] e o tratamento eficiente precoce 

leva a uma menor alteração na arquiterura pulmonar [7]. Em adultos com doença 

falciforme, a hipertensão pulmonar  aumenta a taxa de mortalidade e a hemólise é 

sugerida como principal fator de risco para aumento da pressão pulmonar [8].  

A prevalência da síndrome da apnéia do sono em pacientes com doença 

falciforme ainda é muito controversa, porém estima-se uma prevalência de 10,6% na 

população pediátrica [9]  e quando aquela é grave pode causar hipertensão 

pulmonar [10]. A fisiopatologia da apnéia obstrutiva do sono é multifatorial, 

complexa, parcialmente conhecida. Decorre da obstrução parcial (hipopnéia) ou total 

(apnéia) das vias aéreas superiores durante o sono, que, apesar dos esforços 

respiratórios contra a via aérea obstruída, leva a despertares noturnos, 

fragmentação do sono, dessaturação da oxi-hemoglobina (caracterizada pela 

hipoxemia, hipercapnia em eventos prolongados), resultando em engasgos 

noturnos, sonolência diurna, fadiga, diminuição da concentração e alteração 

cognitiva e do humor [11]. A apnéia obstrutiva do sono pode levar a falcização 

eritrocitária decorrente da hipoxemia, hipercapnia, acidose e seus mediadores 

inflamatórios, levando a polimerização da HbS,  podendo aumentar crises vaso-

oclusivas e risco de acidente vascular cerebral [12]. Em pacientes sem doença 

falciforme, a prevalência de hipertensão pulmonar na apnéia obstrutiva do sono não 

está bem estabelecida, porém um estudo multicêntrico retrospectivo encontrou uma 

prevalência de hipertensão pulmonar em 111 dos 453 pacientes com apnéia 

obstrutiva do sono, 25% de prevalência [13]. Supõe-se que a repetição no número 

de apnéias (hipóxia, hipercapnia) levem à hipertensão pulmonar [14], entretanto há 

estudo em que não se encontrou uma relação entre a gravidade da apnéia obstrutiva 

do sono com a hipertensão pulmonar [15]. 

Crianças com doença falciforme e asma também apresentam um maior 

risco de hipertensão pulmonar [16]. A asma é uma doença crônica das vias aéreas 

inferiores de grande prevalência mundial, caracterizada pela obstrução aérea que é 

recorrente e comumente reversível, espontaneamente ou por administração 

medicamentosa, sendo que pode se apresentar irreversível em certos casos. A 

asma pode apresentar como manifestações clínicas principais: opressão torácica, 

tosse, sibilo e dispnéia [17]. Estima-se que cerca de 30 a 70% de paciente com 
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doença falciforme apresentem asma, e em ambas as doenças são evidenciadas 

alterações metabólicas da arginina e do óxido nítrico assim como aumento de 

leucotrienos, interleucinas e outros mediadores inflamatórios [18]. A presença da 

asma na doença falciforme aumenta os riscos de morbidade e de mortalidade, pois 

crianças com doença falciforme e asma têm uma maior chance de desenvolver 

síndrome torácica aguda em comparação às crianças com doença falciforme sem 

asma [19]. A asma também pode antecipar o primeiro episódio da síndrome torácica 

aguda e o encurtamento dos intervalos entre seus episódios [20]. Crianças 

asmáticas com doença falciforme apresentam pelo menos duas vezes mais 

episódios de crises álgicas em comparação às crianças com doença falciforme sem 

asma [21]. Na ausência da anemia falciforme, a asma e a hipertensão pulmonar, em 

estudos mais recentes, podem apresentar mecanismo similares de suprarregulação 

da argeninase, porém ainda não está determinado se a asma pode levar a 

hipertensão pulmonar, ou se ambas são decorrentes deste mecanismo 

fisiopatológico [22].   

Deve-se considerar que tanto a asma quanto a apnéia obstrutiva do sono 

podem estar presentes nos pacientes falcêmicos, sendo que a asma de difícil 

controle pode desencadear a apnéia obstrutiva do sono e a apnéia obstrutiva do 

sono pode provocar a exarcebação da asma [23]. Evidencia-se que pacientes com 

apnéia obstrutiva do sono quando tratados apresentam melhoras da sintomatologia 

da asma, com diminuição do uso de broncodilatador de resgate, melhora do pico de 

fluxo expiratório e melhora na qualidade de vida [24]. Na ausência da doença 

falciforme, tanto a asma quanto a apnéia obstrutiva do sono podem levar à 

hipertensão pulmonar, e na comorbidade pode se potencializar o risco [15].  

Diante das possíveis associações entre asma, apnéia do sono, 

hipertensão pulmonar em pacientes com doença falciforme, este estudo tem como 

objetivo realizar uma revisão sistemática de dados sobre a influência da asma e  da 

apnéia obstrutiva do sono na hipertensão pulmonar em pacientes pediátricos com 

doença falciforme. 
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IV. MÉTODOS 

 

Realizou-se uma revisão sistemática na base científica MEDLINE/PubMed 

sobre a relação da hipertensão pulmonar com a síndrome da apnéia obstrutiva do 

sono e asma em crianças com doença falciforme. Utilizou-se como palavra-chave 

hipertensão pulmonar, doença falciforme, síndrome da apnéia obstrutiva do sono, 

asma, crianças e seus respectivos termos na língua inglesa. A pesquisa bibliográfica 

não foi limitada por data devido a relativa escassez de publicações científicas em 

relação ao tema. Foram selecionados todos os artigos publicados com posterior 

revisão manual. 

 

  

V. RESULTADOS 

Como resultado da busca, foram encontrados 3 artigos referentes a 

Hipertensão Pulmonar na doença falciforme em pacientes pediátricos, e sua relação 

com outras enfermidades, entre elas asma e apnéia obstrutiva do sono, cujo quadro 

resumo se encontra abaixo. O artigo 1, de Onyekwere OC et al, apresenta o título 

“Pulmonary hypertension in children and adolescents with sickle cell disease.”, o 

artigo 2, de  Ambrusko SJ et al, apresenta o título “Elevation of tricuspid regurgitant 

jet velocity, a marker for pulmonary hypertension in children with sickle cell disease.” 

e o artigo 3, de Pashankar FD et al, apresenta o título  “Longitudinal follow up of 

elevated pulmonary artery pressures in children with sickle cell disease.” 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17680298
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16496290
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16496290
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19055665
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19055665
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Autores/Ano Título Objetivo Metodologia Resultados 

O. C. 

Onyekwere et 

al, 2007  

Pulmonary 

Hypertension 

in Children 

and 

Adolescentes 

with Sickle 

Cell Disease 

-Crianças e 

adolescente com 

doença falciforme 

apresentariam 

aumento da pressão 

arterial pulmonar?  

 

Estudo prospectivo.  

N= 52 crianças   

24 crianças apresentaram 

hipertensão pulmonar (HP), 

destas 18 apresentavam 

doença pulmonar.  

Das 28 sem HP, 15 

apresentavam doença 

pulmonar, incluindo apneia 

obstrutiva do sono 

  

Ambrusko JA et 

al, 2006 

Elevation of 

Tricuspid 

Regurgitant 

Jet Velocity, 

a Marker for 

Pulmonary 

Hypertension 

in Children 

With Sickle 

Cell Disease 

HP ocorre em 

crianças com doença 

falciforme e doença 

pulmonar? 

Estudo de caso-controle 

Selecionados 224 

prontuários de crianças 

com doença falciforme e 

Ecocardiograma.  

Asma e apnéia obstrutiva do 

sono foram relevantes, 

apresentaram-se associadas 

com HP. 

Pashankar FD 

et al, 2008 

Longitudinal 

follow up of 

elevated 

pulmonary 

artery 

pressures in 

children with 

sickle cell 

disease 

- Avaliar os efeitos da 

hidroxiuréia na 

pressão arterial 

pulmonar em 

crianças com doença 

falciforme. 

Estudo prospectivo 

longitudinal,onde 19  

crianças foram 

selecionadas por 

apresentarem doença 

falciforme e HP.  

O tratamento com hidroxiuréia 

se mostrou eficaz para 

redução da pressão 

pulmonar. Porém, 4 pacientes 

com HP persistente também 

apresentavam asma ou 

apnéia obstrutiva do sono. 

Após o tratamento adequado 

destas comorbidades, houve 

redução da pressão arterial.  

Quadro-resumo 

 

 

VI. DISCUSSÃO 

 

Dentre os artigos estudados, pudemos observar que Onyekwere O.C et 

al, em 2007, hipotetizaram que o aumento da elevação da pressão arterial pulmonar 

em crianças com doença falciforme seria mais incidente principalmente naquelas 

acometidas de doenças pulmonares, como a síndrome da apnéia obstrutiva do sono 

e asma; analisaram a morbidade e mortalidade nos pacientes com doença falciforme 

e hipertensão pulmonar; e relacionaram os principais fatores da doença falciforme 

com o aumento da pressão arterial pulmonar. Neste estudo, avaliaram 52 crianças 



- 8 - 
 

com ecodopplercardiograma para aferição da velocidade do jato de regurgitação da 

tricúspide para diagnóstico de hipertensão pulmonar (se igual ou superior a 2.5 m/s 

em estado de repouso é diagnosticado Hipertensão pulmonar arterial). Foi possível 

observar nesse estudo que das 52 crianças estudadas, 24 apresentavam 

hipertensão pulmonar, das quais 18 apresentavam ou asma, ou apnéia obstrutiva do 

sono,ou síndrome torácica aguda ou hiperreatividade brôquica. Das 28 crianças que 

não apresentavam hipertensão pulmonar, quinze apresentavam doença pulmonar. O 

autores chamam a atenção para o fato de que durante os nove meses de 

acompanhamento, faleceu um paciente, e concluem que a presença da hipertensão 

pulmonar na doença falciforme em crianças não apresenta aumento significativo na 

mortalidade, porém há um incremento da morbidade. Onyekwere et AL, sugeriram 

fatores da doença falciforme relacionados com aumento da hipertensão pulmonar, 

tais como: concentração intracelular de hemoglobina, diminuição da concentração 

hematócrita,  aumento plasmático do lactato desidrogenase (LDH),  da bilirrubina 

total, diminuição da saturação da hemoglobina,  aumento da proteína C reativa, 

formação de fator de necrose tumoral, tempo da hemoglobina na microcirculação, 

alteração do metabolismo do óxido nítrico e aumento da expressão de cadeias de 

adesão. Dentro destas, os principais fatores relacionados com doença falciforme, 

asma e síndrome da apnéia obstrutiva do sono são a hemólise, concentração do 

lactato desidrogenase, fator de necrose tumoral, dessaturação da oxi-hemoglobina, 

aumento da proteína C  reativa e alteração do metabolismo do óxido nítrico.  

No  artigo de Ambrusko SJ et al., em 2006, apresentaram uma proposta 

semelhante ao artigo anterior, com diferença na metodologia da avaliação, enquanto 

esse faz a busca em prontuários de crianças com doença falciforme que tenham 

realizado o ecodopplercardiograma com o valor da velocidade do jato de 

regurgitação da tricúspide, o anterior realiza um estudo prospectivo através de 

ecodoppler em crianças com doença falciforme. Mais sintomas e comorbidades são 

analisadas, porém não marcadores inflamatórios. Esses autores selecionaram 

pacientes estáveis, sem história de crises vaso-oclusivas, síndrome torácica aguda e 

outras enfermidades no período de 4 semanas, o que pôde evitar a interferências 

destas complicações no diagnóstico da hipertensão pulmonar. De acordo com 

Ambrusko SJ et al., o principal fator para hipertensão pulmonar é a hemólise, devido 

a sua formação de radicais livres de oxigênio que contribui também para o 
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priapismo, formação de úlceras e infartos. A doença falciforme homozigótica também 

se mostra um fator importante para aumento da pressão arterial pulmonar, talvez por 

uma maior susceptibilidade à hemólise. Segundo Ambrusko SJ et al, pode existir 

uma correlação das doenças cerebrovasculares com hipertensão pulmonar, 

podendo ser o resultado do remodelamento vascular presente em ambas 

enfermidades. Os autores afirmaram que a asma e a síndrome da apnéia obstrutiva 

do sono, apesar de  sua correlação com hipertensão pulmonar neste estudo não ser 

estatísticamente significante, são relevantes para o desencadeamento da  

hipertensão pulmonar, pois tanto a asma quanto a apnéia obstrutiva do sono 

individualmente predispõe a hipertensão pulmonar, e na doença falciforme provocam 

a hemólise, principal fator desencadeante para hipertensão pulmonar, através da 

falcização da hemácia resultante da hipóxia. 

O terceiro artigo é um estudo prospectivo longitudinal, ano 2008, de 

Pashankar FD et al. Sua proposta é avaliar os efeitos do aumento da pressão 

arterial pulmonar e a eficácia do tratamento para a redução da pressão arterial 

pulmonar com hidroxiuréia, que promove a elevação da hemoglobina fetal, em 

crianças com doença falciforme. Selecionaram os pacientes pediátricos com doença 

falciforme estáveis que apresentassem velocidade do jato de regurgitação da 

tricúspide superior ou igual a 2,5 m/s. Neste estudo, dos 19 pacientes selecionados, 

um abandonou o estudo por se mudar de estado. Dos 18 avaliados, foi constatado 

que oito apresentaram normalização espontânea da velocidade de regurgitação da 

trícuspide após 12 a 18 meses de acompanhamento, sendo que um deles obteve 

melhora do quadro clínico após realizar adenotonsilectomia por apnéia obstrutiva do 

sono. Nos dez pacientes com persistência da hipertensão pulmonar, Pashankar FD 

et al fizeram uma avaliação pulmonar para identificar asma e apnéia do sono. Os 

autores verificaram a eficácia do tratamento com hidroxiuréia, pois cinco pacientes 

que se submeteram ao tratamento apresentaram baixa na velocidade de 

regurgitação da tricúspide e melhora na concentração de hemoglobina e saturação 

de oxigênio. Os  pacientes que rejeitaram o tratamento com hidroxiuréia 

apresentaram elevação arterial pulmonar persistente. Logo, afirmaram a 

reversibilidade da elevação da pressão arterial pulmonar se tratada. Também 

verificaram a variabilidade do diagnóstico em pacientes com velocidade de 

regurgitação da tricúspide proximo à velocidade limite (entre 2,5 m/s e 2,7 m/s), 
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necessitando-se uma posterior avaliação antes do diagnóstico. Novamente, a 

hemólise apresentou papel principal como fator desencadeante de hipertensão 

pulmonar.  Dos pacientes com persistência da hipertensão pulmonar um paciente foi 

diagnosticado com asma, um paciente foi encaminha à adenotonsilectomia por 

apresentar apnéia obstrutiva do sono, dois foram diagnosticados com apnéia 

obstrutiva do sono leve. Pashankar FD et al evidenciaram que para a melhora da 

pressão arterial pulmonar é necessário, além da hidroxiuréia, tratar a asma e a 

apnéia obstrutiva do sono. 

Muitos destes fatores desencadeantes relacionam a hipertensão 

pulmonar com a asma e a da apnéia obstrutiva do sono, podendo-se observar a 

potencialização do quadro clínico quando há a sobreposição dessas enfermidades 

na doença falciforme. Acredita-se que a desregulação do metabolismo do óxido 

nítrico e da da argenina, devido à hemólise na doença falciforme, sejam as principais 

causas de hipertensão pulmonar por produzir uma disfunção endotelial 

vasoproliferativa [25]. Esta desregulação também pode estar presente na asma e na 

apnéia obstrutiva do sono. O óxido nítrico é um potente vasodilatador que apresenta 

um papel importante no processo de isquemia e reperfusão, na manutenção tônica 

vascular, na agregação plaquetária, na regulação da ploriferação endotelial e nos 

processos anti-inflamatórios [26]. A desregulação do óxido nítrico  é proporcional a 

taxa de hemólise, pois na hemólise há liberação ao plasma de hemoglobinas que 

consomem o óxido nítrico plasmatico [27], além de liberar a a arginase, enzima que 

metaboliza a argenina, aminoácido essêncial para a formação do óxido nítrico pela 

enzima óxido nítrico sintetase [28]. A argenina ao ser metabolizada pela arginase se 

transforma em ornitina e uréia. A arginase pode se encontrar suprarregulada na 

doença falciforme [29]. A ornitina é precursora da prolina, aminoácido responsável 

pela formação de colágeno, remodelamento do trato respiratório e  remodelamento 

vascular do músculo liso e pela fibrose pulmonar [29].  A ornitina também compete 

com a argenina pelas proteínas carreadoras, o que implica numa menor 

disponibilidade de argenina para a produção de óxido nítrico [30]. Com relação a 

asma, além do seu papel dilatador, o óxido nítrico apresenta propriedades anti-

inflamatórias e broncodilatadoras na circulação brônquica [31]. Estudos recentes 

sugerem que a asma possa ser desencadeada pela diminuição da biodisponibilidade 

de óxido nítrico [32] e esta diminuição pode  resultar da elevação da atividade da 
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arginase, sendo que genes relacionados com alteração do metabolismo da 

argeninase estão presentes em pacientes asmáticos [33]. Também se verifica uma 

diminuição na concentração plasmática de óxido nítrico na apnéia obstrutiva do sono 

[34]. A desregulação do óxido nítrico pode levar uma ativação plaquetária, uma 

alteração endotelial, vasoproliferação e stress oxidativo e estas alterações podem 

levar à hipertensão pulmonar [27].  

O stress oxidativo apresenta um papel fundamental na patologia da 

hipertensão pulmonar, e o eritrócito pode ser o elemento principal a provocar uma 

mudança na oxirredução do ambiente na doença falciforme. O eritrócito da doença 

falciforme apresenta concentração maior de radicais livre em comparação ao 

eritrócito normal, pois na doença falciforme parece existir uma alteração no sistema 

de tamponamento glutationa que, provavelmente, torna o eritrócito incapaz de lidar 

com a sobrecarga oxidante, proporcionando a hemólise [35]. Stress oxidatívo 

também é causado pela hemólise e pela sobrecarga de ferro, sendo que o ferro por 

sí pode causar a fibrose pulmonar intesticial e desencadear a hipertensão pulmonar 

[36,37]. Tanto a apnéia obstrutiva do sono [34] quanto a asma são doenças que 

desencadeam stress oxidatívo, e quando existe uma sobreposição destas doenças, 

existe uma retro-alimentação positiva que pode potencializar a formação dos 

radicais livres [38].  

A hemólise provocada pela doença falciforme também pode produzir 

lactato desidrogenase, esta enzima está relacionada com hiperreatividade das vias 

aéreas [39], logo a comorbidade doença falciforme e asma pode potencializar o 

aumento da pressão arterial pulmonar por proporcionar a hemólise. Em pacientes 

obesos com apnéia obstrutiva do sono, detectou-se nível elevado de proteína C 

reativa [40], esta podendo ser resultado dos radicais livres gerados pela 

dessaturação da hemoglobina [41]. A apnéia obstrutiva do sono também pode 

aumentar o valor sérico de TNF-α sistêmico, que por sua vez pode produzir a 

resposta contrátil do músculo liso do sistema respiratório, desencadeando 

exacerbação da asma [42]. Em relação a dessaturação da oxi-hemoglobina como 

fator desencadeador de hipertensão pulmonar, esta dessaturação está presente em 

40 % das crianças e adolescentes com doença falciforme, que pode ser resultado da 

asma e da apnéia obstrutiva do sono [43].   
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Além das alterações metabólicas e dos processos inflamatórios, percebe-

se a relação entre a hipertensão pulmonar na doença falciforme e a apnéia 

obstrutiva do sono, afinal se percebe o declínio da pressão arterial após tratamentos 

com tonsilectomias. O desenvolvimento da  hipertrofia adenotonsilar na doença 

falciforme tem sido sugerido por 3 fatores, funcionamento como centro 

hematopoíético devido à hemólise, hipertrofia compensatória à autoesplenectomia e 

maior probabilidade a infecções das vias aéreas superiores pela diminuição de 

opsonização de bactérias patológicas; sendo que mais da metade de crianças com 

doença falciforme apresentam hipertrofia adenotonsilar [44]. 

Como se percebe, além da interação destas enfermidades, existe uma 

interação entre fatores, demostrando a complexidade para a manutenção da 

homeostasia na doença falciforme, principalmente se existe a presença de 

comorbidades. 

Uma das grandes limitações deste estudo é o número reduzido de 

publicações abordando esse assunto,  o que nos alerta para a necessidade de mais 

estudos nessa área. Outro ponto importante é que os artigos apresentaram 

diferentes objetivos  desta revisão sistemática, pois não trataram com exclusividade 

a associação entre a asma, apnéia obstrutiva do sono e hipertensão pulmonar em 

crianças com anemia falciforme, além de diferentes desenhos de estudo.  Porém os 

três artigos realizaram análises secundárias com o intuito de verificar possíveis 

associações entre asma, apnéia obstrutiva do sono e hipertensão pulmonar em 

pacientes com doença falciforme. 

 

 

VII. CONCLUSÕES 

 

Nesta revisão sistemática pudemos verificar a importância do diagnóstico 

e tratamento da asma e da apnéia obstrutiva do sono em crianças com doença 

falciforme para possível prevenção da hipertensão pulmonar. Porém, ainda se  

necessita de mais estudos sobre o tratamento eficaz para a prevenção de 

hipertensão pulmonar. Deve-se ressaltar a qualidade dos estudos em questão, que 

não apresentaram amostras significativas para a relação direta desta associação e 
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que apresentaram objetivos paralelos aos analisados nesta revisão. A necessidade 

de estudos advém do fato por estes artigos abordados de que a hipertensão 

pulmonar  pode aumentar a taxa de morbidade e mortalidade da doença falciforme.  

 

 

VIII. ABSTRACT 

 

ASSOCIATION BETWEEN ASTHMA, OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA 

AND PULMONARY HYPERTENSION IN PEDIATRIC PATIENTS   WITH SICKLE 

CELL DISEASE 

 

This is a systematic review on the association between asthma, 

obstructive sleep apnea and increased pulmonary artery pressure in children with 

sickle cell disease. We performed a search of the scientific basis for MEDLINE / 

PubMed with the key words pulmonary hypertension, sickle cell disease, obstructive 

sleep apnea, asthma and children. Related articles were found with pulmonary 

hypertension in sickle cell disease and its triggers, among them asthma and 

obstructive sleep apnea. With this systematic review, there is the importance of 

diagnosis and treatment of asthma and obstructive sleep apnea in children with 

sickle cell disease for possible prevention of pulmonary hypertension, but needs 

some more research on effective treatment for the prevention of hypertension lung 

because it is known that pulmonary hypertension can increase the rate of morbidity 

and mortality of sickle cell disease. 

 

 Keywords: pulmonary hypertension, sickle cell disease, sleep apnea, 

children and asthma. 
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