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APRESENTACAO

Ap6s trés anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clinica e Cirdrgica da Academia Brasileira
de Neurocirurgia — ABNc estd pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgides e
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capitulos sobre diversos topicos em Neurologia clinica e cirurgica, cuidadosamente escritos
por especialistas em suas devidas areas, contém 15 sec¢bes, cobrindo os seguintes temas: historia da
Neurologia, neuroanatomia basica, semiologia e exames complementares, doencas vasculares, doencas
desmielinizantes, doencas dos nervos periféricos e neuromusculares, distarbios do movimento, cefaleia
e epilepsia, deméncias e disturbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono,
neurointensivismo, doencas neuroldgicas na infancia e outros.

Destinada a académicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgides, esta obra promete
fornecer um conteddo altamente especializado, para uma 6tima revisdo e aprofundamento sobre esses
assuntos.

Este livro é um espelho que reflete a todos a grande poténcia que o Brasil € em Neurologia e
Neurocirurgia.

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFACIO

Este Tratado de Neurologia Clinica e Cirdrgica surge num importante momento das areas da
neurociéncia. Elaborar o diagndstico neuroldgico correto sempre representou para o médico um desafio
intelectual desde os primérdios das ciéncias neurolégicas modernas no século XVIl e, para o paciente,
preocupacédo e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clinica era uma
ciéncia de doencas interessantes, porém muitas vezes intrataveis, praticada pelo fascinio especial da
“estética do diagnéstico”. A neurologia cirdrgica, por sua vez, ainda embrionaria no inicio do século passado,
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altissimo indice de mortalidade e morbidade, incompativel
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situagcdo mudou fundamentalmente
nas ultimas décadas. As ciéncias neuroldgicas estdo se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiéncia terapéutica. Exemplos
incluem as doencas vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso,
as doengas dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distirbios do movimento, da deméncia
e disturbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar 0s avangos no
neurointensivismo.

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clinica e Cirargica surge como uma obra
imprescindivel para o conhecimento do estado da arte das multiplas &reas da neurociéncia. Escrito por
especialistas de exceléncia cientifica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capitulos
sobre quadros clinicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o
caminho para a selecao terapéutica especifica. Os capitulos sao divididos em se¢des de conhecimentos
gerais em historia da neurologia, neuroanatomia basica, e semiologia e exames complementares. Estes séo
seguidos de capitulos sobre quadros clinicos e doencas do sistema nervoso.

Apesar do grande numero de autores contribuintes deste livro, souberam os Editores realizar um
trabalho exemplar ao conseguir dar a este Tratado uma estrutura uniforme e didatica sobre o patomecanismo
e os principios terapéuticos em discussao dos estudos de terapia mais importantes da atualidade.

Enfim, estamos perante uma obra que n&o deve faltar na biblioteca daqueles interessados no estudo
das &reas médicas e cirlrgicas neurolbgicas, e de todos os demais que desejam um livro de terapia
neurolégica que funcione como ferramenta concreta de auxilio nas consultas do dia-a-dia.

Prof. Dr. Marcos Soares Tatagiba

Catedra em Neurocirurgia

Diretor do Departamento de Neurocirurgia
Universidade Eberhard-Karls de Tubingen
Alemanha
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PARTE 12
TRANSTORNO DO SONO



Leonardo Condé

INTRODUGCAO

Os disturbios do sono abrangem uma variedade
de situacbes frequentes na pratica clinica diaria e uma
dissertacao detalhada de todas as doencgas do sono foge
do objetivo deste capitulo. Foram abordadas as situagdes
mais frequentes, de forma direta e na bibliografia
leitor

encontram-se referéncias que possibilitam ao

aprofundamento dos temas que tiverem mais interesse.

Fisiologia do Sono

O sono é um estado comportamental caracterizado
por uma alteracdo temporéaria do nivel de consciéncia,
podendo ser interrompido subitamente por estimulo
externo ou espontaneamente, diferenciando de
outras situagdes em que hé rebaixamento do nivel de
consciéncia, como ocorre na anestesia e no coma. Para
ativacdo do sono, precisamos que areas especificas do
encéfalo entrem em atividade, mostrando que nédo se

trata de um evento passivo.

Monitorando o sono através da polissonografia,
utilizando eletroencefalograma, eletro-oculograma, cinta
toracica e abdominal, que detecta esfor¢o respiratério
e eletromiografia, percebemos caracteristicas que

permitem dividir o sono em estagios.

Ao iniciar o sono, apresentamos alteragdes no

eletroencefalograma, caracterizada por lentificacdo
do tragcado, redugcdo do tdbnus muscular e auséncia de
movimentos oculares, sendo chamado de sono ndo REM
(NREM). O sono NREM divide-se em trés estagios: N1,
N2 e N3. Antigamente o sono NREM era dividido em

estagios I, Il, 11l e IV; na classificagao atual, os estagios Il
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e IV passaram a chamar N3 ou sono de ondas lentas. O
estagio N3 também é chamado de sono de ondas lentas.

Durante o sono, apresentamos, em determinado
momento movimentos rapidos dos olhos, atonia muscular
e atividade eletroencefalografica dessincronizada. Esta
fase do sono é chamada de estagio REM (rapid eye
movement).

Durante o sono, os estagios se alternam, tendo
assim ciclos NREM-REM. Nao existe um padrao unico,
mas geralmente percebemos em um adulto jovem
saudavel com 8h de sono, uma maior quantidade de sono
de ondas lentas, na primeira metade, e maior quantidade
de sono REM na segunda metade. A laténcia normal
para o inicio do sono é de menos que 30 min € a laténcia
normal para o inicio do sono REM & 70 a 120 min ap6s o
inicio do sono (Figura 1).

Ciclo sono-vigilia

A formacdo reticular ascendente (neurbnios
glutamatérgicos) em associagéo com nucleos aminérgicos
(serotonina, noradrenalina, histamina e dopamina) e
colinérgicos localizados na ponte, bulbo e no prosencéfalo
basal e principalmente dos nucleos hipotalamicos lateral
e posterior (hipocretinas e histamina respectivamente)

sdo importantes na manutencéo da vigilia.

A formacédo reticular (FR) é uma estrutura
neuroanatdmica que se estende do tronco encefalico
(bulbo) ao longo do mesencéfalo, hipotalamo até o
tdlamo. A FR recebe uma extensa rede de aferéncias
somaticas gerais (tato, temperatura, dor, posicao
corporal), somaticas especiais e viscerais excitatorias
que contribuem de forma importante para o estado de

vigilia.
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Para a indugdo do sono € necessario uma
acao ativa do sistema gabaérgico e do horménio
controlador da melanina para inibir a FR.

A atividade da FR é maxima de durante a
vigilia e substancialmente inativada pelo sistema
inibitério do nucleo GABAérgico do hipotalamo
anterior durante o sono NREM e REM.

Informacdes fornecidas pela polissonografia

A polissonografia é um exame muito util
no auxilio da avaliacdo dos disturbios do sono. E
fundamental para avaliagcao da sindrome de apneia
e hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS). O paciente
passa a noite no laboratério do sono. Em caso de
SAHOS e quando a opc¢édo de tratamento é com
o CPAP, devera ser realizado outro exame para
realizar a polissonografia para titulagdo do CPAP,

Vigilia

REM

Estagio |

Estagio Il
Estagio lll

Estagio IV

encontrando a pressao ideal para o tratamento. As
proporcdes de cada estagio do sono durante uma
noite tipica, sem fendmenos anormais e com duragéao
compativel com as necessidades do individuo séo:
5 a 10% de estagio N1, 50 a 60% de estagio N2, 20
a 25% de estagios N3 (ou sono de ondas lentas)
e 20 a 25% de estagio REM. A chamada eficiéncia
de sono compreende a propor¢cdo do tempo em que
um individuo dorme, em relacdo ao tempo total e
que se manteve na cama para 0 sono noturno. E
considerada normal a partir de 85%. Em relagao a
apneia e hipopneia, até 5 apneias/hiponeias por hora
€ considerado normal; de 5 a 15 eventos por hora é
considerado aumento leve; de 15 a 30 eventos por
hora temos um aumento moderado e acima de 30
eventos por hora, aumento grave.

L f |

1 2 3

4 5 6 7 8

Horas de registro

Figura 1: Arquitetura do sono: representagéo grafica dos estagios do sono e periodos de despertares de um individuo
normal.

Fonte: modificado de Fernandes, 2006'.
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Na classificagdo mais recente da arquitetura
do sono, o estagio | corresponde a N1, estagio Il
corresponde ao estagio N2 e os estagios Ill e IV
correspondem ao estagio N3.

Classificacdao internacional dos disturbios do
sono (ICSD-3) — 2017

A ICSD de 2017 divide as patologias
relacionadas ao sono em:

+ insOnias;
+ doencas respiratorias relacionadas ao
s0no;

* hiperssonias de origem central;

+ doencas do sono relacionadas ao ritmo de
sono;

+ parassonias;

« disturbios do movimento relacionados ao
sono; e

+ outros transtornos do sono — condi¢des
médicas e neuroldgicas relacionadas ao
sono.

INSONIA

A insbnia é caracterizada pela dificuldade de
iniciar, manter o sono ou despertar precoce, com a
sensacdo de sono nao reparador, com repercussao
em suas atividades diurnas?.

A pandemia de coronavirus iniciada na China
em 2019 (COVID-19), ndo s6 causou problemas
de saude publica, mas também trouxe sofrimento
psiquico, com repercussdo na qualidade de sono
dos médicos. Brito-Marques et al. publicaram um
artigo, com 322 participantes, dos quais 227 eram
mulheres, cuja concluséo foi de 65,6% dos médicos
participantes deste estudo apresentando alteragcao
do sono. Além disso, sintomas depressivos e

ansiosos foram comorbidades frequentes?.

Quadro clinico

O paciente cominsbnia pode apresentar queixa
de sonoléncia diurna, fadiga, déficit de concentracéo,
baixo rendimento cognitivo, irritabilidade, alteracéo
de humor e maior risco de acidentes.

A insbnia predomina no sexo feminino e
aumenta sua prevaléncia com o aumento da idade.

Diagnostico
O diagnoéstico € realizado pela anamnese

detalhada.
polissonografia para diagnéstico de insénia, mas em

Rotineiramente ndo necessita de
casos especificos pode ser utilizado este recurso. A
polissonografia pode auxiliar avaliando a arquitetura
do sono, o tempo de laténcia do sono, eficiéncia do
sono, tempo total de sono e verificando se ha apneia

obstrutiva do sono.

Tratamento

O tratamento medicamentoso é de grande
importancia e sempre que possivel deve estar
associado ao tratamento nédo medicamentoso, como
a utilizacdo da terapia cognitiva comportamental
(TCC), utilizando técnicas como restricdo do sono,
controle de estimulo e higiene do sono. O tratamento
medicamentoso deve ser também utilizado. Nao se
deve esquecer de avaliar comorbidades comuns a
insbnia, como a depressao e a ansiedade.

Medicamentos relacionados ao sono

Benzodiazepinicos (BDZ): os medicamentos
desta classe podem ter efeito hipnético e sua acéo
esta relacionada com os receptores especificos
do &cido gama-amino-butirico (GABA). Além do
efeito hipnético, os benzodiapinicos podem ter
efeitos sedativo, amnésico, anticonvulsivante
e miorrelaxante. Apesar do seu amplo uso com
objetivo hipnético, devemos estar atentos para seus
efeitos colaterais (dependéncia, tolerancia e piora da
sindrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono).
Os BDZ podem interferir na arquitetura do sono

(diminui a laténcia do sono, diminui os despertares,
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aumenta o tempo total do sono, aumenta a laténcia
do sono REM, aumenta o estagio N2, reduz o sono
de ondas lentas). O EEG pode apresentar aumento
da atividade rapida acima de 12 Hz.

Hipnéticos ndo benzodiazepinicos (zolpidem,
zaleplona e zopiclona): o zolpidem é um dos
hipnoticos mais prescritos no mundo. E um bom
medicamento para tratamento sintomatico das
insOnias. A dose terapéutica € de 10 mg para adultos
e 5 mg para idosos. Altera pouco a estrutura do
sono e apresenta pouca probabilidade de causar

tolerancia e dependéncia.

Antidepressivos sedativos

Trazodona: é um antagonista do receptor
serotoninérgico 5-HT2 e inibidor da recaptacédo da
serotonina. Pode apresentar aumento do sono REM
e reducdo dos despertares. Tem apresentacdo de
50mg, 100mg e outra de liberagédo controlada de 150
mg. Pode ser utilizada em dose Unica noturna.

Mirtazapina: tem boa ac¢do nas depressdes

moderadas e graves, com efeito sedativo
significativo. Tem como efeito colateral frequente a

hiperfagia e ganho de peso.

Valeriana:seuefeitosedativo &, provavelmente,
relacionado ao sesquiterpeno, acido valerénico e
aos valepotriatos. Alguns estudos relacionam seu
mecanismo de acdo ao GABA. Pode, também, ter
relagdo com receptores melatoninérgicos — MT1 e
MT2.

Antipsicéticos: estas substancias podem
melhorar a eficiéncia do sono e aumentar o sono de

ondas lentas. Pode haver redugéo do sono REM.

Estimulantes: sdo medicamentos que

promovem o alerta, através do aumento da

transmissao monoaminérgica (principalmente
dopamina, noradrenalina e serotonina). O modafinil
€ um medicamento relativamente novo com
componente estimulante que pode ser usado em
dose de 200 a 400 mg. A cafeina tem um efeito de

aumento do alerta.

Suas atividades e habitos diarios podem ter

grande impacto na qualidade do seu sono, podendo
ajudar a proporcionar um sono saudavel ou contribuir
para episédios de insOnia. Seguem sugestbes
nao farmacoldgicas para melhorar a qualidade e
quantidade do sono:

1. mantenha uma rotina de sono: procure
deitar-se e levantar-se sempre no mesmo
horario todos os dias, incluindo finais de
semana e feriados;

2. evite 0 consumo de bebidas com cafeina:
bebidas com cafeina, tal como café,
chas ou refrigerantes a base de cola sdo
estimulantes e, por isso, podem manté-
lo acordado. Evite consumir este tipo de
produto por pelo menos 4h antes de se
deitar;

3. evite 0 consumo de bebidas alcodlicas:
logo apdés consumidas, as bebidas
alcdolicas podem ter efeito hipndtico,
porém, algumas horas depois fragmentam
0 sono, aumentando a frequéncia de
despertares e piorando a qualidade do
sono;

4. va para cama quando estiver com sono:
espere estar com sono para deitar-se;

5. crie no seu quarto um ambiente que
induza ao sono: mantenha o ambiente
com pouca luminosidade, em siléncio, com
temperatura agradavel e roupas de cama
confortaveis. Evite televisor, computador e
materiais relacionados ao trabalho;

6. nao fique monitorando o relégio: o habito
de checar as horas a todo momento pode
influenciar negativamente na sua tentativa
de adormecer;

7. evite tirar sonecas: evitar as sonecas ao
longo do dia permitirda que vocé durma
melhor durante a noite. Um sono de até 30
min apds almoco pode ser avaliado, caso
nao esteja atrapalhando o sono noturno;

8. tenha preferéncia por alimentos leves
e saudaveis a noite: comer alimentos
gordurosos em grande quantidade antes
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10.

11.

12.

13.

de se deitar pode ser indigesto e ocasionar
insOnia. Tente jantar algumas horas antes
de dormir e dé preferéncia a alimentos
leves. Ficar sem alimentar-se antes de
dormir também pode ser prejudicial para o
sSono;

crie uma rotina antes de dormir: atividades
relaxantes que precedem o0 momento
de dormir podem ser benéficas para a
qualidade do sono. Tente tomar um banho
morno, ler um livro, assistir a sua série
favorita ou praticar exercicios relaxantes
antes de se deitar. Evite aparelhos
eletrénicos, por pelo menos 30 min, antes
de se deitar;

controle a ingestado de liquido: o consumo
adequado de liquido evitara que vocé
desperte por sede ou para ir ao banheiro.
Lembrando que a hidrata¢édo é fundamental
para uma vida saudavel, apenas evitando
no periodo proximo ao horario de dormir.

mantenha uma rotina de atividade fisica:
a pratica de atividade fisica é importante
para manter o corpo e a mente em alerta,
evitando que seja pelo menos 4h antes de
se deitar.

evite a privagdo de sono: permita-
se dormir o tempo necesséario para o
descanso adequado, a maioria dos adultos
necessitam de pelo menos 7h. Devemos
considerar que esta necessidade ¢é
individual e tem individuos que necessitam
de mais tempo e outras pessoas que se
sentem bem com um tempo menor de
sono; e

exposicéo a luz natural: a luz natural € um
aliado do seu reldgio bioldgico, por isso
deixe que a luz da manha entre no seu
quarto. Faca pequenas pausas no trabalho
para se expor a ela. Em contrapartida, evite
se expor a ambientes muito iluminados a
noite.

DISTURBIOS RESPIRATORIOS DO SONO

Apneia central

A apneia central é caracterizada pela presenca
de cessacéo do fluxo inspiratorio durante o sono, por
um periodo minimo de 10 s, na auséncia de esforco
respiratorio. A apneia central na polissonografia
pode ser fisiol6gica ou ter varias causas. Um indice
maior que 5 por hora é considerado anormal.
Associa-se a diversas condicbes como insuficiéncia
cardiaca sistélica, hipertensédo arterial pulmonar,
altas altitudes, pés-acidente vascular encefalico,
quadros de hipoventilagdo alveolar, alteracbes de
tronco cerebral, desordens neuromusculares, uso
de medicamentos, alteragdes endocrinoldgicas
(acromegalia, hipotireoidismo), associada ao uso
de CPAP ou desordens de vias aéreas inferiores*.
Em muitos destes casos ndo se sabe os exatos
mecanismos causadores da apneia.

Sua ocorréncia fisiologica é rara, podendo
ocorrer no inicio do sono, apds despertar ou suspiro
e, ocasionalmente durante o sono REM*“.

Serdo descritos com mais detalhes seus
principais tipos:

+ apneia priméaria: etiologia idiopatica. Con-
dicdo rara e diagnostico de exclusao®.
Ventilacdo e esforgo ventilatério cessam
de maneira repetitiva durante a noite, po-
dendo levar a fragmentagéo do sono com
sonoléncia diurna e despertares frequen-
tes. Podem apresentar até mesmo qua-
dro de insénia. Ocorre normalmente em
homens idosos. Normalmente possuem
presséo arterial de CO, normal na vigilia.
Uma resposta ventilatéria exacerbada ao
CO, parece ser um fator predisponente,
levando a uma instabilidade do controle
ventilatério®’. Estudos ndo randomizados
mostraram a eficacia da acetazolamida
no seu tratamento®. Bipaps ndo estéo in-
dicados e o0 uso de SERVO pode ser uma
opcao®. Seus principais diagnésticos dife-
renciais s&o a apneia obstrutiva, apneia re-
lacionada a respiracao de Cheyne Stokes
e quadros de hipoventilagdo/hipoxemia?;
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respiracdo de Cheyne Stokes: & carac-
terizada por um episédio recorrente de
apneias e/ou hipopneias alternados com
periodos prolongados de hiperpneia com
volume respiratério com padrdo em cres-
cendo e decrescendo. Ocorre, tipicamen-
te, no sono NREM, desaparecendo ou
atenuando-se no REM. Caracteristicas
associadas s&o a fragmentagédo do sono,
sonoléncia excessiva diurna, insbnia e
dispneia noturna episédica. Em muitos
casos 0s pacientes sao assintomaticos.
Pode ocorrer durante a vigilia e asso-
ciar-se a condicbes médicas como insu-
ficiéncia cardiaca, AVE e faléncia renal
e geralmente em pacientes com mais de
60 anos. Como ja citado, a principal con-
dicao clinica associada é a insuficiéncia
cardiaca congestiva atingindo 25 a 40%
destes pacientes, e sua presenca indica
um pior prognostico®. Mecanismos pato-
l6gicos da insuficiéncia cardiaca levam
ao padréao respiratério do Cheyne Stokes
(por exemplo, hiperventilagao crénica). O
mecanismo da apneia central associa-se
ao aumento da quimiossensibilidade ao
CO,, areserva de PCO, e a ndo elevagéo
da PCO, no inicio do sono*. Na polisso-
nografia, ocorre tipicamente na transicdo
da vigilia para o sono NREM e durante os
estagios | e Il. Acompanha-se de queda da
oxihemoglobina, raramente abaixo de 80
a 85%.

devido a alta altitude: caracterizados por
periodos ciclicos de apneia e hiperpneia
que ocorrem em altitudes normalmente
acima de 7000 metros 2. O ciclo periédi-
co da respiragdo é mais curto quando
comparado ao encontrado na insuficién-
cia cardiaca congestiva®. O mecanismo
fisiopatolégico relaciona-se a hipoxemia,
diminuicdo da diferenga dos niveis de
PCO, (na eupneia e apneia) e aumento
da quimiossensibilidade ao PCO,*. Ocorre
fragmentagcéo do sono e reducéo do sono
profundo. Inalacao de oxigénio suplemen-
tar ou pequenas quantidades de CO, dimi-
nuem a respiracao periddica. A acetazola-
mida melhora a dessaturagcao?;

+ apneia central devido a condicbes médi-
cas (exceto Cheyne Stokes): a maioria
destes pacientes apresentam as condi-
¢cOes clinicas ja citadas acima, principal-
mente lesbes de tronco (vascular, neopla-
sicas, degenerativas, desmielinizantes ou
trauméticas);

* apneia central devido ao uso de drogas:
ocorre principalmente com uso prolonga-
do de opioides, mais comumente a me-
tadona e hidrocodona®. A apneia central
devido ao uso crénico destes medicamen-
tos é bastante prevalente. Pode ocorrer
simultaneamente a apneia obstrutiva e ser
resistente ao uso de CPAP*; e

+ apneia central primaria da infancia: é ca-
racterizada por apneias centrais, mistas
ou obstrutivas associadas a comprometi-
mento fisiologico como hipoxemia e bra-
dicardia. Trata-se de disturbio do controle
respiratério associado a imaturidade do
centro respiratorio ou secundario a outras
condicbes médicas?®.

Apneia Obstrutiva
Definicao e fisiopatologia

A apneia obstrutiva do sono é caracterizada
pela cessacao do fluxo inspiratério durante o sono,
por um periodo minimo de 10 s, na presenca de
esforgo respiratério. Na hipopneia ocorre a reducgéo
parcial do fluxo inspiratério acompanhado de
dessaturacdo da oxihemoglobina. A maioria dos
eventos dura entre 10 e 30 s, mas ocasionalmente,
pode durar 1 min ou mais. Tanto a apneia quanto
hipopneia sdo acompanhados pela queda da oxi-
hemoglobina no sangue. No entanto, como na apneia
a reducdo do fluxo inspiratério é parcial, para sua
caracterizagao torna-se obrigatoria a observacéo da

queda da saturacao®.

Na apneia obstrutiva do sono ocorre
colabamento da via aérea superior. A inspiracao
gera uma coluna de pressao negativa que predispbe
a obstrucao do espaco aéreo. O esforco respiratério

que se segue ndo consegue vencer esta resisténcia
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e entdo ocorre a apneia. Durante o evento, ocorre
ativacado do sistema nervoso auténomo. O aumento
do esforco para vencer a resisténcia e ativagao
simpatica culmina na superficializagdo do sono
ou mesmo despertar. Como consequéncia, ocorre
aumento do tébnus muscular e o paciente volta a
respirar.

As causas do colapso sé&o multifatoriais.
O tamanho da via aérea superior, que &

significativamente afetada pela obesidade e

alteragdes craniofaciais tem papel central. No
entanto, o0 aumento da colapsibilidade da via aérea
superior e a resposta neuromuscular inadequada
ndo sao totalmente compreendidas 0. Novas
direcdes apontam fatores como neuropatia faringea,
instabilidade ventilatoria e deslocamentos de fluidos
no pescoco além das ja documentadas obesidade e

alterac6es craniofaciais™'.

Diagnostico

Os principais sintomas da sindrome da apneia
obstrutiva sédo fadiga, sonoléncia diurna, déficit de
atencdo, dificuldade de memorizagdo, diminui¢do
da libido, noctiria e irritabilidade'. Em criancgas, a
principal manifestacao sao as alteragdes cognitivas,
hiperatividade e baixo rendimento escolar.

Existem varios questionarios que tém o objetivo
de predizer a presenca de distdrbio respiratorio do
sono (por exemplo, questionario de Berlim)'3, bem
como quantificar a sonoléncia diurna, como a escala
de Epworth, que avalia a probabilidade de cochilo ou
adormecimento.

O exame fisico destes pacientes pode

evidenciar obesidade, aumento da largura do
pescoco, retro ou micrognatia, aumento de tonsilas,
estreitamento de via aérea, palatoogival, desvios
septais e deformidades nasais2. A hipertrofia
adenoamigdaliana é a principal causa de apneia em
criangas. Outras alteracdes faringeas podem ocorrer
como uUvula longa e espessa, presenga de palato
web, projecdo posterior de palato mole e base de

lingua, medializagdo de pilares amigdalianos. Vale

lembrar a importéancia da classificacdo da Mallapati
(relacdo da lingua com a orofaringe), pois quanto
maior a sua classificagdo, maior o indice de apneia
e hipopneia'™.

Pacientes apneicos tém a via aérea com
menor didmetro e com formato eliptico, o que
facilita o colabamento. A diminuicao do lumen se
da nao sb pelo depésito de gordura, mas também
pelo espessamento das paredes musculares. O
espessamento da parede lateral da faringe com
reducdo do diametro transverso € um dos fatores
mais importantes na apneia’s.

O diagnéstico da apneia obstrutiva do
sono requer a polissonografia de noite inteira,
considerado exame padrdo-ouro. A polissonografia
quantifica estes eventos, nos informando o indice de
apneia/hipopneia por hora (IAH), além de evidenciar
a presenca de dessaturacdo da oxi-hemoglobina
acompanhando estes eventos, distlrbios do ritmo
cardiaco, alteracbes na arquitetura do sono, posi¢cao
corporal e fases do sono em que ocorrem 0s eventos,
presenca de ronco, dentre outras informacdes’®.
Com o crescente interesse pela apneia e dificuldades
de realizacdo de polissonografia de noite inteira
no laboratério, novas ferramentas e estratégias
diagnésticas vém sendo apresentadas. Monitores
portateis e exames realizados em casa vém sendo
validados em alguns casos, como em pacientes com
alta probabilidade da doenga e sem comorbidades'’.

Sindrome da apneia obstrutiva do sono

A sindrome da apneia obstrutiva do sono é
definida como:

+ indice de apneia/hipopneia entre 5 e 15,
associado a um dos seguintes sintomas:
ronco alto, sonoléncia diurna, fadiga, alte-
racao da cognicdo e/ou pausas respirato-
rias durante o sono; e

+ indice de apneia/hipopneia maior que 15,
independente da ocorréncia de outros sin-
tomas.

Classifica-se como leve (se IAH for menor
ou igual a 15), moderada (se IAH entre 15 e 30), e,
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finalmente, como grave (se IAH for maior que 30)'S.

Tratamento

O tratamento da sindrome da apneia
obstrutiva varia de acordo com sua causa e grau de
severidade. O tratamento padrdo-ouro para apneia
grave e moderada é o uso de aparelhos de pressao
positiva (PAPs) com CPAP, BIPAP e APAP'2. Estes
também estédo indicados para pacientes com apneia
leve e sonoléncia excessiva diurna.

Apesar do uso do CPAP reduzir morbidade e
mortalidade, o paciente deve ser seguido de perto,
pois a aderéncia ao tratamento é fundamental
para reducdo de apneia leve. A cirurgia de avango
maxilo-mandibular € uma opg¢éo para apneia grave
em casos especificos, como em pacientes com ou
sem alteracOes esqueléticas que ndo se adaptam
ao CPAP8. Ronco priméario e apneia leve podem ser
tratados com aparelhos intraorais'® e cirurgias como
adenotonsilectomia e uvulopalatofaringoplastia®.

Figura 2. Exemplos de aparelhos intra-orais.

Fonte: Os autores, 2021.

Complicacoes

A apneia obstrutiva do sono leva a

varias complicacbes, maior impacto no sistema

cardiovascular e endécrino. Sabe-se que a apneia
obstrutiva do sono é fator de risco independente para
doencas endécrinas e cardiovasculares e muitos
autores a consideram uma manifestagdo da sindrome
metabodlica®. Relaciona-se com aumento da
resisténcia a insulina, hipertensao arterial sistémica
e doencas cardiovasculares como AVE, doencga
coronariana, insuficiéncia cardiaca congestiva e
arritmias?. A apneia do sono é atualmente também
considerada uma desordem inflamatéria. Evidéncias
sugerem que a hipoxia crénica intermitente e,
possivelmente a fragmentacdo do sono elevam
varios marcadores inflamatérios, aumentam o
estresse oxidativo e atividades procoagulantes e
tromboéticas. Estas alteragbes contribuem para a
disfungcdo endotelial e metabdlica, aterosclerose e
disturbios cardiovasculares associados a apneia do
sono. No entanto, muitas vezes, estas alteracbes
sdo comorbidades em pacientes apneicos, tornando
dificil a distingdo entre as consequéncias e fatores
associados a apneia?. Dai, podemos ter uma ideia
da importancia do diagnéstico e tratamento desta

condicdo médica.

Parassonias: disturbios benignos do sono
relacionados ao despertar. Sdo mais frequentes na
infancia e adolescéncia, podendo estar presente
na vida adulta. A histéria familiar tem importéncia
nestes eventos. As parassonias do sono NREM séo
mais frequentes na primeira metade da noite e as
parassonias do sono REM sdo mais frequentes na
segunda metade da noite.

Parassonias do sono NREM: despertares

confusionais. Presenga de choro intenso,
movimentos dos membros e sudorese. A tentativa

de acalmar a crianga pode prolongar o episodio.

Sonambulismo: o paciente pode falar, sentar
e caminhar enquanto dorme. No dia seguinte,
geralmente, néo se recorda sobre o fato. E prudente
proteger o ambiente para evitar acidentes.

Terror noturno: geralmente inicia-se com um
grito e pedido de ajuda, apresentando facies de
medo. Na manhé seguinte ndo se recorda do fato.
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Parassonias do sono REM

do sono REM:
movimentos bruscos,

Distarbio comportamental
caracterizado por sendo
comum a agressao a quem esta ao lado, geralmente
associado a sonho de luta. Pode preceder doencga
de Parkinson por véarios anos. A polissonografia
pode detectar alteragdo do tébnus muscular durante

o sono REM.

Pesadelos: o paciente acorda ansioso e tem
lembranca vivida do sonho.

Disturbios do movimento relacionados ao
sono

Bruxismo: caracterizado pelo movimento de
apertar ou ranger os dentes. Pode haver desgaste
dos dentes. A ansiedade e fatores estressantes
podem exacerbar o sintoma. O paciente pode
queixar de dor temporomandibular. Pode ser tratado
com toxina botulinica ou placa ortoddntica.

Sindrome das pernas inquietas (SPI):
sensacdo de desconforto nas pernas, queixa de
parestesia tipo formigamento, levando a desconforto
intenso, pior durante o repouso, obrigando o
paciente a movimentar as pernas. Estes sintomas
podem aumentar a laténcia do sono e aumentar
os despertares, reduzindo a eficiéncia do sono.
Portadores de SPI podem apresentar movimentos
estereotipados dos membros inferiores compativel
com o movimento periédicos das pernas. A anemia,
niveis reduzidos de ferro e ferritina séricos podem
estar associados a sintomas de SPI e seus sintomas

podem melhorar com o tratamento destas alteragdes.

Distarbios do sono
portadores de dor cronica

em pacientes

Pacientes portadores de dor crbénica podem
apresentar alteracdo na arquitetura do sono como
aumento para a laténcia do sono, redugdo da
eficiéncia do sono e aumento dos despertares.
E comum a queixa de sono ndo reparador. O
distarbio do sono pode interferir no controle da dor
e em manifestacbes afetivas e emocionais comuns
em portadores de dor cronica. Sintomas diurnos

de fadiga, sonoléncia diurna, déficit de atencéo,
déficit de concentragdo, disturbio de memoria,
disfuncdo social, comprometimento profissional,
deficiéncia académica, irritabilidade, propensao a
erros, maior risco de acidentes, cefaleia e sintomas
gastrointestinais podem estar presentes nestes
pacientes. A presenca de comorbidades como
ansiedade e disturbio do humor pode agravar os
sintomas relacionados ao sono e a dor. Estudos
clinicos e experimentais sugerem a associag¢ao entre
sono ndo reparador e as manifestacbes dolorosas,
com reduc¢dao do limiar de dor?.

A fibromialgia pode apresentar intrusdo de
ritmo alfa durante o sono de ondas lentas, também
chamado de padréo alfa-delta do sono NREM. Este
padrao de sono nao é patognomaonico de fibromialgia.

Os de patologias
clinicas que cursam com dor crbnica (doengas
lombalgia,

pacientes portadores

reumatoldgicas, cefaleia, tumores e

outras) devem ser investigados sobre sua qualidade
e quantidade de sono, levando em consideracéo
fatores emocionais e uso de medicamentos que
podem interferir no sono. O tratamento dos distlrbios
do sono associado ao tratamento da patologia de
base pode aperfeicoar resultados.

Eventos respiratorios obstrutivos repetitivos

podem afetar a atividade autonbmica e as

variaveis hemodindmicas. Trés fatores interferem
na estabilidade cardiovascular durante as apneias
obstrutivas do sono:

+ pressao negativa intratoracica: o esforgco
inspiratério realizado durante o evento
obstrutivo aumenta a pressdo negativa
intratoracica que leva a aumento da pres-
sao transmural do ventriculo esquerdo e
da pés-carga, sem aumentar a pressao
arterial sistémica. Ha, também, aumento
do retorno venoso para o ventriculo di-
reito. Em consequéncia disto temos uma
redugéo do débito cardiaco. No inicio da
apneia obstrutiva, temos uma redugéo da
atividade simpética, porém em sua fase fi-
nal ha um aumento da atividade simpatica;
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+ hipdxia: esta relacionada a aumento da
frequéncia cardiaca e da presséo arterial
sistémica, levando a um aumento do me-
tabolismo do miocardio, apesar da menor
oferta de oxigénio; e

+ despertares: geralmente estdo associados
a apneia obstrutiva.

A sindrome da apneia e hipopneia obstrutiva
do sono (SAHOS) tem sido relacionada a varias
complicagbes cardiacas: disfungdo endotelial,
hipertenséo arterial sistémica, insuficiéncia cardiaca,
arritmias, doenca arterial coronariana, aterosclerose
carotidea, acidente vascular encefalico e ataque
isquémico transitério:

+ hipertenséo arterial sistémica: existem tra-
balhos clinicos e experimentais que suge-
rem a relagé@o entre SAHOS e hipertenséo
arterial sistémica, independente dos fato-
res comuns as duas patologias (obesida-
de, idade e outros). Apesar de ndo estarem
definidos os mecanismos desta relagao,
€ possivel que a resposta aumentada do
simpatico e a hipoxia intermitente tenham
importante funcdo nesta associa¢do. Os
pacientes portadores de hipertenséo arte-
rial sistémica associados a SAHOS, que
tém um tratamento eficaz com CPAP, po-
dem ter reducdo de sua pressdo arterial
sistémica;

« acidente vascular encefalico (AVE): a
SAHOS pode contribuir com aumento do
risco do paciente apresentar AVE;

+ doenca arterial coronariana: o estudo
Sleep Heart Health 2 relaciona a SAHOS
como um fator de risco para doenca arte-
rial coronariana.

+ insuficiéncia cardiaca congestiva: porta-
dores de SAHOS com indice de apneia e
hipopneia maior que 11/h tém um risco au-
mentado de desenvolver insuficiéncia car-
diaca congestiva, segundo o estudo Sleep
Heart Health?s;

+ sono e disturbios da tireoide: disturbios da
tireoide podem levar a queixas relaciona-

das ao sono. Estas queixas podem prece-
der ao diagnéstico da tireoidopatia;

hipotireoidismo: geralmente provoca so-
noléncia excessiva e maior propensao a
apneia obstrutiva do sono. A arquitetura
do sono pode alterar (diminuicdo do sono
de ondas lentas);

hipertireoidismo: a queixa de ins6nia € co-
mum;

doencas neurolégicas e sono: as doengas
que acometem o sistema nervoso central
podem influenciar no sono. As alteracbes
no sono vao depender do tipo de leséo,
sua localizagdo anatébmica e sua exten-
s80. As doengas neuroldgicas podem cur-
sar com redugcdo do sono, alteracéo da
arquitetura do sono, mudanca do ritmo de
sono e aumento da sonoléncia;

narcolepsia: patologia ligada ao fator ge-
nético. O paciente apresenta episodios de
sono de inicio subito, incontrolavel e com
laténcia para o sono REM reduzida. Pode
estar relacionado a cataplexia (atonia
muscular subita desencadeada por emo-
cOes). Esté relacionada a diminuicdo de
hipocretina no liquido cefalorraquidiano.
O diagnéstico pode ser realizado pelo tes-
te de maultiplas laténcias do sono (TLMS),
dosagem de hipocretina no liquor e estudo
genético. O TLMS deve ser feito ap6s a
realizacdo de polissonografia de noite in-
teira, pois a privacdo de sono pode apre-
sentar diminuicdo da laténcia do sono e
diminui¢éo da laténcia do REM, dando fal-
so positivo. Para o diagnéstico da narco-
lepsia necessita de dois ou mais episédios
de sono com a presencga de sono REM no
TLMS;

doenca de Parkinson (DP) e parkin-
sonismo: a sindrome parkinsoniana é
caracterizada pela presenca de pelo menos
dois dos seguinte sintomas: bradicinesia,
tremor de repouso, instabilidade postural e
hipertonia. Os pacientes portadores desta
sindrome podem apresentar queixas
motoras e ndo motoras. Alteracdo do




sono e vigilia estdo entre os sintomas néao
motores mais frequentes da DP. Na fase
inicial, € comum aumento da laténcia do
sono, aumento dos despertares e diminui-
¢ao da eficiéncia do sono. Até 60% dos
pacientes com DP apresentam insénia. De
15 a 59% apresentam distarbio comporta-
mental do sono REM e 30% apresentam
sonoléncia excessiva diurna. O disturbio
comportamental do sono REM pode iniciar
varios anos antes do inicio dos sintomas
da DP. Um estudo revisou o impacto do
transtorno comportamental do sono REM
na DP, mostrando que ha evidéncias de
maiores incidéncias de sintomas n&o mo-
tores e piora mais rapida dos sintomas mo-
tores em pacientes com DP associados ao
transtorno comportamental do sono REM.
Os distlrbios do sono em portadores de
doenca de Parkinson podem ter influéncia
das alteracdes dos neurotransmissores
envolvidos na etiologia da patologia, do
uso dos medicamentos para tratamento
da doenca e em decorréncia dos sintomas
motores como o tremor e a bradicinesia;

sono e doencas neuromusculares: Os
sintomas das doengas neuromusculares,
com fraqueza muscular, limitagdo de mo-
vimento e dor podem alterar a arquitetura
do sono;

doenca de Alzheimer e disturbios do sono:
pacientes portadores de doenca de Alzhei-
mer podem apresentar alteracéo da arqui-
tetura do sono, do ritmo sono-vigilia, in-
sOnia, deambula¢do noturna, despertares
prolongados noturnos e sonoléncia diurna.
A piora do estado confusional e agitacédo
no periodo vespertino sdo conhecidas
como sundown. O sono é usualmente
mais fragmentado, com aumento do in-
dice de despertar e maior tempo acorda-
do durante a noite. Ha redugé@o do sono
de ondas lentas. Pode haver reducdo do
sono REM;

sono e distdrbios psiquiatricos: os distur-
bios psiquiatricos sao frequentemente
relacionados com disturbios do sono. Dis-
tarbios de ansiedade (sindrome do péani-

co, disturbio de ansiedade generalizada,
fobia social, estresse pds-traumatico) sao
frequentemente associados com queixas
relacionadas ao sono. A dificuldade para
iniciar o sono e despertares abruptos sédo
queixas comuns destes pacientes®. Os
achados polissonograficos frequentes
nestes pacientes sao: aumento da laténcia
do sono, podendo ultrapassar 1h, aumen-
to de N1 e N2 e redugédo do REM. A queixa
de sono nao reparador também é frequen-
te nestes pacientes®. Disturbios do humor
(depressdo maior e transtorno do humor
bipolar) sdo comumente associados a dis-
turbios do sono. Os disturbios do sono fa-
zem parte dos critérios diagnésticos des-
tas patologias. A queixa de insénia é mais
frequente. Alguns pacientes com disturbio
do humor queixam-se de hipersonia. A in-
sbnia e a hipersonia estao relacionadas
com piora do humor, tornando um ciclo vi-
cioso. O tratamento dos sintomas depres-
sivos associado ao tratamento das quei-
xas de sono otimizam o tratamento.
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