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Prefacio

Caros socios, caros colegas:

Apresentamos com imenso entusiasmo o ABC do
Sono! Eeste ndo é apenas maisum livro. Dedicado adesmis-
tificar a area da Medicina do Sono de uma forma acessivel,
mas abrangente, € a nossa resposta a uma necessidade
urgente da comunidade clinica e o resultado da nossa pai-
xao por partilhar conhecimento, desta feita, nesta area.

Enquanto Sociedade Portuguesa de Neurologia, tes-
temunhamos diariamente a importancia crucial do sono
para a saude e o bem-estar dos nossos doentes, mas tam-
bém para a populacao em geral. No entanto, a falta de infor-
macéo inspiradora e consolidada sobre este assunto tem
sido um obstaculo significativo a divulgacao deste conceito
e a atribuicao da efetivaimportancia que esta dreade estudo
tem. Este livro surge precisamente para preencher essa la-
cuna. O ABC do Sono ¢ o resultado de um esforgo conjunto
e apaixonado de um esforgo colaborativo e multidisciplinar,
que junta especialistas de diversas areas — essencialmente
da Neurologia, mas também da Psiquiatria, passando pela
Pneumologia, Psicologia e Neurofisiologia. Esta abordagem
holistica é fundamental, pois 0 sono € um maestro que or-
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guestra todas as fungdes do nosso cérebro e do nosso cor-
po, e, assim sendo, tem necessariamente que ser estudado
de forma abrangente. Embora este livro seja 0 nosso ponto
de partida, ele é a semente de algo muito maior. Pretende-
mos que ele inspire outros profissionais de saude, como
médicos dentistas, otorrinolaringologistas ou engenheiros
biomédicos a juntarem-se a nds nesta fascinante jornada.

O nosso trabalho ndo acaba aqui.

O principal objetivo desta ferramenta, o ABC do
Sono, é transformar a aprendizagem sobre esta matéria
numa experiéncia acessivel e cativante. Pretendemos que
qualquer profissional de saude que deseje aprofundar os
seus conhecimentos nesta area possa usufruir dessa mes-
ma experiéncia. Ao longo destas paginas, o leitor sera guia-
do através do que é um sono normal, mas variavel, aprende-
rd a identificar o que é anormal e ira explorar a complexa
relacdo entre o sono e outras patologias, tanto neurolégi-
cas, como implicando outras disciplinas médicas.

Nestas paginas, ira:

* compreender o que € um sono normal, apren-
dendo que ele pode variar e que essa variagao

é natural;

e identificar o que é anormal, desvendando os

sinais que o sinalizam;
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* explorar a complexa e fascinante ligagao en-
tre 0 sono e outras patologias, sejam elas

neuroldgicas ou nao.

Acima de tudo, desejamos que este livro seja mais
do que uma fonte de informacao. Que ele seja um alicerce
que desperta a curiosidade e que promova a construcao de
uma base de conhecimento sdlida e duradoura. Que o ABC
do Sono sejaumareferéncia, um ponto de partida parauma
verdadeira paixao por esta area vital da nossa saude.

A Direcao da Sociedade Portuguesa de Neurologia
Isabel Luzeiro

Filipe Palavra

Helena Gens

Miguel Rodrigues

Rui Araujo

ABC DO SONO
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1-Sono e Sociedade

Teresa Paiva

Sociedade é um grupo soberano de individuos, ndo de-
pendendo de forgas externas, onde existe uma rede (sistema)
total e abrangente de relacionamentos, na qual todos os indi-
viduos e comunidades que a definem estao interligados. Uma
sociedade é composta por membros que compartilham um
principio fundamental, geral, vinculando todos, dentro do
grupo, a uma mesma finalidade (0 bem comum) (1). Em ter-
mos mundiais, no séc. XXI, as sociedades sdo predominante-
mente agricolas ou industriais e tecnolégicas, com habitos,
culturas e regimes politicos muito diversos. Apesar desta
diversidade, existem conceitos relativamente comuns: 1) a
nogao de que estamos numa época geoldgica especifica, o
Antropoceno, que resulta das modificagcdes planetarias de-
correntes da acdo humana, com as consequentes modifi-
cacdes do clima e de ecossistemas (2); 2) a nogcao de Saude
planetaria, que lida com bem-estar humano, o qual, a longo
prazo, depende do bem-estar da Terra, incluindo os seus sis-
temas vivos e nao vivos (3).
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Estas definigdes e a prépria realidade implicam proble-
mas e desafios: 1) a convicgédo de que somos donos do Plane-
ta levou a destruicdo de recursos e de ecossistemas; 2) a ne-
gacao das mudangas climaticas acarreta atraso em medidas
resolutivas, enquanto a realidade da sua existéncia desenca-
deou em muitos individuos a ansiedade climatica; 3) o desen-
volvimento tecnolégico e a Inteligéncia Artificial (IA) surgiram
de forma demasiado rapida para permitir adaptagoes e, hoje
em dia, para além dos claros beneficios acarretam consigo
sérios problemas individuais e sociais; 4) apareceu uma nova
sociedade, a sociedade virtual, que inclui individuos imagina-
dos e inexistentes; 5) as redes sociais tradicionais desagrega-
ram-se, emergindo novos tipos de familias, aumentando sig-
nificativamente a solidao (estar sé entre milhdes) e a exclusao
social; 6) o primado do lucro e do sucesso acarretou, por um
lado, um aumento significativo das diferencas entre ricos e
pobres, com particular relevancia para o reduzido ndmero de
individuos com enormes fortunas, por outro a perda de valores
tradicionais, tendo como consequéncias finais, 0 aumento da
violéncia, da criminalidade e das guerras; 7) o afastamento e
desconexao entre humanos e a Natureza generalizou-se com
a vida “indoors” (casa, carro, ginasio, trabalho), a utilizagao
da natureza com cenario ludico, esquecido que é o facto de
sermos uma parte infima integrante da Natureza, formados e
funcionando com as regras comuns a muitos sistemas vivos e
resultarmos duma evolugao, ao longo de milhdes de anos, da

vida na terra.

ABC DO SONO
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Com este enquadramento onde e como entrao sono?

O sono entra, porque todos esses individuos dor-
mem e 0 sono de todos modela e organiza os ritmos sociais,
mas... Logo aqui ha um desafio: a Sociedade Virtual 24/7
nao dorme.

1. Ritmos Sociais e Sono

O ritmo biolégico dominante € a alternancia sono-vi-
gilia, com um periodo de 24h (circadiano), ajustado ao mo-
vimento de rotagcdo da Terra. Este ritmo tem como marca-
dor fundamental a curva da temperatura central (nuclear):
adormecemos quando essa curva esta no declive descente,
acordamos no periodo de declive ascendente, temos mais
propensao para dormir e menor vigilidade nos minimos re-
lativos (sesta) ou absolutos (pelas 4h da manha). Os meca-
nismos subjacentes sdo controlados pelos genes reldgio e
pelos reldgios biolégicos: central (nucleo supraquiasmatico
do hipotalamo). A sincronizagéao exterior € feita pela luz so-
lar e ambiental e pelas atividades sociais.

O trabalho por turnos, ao disromper sono e ritmos
bioldgicos, é o paradigma desta perturbacao. Os riscos sao

muitos (4):

* Sono:insénia e ma qualidade do sono, sono-

léncia diurna, doenga do trabalho por turnos.
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* Desempenho ocupacional: aumento do risco
de acidentes e erros relacionados com o tra-
balho, diminuicdo do desempenho no traba-
Lho.

* Riscos para a saude fisica: fadiga, doencga
cardiovascular, sindrome metabdlica, obesi-
dade, diabetes tipo Il, disturbios gastrointes-
tinais, asma, disfungao erétil, irregularidades
menstruais, complicagdes na gravidez, can-
cro da mama, cancro da préstata e cancro
colorretal.

* Riscos para a saude mental: aumento da pre-
valéncia de burnout, depressao, ansiedade e
ideacao suicida.

* Reduzida fung¢do social: desafios nha manu-
tencdo do envolvimento social e familiar, de-

vido a conflitos de agendamento.

Mas ha mais: o jantar tardio sem pequeno-almoco foi
comprovado como fator de risco para obesidade e aumento
dos marcadores inflamatdrios em criancas e adultos (5-8); a
irregularidade dos horarios de sono associa-se a comprova-
dorisco cardiovascular e de doenca mental (9,10).

ABC DO SONO
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2. Cultura e Sono

Os padrodes culturais nas sociedades industrializadas in-
fluenciam claramente os padrbes sono. Alguns exemplos: nas
ultimas décadas passou-se duma educacgao infantil austera (mé-
todo “cry out” ou chorar até se calar e adormecer) para uma edu-
cacao centrada na criangca (mamar sempre que a crianga quer,
cai ou se magoa) — ambas as situagoes influenciam os padrdes
de sono no curto e longo prazo; o sono da crianga, apesar de ser
um comportamento regulado biologicamente, € fortemente mol-
dado e interpretado por valores culturais e crengas dos pais — a
forma como as criangas dormem, com quem dormem, onde dor-
mem e a que horas devem dormir sdo moldadas pela cultura e
pelos costumes (11); 0 mesmo acontece com a sesta e a exposi-
cao noturna aruido e luz (bebés e criangas em centros comercias
a noite) ou com a pressao de multiplas atividades extra-escola-
res ou de sucesso na escola, nas artes e no desporto (idem com
a amamentacao e os horarios noturnos); na peri-menopausa, 0s
afrontamentos, suores noturnos e problemas de sono sao fre-
quentes — diferengas de raga, cultura e etnia influenciam a forma
Ccomo a menopausa é considerada, um problema médico ou um
processo natural (12). Estas diferengas repercutem-se nos cuida-
dos procurados e terapéuticas usadas.

As praticas modernas do Ramadao estao associa-
das ao aumento noturno do cortisol, padrdes alterados de
adipocinas e abolicdo do ritmo circadiano de PCR aboli-

do, com consequente aumento do risco cardiometabélico

ABC DO SONO

(13). O vestuario usado por mulheres arabes associa-se a
um risco aumentado de défice de vitamina D (14). Apesar
do aumento dos sistemas de comunicacéo, a soliddo, em
todas asidades, é um problema de saude e social crescente
e preocupante (15).

O sucesso é um objetivo basico e obrigatério e ser
20 equivale a ser o primeiro grande perdedor. A maioria das
pessoas, apesar das suas boas competéncias, ndo é um
empreendedor de primeira linha, nem uma celebridade em
qualquer area, nomeadamente nas artes, oficios e outras
competéncias. Consequentemente, sdo incapazes de par-
tilhar o que fazem e, muitas vezes, sentem-se miseraveis,

ou seja, sofrem de deterioragcdo da saude mental.

3. Extrato Socioecondmico e Sono

Um estrato socioecondmico mais baixo esta asso-
ciado a taxas mais altas de disturbios do sono (disturbio ge-
ral do sono ou sintomas especificos, como dificuldade em
adormecer, permanecer dormindo ou acordar muito cedo)
e a maior probabilidade de dormir menos tempo (16).

ABC DO SONO
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4. Violéncia e Sono

As alteracdes do sono afetam as zonas cerebrais res-
ponsaveis pelas decisbes morais, racionais e emocionais (17);
em consequéncia disto, as alteracoes do sono estao frequen-
temente associadas a comportamentos de riscos e a compor-

tamentos violentos (18). Seguem-se alguns exemplos.

A prevaléncia de bullying e lutas nas escolas é elevada
(19) e neste caso importa considerar que violéncia psicolégi-
ca, menos notdria e notada que a violéncia fisica, é mais insi-
diosa e igualmente traumatizante. As vitimas tém frequente-
mente pesadelos, insénia e sono agitado, e muitas insénias
do adulto comegam na infancia, quando a entao crianga fi-
cava de sentinela, na expectativa duma agressao a mae por
um pai alcoolizado (17). Mas, apesar do sofrimento das viti-
mas, importa saber que a depressao e as alteragdes do sono
afetam tanto as vitimas como os agressores (17). A privagao
crénica de sono aumenta a probabilidade de existirem com-
portamentos de risco em adolescentes, desighadamente en-
volvimento em lutas, bullying, consumos de alcool e drogas,
sexo precoce e nao protegido e sedentarismo (18).

5. Ma Relacdo com a Natureza

Poder-se-a dizer que as regras fundamentais da na-
tureza sao: Equilibrio, Biodiversidade, Sustentabilidade e
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Sobrevivéncia. O sono é fundamental em todas elas. No
Equilibrio, pelo seu papel fundamental na homeostase; na
Biodiversidade, pela melhoria tanto dele, como do funcio-
namento cerebral, em ambientes ndo mondétonos; na Sus-
tentabilidade, pelo seu papel regenerador e por ser de facto
uma fungao que, para além de ser altamente adaptativa,
tem requisitos minimos e maximos, tanto individuais como
coletivos; na Sobrevivéncia, pelo papel provavel do sono
REM, em mamiferos e aves em gestacao e recém-nascidas,
e pelo papel dos sonhos na resolugédo de problemas e do
stress pos-traumatico.

Por isto, a vida “indoor” é negativa para o sono, contri-
buindo para tal o excesso de iluminagéao artificial, enquanto
neste ambito as atividades ao ar livre sdo efetivamente posi-
tivas. As atividades ao ar livre melhoram, de facto, a saude e
0 sono, enquanto favorecem a conexao com a natureza. Du-
rante a COVID-19, o aumento do tempo gasto na jardinagem
foi associado a redugdes nos sintomas depressivos e de an-
siedade e maior satisfacdo com a vida; passar mais tempo
fazendo marcenaria/bricolage e artes/oficios também foram
associados a uma maior satisfagdo com avida (20).

Um estudo usando regressao linear multipla provou
que manter ou aumentar o tempo em atividades de lazer pre-
viu significativamente niveis de bem-estar mais altos durante
a COVID-19, com o aumento do tempo gasto em artesanato,
artes plasticas, atividades linguisticas, musicais e teatrais e

atividades desportivas ao ar livre (21).

ABC DO SONO
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2 - Fisiologia do Sono

Paulo Coelho

O sono pode ser definido como um estado fisiolégico
(natural) e recorrente, de consciéncia reduzida, facilmente
reversivel, governado por circuitos neuronais complexos e
inserido num ritmo circadiano biolégico amplo, que governa
multiplas funcdes, desde o nivel subcelular até ao nivel do
organismo (1). Esta definicdo € notoriamente simplificada e
necessariamente redutora, uma vez que nao transparece a
complexidade de ciclos e fases envolvidas no sono, a tran-
sicdo entre essas mesmas fases, os multiplos circuitos neu-
ronais, oS neurotransmissores, os controlos circadianos e
modelagao por fatores externos, todos eles inseridos numa
base genética que orquestram o sono e a vigilia (1).

Também néao transmite a importancia do sono (sau-
davel) para o adequado funcionamento de varios érgaos e
sistemas, bem como de processos bioquimicos que, quan-
do desregulados, sao fatores de risco para patologias bem
comuns (tanto no foro fisico — neurolégico e extra-neuro-
légico —, como mental), que ultrapassam as perturbagodes
especificas do sono e que sao de grande relevancia social,
pelo seu impacto (ex. doencas vasculares, doengas neuro-
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logicas degenerativas, alteragdes da imunidade, doengas
endocrinolégicas, entre outras) (2,3).

Além disso, é necessario anotar que o0 sono também
acompanha o neurodesenvolvimento, podendo participar
em funcgdes diferentes ao longo da vida, como sendo, pre-
cocemente, a estabilizagdo necessaria para a formagao
sinaptica e criagao de circuitos neuronais, que permitem
adquirir competéncias comportamentais, cognitivas e mo-
toras na fase inicial da vida e, nas fases mais avancadas,
ter um papel na aprendizagem/memoria e até reparagao do
ambiente neuronal (4).

Por fim, no extremo, esta definicdo também nao
transmite a necessidade do sono para a prépria vida. E
sabido que a privagcdo aguda e prolongada de sono nao é
compativel com a vida, apesar de tal ser impossivel de es-
tudar metodicamente, por motivos éticos 6bvios. Nesta li-
nha, apesar de ser modelado por comportamentos, o sono
nao tem um caracter dirigido pela vontade, sendo inclusive
possivel adormecer involuntariamente, apesar da tentativa
de o contrariar, em situacdes de risco, como por exemplo a
conducdo monétona avelocidade elevada (o que é umrisco
presente em varias perturbacoes de sono e que é frequen-

temente abordado em consultas de patologia do sono) (1).
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a. Circuitos Neuronais e Neurotransmissores

O inicio do sono exige a supressao do sistema reti-
cular ativante ascendente, fulcral para o estado de vigilia.
O estado de vigilia depende primariamente do sistema re-
ticular ativante ascendente e da formacéao reticular, locali-
zadas no tronco cerebral. Daqui partem vias para o talamo
(vias sobretudo colinérgicas), necessarias para permitir o
processamento pelo talamo de sinais sensitivos, respostas
motoras e de cognicdo, sendo importantes para a manuten-
cao do conteudo da consciéncia. Partem ainda vias para o
hipotalamo, prosencéfalo basal e cortex cerebral (sobretu-
do monoaminérgicas), que contribuem para o nivel de cons-
ciéncia/estado de vigilia e que sdo promotoras de produgao
de noradrenalina, serotonina, dopamina e histamina (2,5).

No que concerne aos neurotransmissores, a sua pro-
ducao esta geralmente associada a regioes especificas, no-
meadamente o locus coeruleus (noradrenalina), o nlcleoda
rafe mediana e o nucleo da rafe dorsal (serotonina), nucleo
tuberomamilar (histamina), area tegmental ventral e outras
(dopamina), prosencéfalo basal (acetilcolina) e hipotalamo
postero-lateral (orexina/hipocretina). A Figura 1 esquemati-

za a localizacao destes nucleos.
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ProsB - Prosencéfalo basal; HipoT - Hipotalamo; Talamo - Talamo
TM - Nicleo tubero-mamilar; ATV - Area Tegmental Ventral;
NRD e NRM - nicleo da rafe mediana e niicleo da rafe dorsal; LC - Locus Coeruleus

Figura 1 — Circuitos neuronais implicados no estado de vigilia (2,6).
(Imagem parcialmente gerada com ChatGPT/GPT-5°).

Ja o sono NREM esta dependente sobretudo da area
pré-optica (nomeadamente do nucleo ventrolateral pré-
-optico — VLPO - e do nucleo mediano pré-éptico - MNPO),
mas também da regido parafalcial e do prosencéfalo basal,
através de neurdnios GABAérgicos, inibitérios do sistema
reticular ativante (particularmente do locus coeruleus e do
nucleo dorsal da rafe), mas também inibindo neurdnios cor-

ticais (sobretudo através do prosencéfalo basal) (Figura 2).
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2
ProsB - Prosencéfalo basal; VLPO - Nucleo Ventrolateral Pré-optico; 9

MNPO - Nicleo mediano Pré-6ptico; ParaF - Area Parafalcial

Figura 2 — Circuitos neuronais implicados no sono NREM (2,6). (Imagem
parcialmente gerada com ChatGPT/GPT-5°).

O sono REM tem um dos seus centros relevantes (e,
por isso, ndo o Unico) na ponte, no nucleo sublaterodorsal,
sendo este nucleo relevante na atonia tipica do sono REM.
Sao neurdnios glutamatérgicos, que estimulam interneu-
rénios inibitérios da medula oblongata e medula espinhal,
conseguindo assim a atonia muscular esquelética tipica
desta fase. Por outro lado, a area cinzenta periaquedutal
tem neurdnios GABAérgicos, que sao inibitérios do nucleo
sublaterodorsal. No tronco encefalico, no nucleo paragi-
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gantocelular reticular dorsal e na regiao parafacial, encon-
tram-se também neurénios GABAérgicos/glicinérgicos,
considerados relevantes para a ativagdo e manutencgéo do
sono REM. Por fim, o hipotalamo lateral, por sua vez, tem
neurdnios estimulantes da melatonina, que modulam e es-
timulam o sono REM (5) (Figura 3).

HipoT - Hipotalamo; PAG - Area Cinzenta Periagqueductal;
SLD - Nucleo sublaterodorsal; PDG - nucleo paragigantocelular reticular dorsal

Fig. 3 - Circuitos neuronais implicados no sono REM (2,6). (Imagem par-

cialmente gerada com ChatGPT/GPT-5°).
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A andlise destes circuitos permite compreender que
ha neurotransmissores com maior relevancia para cada
uma das fases de sono ou vigilia. Contudo, a sobrevaloriza-
cao desta associagdo como linear e absoluta é excessiva,
uma vez que nao é linear, estd muito dependente dos varios
circuitos neuronais, na forma como cada grupo de neuré-

nios se relaciona entre si e no seu local de agéo final.

Também ha que assinalar que esta area da neuro-
ciéncia € objeto de investigacdo ao longo dos anos, com
técnicas progressivamente mais recentes e eficazes e, por-
tanto, um modelo em construgéao.

b. Arquitetura do Sono

As caracteristicas do sono normal evoluem ao longo
davida, sendo muito particulares no periodo de vida intraute-
rina e periodo neonatal, adquirindo depois, rapidamente, as
caracteristicas tipicas do sono adulto, ainda que variem na
duracdo do tempo total de sono e na proporgéo de cadauma

das suas fases, desde a infancia até a fase de vida idosa.

No adulto, neurofisiologicamente, o sono é um pro-
cesso ritmico, ciclico, constituido por 3 fases (estadios) de
sono nao-REM (NREM - “non rapid eye movement”), a fase
N1, N2 e N3 e uma fase de sono REM (2). Um sono saudavel
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inclui cerca de 3-5 ciclos de sono, que duram aproximada-
mente 90min e inclui as fases NREM e REM.

Hypnogram

f I 1L

00:00 01-00 04:00 06:00 o800

Figura 4 — Hipnograma — a arquitectura do sono.

O estadio N1 (Figura 5) é a fase inicial, de sono
superficial, caracterizada por um estado de “sonoléncia”,
com os olhos fechados (e movimentos pendulares lentos
horizontais), diminuicdo do ténus muscular, com grafoele-
mentos tipicos no eletroencefalograma (diminuicdo global
da frequéncia dos ritmos, particularmente o ritmo dominante
posterior, movimentos pendulares lentos do olhos e ondas do
vértex).
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Figura 5 - Epoca de sono N1 (EEG ambulatério de 24 horas).
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O estadio N2, uma fase ligeiramente mais profunda
e de maior proporgdo no sono, é caracterizada também por
grafoelementos especificos (complexos K e fusos de sono) e
é onde se observam alteragdes fisioldgicas tipicas do sono
(reducédo da frequéncia cardiaca, frequéncia respiratoria,
descida da temperatura corporal, entre outras). Admite-se
que tem um papel importante no normal funcionamento da
memoaria, ainda que todo o processo de sono regulare a sua
duracdo sejam essenciais para o normal funcionamento
mneésico.
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Figura 6 — Epoca de sono N2 (EEG ambulatério de 24 horas).

O estadio N3, sono profundo, é caracterizado pela
preponderancia de atividade lenta delta no EEG. E uma fase
de sono em que o limiar para o despertar € mais elevado
e ocupa cerca de 20-25% da noite. Tem preponderancia na
primeira parte do sono e pensa-se que tem um papelimpor-

tante na regeneracéo e reparacéo celular.
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Fig. 7 - Epoca de sono N3 (EEG ambulatério de 24 horas).

Ja o sono REM (“rapid eye movement”) é caracteri-
zado por movimentos rapidos dos olhos, com uma atonia
muscular esquelética, permitindo apenas os movimentos
oculares e respiratorios (mais irregulares). O EEG denota
estes movimentos rapidos, apresentando atividade tipica
(ondas em “dente de serra”) e evidenciando a atonia mus-
cular e maior irregularidade ventilatéria. Admite-se um pa-
pel muito importante desta fase, que ocupara cerca de 20%
do sono e tem uma maior preponderancia na segunda parte
do sono, para o normal funcionamento da meméria.
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Figura 8 — Epoca de sono REM (EEG ambulatério de 24 horas).

Em contraponto, o estado de vigilia é caracterizado
por ténus muscular evidente no EEG, com artefactos de
movimento e musculares, sendo discernivel, numa pessoa
em repouso vigil, de olhos fechados, um gradiente de am-
plitude/frequéncia tipico, onde se regista um predominio
de actividade de alta frequéncia e baixa amplitude nas re-
gides cerebrais anteriores, e um ritmo dominante posterior,
mais amplo e de menor frequéncia, na banda alfa, mode-
lado pela abertura e encerramento ocular (sem prejuizo de
alguns ritmos e artefactos bioldgicos proprios da vigilia, nao
descritos).
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Figura 9 - Epoca de vigilia (EEG ambulatério de 24 horas).

E também pela perturbacdo desta arquitetura
harmoniosa que surge a ligacao de perturbagdes do sono com
varias doencas neurolégicas como a deméncia, ou sistémicas,

como as doengas vasculares (2,5).

c. Regulagao do Sono — Processo Homeostatico “S” e
Processo Circadiano “C”

A regulacao do sono é classicamente descrita pela
interacao entre 2 processos: 0 homeostatico (processo S)
e o circadiano (processo C). Este modelo foi desenvolvido
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por Borbely, ja em 1982, tendo sido reformulado ao longo
do tempo e atualizado conforme a contribuicdo da neuro-
ciéncia.

O processo circadiano “C” implica o controlo dos
ciclos de vigilia e sono, a maneira de um “reldgio interno”,
que permite a transigao regular, diaria, entre essas duas fa-
ses. Ja o processo homeostatico “S” introduz o conceito de
“divida de sono”, descrevendo uma pressao crescente para
iniciar o sono, causada pela vigilia. Do ponto de vista biol6-
gico, considera-se que a adenosina desempenha um papel
fulcral nesta “pressao de sono”.

Acerca do processo S, é de salientar que é um meca-
nismo particularmente elegante, uma vez que a adenosina
€ um nucleosideo purinico que resulta da hidrélise da ade-
nosina trifosfato (ATP), a molécula essencial aos processos
energéticos celulares. A medida que o ATP é hidrolisado
para obter energia, a adenosina acumula-se, ao longo do
dia, particularmente no prosencéfalo basal, onde tem um
papel inibitério dos centros promotores da vigilia e excita-
tério dos centros promotores do sono, nomeadamente na
area ventrolateral pré-dptica (2,5,7). E neste processo que se
funda, parcialmente, a conhecida relagdo entre a cafeina e o
antagonismo do sono, uma vez que a cafeina é um bloqueador

do recetor da adenosina.
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d. Ritmo Circadiano

Os aspetos relacionados com o ritmo circadiano e a
descricdo dos mecanismos que o regulam sao essenciais
para compreender os normais mecanismos do sono € da
vigilia, e a fisiologia do sono nao é entendivel sem conhe-
cer estes aspetos. E o ritmo circadiano que regula a normal
transicao entre o estado de vigilia e sono, mas ultrapassan-
do em muito o processo do sono, uma vez que regula meca-
nismos tanto a nivel central, como periférico, tanto a nivel
celular como a nivel de 6rgaos e sistemas (2,3,5).

Sendo abordado noutro capitulo, vale a pena a sua
leitura neste momento, de forma a compreender desde logo
que nao é especifico da espécie humana, que é um proces-
so oscilatério de aproximadamente 24h (“circa diem”), um
“relégio interno”, que governa as fases de sono e vigilia, que
tem o seu inicio in utero, que é controlado por mecanismos
genéticos com feedbacks especificos, em que o nucleo su-
praquiasmatico do hipotalamo desempenha um processo
fulcral, como maestro de um sistema extenso, que ultra-
passa em muito o Ambito do sistema nervoso, envolvendo
outros sistemas, notavelmente o enddcrino, envolvendo o
funcionamento celular e molecular €, apesar de endégeno,
tendo a capacidade de ser ajustado (“entrainable”) por es-
timulos externos (“zeitgebers”), sendo o mais importante
a luz (através de vias nervosas com inicio na retina e pela

secrecao de melatonina na glandula pineal), mas também
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por outros como a actividade e alimentacdo, entre outros
(2,3,4).

E também pela desregulacdo deste sistema que surge
o risco de diversas patologias bem comuns, que ultrapassam a
dimenséo da Neurologia. Por fim, como curiosidade, o es-
tudo dos mecanismos moleculares do ritmo circadiano foi
motivo para a atribuicao do Prémio Nobel da Fisiologia/Me-
dicina, em 2017, a 3 investigadores (Hall, Rosbash e Young).

e. Efeitos do Sono

Para terminar, ha que referir os beneficios do sono
para a saude global. Também isto € um aspeto relevante da
fisiologia do sono, uma vez que materializa a consequén-
cia dos processos fisiologicos encefalicos que ocorrem em
cada fase de sono e dos processos proprios do ritmo circa-
diano, que ultrapassam em muito a questao do sono e mes-
mo o sistema nervoso.

O processo fisiologicamente saudavel do sono con-
tribuiu para o normal desenvolvimento, performance cogni-
tiva e humor. No sistema nervoso, permite a eliminacao de
produtos téxicos e metabolitos desnecessarios e permite a
distribuicao de neurotransmissores, através da estimulagao
noturna do sistema glinfatico. Modela ainda o sistema imu-

nitario, vascular e endocrinoldégico (com impacto na secre-
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¢ao de multiplas hormonas, nomeadamente cortisol, hor-

mona de crescimento, grelina, leptina e testosterona) (2).

Ainda antes de considerar estes aspetos, no imedia-
to, um sono saudavel deve, desde logo, permitir satisfazer
diversas variaveis: ser regular, no timing adequado, ser efi-
caz (sem periodos de vigilia excessivos durante o periodo de
cama), com a duragao necessaria, deve conferir uma sen-
sacao de bem-estar (de “bom sono”, reparador) e permitir
umavigilia eficaz durante o dia, sem sonoléncia anormal (1).

Dito pela negativa, e traduzindo a mesma realidade,
a perturbacdo do sono e do ritmo circadiano sao fatores de
risco para multiplas patologias, neuropsicolégicas (disfun-
cao cognitiva, deméncia, patologia vascular cerebral, de-
pressdo, adicdo) e de outros sistemas (obesidade, diabe-
tes mellitus, alteragdes do crescimento, disfuncédo sexual,
hipertensao arterial, disritmias, coronariopatia, disfuncéo
imunitaria, status inflamatério e até eventualmente doenca
oncoldgica). Inclusive, ha associagdo com problemas so-
ciais, como o risco de acidentes e até com a diminuicao da
capacidade e eficiéncia laboral (2), com consequéncias po-
tencialmente sérias, podendo verdadeiramente criar uma
imagem que pode ser dificil de esquecer — de falta de com-

promisso, desinteresse profissional ou desleixo.
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3 - Cronobiologia do sono

Dulce Neutel

1. Introducédo

A cronobiologia é a ciéncia que estuda os ritmos
biolégicos — fendmenos que ocorrem de forma recorren-
te e periddica no tempo em organismos vivos, como seres
humanos, animais e plantas. Estes ritmos podem estar sin-
cronizados com ciclos ambientais (como o dia e a noite) ou
ter origem interna, regulados por mecanismos conhecidos

como reldégios biolégicos (1).

Entre os principais ritmos estao (i) os ritmos circadia-
nos: com duragao aproximada de 24 horas, como o ciclo so-
no-vigilia e a variagao diaria da temperatura corporal; (ii) rit-
mos ultradianos: com periodos inferiores a 24 horas, como
alguns ciclos hormonais; (iii) ritmos infradianos: com ciclos

superiores a 24 horas, como o ciclo menstrual.

A cronobiologia do sono é o ramo da cronobiologia
que estuda os ritmos biolégicos que regulam o ciclo sono-
-vigilia, mas também as perturbacdes associadas a esses
ritmos (2). As perturbacdes do ritmo circadiano do sono tém

vindo a ser cada vez mais reconhecidas como importantes
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causas de sonoléncia diurna excessiva, disfungao social e
ocupacional. Estas perturbagdes surgem quando existe um
desalinhamento entre o ritmo bioldgico interno e o ambien-
te externo — nomeadamente entre o horario marcado pelo
relégio interno do cérebro e as exigéncias sociais, escolares
ou profissionais de horarios regulares (3). Embora a epide-
miologia especifica varie consoante o tipo de perturbacgao,
grupo etario e contexto socioambiental, reconhece-se que
os disturbios do ritmo circadiano sdo subdiagnosticados
e impactam negativamente a qualidade de vida, sendo es-
sencial pensar neles aquando do diagndstico diferencialem
casos de insénia ou sonoléncia diurna excessiva nao expli-

cadas por outras causas.

2. Ritmo Sono-Vigilia- O Relégio Bioldgico e a Sincroni-

zacao Circadiana

O ritmo sono-vigilia é sincronizado principalmen-
te pela luz (4). Esta sincronizacéao do ciclo circadiano so-
novigilia com o ambiente luminoso ocorre principalmente
através da via retinohipotaldmica (RHT), que transmite a in-
formacgao luminosa dos olhos ao nucleo supraquiasmatico
(SCN), o “relégio mestre” do cérebro (5): 1°) Deteccgao de luz
pelos olhos - células ganglionares da retina contendo mela-
nopsina (ipRGCs), sensiveis sobretudo a luz azul, percebem
a intensidade luminosa (6); 2°) Transmissdo ao SCN - os
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axonios dessas ipRGCs formam a via retinohipotalamica,
que envia sinais, através de neurotransmissores glutamato
e PACAP (Pituitary Adenylate Cyclase-Activating Polypepti-
de), diretamente ao SCN no hipotalamo; 3°) Ativacao de si-
nalizagao intracelular - aluzinduz a libertag&o de glutamato
e PACAP no SCN, causando aumento de Ca’@ e cAMP, que
ativam cascatas de cinases (PKA, PKC, CaMKII, MAPK); 49°)
Fosforilacdo de CREB & transcri¢cdo de Per1/Per2 - as cina-
ses ativam o fator de transcricdo CREB, que ao ser fosforila-
do liga-se ao elemento CRE nos promotores dos genes Per1
e Per2, importantes reguladores do relégio circadiano; 5°)
Ajuste de fase - a inducéo de Per1/Per2 desloca o loop de
feedback molecular do SCN, adiantando ou atrasando o rit-
mo interno para alinhar com os ciclos de luzescuridao; 6°)
Sincronizagao periférica - o SCN sincroniza ritmos em ou-
tros 6rgéos (os “relégios periféricos”) por sinais neuronais e
hormonais, como secrecao de cortisol e melatonina (7-9).

A melatonina faz parte do processo de regulacéo do
sono que tem sido descrito como resultado da interagéao de
dois mecanismos independentes, mas interligados: o pro-
cesso homeostatico (Processo S) e o processo circadiano
(Processo C) (10). O modelo dos dois processos de Borbély
descreve que homeostatico respeita a “pressdo do sono”
que se acumula quanto mais tempo o individuo permanece
acordado e quanto mais tempo de vigilia, maior € a neces-
sidade (ou drive) de dormir; essa pressao diminui a medi-
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da que o sono é realizado. E como um “débito de sono” que
precisa ser pago: apoés longos periodos acordado, a propen-
sd0 ao sono aumenta progressivamente. Por outro lado, o
processo circadiano é regulado pelo relégio bioldgico inter-
no (nucleo supraquiasmatico), que sincroniza o organismo
com o ciclo de 24 horas do ambiente, principalmente atra-
vés da alternancia claro-escuro. Esse processo determina
0s horarios nos quais o corpo esta naturalmente mais pro-
penso a dormir — geralmente durante a noite — e a estar aler-
ta —durante o dia, independentemente do tempo acordado.
Ele faz oscilar atendéncia ao sono/vigilia ao longo do dia. De
acordo com este modelo, dormimos quando ambos os pro-
cessos convergem: o processo S esta alto (necessidade de
dormir acumulada) e o processo C indica o periodo do dia
(habitualmente a noite) em que o corpo esta preparado para
o sono. Por exemplo, mesmo que alguém esteja acordado
muitas horas (pressao homeostatica alta), tera dificuldade
em dormir no meio do dia devido a influéncia do processo
circadiano; ja tarde na noite, qualquer acumulagéao de vigi-
lia rapidamente resulta em sono. O modelo explica por que
0 sono nao depende sé do tempo acordado, mas também
do momento do dia, sendo fundamental para compreender
disturbios do sono como o jet lag ou a perturbagéao por tra-
balho por turnos.
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O doseamento de melatonina, através do desenho
da curva, permite identificar de forma objetiva o momento
de inicio biolégico da noite do individuo, sendo uma ferra-
menta complementar valiosa na avaliagdo, diagndstico e
tratamento personalizado dos distlrbios do ritmo sono-vi-
gilia (Arendt,2005).

Apods 0 nascimento, os ritmos circadianos descritos
vao-se instalando gradualmente, atingindo o padrédo adul-
to na puberdade. Com o envelhecimento, observa-se uma
diminuicdo da amplitude desses ritmos e um aumento da
variabilidade de fase (12). Assim, o recém-nascido e lac-
tente apresenta um sono que € polifasico e desorganizado,
totalizando de 16 a 20 horas diarias, distribuidas em varios
periodos curtos, sem distingcao clara entre dia e noite. Um
ciclo organizado de 24 horas comecga a emergir por volta dos
2-3 meses, com 0 sSONO a concentrar-se progressivamente
durante a noite (13). Na primeira infancia, por volta dos 5
anos, o sono infantil atinge um padrdo semelhante ao de
um adulto, concentrado a noite, com duragao reduzida para
10 a 11 horas diarias, ainda com necessidade de sestas em
alguns casos. Na adolescéncia, ocorre o chamado atraso
de fase: os adolescentes passam a dormir e acordar mais
tarde, devido a influéncia hormonal da puberdade, sobretu-
do a secrecao mais tardia de melatonina. Isso leva a dificul-
dade em adormecer cedo e sonoléncia matinal, seguida de
preferéncia por acordar mais tarde. A necessidade de sono,

ABC DO SONO

47



48

permanece alta, situando-se entre 8 e 10 horas diarias (14).
O adulto médio necessita de 7 a 9 horas de sono por noite e
o padrao circadiano tende a estabilizar nesse periodo, em-
bora estilos de vida possam modular os horarios preferen-
ciais (“cronotipos”), variando entre cronotipos matutinos
(“cotovias”) e vespertinos (“mochos”) (15). A partir dos 60
anos, ocorrem alteragdes significativas como diminuicdo
da duracgéo total do sono (o idoso tipico dorme entre 5,7 e
7,5 horas por noite), aumentam os despertares noturnos
(em média de 2,3 no adulto para até 5,8 no idoso) e os pe-
riodos de vigilia ao longo do sono, o ciclo circadiano tende a
adiantar (os idosos tornam-se mais matutinos, indo dormir
e acordando mais cedo), o sono torna-se superficial, com
maior sensibilidade a ruidos e menor sensacgao de sono re-
parador e o sono noturno mais fragmentado é, parcialmente

compensado por sestas diurnas (15).

Estas alteragcdes que se observam ao longo da vida
relacionam-se com o normal envelhecimento do nucleo
supraquiasmatico do hipotalamo (que controla o ritmo so-
no-vigilia) e que leva a ritmos menos estaveis e maior sensi-
bilidade aos fatores ambientais. Por outro lado, a secrecéo
hormonal como as alteragdes da producdo de melatonina
(atraso na adolescéncia e redugao com a idade) modulam
os horarios e a arquitetura do sono. Mas também os fatores
sociais e ambientais, em que a exposic¢ao a luz, horarios es-
colares ou profissionais e rotinas sociais afetam fortemente
os horarios de sono ao longo da vida (15).
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Assim, ao longo da vida, o sono evolui de um padrao
polifasico, longo e fragmentado na infancia, passa por um
atraso de fase tipico da adolescéncia, estabiliza-se no adul-
to jovem e, com o envelhecimento, torna-se mais curto, su-
perficial, fragmentado e antecipado, refletindo mudancas

neurobioldgicas, hormonais e ambientais.

3. Alteragdes do Circadianas do Ritmo Sono/Vigilia

Tal como ja foi referido, o principal regulador dos rit-
mos circadianos é o nucleo supraquiasmatico do hipotalamo
(o maestro), que responde a luz captada pelos olhos. Aluzéo
principal sincronizador externo (zeitgeber), mas fatores como
temperatura, ruido, horarios sociais (por exemplo, o horario
das refeicdes) também influenciam a regulagéo do sono. A
melatonina, produzida pela glandula pineal durante a noite,
desempenha um papel central na sincronizagao circadiana
do sono (16). Uma alteragdo que possa provocar um dese-
quilibrio nesta “orquestra” tdo magistralmente dirigida pelo
nucleo supraquiasmatico pode levar a uma perturbagao do
ritmo circadiano do ciclo sono/vigilia (Figura 1) (3).
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Figura 10 - representagao esquematica do periodo de sono nas 24 ho-
ras das perturbagdes do ritmo circadiano do ciclo sono/vigilia, em com-
paragdo com a fase normal de sono.

3.1 Sindrome do Atraso de Fase do Sono

A sindrome do atraso de fase do sono caracteriza-se
por uma tendéncia persistente para adormecer e acordar
mais tarde do que o desejado socialmente, sendo mais fre-
quente em adolescentes e adultos jovens. Individuos com
esta sindrome tém dificuldade em adormecer antes das
2-3h da manha e, consequentemente, dificuldade em
acordar cedo. O tratamento pode envolver exposigao a luz
brilhante pela manha, administragédo de melatonina a noite
e restricdo ou avango gradual dos horarios de sono (17).
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Vinheta clinica - Sindrome de Avancgo de Fase do Sono

Homem, 21 anos, estudante universitario, procura
a consulta de Medicina do Sono referindo uma marcada
dificuldade para adormecer antes das 3h da manha, mes-
mo em dias de cansaco (nesses dias, nota que tem ainda
mais dificuldade em adormecer) ou necessidade de acor-
dar cedo no dia seguinte. Descreve que, nos dias em que
tenta deitar-se mais cedo, permanece desperto por horas,
sentindo-se mais alerta e produtivo no fim da noite e inicio
da madrugada. O doente refere necessidade de ter multi-
plos despertadores para acordar para ir as aulas da manha
(a mae telefona-lhe para ter a certeza que ele acordou e que
se conseguiu levantar), mas mesmo assim chega frequen-
temente atrasado aos compromissos da manha. Nos fins
de semana e férias, quando nédo ha restricdo de horarios,
dorme regularmente das 4h as 12h, acordando revigorado,
com a sensacgao de sono reparador e sem sonoléncia diur-
na. Nega insdnia e despertares frequentes quando pode
seguir 0 seu proprio horario de sono. Refere sofrimento fun-
cional e social, principalmente pelo impacto no desempe-
nho académico e vida social. Os professores e familiares
acusam-no frequentemente de ser preguicoso por nao se
conseguir levantar cedo.

O quadro descrito corresponde a um exemplo clinico
tipico de uma sindrome do atraso de fase do sono: dificulda-
de cronica em adormecer e acordar em horarios convencio-

nais (o que pode resultar num falso diagndstico de insdnia),
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com sono de qualidade normal quando é respeitado o padréo
individual. A sindrome de atraso de fase de sono é mais fre-
quente em jovens adultos e pode associar-se a um prejuizo

significativo em contexto escolar, profissional e social.

3.2 Sindrome do Avanco de Fase do Sono

Na sindrome do avanco de fase do sono, o individuo
tende a adormecer e acordar muito cedo, geralmente entre
as 18h e as 3h. E mais comum em idosos e frequentemente

causa dificuldades sociais e laborais (17).

Vinheta clinica - Sindrome de Avango de Fase do Sono

Mulher, 67 anos, reformada, refere que nos ultimos
dois anos passou a sentir sono por volta das 18h-19h e dor-
me espontaneamente entre 19h e 20h, acordando invaria-
velmente entre 3h30 € 4h da manha, mesmo sem desper-
tador. Relata sono de boa qualidade nesse periodo, mas
queixas de fadiga quando tenta adaptar seu sono para hora-
rios mais tardios, por exemplo, quando tem eventos sociais
a noite. Nega insonia ou dificuldade para manter o sono.
Queixa-se do impacto social que estes horarios de sono
provocam, pois acorda muito antes dos demais familiares
e frequentemente sente-se desconfortavel por ndo conse-
guir acompanhar atividades que terminam apoés 20h. Nega

0 consumo de farmacos psicotrépicos, alcool ou cafeina.
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Nega sintomatologia sugestiva de depressao.

A doente apresenta um padrao tipico de sindrome de
avanco de fase do sono: adormece e acorda significativa-
mente mais cedo que o desejado, com sono de duragcéo e
qualidade normais, mas desalinhado do esperado social-
mente. Esta alteragdo é mais frequente nos individuos mais
velhos e responde a intervengdes como terapia de luz a noi-
te podendo-se associar eventual melatonina. O tratamento
inclui exposicao a luz brilhante ao final do dia e, em alguns
casos, o uso de 6culos que blogueiam a luz da manha.

3.3 Sindrome de Padrao Irregular de 24 Horas

A sindroma de padrao irregular de 24 horas consiste
numa desregulacao grave do reldgio bioldgico, em que o ci-
clo sono-vigilia interno do individuo nao esta alinhado com
o ciclo ambiental de 24 horas, levando a um sono sem pa-
drao fixo no dia a dia—pode nao existir um bloco principal de
sono, o sono é fragmentado e distribuido aleatoriamente ao
longo do dia e da noite (17).

Vinheta clinica — Perturbacgao Irregular de 24 Horas

Homem de 79 anos, com diagndstico de deméncia
de Alzheimer, acompanhado em consulta de Neurologia,
tendo a cuidadora referido que o doente apresenta padrao
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de sono extremamente irregular ao longo do dia e da noite
nos ultimos meses. Segundo relata a cuidadora, ndo existe
um horario fixo em que o doente adormega ou acorde: ele
dorme varios periodos curtos, totalizando aproximadamen-
te 7 horas de tempo total de sono nas 24 horas, distribui-
dos de forma fragmentada. Por vezes, permanece acordado
durante toda a noite, apresentando agitagcio, conversando
sozinho ou vagueando pela casa, enquanto durante o dia
dormita em multiplas sestas sem grande relagao com o ci-

clo luz-escuridao.

Nos periodos em que esta acordado, exibe desorien-
tacao, porvezes irritabilidade e tem varios episddios quedas
nos ultimos meses. A familia refere dificuldade em estabe-
lecer uma rotina e existe um enorme desgaste da cuidadora
devido a auséncia de previsibilidade dos periodos de sono-
-vigilia. O doente néo faz uso de cafeina ou estimulantes e
outros diagndsticos como dor ou infecao ativa ja foram ex-
cluidos. E magro e a mulher nao refere roncopatia ou para-
gens respiratdrias durante o sono, o que reduz a possibilida-
de de ter uma sindrome de apneia obstrutiva do sono.

Este quadro é compativel com uma sindrome de pa-
drao de sono irregular de 24 horas, frequente na deméncia
de Alzheimer: auséncia de bloco principal de sono a noite,
fragmentacao extrema do ciclo, incapacidade de distinguir
o dia da noite e episddios de vigilia e sono distribuidos de

modo cadtico nas 24 horas. Esta alteracdo do ciclo-sono vi-
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gilia € uma das primeiras causas de institucionalizagao dos

doentes com deméncia.

3.4 Sindroma de padrao de sono ndo-24 horas (Free Runner)

A sindroma de padrao de sono nao-24 horas, ocorre
quando o ritmo circadiano do sono néo se ajusta ao ciclo de
24 horas. O ciclo interno pode ser maior do que 24 horas, le-
vando a um atraso progressivo dos horarios de sono e vigilia.
E mais comum em pessoas cegas (17).

Vinheta clinica - Free runner

Homem de 35 anos, engenheiro de software, recor-
reu a uma consulta de Medicina do Sono por dificuldade
crénica em manter um horario regular de sono. Refere sen-
tir sono em horarios cada vez mais tardios, adormecendo
frequentemente por volta das 6h da manha e acordando a
tarde, comoinicio e o fim do sono a avangarem progressiva-
mente para horarios mais tardios ao longo do dia, ao longo
das semanas. Relata que, ao tentar dormir em horarios con-
vencionais, passa horas acordado na cama sem conseguir
adormecer. Nas férias ou fins de semana prolongados, per-
cebe que o seu sono vai avangando ao longo da noite, nunca
conseguindo fixar num padrao estavel — chega a adormecer
as 10h da manhéa e a acordar as 18h. Queixa-se de cansa-
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¢o, dificuldades no trabalho (s6 néo é pior por trabalhar por
conta prépria), mas principalmente do impacto negativo na
vida social e familiar devido a dificuldade em participar em
atividades diurnas. Nado consome estimulantes nem sedati-
VOs e nega sintomas depressivos. Ja tentou implementar va-
rias medidas de higiene de sono, mas a melhoria é pequena
e termina logo que volta a vida quotidiana do trabalho.

O quadro apresentado é compativel com perturba-
¢ao do ritmo sono-vigilia ndo-24 horas, em que o ritmo cir-
cadiano interno ndo se alinha ao ciclo de 24 horas do am-
biente, levando a um sono progressivamente atrasado, sem
estabilidade, causando sofrimento funcional e social signi-
ficativo. Este quadro é mais frequente nos individuos cegos,
embora também esteja documentado em pessoas sem al-
teracdo davisao.

3.5 JetLag

O jet lag € uma dessincronizagado temporaria entre
o reldgio bioldgico interno e o novo fuso horario, apés via-
gens rapidas através de varios fusos horarios. Os sintomas
incluem insdnia, sonoléncia diurna, fadiga, irritabilidade e
dificuldades cognitivas. A recuperacao depende do nimero
de fusos horarios cruzados e da diregao da viagem, sendo
geralmente mais dificil ajustar-se a viagens para leste. Es-
tratégias para minimizar o jet lag incluem exposicao a luz
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natural, ajuste gradual dos horarios de sono antes da via-
gem e, em alguns casos, uso de melatonina (17).

Vinheta clinica - Jet Lag

Mulher, 45 anos, residente em Portugal, viajou para
Los Angeles, nos Estados Unidos da América, para uma
conferéncia de trabalho, onde permaneceu por quatro dias.
Apbs o regresso a Portugal, cruza multiplos fusos horarios em
direcdo a leste. Ao retornar, queixa-se de intensa dificulda-
de em adormecer no horario habitual da noite, descrevendo
uma insoénia inicial. Descreve ainda um despertar precoce,
por vezes as 3h ou 4h da manha3, sentindo-se desperta e in-
capaz de voltar a dormir. Durante o dia, sente uma sonoléncia
diurna excessiva, dificuldade em concentrar-se nas tarefas
diarias e irritabilidade. Refere ainda problemas digestivos,
como perda de apetite e mal-estar geral. A doente esta preo-
cupada com o impacto destes sintomas no seu trabalho e na
sua vida familiar. Nega uso de substancias, nomeadamente
drogas recreativas que pudessem justificar os sintomas.

Na verdade, o quadro é compativel com jet lag, de-
vido ao desalinhamento do relégio biolégico interno com o
novo fuso horario. A viagem para leste geralmente agrava os
sintomas e o tempo de recuperagao é estimado em cerca
de um dia por cada fuso horario atravessado.
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3.6 Perturbacéo de Trabalho por Turnos

O trabalho por turnos, especialmente noturno ou
rotativo, € uma das principais causas de dessincronizacao
circadiana em ambientes modernos. Os trabalhadores por
turnos apresentam maior risco de disturbios do sono, fadi-
ga cronica, problemas metabdlicos e cardiovasculares. A
adaptacao é dificil devido a alternancia frequente entre ho-
rarios de sono e vigilia. Estratégias de mitigacao incluem a
manutengao de horarios de sono regulares, uso de luz bri-
lhante durante o turno noturno e ambientes escuros para
dormir durante o dia (17).

Vinheta clinica — Perturbagéao de Trabalho por Turnos

Homem, 34 anos, enfermeiro, trabalha ha cinco anos
em esquema de turnos rotativos num hospital, alternando
entre periodos de trabalho diurnos e noturnos com trocas
frequentes de horario em parte por acumular um segundo
trabalho numa clinica de hemodialise. Refere insénia, com
dificuldade em adormecer apds noites de trabalho, e sono-
[éncia diurna excessiva durante os turnos da manha com
muita dificuldade em acordar cedo quando tem de ir fazer
manhas. Descreve episoddios frequentes de fadiga intensa,
dificuldade de concentracéo, irritabilidade crescente e lap-
sos de memodria durante o servigo. Ja chegou a adormecer
a conduzir. Queixa-se de diminuicao da motivagao profis-
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sional, insatisfagdo pessoal, episddios de mal-estar gas-
trointestinal e de isolamento social por incompatibilidade
de horarios com familiares e amigos. Reconhece que bebe
café em quantidade excessiva e que deveria suspender o
consumo de tabaco.

Esta histdria clinica € tipica de uma perturbacéo do
trabalho por turnos: presenca de insénia, sonoléncia diurna
excessiva, declinio do desempenho cognitivo, alteracoes de
humor e queixas fisicas atribuiveis a desregulacao do ritmo
circadiano pelo padrao irregular de trabalho, sendo uma
situacao frequente nos trabalhadores por turnos como os
profissionais de saude.

4. Como avaliar o ritmo circadiano sono/vigilia

O estudo complementar do ciclo sono/vigilia tem um
papel fundamental, uma vez que permite a identificacdo
precisa de dessincronias entre o relégio bioldgico interno
e o ciclo luz-escuriddo externo (18). Entre esses exames,
destaca-se a actigrafia, que é considerada um método de
diagndstico validado, econémico e nao invasivo para moni-
torizar o ciclo sono-vigilia ao longo de varios dias. O exame
consiste no uso de um dispositivo semelhante a um reldégio

no pulso nao dominante, que contém um acelerémetro ca-

ABC DO SONO

59



60

paz de registar os padrdes de movimento do doente. Esses
registos permitem inferir o tempo total de sono, duracgéo,
eficiéncia e os padrbes de sono diarios, oferecendo uma vi-
sdo detalhada dos horérios de dormir e acordar, bem como
os episodios de vigilia noturna. A actigrafia € especialmente
util no estudo das sindromes de avango ou atraso de fase
do sono ou na perturbagéo de trabalhado por turnos. Como
pode ser utilizada na vida diaria do doente, inclusive em
casa, ela revela o comportamento real do sono no contex-
to social e laboral, identificando dificuldades em ador-
mecer ou acordar em horarios convencionais, comuns
nesse tipo de alteragdo. Além disso, pode monitorizar a
resposta ao tratamento e aferir objetivamente queixas
clinicas subjetivas.

A polissonografia, que é o exame de referéncia para
avaliacao global do sono, uma vez que reune informacodes
detalhadas sobre atividade cerebral, movimentos oculares,
tonus muscular, frequéncia cardiaca, respiracdo e oxige-
nacgao sanguinea durante uma noite de sono, tem utilidade
limitada no estudo do ritmo circadiano sono-vigilia — é ape-
nas recomendada quando se suspeita de coexisténcia de
outros disturbios do sono (como, por exemplo, sindrome de
apneia obstrutiva do sono) (19).

Em resumo, a actigrafia ¢ amplamente utilizada para
a avaliagcao do ritmo circadiano, por possibilitar o registo

prolongado e contexto ecolégico, incluindo em idosos e até
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individuos com deméncia, enquanto a polissonografia tem
apenas uma importancia complementar neste tipo de si-
tuagdes clinicas, sobretudo quando ha suspeita de outras
patologias do sono. Essas ferramentas tornam o diagnésti-
CO mais seguro e permitem uma abordagem personalizada

ao paciente.

O doseamento da melatonina (Figura 2) e o desenho
da curva de melatonina nas 24 horas incluindo o DLMO -do
inglés dim light melatonin onset — “nivel minimo de detec-
cao da melatonina ao anoitecer”, tém grande utilidade na
avaliacdo complementar das alteragdes do ritmo sono-vi-
gilia, especialmente nos casos em que ha duvida diagnoés-
tica ou necessidade de confirmacao objetiva da alteracéao
circadiana (11). Permite a identificagcdo da fase circadiana
individual — o principal valor da curva de melatonina esta
na determinacgao precisa do momento em que a secrecao
de melatonina comega a aumentar sob baixa luminosidade
(DLMO), marcando o inicio biolégico da “noite interna” do
individuo. Isto permite distinguir objetivamente entre sin-
dromes de atraso ou avancgo de fase do sono, ritmo n&o 24
horas, entre outros. O doseamento da melatonina permite
também a confirmacgao de diagndstico uma vez que em si-
tuagdes em que a descricao clinica é pouco clara ou a acti-
grafia ndo é conclusiva, o perfil de secreg¢ao de melatonina
pode confirmar o diagndstico de uma alteragao circadiana,
documentando objetivamente um desalinhamento entre
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o relogio bioldgico e o horario socialmente esperado de
sono. Por outro lado, permite a orientagao terapéutica
personalizada. Ao conhecer-se o momento de inicio de
secrecado da melatonina, podem ajustar-se estratégias te-
rapéuticas, como o horario ideal para exposi¢cao a luz ou
administracdo de melatonina exdgena, potencializando
o efeito cronobioldgico e evitando a agdo em horarios de
“zona morta” (momentos em que a administracao nao alte-
ra o ritmo circadiano). O doseamento da melatonina permi-
te ainda a monitorizacdo da resposta ao tratamento, dado
que a repeticdo do exame apds intervengdes (fototerapia e
administragcao de melatonina) permite avaliar a eficacia das
medidas em realinhar o ritmo biolégico do paciente. Desta
forma, o doseamento/curva de melatonina estd indicado na
suspeita de sindrome de atraso ou avanco de fase em que a
histdria clinica e actigrafia ndo sao claras, na suspeita de
ritmos ndo-24 horas e antes de iniciar cronoterapia (19).
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Figura 2 — Curva de melatonina (a partir do doseamento da melatonina
salivar), a mostrar que secre¢cdo normal de melatonina comeca a au-
mentar sob baixa luminosidade, comparando com a produg&o numa
situagéo de avanco de fase de sono e de atraso de fase de sono.

5. Consideracgbes Finais

A cronobiologia do sono é fundamental para a com-
preensao de varias alteragdes do ritmo sono/vigilia e para
o desenvolvimento de estratégias terapéuticas na pratica
da Medicina do Sono. O respeito pelos ritmos biolédgicos, a
exposicao adequada a luz e a manutencao de habitos regu-
lares sao essenciais para a saude do sono, nomeadamente
para a manutencao do equilibrio entre 0 nosso relégio inter-
no e o reldgio externo.
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4 - 0O sono ao longo davida

Carolina Queiroz Azoia, Pedro Guimaréaes

(Os autores escrevem segundo o antigo acordo ortografico)

67

Jupiter, Pintor de Borboletas, Mercurio e Virtude
Dosso Dossi
c.1523-1524
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Representacao alegérica do sono e do sonho: a esquerda,
Jupiter pinta borboletas (simbolo da volatilidade do pensa-
mento); ao centro, Mercdurio, o deus do sono e o guia dos
sonhos, num gesto de invocagao do siléncio, tenta conter
a impetuosidade da mulher que se aproxima do limiar do
Olimpo; a direita, Aurora (previamente identificada como
uma outra figura mitolégica, a Virtude) chega pela alvorada
para dissipar o sono.

1. Introducgéao

Pese embora do ponto de vista do observador exter-
no seja dificil encontrar discrepancias no sono (enquanto
comportamento) de individuos de diferentes faixas etarias,
0 sono (enguanto fendmeno neurofisiolégico) sofre modifi-
cacdes ao longo davida, que acompanham os processos de
maturacio e envelhecimento cerebral, desde a idade fetal
até a terceira idade. Estas modificagdes tornaram-se aces-
siveis ao estudo e a analise com o advento de ferramentas
como o electroencefalograma e a polissonografia; uma
parte delas diz respeito a variagdes da proporcgéo relativa
entre os varios estadios de sono, outra parte diz respeito a
necessidades de sono muito dispares entre extremos eta-
rios opostos. Também a forma como os periodos de sono
se distribuem ao longo do dia varia, apresentando o recém-

-nascido um sono polifasico que se vai condensando num

ABC DO SONO

Unico periodo de sono — 0 sono nocturno — monofasico. A
dificuldade de adaptacdo aos padrdes de sono que cada
idade impoe pode desajustar o ciclo sono-vigilia e ser um
motivo de recurso a consulta médica. Quando o desajuste
nao pode ser explicado pela mera adopgéao de habitos de
sono nocivos, devem ser pesquisadas condi¢gdes que afec-
tem negativamente o sono, homeadamente a exposi¢cao
ambiental, a iatrogenia, o contributo genético e a presencga
de doengas neurolégicas ou outras comorbilidades. Este
capitulo foca-se na descrigao das alteragdes ontogenéticas
tipicas do sono de cada idade.

2. O Sono no Feto

E durante a vida intra-uterina que o reldgio bioldgico
localizado no nucleo supraquiasmatico do hipotalamo an-
terior comecga a marcar o compasso de alguns ritmos circa-
dianos fetais. E a dormir que o feto passa a maior parte do
tempo, 80% deste em sono REM, sono marcado por movi-
mentos dos membros e dos musculos faciais, o que signifi-

ca gue grande parte do sono do feto € um sono activo.

3. O Sono no Recém-Nascido e no Lactente

No momento do nascimento nao existe ainda um rit-

mo circadiano organizado, no que toca aos habitos de sono
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e os periodos de sono e vigilia distribuem-se equitativa-
mente ao longo do dia e da noite, ao sabor da necessidade
de se ser alimentado, mudado e nutrido. O recém-nascido
apresenta, portanto, um sono polifasico e dedica 10.5a 18
horas do dia a dormir — 50% das quais em sono REM - em-
bora possa existir uma grande variabilidade inter-individual.
Os periodos de sono podem durar alguns minutos ou varias
horas, intercalados com periodos de 1 a 3 horas de vigilia.
Outra particularidade desta faixa etaria é o facto de o bebé
adormecer directamente em REM. No primeiro més de vida
desenvolve-se a variagao circadiana da temperatura corpo-
ral, aspecto fundamental a indugao e manutengao do sono,
e aos 2 meses instala-se gradualmente uma predilecgcao
pelo periodo nocturno com diminuigao do sono diurno. Por
volta dos 3 meses surgem os ritmos de 24 horas da melato-
nina e do cortisol, permitindo consolidar esta predilecc¢éo,
adicionalmente orientada pela interaccdo com a mée e pelo
contraste entre a luz e a escuriddo. Apds o nascimento e
nos primeiros meses de vida a electrogénese cerebral ndo
permite uma clara diferenciagio entre as fases do sono. No
recém-nascido de termo, o sono NREM caracteriza-se por
surtos de actividade de alta voltagem intercalados por ac-
tividade de baixa voltagem, padrdo denominado tracé alter-
nant, que desaparece no primeiro més. A ritmicidade ciclica
do padrao sono NREM-sono REM estabelece-se também
por volta dos 3 meses, idade em que cada ciclo NREM-REM
dura cerca de 45-50 minutos. A abundéncia inicial do sono
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REM diminui progressivamente durante o primeiro ano de
vida e verifica-se também um incremento da laténcia a esta
fase do sono. E ainda nesta altura que se observam os pri-
meiros fusos do sono que ocorrem de modo assincrono;
pelos 5 meses surgem as ondas abruptas do vértex e os
complexos K. A sonoléncia reconhece-se como um padrao
distinto no eletroencefalograma entre o 6° € 0 8° més de
vida — a hipersincronia hipnagogica definida como um ritmo
hipersincrono na banda teta.

Nos primeiros meses de vida existe uma baixa tole-
rancia a perda de sono e, relativamente ao individuo adulto,
sao mais rapidas ataxa de acumulagao de pressdo homeos-
tatica durante a vigilia e a taxa de dissipagao da pressao
homeostatica durante o sono. A partir dos 6 meses, as ma-
madas nocturnas tornam-se progressivamente menos fre-
quentes e, pornorma, as criangas comegam a dormir noites
inteiras entre os 6 e os 9 meses. E habitual os bebés dor-
mirem 9 a 12 horas durante a noite e fazerem sestas de 30
minutos a 2 horas, uma a quatro vezes por dia.

No primeiro ano de vida, o tempo total de sono (TTS)
permanece relativamente constante (cerca de 14 horas). E
neste momento que se deve incentivar o bebé a adormecer
de forma independente, para o que é crucial criar uma rotina
de sono consistente e agradavel, em ambientes “amigos do

sono”, com horarios regulares para as sestas e a hora de deitar.
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Dos 0 aos 2 meses, a maior parte das perturbacdes
do sono traduzem uma discrepancia entre as expectativas
parentais e os comportamentos normais relacionados com
0 sono nesta fase do desenvolvimento; alguns bebés apre-
sentam mioclonias do sono benignas da infancia, fendme-
nos nao patoldgicos. Dos 2 aos 12 meses podem ocorrer
insdnia comportamental da infancia, despertares confusio-

nais e movimentos ritmicos relacionados com o sono.

4. O Sono na Primeira Infancia

Nesta faixa etaria, o sono inicia-se em sono NREM.
A hipersincronia hipnagogica da sonoléncia comecga a ser
substituida por actividade lenta difusa, de grande voltagem
e irregular, registando-se a amplitude maxima da actividade
lenta sobre as regides occipitais. Em virtude do incremento
progressivo da laténcia ao sono REM, este estadio raramen-
te se regista num electroencefalograma de rotina; do ponto
de vista electroencefalografico, importa ainda salientar que
0 sono REM comeca a demonstrar sinais de dessincroniza-
¢ao, contudo a actividade lenta mantém-se preponderante.
Os fusos de sono tornam-se progressivamente sincronos,
as ondas abruptas do vértex e os complexos K ocorrem com
abundante incidéncia.

A necessidade de sono vai diminuindo até cerca de
10 horas por dia entre os 3 e os 5 anos de idade; em crian-
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cas pré-escolares, o sono assume um padrao bifasico que
inclui uma sesta, sendo que este periodo de sono tende a
desaparecer depois dos 5 anos. Nesta faixa etaria, o nume-
ro de episddios de sono REM diminui, embora a duragao
dos mesmos permaneca inalterada, verificando-se ainda
um predominio desta fase do sono na segunda metade da
noite, tal como ocorre na idade adulta. Por volta dos 5 anos
de idade o sono de ondas lentas atinge a duragdo maxima.

Entre os 12 e 0s 24 meses muitas criangas experien-
ciam problemas de sono, incluindo resisténcia em ir para a
cama e despertares nocturnos, fendmenos frequentes de um
desenvolvimento normal. Alguns aspectos tipicos do neuro-
desenvolvimento podem interferir com o sono, nomeadamen-
te o impulso de independéncia das criancas e a aquisicao de
habilidades motoras, cognitivas e sociais. A capacidade de sair
da cama, a ansiedade de separacgéo, a necessidade de auto-
nomia e o desenvolvimento da imaginagdo também podem
levar a problemas com o sono nocturno que, quando se torna
insuficiente, se traduz por sonoléncia diurna e alteracdes do
comportamento. O ambiente do quarto deve ser o mesmo to-
das as noites e durante toda a noite, preferencialmente numa
divisdo que ndo o quarto dos pais. Pode incentivar-se o uso de
um objecto de seguranga, como um cobertor ou um ursinho de
peluche. Algumas criangas podem apresentar head banging ao
adormecer, comportamento ritmico da entrada em sono e ndo
necessariamente patolégico.
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Com o desenvolvimento da imaginagdo, os medos
nocturnos e os pesadelos tornam-se comuns, sendo nesta
fase atingido o pico de incidéncia de parassénias do sono
NREM como o sonambulismo e os terrores nocturnos. Ou-
tras perturbagcdes do sono possiveis sdo os despertares
confusionais e a apneia obstrutiva do sono (condi¢cdo nao
restrita a idade adulta). E frequente haver insénia comporta-
mental da infancia relacionada com a definigcao de limites;
para contorna-la é fundamental fortalecer habitos de sono
saudaveis, mantendo-se um horério de sono regular e con-
sistente e uma rotina relaxante na hora de dormir, que ter-
mina no quarto onde a crianga dorme, que deve ser escuro

e tranquilo — e sem televisao.

5. O Sono naldade Escolar

Do ponto de vista electroencefalografico, a sono-
léncia é nesta altura caracterizada pelo incremento das
frequéncias lentas e pelo gradual desaparecimento do rit-
mo posterior alfa. As ondas abruptas do vértex apresentam
grande voltagem e morfologia mais abrupta, os complexos
K surgem frequentemente associados a fusos de sono. O
sono REM demonstra menor prevaléncia de actividade len-
ta e crescente dessincronizagdo com frequéncias mistas

(bandas teta, alfa e beta).
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Aos 6 anos, o TTS diminui para o padrao adulto nor-
mal de 25% das 24 horas do dia. A duracédo do ciclo NREM-
-REM aumenta para 60 a 70 minutos entre 5 e 10 anos e,
aos 10 anos, atinge-se o padrao ciclico normal de adul-
tos, de 90 a 100 minutos. E nesta altura que as criancas
tendem a comecar a definir a duragao habitual de sono
e também a preferéncia quanto ao horario do sono (tipo
vespertino ou tipo matutino).

Dos 6 aos 13 anos séo necessarias 9 a 11 horas de
sono que, por norma, colidem com a crescente deman-
da das tarefas escolares, actividades extracurriculares e
sociais. As criangas em idade escolar tornam-se mais in-
teressadas em televisdo, computadores, redes sociais e
produtos com cafeina, o que pode levar a dificuldade em
adormecer, pesadelos e interrupg¢des no sono. Ver televi-
sao perto da hora de dormir tem sido associado a resistén-
ciaem ir paraacama, dificuldade em adormecer, ansieda-
de em torno do sono e horas de sono insuficientes.

Repetem-se os principais problemas de sono ob-
servados na faixa etdria anterior. E um desafio, mas da
maior importancia, continuar a enfatizar a necessidade de
uma rotina regular de sono e resistir a solicitacdes para ter

televisdo e computador no quarto.
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6. O Sono na Adolescéncia

A transicdo da vigilia para o sono geralmente apre-
senta as caracteristicas reconhecidas na idade adulta, ve-
rificando-se atenuagao do ritmo posterior alfa e sequéncias
de um padrao difuso de baixa voltagem constituido por fre-
quéncias mistas lentas e rapidas. Os grandes marcos neu-
rofisioldgicos correspondem ao aparecimento de positive
occipital sharp transients of sleep bem desenvolvidos e ao
estabelecimento da dessincronizagdo do sono REM. A ne-
cessidade de sono nao diminui no decorrer da adolescén-
cia, mantendo-se uma média de 9,25 horas. Areducgéo apa-
rente do TTS resulta do atraso de fase do ritmo circadiano
caracteristico desta faixa etaria e da necessidade de acor-
dar cedo devido aos horarios escolares. De facto, na adoles-
céncia ocorre um adiar do inicio e do término da secregao
de melatonina com consequente maior sensibilidade a luz
da tarde e menor sensibilidade a luz da manha. Neste mes-
mo sentido, a taxa de aumento da pressdo homeostatica do
sono durante o dia € mais lenta nos adolescentes do que na
pré-puberdade, ou seja, 0 aumento da pressao para dormir
demora mais a instalar-se, fazendo com que o adolescente
sinta sono mais tarde e tornando mais facil resistir ao sono.
Isto cria uma boa oportunidade para introduzir maus habi-
tos de sono, como usar ecras antes de dormir. Areversdo da
tendéncia ao atraso de fase marca o fim da adolescéncia.
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Os principais problemas associados ao sono sédo o
sono insuficiente, a insdnia psicofisioldgica, a sindrome do
atraso de fase do sono, narcolepsia, sindrome das pernas
inquietas e a perturbagdo de movimentos periddicos dos
membros.

7. O Sono naldade Adulta

Do ponto de vista neurofisioldgico, a electrogénese
do sono apresenta nesta altura maturagdo completa, regis-
tam-se incremento progressivo do sono N1 e N2, redugéo
de N3 e REM, redugao do numero e da densidade dos fusos
de sono e complexos K, e diminui¢gdo da amplitude das on-
das delta.

Na vida adulta, ocorre uma modificagao bioldgica do
ritmo circadiano manifestada por perda gradual da ampli-
tude dos ritmos da temperatura e da melatonina, com re-
percussdes ao nivel do sono. Os adultos apresentam um
padrao de sono monofasico com duracao médiade 7,5a 8
horas por noite, independentemente do ambiente ou das di-
ferencas culturais. A transicdo da adolescéncia para a ida-
de adulta é, no entanto, acompanhada por insuficiéncia de
sono e variabilidade intraindividual do respectivo padréo.
Esta transicdo € acompanhada por um avanco de fase, que
se torna significativo no idoso, com um adormecimento e
um despertar mais precoces e que € ao longo da idade adul-
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ta mais marcado na mulher do que no homem, diferencas
essas que se esbatem apds a menopausa e gue se aprofun-
dam adiante.

As variaveis polissonograficas documentam uma
reducao progressiva do TTS, o que ocorre de modo linear,
menos evidente na comparacao entre faixas etarias para
além da 62 década de vida. Um TTS diminuido ou aumen-
tado relaciona-se com uma maior prevaléncia de factores
de risco vascular e pior desempenho cognitivo. A eficiéncia
do sono diminui significativamente na idade adulta com
compromisso da capacidade em manter o sono. Existe um
aumento modesto, mas significativo, da laténcia ao sono,
sobretudo evidente quando se comparam adultos muito jo-
vens com individuos idosos — ap6s a 62 década de vida este
aumento da laténcia ao sono associa-se a ansiedade e in-
sdnia. Em contrapartida, a laténcia ao REM diminui.

Osidosos sdo mais afectados que o adulto jovem por
perturbacdes primarias do sono, entre as quais se salien-
tam a sindrome da apneia obstrutiva do sono, a sindrome
de pernas inquietas, perturbacdo dos movimentos peri6-
dicos dos membros e a perturbagdo do comportamento
do sono REM. Estes aspectos contribuem muito provavel-
mente para o facto de esta populacao tender a apresentar
mais frequentemente queixas compativeis com sonoléncia
excessiva diurna. Além disso, o envelhecimento torna mais

evidente a influéncia das multiplas comorbilidades nas
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caracteristicas do sono, estando as perturbagdes do sono
relacionadas com condigdes prevalentes nesta faixa eta-
ria como a dor, deméncia, insuficiéncia cardiaca, doenga
respiratéria ou uroldgica. Determinados farmacos poderao
também afectar negativamente o sono, como, por exemplo,
anti-histaminicos, corticosterdides ou beta-bloqueadores.

No caso particular das mulheres, na vida adulta es-
tas tém melhor qualidade de sono (laténcia ao sono mais
curta e eficiéncia mais alta), no entanto apresentam queixas
de insénia e de sonoléncia diurna mais frequentes e justifi-
cadas, em parte, por modificagcdes hormonais. Nesta faixa
etaria, importa por isso assinalar as diferengas inter-sexo,
sobretudo assentes na especificidade da fisiologia do sono
na mulher. A amplitude do ritmo circadiano pode variar de
acordo com o ciclo menstrual: durante a fase lutea, o sinal
circadiano de multiplas hormonas sofre uma atenuacéo,
incluindo o da melatonina; na fase pré-menstrual, o sono
de ondas lentas diminui; na fase menstrual, a sonoléncia
torna-se mais acentuada. Além disso, estao descritas difi-
culdades no sono nas mulheres com irregularidades mens-
truais. Também durante a gravidez a qualidade e a duracao
do sono sofrem as consequéncias das modificagdes hor-
monais e fisioldgicas expectaveis na gravida. Existe aumen-
to da percentagem de sono de ondas lentas, podendo este
diminuir no terceiro trimestre e verifica-se uma redugdo mo-
desta da laténcia ao REM no primeiro e segundo trimestres,
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quando comparados com o terceiro. J4 na menopausa, o
TTS e o sono de ondas lentas aumentam e o sono torna-se
mais eficiente, o que, teoricamente, deveria traduzir-se num
melhor padrao do sono. Contudo, nesta fase encontram-se
também descritos despertares nocturnos frequentes, que
muitas vezes se acompanham de outros sintomas como
dor, hot flashes e modificagdes do humor, disturbio respira-
tério do sono e sindrome de pernas inquietas, contribuindo
assim para agravamento do padrao do sono.
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5-0 Sono na Crianca: Particularidades e Pa-

tologias

Nuria Madureira

O sono é essencial para o desenvolvimento fisico,
cognitivo e emocional da crianca e do adolescente. E um
dos principais assuntos discutidos em consultas de Pedia-
tria, sendo fundamental conhecer as particularidades do
sono nas diferentes idades para instituir medidas de higiene
de sono, aconselhar os pais e identificar precocemente dis-
turbios do sono. Os problemas de sono podem surgirem 20
a 30% de criangas com menos de 12 anos, ocorrendo em
até 50% na adolescéncia (1). Os disturbios do sono atingem
uma prevaléncia de 10 a 20%, sendo frequentemente des-
valorizados e subdiagnosticados (1). Se ndo forem tratados,
podem condicionar consequéncias a longo prazo com im-

pacto na qualidade de vida das criancas e adolescentes.

1. Particularidades do Sono em Idade Pediatrica

Em idade pediatrica, o sono assume fungoes essen-
ciais. Uma das funcdes mais importantes, particularmente

do sono REM, é o crescimento e desenvolvimento do siste-
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ma nervoso central, gue ocorre nos primeiros trés anos de
vida. Nestas idades, as criangas passam a maior parte do
tempo a dormir e ha maior proporgao de sono REM. O sono
é também fundamental na aprendizagem, memoria e aten-
¢cao, e a privagdo de sono pode predispor criangas e ado-
lescentes a dificuldades de aprendizagem e a sintomas que
se confundem com a perturbacgao de hiperatividade e défice
de atencgao. Destaca-se também o papel do sono na produ-
¢ao da hormona de crescimento (sono NREM) e no fortale-
cimento do sistema imunitario, particularmente relevantes

nas criangas.

Nos primeiros trés meses de vida, o sono é polifa-
sico. Os ciclos de sono tém uma duracao média de 50 mi-
nutos e repetem-se cada 3 a 4 horas, em funcdo da fome e
saciedade. Nestes meses, nao se identificam os padroes
eletroencefalograficos que distingam as fases do sono, pelo
que este se divide em 3 estadios: ativo (equivalente ao sono
REM), calmo (equivalente ao sono NREM) e indeterminado.
O ciclode sonoinicia-se em sono ativo e este estadio ocupa
a maior parte do tempo de sono (10 e 45 minutos).

A partir dos 4 a 6 meses de vida, estabelece-se o rit-
mo circadiano, com um periodo mais longo de sono noturno
e sestas em numero varidvel durante o dia. Individualizam-
-se as fases de sono REM e NREM, diminui a proporcao de

sono REM e o0 sono passa a iniciar-se em sono NREM.
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A necessidade de sono varia com a idade, o neurode-
senvolvimento e diferentes caracteristicas de cada crianga
(2,3). Entre os 12 meses e os trés anos descreve-se uma
duracéo habitual de sono diurno e noturno entre 11 e 14 ho-
ras (2,3). Posteriormente, entre os3eos6anoséde10a13
horas (2,3). A partir dos 3 anos, muitas criangas deixam de
dormir a sesta, havendo uma correlagdo entre o seu desa-
parecimento e o neurodesenvolvimento (3-5). Pelos 3 anos,
cercade 57% das criancas suspendeu a sesta, aumentando
para 80% entre os 4 e os 5 anos, e 94% a partir dos 5 anos
(4). Em idade escolar, ja ndo ha habitualmente sestas, a
duracao de sono € entre 9 e 11 horas e os ciclos de sono
tém uma duracdo semelhante a do adulto (2,3). Na ado-
lescéncia, e em paralelo com as alteragdes no sistema ner-
voso central, ha atraso na produgao da melatonina e me-
nor sensibilidade a pressao de sono, condicionando horas
de dormir mais tardias e, frequentemente, uma duracao de
sono inferior ao recomendado (8 a 10 horas) (2,3).

2. Insoénia

Nas consultas de Pediatria sdo frequentes as quei-
xas relacionadas com problemas do sono e a identificagéo
e orientagcdo da insénia assume particular importancia.
Cerca de 20 a 30% das criangas com menos de trés anos

tem problemas no adormecer ou multiplos despertares
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noturnos (6). Estas queixas sdo também evidentes em ida-
de pré-escolar, ocorrendo em 15 a 30% das criangas. Em
criancas mais velhas, os principais sintomas associados
a insénia sao a dificuldade em adormecer (15%) e a ansie-
dade relacionada com o sono (11%) (6). Na adolescéncia,
a prevaléncia de insonia varia entre 13.6% e 23.8%, sendo
mais frequente no sexo feminino (7). Estudos longitudinais
tém demonstrado que os problemas de sono tendem a per-
sistir ao longo da infancia e adolescéncia e que um sono
insuficiente ou de ma qualidade pode condicionar proble-
mas comportamentais, cognitivos, psicoldégicos ou mesmo
fisicos. A insdnia tem também impacto nas familias, com
efeitos negativos no funcionamento didrio e na qualidade
de vida.

Segundo a ICSD-2 (International Classification of
Sleep Disorders-2), define-se insénia pediatrica como “a di-
ficuldade repetida no inicio, duragao, consolidacao ou qua-
lidade, que ocorre apesar de oportunidade de sono adequa-
da para a idade e com consequéncias no funcionamento
diurno da criancga e/ou familia” (8). Resulta de uma comple-
xa interagcao de fatores bioldgicos, circadianos, do neurode-
senvolvimento, comportamentais e ambientais. Em 2014, a
ICSD-3 deixa de especificar ainsonia pediatrica, ficando por
resolver se a abordagem genérica da insdnia serd adequada
a este grupo de doentes (9). Na abordagem da insénia em

idade pediatrica devem ser tidos em conta varios aspetos:
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- Atendendo as caracteristicas do sono nos primeiros me-
ses de vida, o diagndstico de insdnia sé deve ser estabeleci-
do a partir dos 6 meses.

- Os pais podem ter expectativas irrealistas acerca do sono
dos seusfilhos, nomeadamente na sua duracao, horarios de
dormir adequados ou despertares noturnos. Podem deitar
os seus filhos em horarios inadequados, condicionado difi-
culdades em adormecer. Podem também ter a expectativa
de que ofilho durma “a noite toda”, quando, na realidade, os
despertares noturnos estao presentes em até 26% dos lac-

tentes com 9 meses e 17% dos lactentes com 12 meses (6).

- Sao frequentes as comorbilidades com problemas médi-
cos. Na sua presenga, os pais tém frequentemente dificul-
dade em estabelecer limites, pela sensacéo de vulnerabili-
dade do seu filho ou medo de problemas psicolégicos.

- Deve ser avaliado o contexto familiar, ambiental e escolar,
bem como o estado psicolégico (particularmente presenca
de sintomas depressivos) dos pais.

- Devem ser excluidas outras causas de dificuldade em
adormecer e/ou multiplos despertares noturnos como
doenca do refluxo-gastro-esofagico, alergias alimentares,
condicdes médicas dolorosas, ou outros disturbios prima-
rios do sono, como sindrome de apneia obstrutiva do sono

ou sindrome de pernas inquietas.
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- As criangas com perturbacdes do neurodesenvolvimento,
como a perturbacédo do espetro do autismo ou a perturba-
¢ao de hiperatividade e défice de atengcao tém maior inci-
déncia deinsdnia (6). A avaliagao do neurodesenvolvimento
deve fazer parte da abordagem da insénia.

Na ICSD-2, introduziu-se o conceito de insénia com-
portamental da infancia, resultante de associagdes inapro-
priadas ao inicio do sono ou limites parentais inadequados
(8). Na ICSD-3, estes subtipos continuam a existir, mas en-
globados na insdnia crénica (9). Na insénia por associacoes
inapropriadas ao inicio do sono, a crianca (habitualmente
com idade entre os seis meses e 0s trés anos) tem dificulda-
de em adormecer sozinha e apresenta multiplos despertares
noturnos. Adormece com associacdes dependentes de ter-
ceiros e habitualmente problematicas (embalar, carrinhos de
passeio, mamar...), a laténcia do sono aumenta na auséncia
dessas associagoOes e aintervencao do cuidador é necesséria
para retomar o sono noturno. Na insénia por limites parentais
inadequados, a crianga (habitualmente com mais de 2 anos)
resiste em ir para a cama, tornando a rotina de adormecer
prolongada e com multiplos pedidos. Os pais tém dificulda-
de em instituir limites na hora de dormir, estabelecendo-se
rotinas inconsistentes, imprevisiveis ou inadequadas, o que
reforca o comportamento da crianca. Diferencia-se também
ainsénia comportamental da infancia subtipo misto, com ca-

racteristicas dos outros subtipos.
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O tratamento de primeira linha da insdnia compor-
tamental da infancia passa pela instituicao de estratégias
comportamentais (10). As medidas de higiene do sono
sao fundamentais, envolvendo horarios de sono noturno e
diurno regulares e adequados a idade; rotinas de sono re-
gulares, consistentes e tranquilizadoras; e um ambiente de
sono confortavel, calmo e sem equipamentos eletrénicos. E
fundamental explicar aos pais a fisiopatologia da situacéao,
avaliar as suas crencgas e objetivos e discutir as estratégias
comportamentais a adotar. A escolha depende da idade e
temperamento da crianga, subtipo de insénia, personalida-
de e capacidade dos pais. Podem ser utilizadas estratégias
de rotinas positivas com ajuste de horarios de sono, extin-
¢do ndo modificada, extingdo gradual, despertares progra-
mados ou refor¢o positivo.

Para alguns autores, a insdnia pediatrica ndo pode
ser apenas explicada com base nos subtipos comporta-
mentais. Estudos recentes tém apontado para o papel dos
fatores genéticos na insénia pediatrica. A heritabilidade pa-
rece contribuir para sintomas especificos, como a duracao
de sono noturno ou os despertares noturnos. Nesse senti-
do, Brunni O et al. sugeriram a identificacdo de trés fené-
tipos insénia, em que o mecanismo fisiopatoldgico seria
diferente (11):

* Insénia com hiperatividade motora — provavelmente
relacionada com disfuncdo dopaminérgica repre-
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sentando uma manifestagao precoce de sindrome
de pernas inquietas. A crianga apresenta um sono
agitado, com despertares frequentes (habitualmente
ao fim de uma a trés horas de sono) com gritos, cho-
ro, movimentos dos membros inferiores e podendo
referir dor. Nos antecedentes familiares, podem es-
tar presentes sindrome de pernas inquietas, dores
de crescimento ou anemia sideropénica. Se a ferri-
tina for inferior a 50 ng/ml deve ser iniciado ferro oral
3 a 6 mg/kg, a manter entre 3 e 6 meses.

Insénia com despertares noturnos prolongados ou
acordar precoce — provavelmente em relagdo com
disfuncao serotoninérgica. Foi encontrada uma as-
sociagcdo com depressdo na adolescéncia e idade
adulta, sendo frequente a histéria familiar de paras-
sonias, insénia, enxaqueca, perturbagdes do humor
ou de ansiedade. O adormecer nao é dificil, mas ha
despertares noturnos em que é dificil ou impossivel
voltar a adormecer. Os autores sugerem o tratamen-

to com 5-hidroxitriptofano na dose de 2 mg/kg.

Insénia com dificuldade em adormecer e multiplos
despertares noturnos — em que ha historia pessoal de
alergia alimentar ou eczema atopico e, eventualmen-
te, historia familiar de atopia. Estara relacionada com
disfuncdo histaminérgica. Os anti-histaminicos séao
tratamento de escolha, nomeadamente a hidroxizina,
a1 mg/kg.

ABC DO SONO

Na adolescéncia, a insdnia é um disturbio frequente,
descrevendo-se uma prevaléncia em torno dos 18.5%, utili-
zando os critérios de diagnéstico do DSM-5 (12). Sao varios
os fatores predisponentes e de manutencgéo: alteragdes na
arquitetura e regulacao do sono, ma higiene do sono, au-
séncia de controlo parental, exigéncias académicas, utili-
zacao de equipamentos eletrénicos ou consumo de cafei-
na, alcool, tabaco ou drogas de abuso (13). O diagnédstico
pode ser desafiante. Na adolescéncia, a privagao de sono,
particularmente nos dias de escola com tentativa de com-
pensacao no fim-de-semana, coloca em causa um dos cri-
térios de diagndéstico da insénia: “oportunidade adequada
de sono”. Para além disso, importa estabelecer diagndstico
diferencial com insénia no contexto da sindrome de atraso
de fase, em que os sintomas se resolvem se o adolescente
adotar os horarios de sono desejados. A abordagem tera-
péutica da insénia na adolescéncia passa por medidas de
higiene de sono, terapia cognitivo-comportamental e utili-

zagao eventual de farmacos.

N&o existem farmacos aprovados pela US Food and
Drug administration (FDA) ou pela Agéncia Europeia do Me-
dicamento (EMA) para ainsoniaemidade pediatrica (10,14).
A sua utilizagéo é off-label e sempre em combinacdo com
intervencdo comportamental (10,14). Ainda assim, a utiliza-
¢ao de farmacos é frequente, particularmente em criangas
com perturbagdées do neurodesenvolvimento (6). Os far-

macos mais utilizados sdo melatonina, anti-histaminicos
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sedativos, benzodiazepinas, antipsicéticos e antidepressi-
vos. A melatonina é utilizada nas situagdes de insdnia inicial
como coadjuvante ou na faléncia das estratégias comporta-
mentais, numa dose ajustada em fung¢éo da idade — 0.5 mg
a1 mg em criangas entre um e trés anos, 1 a2 mg em idade
pré-escolar, até 3mgem idade escolar e até 5 mg na adoles-
céncia - 30 a 60 minutos antes de dormir (15).

3. Perturbagao Respiratéria Obstrutiva do Sono

A prevaléncia da sindrome de apneia obstrutiva do
sono (SAOS) em idade pediatrica estima-se entre 1 e 5% (16-
18). Esta entidade resulta de fatores anatdmicos que condi-
cionam diminuicao do calibre das vias aéreas superiores e
fatores que promovem a sua colapsabilidade, coexistentes
na maioria dos casos e levando a um processo complexo de

disfuncao das vias aéreas superiores no sono.

O fator de risco mais frequente € a hipertrofia ade-
noamigdalina, condicionando um pico de prevaléncia para
a SAOS pediatrica entre os 2 e os 8 anos. A gravidade do
guadro nao se correlaciona com adimensao das amigdalas,
provavelmente pelo papel desempenhado pela colapsabili-
dade da via aérea (19-21). A obesidade surge como o outro
fator de risco principal, por horma em crian¢gas mais ve-
lhas ou adolescentes e com um fenétipo semelhante ao do

adulto (16,20,21). Descrevem-se também como fatores de
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risco laringomaldcia, rinite alérgica, hipertrofia dos corne-
tos nasais inferiores e desvio do septo nasal, mal oclusdes
dentdrias e diferentes patologias genéticas ou sindrémicas,
como as malformacgdes craniofaciais, acondroplasia, doen-
¢as neuromusculares mucopolissacaridoses, sindrome de
Down ou sindrome de Prader-Willi (16,21,22).

Em idade pediatrica, a hipOxia intermitente, a hiper-
capnia, a ativagao do sistema nervoso auténomo e a frag-
mentagao do sono resultantes da SAOS podem levar a dife-
rentes consequéncias comportamentais, neurocognitivas,
cardiovasculares ou metabélicas (16,23). Sao varios os es-
tudos que documentam o impacto comportamental e neu-
rocognitivo da SAOS, descrevendo-se perturbacgao das fun-
cOes executivas, memoria, processamento da informacéo,
aptiddes visuoespaciais e da linguagem, défice de atencgéo,
dificuldades de aprendizagem, hiperatividade, impulsivida-
de, comportamentos de oposicao e desafio, perturbagdes
de ansiedade e do humor (16-18,23). Do ponto de vista car-
diovascular, o reconhecimento precoce da SAOS tornou
muito rara a hipertensao pulmonar e o cor pulmonale, as-
sociados aos casos graves. No entanto, ha evidéncia cres-
cente que a SAOS pode condicionar efeitos autondmicos e
cardiovasculares subclinicos, promovendo alteragdes na
regulacao da pressao arterial (elevagao da pressao arterial
sistolica e/ou diastolica, maior variabilidade na presséo
arterial média, menor dippping noturno), remodelagcédo do

ABC DO SONO

99



100

ventriculo esquerdo e disfungao endotelial (16,23). Os efei-
tos metabdlicos sdo menos evidentes do que no adulto e
condicionados por fatores como a idade, etnia, estadio pu-
bertario, resposta inflamatéria e obesidade (16,23).

Do ponto de vista clinico, as criangas/adolescentes
apresentam sintomas noturnos como ressonar frequente,
apneias, estertor, enurese, sono agitado e despertares, e
sintomas diurnos que variam em funcéo da idade: irritabi-
lidade, hiperatividade, impulsividade e comportamentos
de oposicao em criangas pequenas e sonoléncia diurna,
cefaleias ou dificuldades de aprendizagem em criangas
mais velhas ou adolescentes. Podem também estar pre-
sentes sintomas ou sinais relacionados com os fatores de
risco subjacentes, como respiracdo de predominio oral,
obstrucdo nasal recorrente, infegcbes respiratérias altas ou
otites médias agudas de repeticao associados a hipertrofia
adenoamigdalina. Os lactentes podem apresentar postu-
ras bizarras (hiperextensdo do pescoc¢o), sinais de esforgo
respiratério ou hipersudorese durante o sono e ma progres-
sao ponderal. O consumo energético resultante do esforgo
respiratério, o0 menor aporte decorrente das dificuldades
alimentares pela hipertrofia amigdalina e a perturbacao da
producao da hormona de crescimento sdo os fatores que
contribuem para o aumento insuficiente de peso (16).

Apesar da polissonografia nivel | ser o exame auxiliar

de diagndstico de escolha, nem sempre esta disponivel (16-
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18). Nestas circunstancias, os estudos de sono no ambu-
latdrio (nivel I, Il ou IV) podem ser alternativas para o diag-
néstico. No entanto, existem poucos estudos cientificos
acerca da sua utilizagdo em idade pediatrica e a evidéncia
existente salienta a baixa sensibilidade e as limitagbes em
criancas pequenas e com perturbagcdes do neurodesenvol-
vimento, doengas genéticas ou sindromicas (17,24-26). A
monitorizagéo de CO, € importante em idade pediatrica, j&
gue ha maior vulnerabilidade para a hipoventilagao notur-
na, particularmente em criangas com doengas neuromus-
culares, doenca pulmonar ou obesidade. A maioria dos au-
tores considera o diagndéstico de SAOS quando o indice de
apneia-hipopneia (IAH) é superior a 1, sendo ligeira se o IAH
é entre 1 e 5, moderada se IAH entre 5 e 10 e grave se |IAH
superiora 10 (16).

O tratamento depende da gravidade dos sintomas,
fatores de risco associados e consequéncias da SAOS. Na
presenca de hipertrofia adenoamigdalina, a adenoamig-
dalectomia é o tratamento de escolha. O tratamento mé-
dico com corticosterdides nasais e/ou antagonistas dos
recetores dos leucotrienos, numa duragdo nao inferior a
12 semanas, pode ser considerado nos casos ligeiros ou
enquanto se aguarda a cirurgia (16,27). A persisténcia dos
sintomas apo6s a adenoamigdalectomia esta descritaem 27
a 60% dos casos (16). Esta relacionada com a complexida-
de da fisiopatologia e os fatores de risco incluem gravida-
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de da SAQS, tipo de cirurgia, obesidade, rinite alérgica, mal
oclusdes dentarias ou existéncia de doencgas genéticas ou
sindrémicas. Estes fatores devem ser antecipados e tidos
em conta na abordagem inicial do doente, podendo justifi-
car tratamentos especificos. A terapia de pressao positiva
reserva-se para os casos de persisténcia apds adenoamig-
dalectomia, obesidade que nao responde as medidas de
controlo ponderal ou SAOS moderada a grave ou doengas

genéticas ou sindromicas.

4. Hipersoénia

4.1 -Sindrome de Sono Insuficiente

A principal causa de sonoléncia diurna excessiva nos
adolescentes € a sindrome de sono insuficiente. Num estu-
do em adolescentes portugueses, Pinto TR et al. constata-
ram que o tempo total de sono foi, em média, 7 horas e 41
minutos, claramente inferior ao tempo de sono recomenda-
do para este grupo etario (28). Contribuem para a privagao
de sono a preferéncia pelo cronotipo vespertino, a pressao
social (horarios escolares, atividades extracurriculares, vida
social noturna) e a utilizacao de equipamentos eletronicos.
O tempo de sono é menor nos dias de semana e mais pro-
longado nos fins-de-semana, podem surgir alucinagdes
hipnagdgicas e paralisia do sono e ocorrer outros sintomas
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como irritabilidade, défice de atengao, apatia, falta de moti-
vacdo, cansaco, humor depressivo ou mau rendimento es-
colar.

4.2 - Narcolepsia

A narcolepsia é uma doenga crénica que tipicamen-
te seinicia na segunda década de vida (pico entre os 14 e os
15 anos), havendo descrigdo de casos com inicio em idade
pré-escolar (29,30). Varios fatores dificultam o diagndstico
nestas idades, estando descritos atrasos de diagnéstico de
até 10 anos (29,31). A sua prevaléncia varia nos diferentes
paises e etnias, com estudos recentes nos Estados Unidos
da América a mostrar uma incidéncia em idade pediatrica
de 0.01% ou 10 por 100000 criangas (32).

A presenca da péntade diagndstica (sonoléncia
diurna excessiva, cataplexia, alucinagdes hipnagodgicas ou
hipnopémpicas, paralisia do sono e disrupgcao do sono no-
turno) € muito rara em criancas/adolescentes. Por norma,
os sintomas desenvolvem-se gradualmente ao longo dos
anos, sendo a sonoléncia diurna excessiva (SDE) o primeiro
sintoma e 0 mais proeminente (30). Em criancas pequenas,
a SDE pode ser confundida com a sesta fisioldgica ou con-
dicionar problemas comportamentais como irritabilidade,
hiperatividade ou agressividade (30). Em idade escolar, é
muitas vezes interpretada como preguica ou desatencéo
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associando-se a dificuldades de aprendizagem (30). Na ca-
racterizagcao da SDE, podem utilizar-se escalas como a “Pe-
diatric Daytime Sleepiness Scale”, traduzida e validada para
a populacgéo portuguesa (33).

Cerca de 70% das criancas/adolescentes com nar-
colepsia apresentam cataplexia (30). Nestas idades, pode
surgir sem fator desencadeante e assumir caracteristicas
motoras especificas como fendmenos motores “negativos”
—queda da cabeca, ptose palpebral com protusdo da lingua
e hipotonia facial com queda da mandibula (face cataplé-
tica), hipotonia generalizada com marcha instavel — ou fe-
némenos motores “ativos” — elevacao das sobrancelhas,
movimentos periorais ou da lingua, “caretas” faciais, movi-
mentos distonicos ou discinéticos da lingua ou dos mem-
bros superiores ou comportamentos motores estereotipa-
dos (31,34). Estes fendbmenos motores surgem numa fase
precoce, sendo desencadeados por estimulos emocionais
e, por isso, considerados precursores da cataplexia (34). A
cataplexia pode surgir semanas a anos apo6s a sonoléncia
diurna, condicionando um diagndstico inicial de narcolep-
sia tipo 2 (30,31,34).

As alucinagobes hipnagdgicas ou hipopbmpicas e a
paralisia do sono surgem menos frequentemente em idade
pediatrica (31). No inicio da doenca, pode haver um aumen-
to ponderal significativo, a obesidade ocorre em 25 a 50%

dos doentes (30,31). A puberdade precoce pode surgir em
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associagado com a obesidade, refletindo a hipétese de dis-
funcao hipotalédmica (35).

Os critérios de diagnéstico sdo semelhantes aos da
idade adulta. O teste de laténcias multiplas do sono (TLMS)
pode ser desafiante em idade pediatrica. Apesar de poder
ser realizado em criangas com mais de 5 anos e com heu-
rodesenvolvimento normal, elas podem ndo compreender
as instrucoes ou nao colaborar. Para além disso, em idades
pré-pubertarias, a interpretacao dos resultados deve terem
conta a menor probabilidade para adormecer durante o dia,
podendo as laténcias médias de sono ser maiores (36,37).
Num estudo de Anantharajah A et al. verificou-se que cerca
de 21% das criancas com narcolepsia tinham laténcias mé-
dias de sono entre 8 e 12 minutos (38). Se o teste de laténcia
multipla for negativo e a suspeita de narcolepsia for signi-
ficativa, sugere-se a repeticdo do TLMS, meses ou mesmo
anos mais tarde (31,39). Em casos de TLMS duvidoso ou ndo
exequivel, cataplexia atipica ou existéncia de outros distur-
bios do sono como fatores de confusao, pode ser efetuado
o doseamento de hipocretina no liquido cérebro-espinhal.
Tal como em idade adulta, valores de hipocretina <110 pg/
ml permitem o diagndstico de narcolepsia tipo 1 (40).

No tratamento, as estratégias comportamentais
como as sestas programadas devem ter em conta o0 neu-
rodesenvolvimento e os fatores psicossociais da crianga. A

maior parte dos farmacos utilizados nos adultos tem efeito
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positivo nas criangas e adolescentes, mas é utilizado como
off-label, de acordo com a EMA e a FDA. Séo excecgdes o
oxibato de sodio (para maiores de 7 anos) e o pitolisant
(para maiores de 6 anos), considerados de primeira linha no
tratamento da SDE com ou sem cataplexia (41). Sdo tam-
bém considerados de primeira linha: metilfenidato, apro-
vado para o tratamento da perturbacédo de hiperatividade e
défice de atengado e modafinil para a SDE; a venlafaxina para
a cataplexia (41).

5. Disturbios do Ritmo Sono-Vigilia

O disturbio de atraso de fase € o mais frequente em
idade pediatrica, descrevendo-se uma prevalénciaentre 1 e
16% (42,43). A insoénia e a dificuldade em acordar, quando
tentam cumprir os horarios necessarios e a sonoléncia diur-
na excessiva sdo as manifestagdes mais frequentes, poden-
do acompanhar-se de absentismo escolar, mau rendimento
académico, problemas emocionais ou abuso de substan-
cias. Os potencias mecanismos envolvidos neste disturbio
sdo maior duragédo do ritmo circadiano da temperatura cor-
poral, maior supressdo da melatonina com a exposi¢ao so-
lar e menor capacidade de compensacéo da perda de sono
(42). O disturbio de atraso de fase esta também associado a
comorbilidades, como perturbag¢io do espetro do autismo,
perturbacao de hiperatividade e défice de atencao, depres-
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sdo ou perturbacdo de ansiedade (42,43).

O disturbio de avanco de fase ocorre essencialmente
em perturbagdes do neurodesenvolvimento, como pertur-
bacao do espetro do autismo e sindrome de Smith-Magenis
(42). Da mesma forma, o disturbio ndo-24 horas é extrema-
mente raro em criangas com neurodesenvolvimento e visédo
normais, tendo sido descrito na cegueira, sindrome de Rett,
perturbacao do espetro do autismo, sindrome de Angelman
e sindrome de Williams (42).

6. Parassodnias

As parassonias sdo fendmenos frequentes em idade
pediatrica, reflexo da imaturidade do sistema nervoso auto-
nomo e da maior proporgcdo de sono profundo. Nestas ida-
des, sdo considerados fenbmenos benignos, ja que, por
norma, nao estdo associados a insénia ou SDE (44,45).
A sua prevaléncia diminui com a idade, podendo persistir
até a idade adulta. Na maioria dos casos, o diagndstico é
estabelecido através da histdéria clinica, reservando-se a
polissonografia para o diagndstico diferencial dificil ou na
suspeita de coexisténcia de outros disturbios do sono.

As parassoénias do sono NREM sao os despertares con-
fusionais, os terrores noturnos e o sonambulismo. Pode surgir

mais do que um tipo na mesma crianca. Nos fatores predispo-
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nentes importa salientar o papel dos cyclic alternating patter-
ns, eventos eletroencefalograficos periddicos do sono NREM
marcadores de instabilidade e que estdo aumentados durante
0 sono profundo em criangas com terrores noturnos (44). A
combinacgao de predisposi¢cao familiar, idade vulneravel e si-
tuagdes com aumento do sono profundo ou fragmentacéo do
sono, justifica o aparecimento destas parassdnias.

Os despertares confusionais sdo mais frequentes
em lactentes e idade pré-escolar, estimando-se uma pre-
valéncia em torno dos 17% (45). Cerca de 2 a 3 horas apos
adormecer, a crianga senta-se nacama, com um olharvago,
choraminga ou geme, pode ter um discurso vago ou lentifi-
cado, ndo havendo alteragcdes comportamentais, respostas
autondmicas ou componente motor relevante. O evento
dura entre 5 e 15 minutos e termina com a crianga a deitar-
-se e voltar a um sono tranquilo.

Os terrores noturnos sdo eventos muito assustado-
res para os pais, ocorrem principalmente em idade pré-es-
colar e tém uma prevaléncia de 17.3% entre os 3 e 0os 13
anos (44,45). De forma subita, a crianca comeca a chorar
ou a gritar, esta confusa, com graus variados de atividade
motora e sinais autondmicos de medo intenso (taquicardia,
taquipneia, rubor facial, sudorese e midriase), ndo manifes-
ta o que a perturba e ndo acalma com o consolo dos pais.
Os eventos podem demorar até 30 minutos e ser mais pro-

longados e agitados se houver intervencéo dos pais.
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Relativamente ao sonambulismo, pode surgir tao
precocemente como em idade pré-escolar, mas é mais
frequente em idade escolar e até a adolescéncia, descre-
vendo-se prevaléncias entre os 3 e os 14.5% nestas faixas
etarias (44,45). Até cerca de 80% das criangas tem pelo
menos um membro da familia com sonambulismo (44). Os
episdédios podem variar de intensidade, eventualmente com
agitacao e manifestacdes semelhantes aos terrores notur-
nos com risco de lesdes. Se as caracteristicas ndo forem
tipicas (varios episodios por noite, horario nao habitual, mo-
vimentos estereotipados, posturas disténicas ou meméoria
lucida para o episddio), deve ser equacionado o diagndstico
diferencial com a epilepsia hipermotora relacionada com o
sono, estando indicada a realizacéo de polissonografia com
canais suplementares de eletroencefalograma.

Na maior parte dos casos, ndo ha necessidade de tra-
tamento. Efundamentaltranquilizarafaml'lia,garantindoabe—
nignidade dos eventos e explicando que a unica intervengéao
deve ser no sentido de garantir segurancga. Deve ser avaliada
a presenca de fatores precipitantes, como sono insuficien-
te ou outros disturbios do sono como sindrome de apneia
obstrutiva do sono ou sindrome de pernas inquietas. Se nao
houver fatores precipitantes identificaveis e as parassoénias
forem disruptivas ou condicionarem a seguranga, pode
ser ponderado o tratamento com benzodiazepinas, como
clonazepam em baixa dose.
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As parassoénias do REM mais frequentes sdo os pesa-
delos, podendo surgir de forma ocasional em 60 a 75% das
criancas (44). Tipicamente, surgem entre os 3 e 0s 6 anos.
As criangas acordam completamente, com manifestagdes
autondmicas minimas, estao assustadas e podem nao que-
rer voltar a dormir. Se frequentes, podem condicionar medo
e resisténcia na hora de dormir. Na abordagem importa ex-
plicar aos pais a diferenga entre terrores noturnos e pesade-
los, ja que a atitude a tomar é diferente. Os pesadelos ocor-
rem no final da noite, a crianga esta acordada, responde ao
consolo e no dia seguinte ha memdria para o sucedido. A
maior parte dos pesadelos resolve-se com o conforto e a
tranquilizagao parental. Devem ser evitados os conteudos
assustadores, principalmente préximo da hora de dormir e
podem ser utilizadas técnicas como desenhar o pesadelo

imaginando um final diferente e mais agradavel.

A paralisia isolada do sono pode surgir em idade pe-
diatrica, particularmente na adolescéncia e em relagdo com
a privagao de sono e a irregularidade de horarios sono-vigilia.
O REM sleep behaviour disorder é raro nas criangas, estando
essencialmente descrito em situagdes de narcolepsia, hiper-
soOnia idiopatica, perturbagcdes do neurodesenvolvimento,
doencgas neurodegenerativas ou em associagcdo com farma-
cos, como os inibidores da recaptacao da serotonina (44).
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7. Disturbios do Movimento Relacionados com o Sono

7.1-Sindrome de Pernas Inquietas

A sindrome de pernas inquietas em idade pediatrica
foi descrita pela primeira vez em 1994 (46). E uma entidade
considerada frequente, atingido 1.9% das criangas entre 0s
8 e 0s 11 anos e 4% dos adolescentes a partir dos 12 anos
(47,48). A sua etiologia é desconhecida, havendo evidéncia
crescente do envolvimento de fatores genéticos, sistema

dopaminérgico e metabolismo cerebral do ferro.

Os critérios de diagnéstico pediatricos foram intro-
duzidos em 2003 e posteriormente atualizados em 2010 e
2013. O principal sintoma é a urgéncia em mexer as per-
nas, que pode ou ndo acompanhar-se de sensacdes des-
confortaveis, surge ou agrava durante a inatividade, alivia
total ou parcialmente com o movimento e ocorre predomi-
nantemente ao final do dia ou noite. Para o diagndstico, é
necessario excluir outras doengas que possam cursar com
sintomas semelhantes como dores de crescimento, cai-
bras, desconforto posicional, eczema atépico, artrite ou
edema (48,49). Os critérios de diagndéstico sdo aplicaveis
a partir do momento que a linguagem e o neurodesenvol-
vimento da crianga o permitam. Como as criangas podem
ter dificuldade em descrever os sintomas, os critérios de
diagndstico incluem a possibilidade da descrigao “através
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das suas proprias palavras” — como “preciso de mexer, que-
ro dar pontapés; sinto dor, picar ou aranhas a subir pelas
pernas”. Nestas idades, a preocupacéo dos pais pode ser o
impacto no sono com insdnia, resisténcia em ir dormir, agi-
tacdo motora antes de dormir ou durante o adormecimento
ou despertares noturnos. Cerca de 66% das criangas tém
sintomas durante o dia, o que pode estar relacionado com
os longos periodos de inatividade na sala de aulas (47,50). A
ma qualidade do sono e, eventualmente, os sintomas diur-
nos, podem condicionar défice de atengéao, problemas de
memoria e nas fungodes executivas e dificuldades de apren-
dizagem(47,50). Sao frequentes as comorbilidades, descre-
vendo-se a associagdo a perturbacado de hiperatividade e
défice de atencgao, perturbagao de ansiedade, perturbagao
do humor, parassoénias e sindrome de apneia obstrutiva do
sono. O diagndstico é clinico, podendo ser suportado pela
existéncia de um familiar em primeiro grau com sindrome
de pernas inquietas ou um indice de movimentos periédi-
cos dos membros superior a 5 por hora na polissonografia
(descrito em cerca de 63 a 74% dos casos) (50).

O tratamento néo farmacologico é considerado de
primeira linha e envolve a suspensao de farmacos que pos-
sam agravar os sintomas, como os anti-histaminicos, antie-
méticos ou antidepressivos, as medidas de higiene de sono
e o exercicio fisico. O ferro é o principal tratamento farma-
cologico, sendo utilizado se a ferritina for inferior a 50 ng/
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ml, na dose de 3 mg/kg/dia durante 3 meses e diminuigcao
progressiva posterior (50). As opgdes terapéuticas sao limi-
tadas, ja que os agentes dopaminérgicos nao estao aprova-
dos pela FDA ou pela EMA para a idade pediatrica. Alguns
farmacos, como a gabapentina, o clonazepam e a clonidina
tém sido eficazes no tratamento (47).

7.2 - Disturbio dos movimentos periddicos dos membros

Os movimentos periddicos dos membros sao raros em
idade pediatrica, considerando-se patoldgico um indice supe-
riora 5 por hora (51). Estes movimentos ocorrem mais frequen-
temente na sindrome de pernas inquietas, sindrome de apneia
obstrutiva do sono, narcolepsia ou como efeito secundario de
alguns farmacos. Quando assintomaticos, nao justificam tra-
tamento. Relativamente ao disturbio dos movimentos perié-
dicos dos membros, descreve-se uma prevaléncia de 0.3%
(51). Nas criangas, a sonoléncia diurna pode nao ser o prin-
cipal sintoma, surgindo antes a hiperatividade, impulsivida-
de, agressividade ou dificuldades de aprendizagem (51). As
hipdteses fisiopatolégicas e o tratamento do disturbio dos
movimentos periddicos dos membros sdo semelhantes aos

da sindrome de pernas inquietas.
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7.3-Disturbio do sono agitado (Restless Sleep Disorder)

O disturbio de sono agitado € uma entidade recen-
temente descrita (2018), caracterizada por sono agitado
com movimentos de grandes grupos musculares, em qual-
quer momento do sono, pelo menos 3 vezes por semana,
durante pelo menos 3 meses, condicionando perturbacéo
do funcionamento diurno da crianga ou dos pais (52,53).
Estes movimentos corporais repetem-se ao longo da noite
e, habitualmente, ndo condicionam atraso no inicio ou me-
nor duragado de sono. Os pais descrevem um sono muito
agitado revolvendo os lengodis, com quedas da cama e des-
pertares em posi¢cdes muito diferentes do adormecimento.
O diagndstico € estabelecido através de polissonografia,
através de um indice de movimentos corporais (bracgos,
pernas ou cabeca, duracdo de pelo menos de um segun-
do) superior a 5 por hora (53). Os movimentos corporais
nao podem estar associados a eventos respiratorios, ativi-
dade epilética ou preencher critérios para outros eventos
do sono. Evidéncias crescentes associam esta entidade
a aumento da atividade simpatica, aumento da instabili-
dade de sono NREM e deficiéncia em ferro (54). Perante a
evidéncia de associacao a deficiéncia em ferro, sugere-se
o tratamento com ferro 3 mg/kg/dia durante 3 meses, se a
ferritina for inferior a 50 ng/ml (54).
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7.4 — Disturbios Ritmicos do Movimento Relacionados com
o Sono

Sao0 movimentos estereotipados, ritmicos e repeti-
tivos que envolvem grandes grupos musculares, principal-
mente da cabecga/pescoco (headbanging ou headrolling)
e do tronco (bodyrocking ou bodyrolling) e podem surgir na
vigilia ou qualquer fase do sono. Ocorrem com uma preva-
léncia de 66% aos 9 meses e reducao progressiva até 5% aos
5 anos, com desaparecimento até a adolescéncia (55). S&o
mais frequentes ou persistem até mais tarde em doentes
com perturbagdo do espectro do autismo, perturbacao de
hiperatividade e défice de atengado, sindrome de Smith-
Magenis, esclerose tuberosa ou sindrome de Down, depres-
sao ou perturbacgédo de ansiedade (55,56).

A sua etiologia permanece desconhecida, havendo
varias teorias possiveis: serem fendmenos fisiolégicos e coin-
cidindo com momentos chave do neurodesenvolvimento in-
fantil; mecanismo de auto-adormecimento; perturbagéo nos
mecanismos do despertar; anomalias no controlo inibitério
do central motor pattern generator ou predisposicao genética
(55,56). O diagndstico é clinico, podendo ser suportado por
videos caseiros. A polissonografia esta indicada apenas se
houver duvidas diagndésticas ou se houver suspeita de coe-

xisténcia de outros disturbios do sono.

Esta situagao é considerada benigna e autolimitada,
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estando indicadas a tranquilizagao dos pais e as estratégias
para garantir seguranca. No entanto, pode haver disrupgéo
do sono, com consequéncias diurnas ou lesdes corporais.
Nesses casos, pode estar indicada a terapéutica farmacolé-
gica com benzodiazepinas, como o clonazepam, ou a tera-
pia cognitivo-comportamental (particularmente na adoles-
céncia) (56).

7.5 -Bruxismo

O bruxismo durante o sono inicia-se habitualmen-
te na infancia e a sua prevaléncia diminui com a idade. A
etiologia é desconhecida, discutindo-se o papel dos fatores
genéticos: 20 a 50% tem histéria familiar de bruxismo e pa-
rece haver uma associagao com a expressao de certos poli-
morfismos dos recetores da dopamina e serotonina (57). Os
estudos também mostram correlagdo com sindrome de ap-
neia obstrutiva do sono, doencga do refluxo gastroesofagico,
consumo de agUcar, tempo excessivo de ecras e ansiedade
(57). A identificacao e tratamento destes fatores de risco é
fundamental na abordagem do bruxismo, bem como a refe-

renciagao para a medicina dentaria.
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6 -0 Sono no ldoso

Miguel Saianda Duarte, Vanessa Brito da Silva

1. Introducgéao

O sono desempenha um papel central na homeos-
tasia, funcao imunoldégica, consolidagdo da memoaria e re-
gulacdo emocional. Estas fungdes ganham particular im-
portancia em fases da vida mais exigentes ou vulneraveis,

como a infancia ou a 32 idade (1).

No idoso, ocorrem alteragdes significativas na arqui-
tetura e regulagio do sono, que podem ser exacerbadas por
comorbilidades, polimedicagdo e alteragbes no estilo de
vida, comuns nesta faixa etdria (1). Estas variagbes aumen-
tam a vulnerabilidade do idoso para desenvolver patologias
do sono e podem contribuir para a morbilidade cardio e ce-
rebrovascular, declinio cognitivo, disturbios metabdlicos e
quedas. Aisto acresce a associagao frequente de disturbios
do sono com doencgas neurodegenerativas, tipicas da idade
tardia, que podem muitas vezes preceder a doencga e agra-

var a sua progressao.

Assim, reconhecer e diferenciar alteragoes fisiolégi-

cas de patolégicas no sono do idoso, assim como adaptar
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estratégias de avaliagao e terapéutica, sdo essenciais para
uma pratica clinica adequada, dado o impacto direto na
salde fisica e mental e na qualidade de vida do idoso.

2. Alteragcdes do Sono com aldade

O sono sofre alteragdes na sua arquitetura e organi-
zagao temporal ao longo da vida, que sdo consequéncia da
maturac¢do, desenvolvimento e envelhecimento cerebral,

assim como de fatores sistémicos e ambientais externos.

As principais alteragbdes do sono no envelhecimento
incluem:

* Reducao do tempo total do sono (em média
6-7 horas).

 Aumento da laténcia do sono, dos desperta-
res e do tempo em vigilia durante a noite, con-

tribuindo para uma menor eficiéncia do sono.

¢ Alteracio da estrutura do sono, com aumento
relativo do sono superficial (N1 e N2), a custa
dareducao do sono profundo (N3).

* Reducao do numero e frequéncia dos fusos

do sono e complexos K do sono N2.

* Redugéo na secrecédo de melatonina e altera-
¢Oes na sensibilidade a luz, contribuindo para
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disritmias circadianas, com diminuicdo da
amplitude do ritmo circadiano e a um avancgo
de fase (1).

Estas alteracdes podem ser fisiologicas, mas tornam
o idoso mais suscetivel a perturbacdes do sono, ao impac-
to de fatores externos como ruido, dor crénica e a doencas
concomitantes.

3. Disturbios do Sono Relacionados com a ldade

As alteracoes fisioldgicas do sono no idoso, aliadas
as comorbilidades, a polimedicacao e a factores psicosso-
ciais predispdem a ocorréncia de patologias do sono nesta
fase davida, com manifestagdes e implicagdes especificas
neste grupo etario.

3.1 -Ins6nia

Ainsénia é uma das perturbacoes do sono mais fre-
quentes na populacao idosa, com uma prevaléncia de sin-
tomas entre 30 a 48% dos idosos e de diagndstico de insénia
entre 12 a 20%, sendo uma patologia frequentemente sub-
diagnosticada e atribuida ao envelhecimento normal (2-4).
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As manifestagdes clinicas dainsdnianoidoso podem
incluir dificuldade em adormecer (insénia inicial), desper-
tares frequentes (insdnia de manutengao), despertar pre-
coce (insdnia terminal), sensagdo de sono nao reparador,
sonoléncia diurna excessiva, fadiga, alteragcdes do humor e
défices cognitivos. A insdnia de manutengao e terminal sao
as mais frequentes nesta faixa etaria, fazendo diagndstico
diferencial com o avancgo de fase, disturbio do ritmo circa-
diano muito prevalente nos idosos (1).

A etiologia da insdnia neste grupo de doentes é mul-
tifatorial, envolvendo alteragcoes fisioldgicas relacionadas
com a idade, comorbilidades médicas e psiquiatricas, po-
limedicacéao e fatores psicossociais (3,4). De facto, pertur-
bacdes neuropsiquiatricas como ansiedade, depressao ou
deméncias, assim como doencas do cardiorrespiratdrias,
osteoarticulares ou genitourinarias, mais frequentes nos
idosos, estdo habitualmente associadas a sintomatologia
como ortopneia, dor crénica e nicturia, que causam diminui-
cao da eficiéncia do sono por aumento da sua laténcia, dos
despertares e/ou do tempo acordado apds o inicio do sono
(1,5). Por outro lado, farmacos amplamente usados na po-
pulacao geriatrica, como beta-bloqueadores, corticosteroi-
des, broncodilatadores, anticolinérgicos, antidepressivos e
anti-hipertensores tém potencial para induzir ou agravar
insonia (6). Por fim, é frequente nos idosos uma dispersao

circadiana, com sestas recorrentes e falta de sincronizacéo
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com horarios de trabalho, atividades sociais e refei¢gdes, o
que pode contribuir para o desenvolvimento de insénia (1).

A insénia no idoso, se nao tratada, estd associada
a morbilidade significativa. A maior evidéncia é para doen-
¢a mental, com aumento do risco de depressdo em 23% e
com uma relacao bidirecional. Varios estudos tém também
associado a insdénia com doenca cardiaca, hipertensao ar-
terial, diabetes e AVC. A insdnia crénica esta também asso-
ciada a defeito cognitivo, com correlacdo demonstrada, em
alguns estudos, entre a fraca qualidade do sono, deposicéo

de beta-amildide e atrofia cerebral em doentes idosos(1).

Devido a elevada prevaléncia e as consequéncias
associadas, o despiste sistematico de insdnia deve integrar
a avaliagao clinica de rotina nos idosos (7).

3.2-Apneia do Sono

A prevaléncia da sindrome de apneia obstrutiva do
sono (SAOS) aumenta significativamente com a idade,
sendo estimada em até 70% nos homens e 56% nas
mulheres com mais de 65 anos (8). Este aumento ocorre
devido a alteracdes estruturais da via aérea superior asso-
ciadas ao envelhecimento, como o alongamento do palato
mole, deposigcao de gordura perifaringea, reducao do tonus
muscular, aumento da resisténcia e colapsabilidade das
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vias aéreas superiores, diminuicao da resposta ventilatoria
ao CO, e hipoxemia durante o sono e alteragoes do volume
pulmonar (2,9). Contudo, apesar da maior prevaléncia de
apneias e hipopneias no idoso, a gravidade da hipoxemia
pode ser menos intensa, devido ao aumento de despertares
e reducdo do sono REM (fase em que as apneias tendem a
ser mais prolongadas (2).

Nos idosos, as diferengas anatémicas e fisioldgicas,
assim como as alteragcdes das percecoes e expectativas,
levam a que os sintomas classicos como a roncopatia, ap-
neias ou sonoléncia diurna excessiva possam ser menos
reportados, predominando as queixas de fragmentacao do
sono e insénia de manutencao, fadiga, disfuncao cognitiva,

alteracdes do humor, cefaleia matinal ou nicturia(2,10,11).

A SAOS é um importante fator de risco para disfun-
cao neuroldgica (declinio cognitivo, com défice de atencgéo,
memoria, velocidade de processamento e funcdes execu-
tivas), sintomatologia psiquiatrica (depressao e ansiedade)
e declinio funcional no idoso. Por sua vez a doenca vascu-
lar (hipertensao, doenca coronaria) e disfuncao metabdli-
ca (diabetes) parecem ter menos impacto no idoso que no
adulto mais jovem (2,12-14).

Relativamente a apneia central, nos idosos a insufi-
ciéncia cardiaca congestiva é frequente e cerca de 50% dos

doentes com uma fracdo de ejecado reduzida revelam um
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padrdo de apneia central (CSA) com respiragcdo de Cheyne
Stokes; este padrao pode também ser observado em doen-
¢as neuroldgicas frequentes no idoso, como o AVC (2).

Tendo em conta o impacto funcional e progndstico
da apneia do sono no idoso, a sua identificacdo precoce e
tratamento adequado devem ser considerados prioritarios

nesta faixa etaria.

3.3 - Hipersdnia

A hipersénia, ou sonoléncia diurna excessiva, cons-
titui uma queixa relevante entre a populacédo idosa, com
implicagdes clinicas significativas, como o risco de quedas,
queixas cognitivas, patologia psiquiatrica e diminuicao da
qualidade de vida(3,5,7).

A prevaléncia de hipersénia aumenta com a idade,
estimando-se que cerca de 20% a 25% dos idosos apresen-
tem sintomas clinicos. Este aumento na populagao geria-
trica deve-se a multiplos fatores: comorbilidades médicas
(doenca cardiovascular, doenca pulmonar obstrutiva créni-
ca, doencga osteoarticular, dor cronica, depressao, entre ou-
tras), perturbacdes do sono coexistentes (SAOS, sindrome
das pernas inquietas ou disturbio do comportamento do
sono REM), iatrogenia (benzodiazepinas, antidepressivos
triciclicos, antiepiléticos, antihistaminicos ou analgésicos
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opiaceos) ou perturbagdes neurodegenerativas (5-7,11,15).
Ja as hipersdnias de origem central sdo um diagndstico raro
em idades tardias, mas nao se pode negligenciar a persis-
téncia de sintomas em doentes com diagndstico desde ida-

de jovem.

Do ponto de vista fisiolégico, o envelhecimento esta
associado a alteragdes na estrutura e regulagcdo do sono, in-
cluindo menor eficiéncia do sono, fragmentagcao do mesmo
ereducdo do sono profundo (N3), o que pode contribuir para
uma percecao aumentada de sonoléncia diurna (3,5,16).
Adicionalmente, a reducdo da amplitude dos ritmos circa-
dianos e a menor producdo de melatonina tornam o sono
menos reparador e aumentam a propensao para adormecer
durante o dia(16).

A hipersénia noidoso deve ser encarada como um si-
nal de alarme e cuja avaliacdo e abordagem requerem uma
perspetiva individualizada, tendo em conta a fragilidade e
as especificidades desta populagao.

3.4 - Perturbacées do Movimento Relacionadas com o Sono

As perturbagdes do movimento relacionadas com o
sono sdo comuns no idoso e podem condicionar significati-
vamente a qualidade do sono e o funcionamento durante o
dia, neste grupo etario.
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Estas doengas incluem a sindrome das pernas in-
quietas (SPI), os movimentos peridédicos dos membros no
sono (PLMS), caibras durante o sono e o bruxismo.

A prevaléncia da SPl aumenta com a idade, estiman-
do-se que entre 10% e 35% dos individuos com mais de
65 anos apresentem sintomas compativeis (11). Comorbi-
lidades como doencga renal, mais frequentes nos idosos, e
farmacos frequentemente prescritos em geriatria como an-
tidepressivos triciclicos, inibidores da recaptacao da sero-
tonina (SSRIs), neurolépticos, inibidores da bomba de pro-
toes, antieméticos e anti-histaminicos podem desencadear

ou agravar os sintomas(11).

Consideragdes adicionais nos doentes idosos com
SPI prendem-se com o risco aumentado de doenga cardio-
vascular, com niveis mais altos de hipertensdo, diabetes,
dislipidemia, quando comparados com controlos da mesma
idade. Varios estudos apontam a diminuicdo da descida fi-
siologica da pressao arterial no sono, como o fator de risco
para doenga cardiovascular nos doentes com SPI. Outros es-
tudos apontam a fragmentacgéo do sono, alteragdes do ferro,
resisténcia insulina, desregulacao simpatico-vagal, fatores
genéticos e disfuncao endotelial. A associacdo com declinio
cognitivo tem tido evidéncias contraditérias, mas a maioria
dos estudos correlaciona a SPI com disfuncao frontal-execu-
tiva, redugéo da flexibilidade mental e atencéo e aumento do
risco de deméncia, principalmente vascular(17).
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A prevaléncia de PLMS em pessoas acima dos 60
anos tem sido reportada entre 29 e 85%(11,17). Os PLMS
podem ser observados em 3 cenarios: 1) pessoas idosas
saudaveis, assintomaticas; 2) associados a outras doengas
do sono, afetando 80-90% dos doentes com SPI e 70% dos
doentes com disturbio do comportamento do sono REM; 3)
isoladamente, afetando o sono e fung¢ao do individuo du-
rante o dia, independentemente de outras doengas do sono
—disturbio dos PLMS (17).

Os PLMS/PLMD (Periodic Limb Movement Disorder)
foram também associados, em varios estudos, a um au-
mento da hipertensao noturna, sindrome metabdlica e dia-
betes, com consequente aumento do risco cardiovascular,
mas a evidéncia € baixa e muitas vezes néo dissociada do
risco de SPI. Até a data, ndo ha evidéncia robusta de asso-
ciacdo de PLMS/PLMD em doentes idosos, com maior risco
de doenca cerebrovascular. A associacao de PLMS/PLMD
com declinio cognitivo em doentes idosos é também con-
troversa, mas alguns estudos reportaram um maior risco
de disfuncdo executiva e redugao do volume das estruturas

limbicas em estudos de RM(17).

Outradoengadomovimentorelacionadacomosono,
que é comum nos idosos, sdo as caibras noturnas, reporta-
das em 6-50% dos adultos com >50 anos e mais frequentes
em mulheres. As caibras noturnas podem seridiopaticas ou
iatrogénicas, associando-se a medicacdes frequentemente
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prescritas a idosos, como diuréticos tiazidicos ou poupa-
dores de potassio, agonistas beta-2, estatinas, nifedipina,
cimetidina ou inibidores da acetilcolinesterase. O consumo
de alcool, sedentarismo e doengas como diabetes, disfun-
¢ao tiroideia, uremia, hipomagnesiemia, hipocalcemia e
hipocalemia estdo também frequentemente associados a
ocorréncia de caibras nos idosos (17).

O bruxismo é geralmente menos frequente em idades
avancgadas (16.8% acima 60 anos), mas pode ocorrer e ser
subdiagnosticado. Fatores de risco comuns na 32idade sdo a
SAQS, uso de substancias psicoativas, doencas neuroldgicas

ou psiquiatricas e doenca de refluxo gastroesofagico (17,18).

O despiste ativo destas entidades deve ser consi-
derado nos casos de insdnia refrataria, sonoléncia diurna
inexplicada ou alteragdes comportamentais noturnas. Uma
abordagem dirigida pode melhorar substancialmente a qua-
lidade do sono e a funcionalidade do idoso.

3.5-Parassdnias no Idoso: Disturbio do Comportamento do
Sono REM

No idoso, a parassdnia mais relevante é o disturbio
do comportamento do sono REM (RBD - REM Sleep Beha-
vior Disorder), marcado pela auséncia de atonia muscular
tipica da fase REM, levando a comportamentos motores as-
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sociados ao conteudo onirico, que tipicamente comegam
na 6@ ou 72 décadas de vida (18,19).

A prevaléncia reportada é de 0,5% na populagcdo em
geral, aumentando com a idade para 2% acima 80 anos
(19,20). Embora possa surgir de forma idiopatica, o dis-
turbio do comportamento do sono REM é frequentemente
considerado um marcador prodrémico de doengas neuro-
degenerativas (sinucleinopatias), como a doenca de Parkin-
son (DP), atrofia multissistémica (MSA) e a deméncia com
corpos de Lewy (DCLy) (19). Estima-se que até 80% dos in-
dividuos com RBD venham a desenvolver uma destas con-

dicées num intervalo de 10 a 15 anos(21).

A etiologia secundaria inclui, entre outros fatores, anti-
depressivos triciclicos, SSRIs, inibidores da monoamina oxida-
se (iIMAO) e a suspensao de alcool ou sedativos (18,19).

Dada a sua forte associagdo com processos neuro-
degenerativos, a presenga de RBD no idoso exige vigilancia
neuroldgica continuada e aconselhamento adequado ao
doente e familia. A identificagdo precoce permite nao so re-
duzir o impacto funcional da parassénia, mas também pre-

parar uma eventual evolugao para doenga neurolégica.

ABC DO SONO

137



138

3.6 — Disturbios do Ritmo Circadiano

Os disturbios do ritmo circadiano do sono e vigilia as-
sumem especial relevancia no idoso, dada a vulnerabilida-
de acrescida do sistema circadiano com o envelhecimento
(18).

O envelhecimento esta associado a alteracgoes fisio-
légicas do timing e amplitude do ritmo circadiano, nomea-
damente uma tendéncia para adormecer e acordar mais
cedo. Estas alteragdes devem-se a diminui¢ao da sensibili-
dade do nucleo supraquiasmatico (SCN) do hipotalamo aos
estimulos ambientais, a redugao da produgao de melatoni-
na e a menor amplitude dos ritmos circadianos, como os da
temperatura corporal e secreg¢ao de cortisol (16).

A perturbacédo do ritmo circadiano do sono-vigilia
com fase avangada € a forma mais comum de disturbio do
ritmo circadiano no idoso. Caracteriza-se por uma tendén-
cia para adormecer precocemente (tipicamente entre as
19h00 e as 21h00) e acordar nas primeiras horas da manha
(entre as 3h00 e as 5h00), sem capacidade de ajustar esse
padrdo e com impacto funcional relevante. Esta condicao
pode ser confundida com insdnia, sendo essencial diferen-
cia-las para uma abordagem terapéutica adequada. Deve-
-se ainda excluir causas secundarias, como depressao, al-
teragdes do ambiente ou utilizacdo de farmacos hipnoéticos
e sedativos (18).
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O disturbio do ritmo circadiano com ritmo sono-vigi-
lia irregular é o segundo mais frequente em idades tardias,
associando-se habitualmente a deméncias, surgindo com
frequéncia em pessoas institucionalizadas. Pode ainda as-
sociar-se a falta de estimulo ambiental e comportamental,
que tipicamente sincronizam os ritmos circadianos (22). Os
restantes disturbios do ritmo circadiano como o jet lag e tra-
balho por turnos, ndo sao tipicamente comuns nos idosos,
mas sao mais dificilmente tolerados e as suas repercussoes

podem ser mais significativas neste grupo etario (22).

4. Sono e Doengas Neurodegenerativas

As doengas neurodegenerativas estao fortemente
associadas a alteracdes do sono, tanto do ponto de vista
quantitativo como qualitativo. Os mecanismos subjacentes
sao diversos e complexos, incluindo a perda de neurénios
nos nucleos hipotaldmicos e da ponte, importantes na re-
gulacao do sono e da vigilia, disfungao na secregao de me-
latonina e cortisol e compromisso das vias neuronais envol-

vidas na homeostase do sono.

Os pacientes com Doenca de Alzheimer (DA), DCLy,
DP e MSA apresentam uma reducgao da eficiéncia do sono,
aumento do tempo em vigilia durante a noite, maior preva-

léncia de microdespertares, diminuicdo do sono de ondas
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lentas e REM, e alteragcdes no padrao circadiano da tempe-
ratura corporal e da secrecdo de melatonina. Estas altera-
¢bes predispdem a patologias do sono, sendo frequentes a
insénia, hipersdénia, avango de fase, ritmo sono-vigilia irre-
gular, SPI e perturbacdo do comportamento do sono REM
(RBD). O RBD é particularmente relevante por poder pre-
ceder o aparecimento dos sintomas motores e cognitivos
destas doengas em mais de uma década, constituindo um

marcador prodrémico.

Estudos demonstraram ainda uma relacgao bidirecio-
nal entre disturbios do sono e as doengas neurodegenerati-
vas (18,23). Dados apontam para uma relacgao intima entre
disfuncédo do sono, desregulacado circadiana e neurodege-
neracao. A presenca de alteragcbes do sono nos estagios
iniciais das doencas neurodegenerativas, ou mesmo em in-
dividuos assintomaticos, mas com biomarcadores sugesti-
vos, levantam a possibilidade de que a intervencédo precoce
nos distlrbios do sono possa ter um impacto modificador

na evolugio da doenca.

5. Diagndstico da Patologia do Sono no Idoso

O diagnéstico das perturbacdes do sono no idoso exi-
ge uma abordagem estruturada, que combine umaanamne-

se detalhada, avaliagao dos habitos de sono, identificagao
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de comorbilidades, medicacao, téxicos, fatores ambien-
tais e comportamentais e, quando necessario, o recurso a
exames complementares. A avaliagéo inicial deve explorar
gueixas como insdénia, sonoléncia diurna excessiva, des-
pertares noturnos frequentes, comportamentos anémalos
durante o sono ou alteracdes do ritmo sono-vigilia, assim
como queixas cognitivas e de humor, valorizando sempre
o relato de familiares/cuidadores, dado que muitos idosos
subestimam ou sdo incapazes de caracterizar os seus sin-
tomas(11,24).

Instrumentos validados, como escalas (escala de
severidade de insénia, escala de qualidade de sono de Pit-
tsburgh e escala de sonoléncia de Epworth), diarios de sono
e a actigrafia sdo particularmente uteis para caracterizar
padroes de sono ao longo de varios dias, mas sao
muitas vezes dificeis de aplicar em doentes idosos e/ou
dependentes (25,26). A polissonografia é o exame de elei-
cao para o diagndéstico de multiplas perturbacoes, incluin-
do SAOQS, parassodnias e disturbios do movimento, sendo
essencial para o diagnéstico diferencial entre patologias
com apresentagdes sobrepostas (5,22,27). AAmerican Aca-
demy of Sleep Medicine recomenda que o diagndstico seja
realizado por estudo do sono em internamento (polissono-
grafia nivel I), principalmente em idosos com comorbilida-
des ou sintomatologia atipica (28). Em alternativa, pode ser

considerada a polissonografia em ambulatério (nivel Il) em
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doentes bem selecionados, sem comorbilidades relevan-
tes e com elevada suspeita clinica e baixa complexidade
diagndstica. Apesar de dificil realizagao nesta populagao,
em casos selecionados, sobretudo quando ha queixas de
hipersonia, pode ser necessario um teste de laténcias mul-
tiplas ao sono ou um teste de manutengao de vigilia (28-30).

Estudos analiticos sao particularmente importantes
nos disturbios do movimento do sono no idoso, principal-
mente na SPl e PLMS, em que o hemograma, doseamento
de ferritina sérica, fungao renal, fungéo tiroideia, ionograma,
célcio, fésforo e magnésio sdo recomendadas, dada a eleva-

da prevaléncia de causas secundarias nesta faixa etéria.

A abordagem diagndstica das perturbacdes do sono
no idoso deve ser adaptada as capacidades cognitivas e
funcionais do doente, integrando avaliagdes objetivas e
subjetivas e considerando o elevado risco de coexisténcia
de multiplas patologias do sono nesta faixa etaria (7,11).

ATabela 1 apresenta um resumo das principais pato-
logias do sono encontradas na populagéio idosa.

ABC DO SONO

Avaliagao clinica, |Sintomas de dificuldade|Importancia de

Questionérios, em iniciar ou manter o|diferenciar insénia

Diario de sono, sono por =z3x/semana|primaria de causas
Insonia

Actigrafiae PSGem|por 23 meses, com|secundarias

casos impacto funcional

selecionados

Avaliagao clinica, |IAH =5/h com sintomas|Gravidade
SAOS

PSG tipo | (ou Il) IAH 215/h sem sintomas | relacionada com |IAH

Avaliagao clinica, |Comportamentos Distingdo entre RBD

PSG tipo | com|motores anormais | idiopético e
Parassonias |

video + EMG durante sono REM com|secundario a
(RBD)

perda de atonia | farmacos ou doengas
muscular neuroldgicas

Movimento |Avaliagdo clinica,|Movimentos repetitivos,|Pode coexistir com
Periédico analitica e estereotipados dos|SAOS ou SPI
dos PSG tipo | (ou Il) membros >15/h
Membros

Diagnéstico Urgéncia em mover as|Estudo de défice de
Sindrome - . . .

clinico, Actigrafia|pernas agravada em/|ferro e neuropatias
das Pernas ) L

ou PSG em casos|repouso, aliviada com/|periféricas
Inquietas

duvidosos movimento, pior & noite

Tabela 1. Diagnodstico das principais patologias do sono no idoso.

Legenda: EMG - eletromiografia; IAH - indice apneia/hipop-
neia; PSG - polissonografia; RBD — REM behaviour disease;
SAOS - sindrome de apneia obstrutiva do sono; SPI-sindro-

me das pernas inquietas.
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6. Tratamento da Patologia do Sono no ldoso

O tratamento dos distlrbios do sono no idoso requer
uma abordagem individualizada e multidisciplinar, que con-
sidere ndo apenas a eficacia, mas também a tolerabilidade
da intervencao e os riscos especificos desta faixa etaria, a
maior sensibilidade a efeitos adversos e interacées medi-
camentosas, assim como as alteracoes farmacocinéticas

e farmacodindmicas associadas ao envelhecimento (3,5,7).

O tratamento nao farmacolégico deve constituir a
primeira abordagem na maioria dos disturbios do sono, no
idoso. Revisdo da medicagéao e habitos nocivos, corrigir fa-
tores ambientais, alteracdes analiticas e tratar comorbili-
dades sao essenciais. Aplicar medidas de higiene do sono,
técnicas de relaxamento, terapia cognitivo-comportamen-
tal, terapia de restricdo de sono e controlo de estimulos sao
estratégias eficazes na insonia, hipersonia, nos disturbios
do ritmo circadiano e nos disturbios do movimento no ido-
so. Nas parassonias, € essencial a instituicdo de medidas
de seguranca do doente e familiares.

Quando estas medidas falham e é necessaria tera-
péutica farmacolégica (Tabela 2), a escolha deve ser caute-
losa, preferindo farmacos com baixo potencial de interagdes
e efeitos adversos, doses baixas e esquemas de titulagcéo
lentos (31).E fundamental considerar o perfil de seguranca
dos farmacos utilizados, dado o risco aumentado de efeitos
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adversos nesta faixa etaria. As benzodiazepinas e antipsico-
ticos estdo associados a maior risco de sedagéo excessiva,
confusédo, agravamento cognitivo e quedas, sendo parti-
cularmente desaconselhados. Antidepressivos triciclicos,
SSRIs e anti-histaminicos sedativos apresentam efeitos an-
ticolinérgicos e potencial sedativo prolongado, que podem
interferir com a qualidade do sono e o estado funcional diur-
no. A utilizacdo de opiaceos e estimulantes também deve
ser evitada, pelo potencial de desregulacdo da arquitetura
do sono e efeitos adversos nesta idade.

No tratamento da SAOS, o suporte ventilatério com
pressao positiva continua nas vias aéreas (CPAP) é o trata-
mento de eleigdo (18,28,32). Esta abordagem demonstrou
beneficios em varias dimensoes, incluindo a qualidade do
sono e de vida, a funcio cognitiva e o controlo dos fatores
de risco vasculares em idosos, com reducgdo do risco car-
dio e cerebrovascular (33). A idade por si s6 nao é prediti-
va de menor adesao, mas a presenca de défice cognitivo,
perturbacoes do humor, dificuldades motoras ou auséncia
de apoio familiar pode comprometer a continuidade do tra-
tamento (34). Em casos selecionados, particularmente nos
idosos com SAQOS ligeiro ou contraindicagdo ao CPAP, po-
dem considerar-se dispositivos de avango mandibular ou

intervencbes comportamentais e medidas posturais(28).

A escolha do tratamento deve, assim, privilegiar in-
tervengdes com melhor perfil de seguranca e adaptar-se a
complexidade clinica do idoso.
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1. Higiene do sono Sedagao Benzodiazepinas

2. Terapia cognitivo-|excessiva

comportamental Anti-histaminicos
Insénia 3. Melatonina de|Polimedicagao

libertagéao prolongada Antipsicéticos

4.Trazodona Uso prolongado

de hipnéticos

1. Controlo do peso Alteracoes Benzodiazepinas

SAOS 2.CPAP anatémicas Opiédceos
Antipsicaoticos

Sindromedas |1.Ligandos alfa-2 Agonistas Antipsicéticos
Pernas 2. Agonistas | dopaminérgicos | Benzodiazepinas
Inquietas/ dopaminérgicos (augmentation, |Antidepressivos
Movimentos 3. Higiene do sono sintomas triciclicos
Periodicos psicéticos) SSRI

1. Melatonina Sonoléncia Antidepressivos
Distarbio do 2. Clonazepam diurna triciclicos
comportamento
do sono REM Sindrome

confusional

1. Melatonina Evitar Estimulantes no
Sindrome de

2. Terapia luminosa|exposicdo a luz|periodo da
avancgo de fase

matinal fim do dia tarde/noite

1. Higiene do sono Restricdo de|Benzodiazepinas
Ritmo sono-

2. Exposigao a luz sestas Antipsicéticos
vigiliairregular . . L

3. Terapia luminosa Anticolinérgicos

Tabela 2. Tratamento e precaugdes na patologia do sono no idoso.

Legenda: CPAP - continuous positive airway pressure
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7. Conclusao

As patologias do sono sdo muito prevalentes no ido-
s0, constituindo um grupo de especial interesse pelas par-
ticularidades de diagnéstico e terapéutica. O baixo nivel de
evidéncia ndo permite tirar conclusbes definitivas, mas é
amplamente aceite a relacdo das patologias do sono com
neurodegeneracado, morbilidade vascular e psiquiatrica. O
diagndstico atempado com meios adaptados a populagcaoe
a optimizacao da terapéutica sao essenciais para a adequa-
da orientacdo destes doentes.
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7-AOrganizacao de um Laboratdrio de Estu-
dos do Sono num Centro do Sono

Anténio Martins da Silva

1. Laboratério do Sono - Porqué e Para Qué?

O grande desenvolvimento das techologias e a dis-
ponibilidade de equipamentos portateis de boa qualidade
permitem varios tipos de registos de sono no domicilio, no-
meadamente para diagndéstico de alteragdes respiratorias
em sono. Todavia, o Laboratério do Sono, para registos po-
ligraficos de estudo do sono (ou Polissonografia — PSG, ou
Estudo Poligrafico do Sono), tem um lugar impar no meio
hospitalar. De facto, o Laboratério do Sono é um Laboratd-
rio de Estudos do Sono, que é fundamental para o registo e
caraterizagdo do sono e de diversas variaveis fisiologicas,
de alteragdes do comportamento durante o sono, ou de al-
teracdes decorrentes da interferéncia de diversas patolo-
gias que possam perturbar o sono.

A PSG serve ainda para a definicdo de alteracao da
prépria estrutura do sono, em resultado de doencga intrin-
seca do sono ou de doenca médica ou cirdrgica associada,
que perturbe o sono. A caraterizagdo do sono e o estudo do
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mesmo nas alteragdes reportadas sao principios gerais que
justificam a existéncia e o interesse no desenvolvimento de
um Laboratério para Estudos do Sono em meio hospitalar,
com especificidade e competéncias proprias.

Estes principios gerais devem estar presentes aquando
daidentificagcido das necessidades de resposta a investigagcdes
clinicas do sono e devem também estar presentes quando se
desenvolve um Laboratoério para Estudos do Sono, sendo prin-
cipios que se aplicam tanto para os estudos de sono em adul-
tos como em criangas ou adolescentes.

Podem-se organizar e equipar espagos com com-
peténcias préprias e especificas e com meios técnicos e
equipamentos especializados para tal e que, se adequada-
mente geridos em termos de agenda e utilizacdo dos meios
disponiveis, permitem realizar, nos mesmos locais, estudos

de sono em adultos e em criangas/adolescentes.

2. A Decisao de Realizar Estudos do Sono

A decisdo de se iniciarem estudos de sono num
Hospital ndo depende apenas de capacidades existen-
tes (vontade - individual ou de Servigos/Departamentos —,
competéncias técnicas, locais preparados e relacdes com
especialidades médicas afins), mas muito da necessidade

de resposta a multiplas varidveis presentes no meio em que
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se inserem. Essa capacidade de resposta, fundamentada
em conhecimentos técnicos bem sustentados, é condigao
para que o Laboratdrio se desenvolva. Para que tal aconte-
¢a, diversos conhecimentos e regras individuais e de equi-
pas (competéncias técnicas, locais e meios) tém de estar
presentes.

3. Competéncias Médicas e Técnicas Necessarias

As competéncias médicas - formacgéao, treino e tra-
balho especifico na darea do sono — necessarias para exer-
cicio da Medicina do Sono, estdo ha muito definidas. Com
a aquisicao dessas competéncias, os médicos que as pos-
suam podem identificar Patologias/Doencas do Sono. Estas
doencas do sono devem ser consideradas e classificadas

de acordo com as normas internacionais.

A identificacdo das doencas do sono faz-se de acor-
do com a Classificagao Internacional de Doencas do Sono
(ICSD3, 2014) (1). As aquisicdes de competéncias (forma-
cao, treino e exercicio) dos médicos para exercicio da Medi-
cina do Sono encontram-se definidas em Portugal pela Or-
dem dos Médicos, desde 2013(2), tendo em conta as regras
definidas nos Curricula Europeus (Pavernagie et al., 2009;
Penzel, 2022) (3,4).
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Quando estas doencgas sédo diagnosticadas em doen-
tes que sao referenciados por suspeitas clinicas de altera-
¢oes do sono, o diagndstico destas alteragdes deve ser feito
e orientado em consulta especifica. Para dar uma resposta
adequada, a referenciagédo para uma Consulta do Sono tem
de ser equacionada como o primeiro passo para estudos
do sono, caraterizagado do sono e dos disturbios do sono,
que se podem fazer em ambulatério ou com recurso a um
Laboratério de Estudos do Sono. Para se dar resposta ade-
quada a essa consulta, serd necessario o apoio de meios,
disponibilidades e competéncias locais para execugao de
registos — competéncias integradas no meio hospitalar, em
que a consulta se desenvolva, o que pode desencadear o
processo de desenvolvimento de um laboratério local — ou

a realizagao dos registos em locais proximos, ou regionais.

4. O Desenvolvimento do Laboratério de Estudos do Sono

Com a Consulta do Sono estruturada, impde-se a
resposta a necessidades de investigagcao e diagndstico. Em
geral, pode-se dizer que os casos clinicos em que o doente
sofra de uma patologia do sono, do tipo apneia obstrutiva
ou insdnia, sem comorbilidades associadas, o registo am-
bulatério da-nos as informagdes necessarias para o diag-
noéstico e seguimento clinico (5) sempre tendo em conta as

indicagdes de consensos cientificos, para uso das diferen-
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tes metodologias (6-8). No entanto, se ao diagndstico de pa-
tologias do sono se associam outras patologias do sistema
nervoso central, do aparelho respiratério, do aparelho car-
diovascular, ou se o doente apresenta importantes comotr-
bilidades, a avaliagéo do sono e o diagndstico da alteragao
do sono deve ser efetuados em Laboratério para Estudos do
Sono. Com a estruturagdo da Consulta e com o desenvolvi-
mento de um Laboratério de Estudos do Sono estéo criadas
as bases para constituicdo de um Centro do Sono, desig-
nacao adotada como identificadora de uma unidade clinica
com as duas componentes (Consulta e Laboratério) e com
potencialidade para o desenvolvimento de investigagao cli-
nica em doengas do sono.

Para o desenvolvimento do Laboratério para Estudos
do Sono é importante conhecerem-se as recomendacoes
de instituicdes crediveis, nacionais (Ordem dos Médicos)
e internacionais (Europeias e Norte-Americanas), que po-
dem, desde o inicio, ndo s6 ajudar a estruturar o Laboratério
de Estudos do Sono, mas também ajudar ao seu desenvol-
vimento, fazer o acompanhamento da sua atividade e con-
sequente acreditacado. Nesse sentido, além das recomen-
dacdes nacionais seguiremos as indicagcbes da European
Sleep Research Society (ESRS) (5) e da American Academy
of Sleep Medicine (9).
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5. A Qualificacdo de Centros de Sono

De acordo com Penzel (4), a publicagédo da ESRS so-
bre a acreditacao de centros de sono (Pevernagie & Steering
Committee of European Sleep Research Society, 2006) (10)
seguiu exemplos nacionais que ja tinham sido definidos nos
Estados Unidos da América e na Alemanha. Os centros de
sono na Europa seguem as mesmas recomendagdes para o
registo e a pontuacao do sono e eventos associados, como
em qualquer outro lugar do mundo. O manual, que compila
os correspondentes procedimentos, foi publicado pela Aca-
demia Americana de Medicina do Sono e é o padrao para os
centros de sono, também na Europa (10,11).

O desenvolvimento de um Laboratério de Estudos
do Sono que siga as regras definidas por estas instituigcées
é um laboratério credivel que sera adequadamente certifi-
cado. A certificagao é um objetivo que se deve atingir, ndo
apenas pelo préprio interesse do Laboratério, mas porque
se demonstra que presta um excelente servigco aos utiliza-
dores. Com efeito, um estudo sobre o efeito da certificacdo
dos centros de sono demonstrou o beneficio para os doen-

tes em termos de resultados (12).

Os centros académicos do sono atendem com maior
frequéncia os casos de Medicina clinica do sono, mas tam-
bém promovem a investigagcéao clinica do sono. Com esta

combinacgao, enfrentam frequentemente desafios especifi-
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cos no desenvolvimento da educacéo, no financiamento da
investigacao clinica e nos esforgos para ligar a investigagao
clinica a investigagao basica sobre o sono (13).

6. Equipas de Trabalho

6.7 - Necessidades/Curriculum de Formacgéao Profissional

As necessidades curriculares individuais para que
profissionais possam integrar equipas de trabalho (clini-
co e de investigacdo) em sono estdo bem definidas. Tal
como para a acreditacao de Laboratérios, varios trabalhos
publicados sdo de consulta obrigatoria.

No que diz respeito a formacgao individual, a formagao
inicial e a formacéo em exercicio estdo bem identificadas. A
ESRS publicou um “Catéalogo de conteudos para a formagao,
conhecimento e competéncias em Medicina do Sono”, que
completou numa versao mais recente (14), onde se definem
muito bem os objetivos educacionais, quer para os clinicos,
quer para outros profissionais que trabalhem em sono, bem
como o conteldo tematico, tedrico e pratico, para cada area.
Para a certificagao individual, recomendam-se os principios
expressos em “European Guidelines for the certification of pro-
fessionals in sleep medicine: report of the task force of the Eu-
ropean Sleep Research Society” publicado em 2009 (3).
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Com as competéncias individuais adquiridas, a for-
macéo de equipas de trabalho para os estudos de sono
— equipas que integram profissionais de diversas areas
do conhecimento e de exercicio profissional, que extra-
vasam as areas da saude clinica ou de investigagao —
sdo determinantes para o desenvolvimento do proprio
Laboratério de Estudos do Sono.

Uma equipa para estudos do sono deve ser consti-
tuida por profissionais com diversas competéncias, adquiri-
das segundo normas ja enunciadas e curriculum especifico
para cada area, além de competéncias basicas gerais, tais
como Suporte Basico de Vida, formagéao transversal para
todas as areas clinicas. Por cada noite de registo na equipa
devem estar presentes 2 técnicos com formacao propria, 1
enfermeiro e 1 auxiliar de agcdo médica. Essa equipa regista-
ra o sono e elaborara o relatério técnico, no qual devem es-
tar expressas todas as variaveis recolhidas durante o registo
(desde as carateristicas gerais do registo do sono, as modi-
ficagdes que tenham ocorrido das diversas variaveis fisiolo-
gicas, bem como possiveis alteracdes de comportamento
que possam ter acontecido e ainda o registo de alteragdes
do tragado que sejam motivadas por artefactos técnicos),
que devem estar clara e adequadamente identificadas. Toda
esta informacgao, que faz parte do relatdrio técnico, deve es-
tar associada ao relatério ou informacgao de cuidados de en-
fermagem que possam ter sido prestados. Toda a informa-
¢cao sera supervisionada por um médico, com Competéncia
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em Medicina do Sono, que integra a equipa e que elaborara o
relatorio clinico. Previamente ao registo, toda a informacéao
clinica do motivo do pedido de registo, bem como a identifi-
cagao e encaminhamento do doente no Laboratério do Sono,
da entrada as salas de registo, é disponibilizada pelos meios
administrativos/secretariados locais que, findo o registo e,
apos decisao do médico que elaborou o relatdrio clinico, en-
via esse relatoério para o dossié clinico do doente estudado.

Finalmente, no que diz respeito as equipas de trabalho
num Laboratério de Estudos do Sono, devemos recordar que
varios dos Testes para Estudos de Sono se realizam durante
o dia (dos mais frequentes o Teste de Laténcias Multiplas de
Sono e o Teste de Manutengéo da Vigilia, além de outros), pelo
que a existéncia de equipa mais alargada em cada area profis-
sional sera necessaria para assegurar a rotatividade e a execu-
¢ao de estudos durante a noite e durante o dia.

As equipas assim constituidas devem ser
propiciadas agbes de formagdo que possibilitem uma
constante atualizagao e adaptagcédo das suas competéncias.

7. Carateristicas Gerais de um Laboratério de Estudos
do Sono

Para a concretizagao (fisica) de um Laboratério de Es-
tudos do Sono sao necessarias diversas condicdes, das quais

trés sdo fundamentais: localizacao, espaco e equipamentos.
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Um Laboratério de Sono que esteja integrado numa
instituicao de saude respondera a duas populagdes: doen-
tes internados, nessa instituicdo ou outra relacionada; e
doentes em ambulatdrio, provenientes do exterior (de con-

sultas da propria instituicao ou de outras relacionadas).

A area a ser considerada tera carateristicas proprias,
que serdo comuns aos diversos modulos (quartos) de regis-
to. A primeira regra a ser cumprida é que cada doente é re-
gistado em espago (quarto) individual. O numero de quartos
de registo a considerar em cada Laboratério deve ser decidi-
do em fungéo das necessidades populacionais e tendo em
conta os dados demograficos, para a populacao adulta e in-
fanto-juvenil. A Academia Americana de Medicina do Sono
(AASM) tem recomendacgdes que devem ser tidas em con-
ta (15). De um modo objetivo, deve-se considerar que um
quarto para registo deve disponibilizar uma area individual,
com cama, espago adicional para meios de apoio (moni-
tores de TA, FC e ECG, saturagdo O, e termOmetro) e para
emergéncias (O,, ventilagéo, aspiragéo), carro de emergeén-
cia (equipado de acordo com protocolos especificos); ou
relacionadas com a complexidade das situacoes clinicas
(por exemplo, existéncia de comorbilidades que justifiquem
outros apoios, desde bombas de alimentagao a ventilado-
res extra). Se no Laboratério se pretende também efetuar
registos em criangas, deve o mesmo estar equipado com
carro de emergéncia proprio, com dispositivos — sondas
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e outros — adequados para criangas /adolescentes. Uma
gama completa de equipamento de reanimacéao (incluindo
desfibrilhagdo automatica externa, DAE) deve estar local-
mente disponivel durante a duragao dos estudos (com es-
pecificidades préprias, nos casos de registos em criangas).

Dadas estas diversas necessidades (de equipamen-
tos e meios de apoio) o quarto em que se faca o registo
do sono tera de ser suficientemente espagoso para que a
equipa de emergéncia possa trabalhar. Os doentes a estu-
dar que padecam de patologias com grande complexidade
clinica podem necessitar de pessoal adicional, como enfer-
meiros e outros cuidadores. Considerando que os registos
se facam também para estudos de doentes provenientes
de consultas em ambulatdrio, € necessario que no espago
do quarto, ou em area contigua, se disponibilize mobiliario
para que o doente possa guardar os seus haveres e ainda
espaco com WC (adultos/criancas) e casas de banho indi-
viduais (adultos/criancas). Se, numa fase do desenvolvi-
mento do Laboratério, forem previstos estudos de criancas,
entdo deve-se programar a instalacao de cama extra para o
acompanhante/tutor da mesma. Todas estas necessidades
justificam que as dimensodes do espago em que o registo se
efetue tenham de ter area suficiente para tal. A seguranca e
o conforto da equipa, bem como os requisitos regulamen-
tares para a equipa, devem ser considerados, ao escolher
0 espaco e ao projetar o laboratdrio. Sera ainda necessario
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espacgo para que a equipa técnica possa trabalhar e fazer
pausas, com acesso proprio a WC, casas de banho e lo-
cal que disponha de frigorifico. Um espago complementar
para registos de sono durante o dia, para realizagdo de di-
versos tipos de testes (Testes de Laténcia Multipla de Sono,
Teste de Manutencgao da Vigilia, entre outros), deve ser de
localizagao contigua ao quarto de registo noturno e ter as
mesmas condi¢cdes e carateristicas gerais deste (area, iso-
lamento acustico e seguranca elétrica). Esse espago deve
ser organizado obedecendo a normas precisas, nomeada-
mente quando se trate de registos para investigagao de Nar-
colepsia, em adultos ou em criangas/adolescentes (16).

A acessibilidade para portadores de deficiéncia fisica
€ 0 espaco para circulagao e rotagdo de cadeiras de rodas e
macas tém de ser considerados logo no projeto inicial de ins-
talacao das salas de registo do Laboratdrio do Sono. A disponi-
bilizacao de sinalética de orientagéo, de leitura simples e com
cores adequadas, deve fazer parte desse mesmo projeto.

Os espacos de registo nos Laboratérios do sono de-
vem ter iluminagao prdpria, de intensidade regulavel e blin-
dagem elétrica. Recordemos que o sinal eletroencefalogra-
fico registado tem fraca intensidade e baixa amplitude, pelo
que a blindagem elétrica, por gaiola de Faraday, deve ser
considerada na Area de Registo que deve também ter isola-
mento acustico. A blindagem elétrica e o isolamento acus-

tico devem ser concretizados por profissionais e empresas
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competentes e certificadas para tal. Sé assim se pode de-
senvolver e preparar o Laboratério para ser acreditado.

A sala de monitorizagdo (técnica) devera ter uma
disposicao no Laboratério que seja junto dos quartos. Um
sistema de chamada do doente, para essa sala, deve es-
tar disponivel a partir de cada um dos quartos de registo.
A equipa técnica deve ser capaz de visualizar/monitorizar a
gravagao em direto de todos os sinais fisioldgicos de todos
os doentes que, simultaneamente, estejam a ser regista-
dos. E, quando for necessario fazer-se a titulagao nos estu-
dos de pressao positiva para as vias aéreas, a equipa deve
ser capaz de ajustar as definicdes do dispositivo a partir da
sala de monitorizacéo.

Num novo Laboratério, também sdo necessarios es-
pacos proprios a disponibilizar para armarios e/ou prateleiras
para armazenamento de exames. Além disso, equipamentos
de diverso tipo e equipamentos de substituicdo, materiais de
limpeza, consumiveis e equipamentos de seguranca também

devem ter locais proprios para serem guardados.

Finalmente, deve-se referir que durante um registo de
sono de um doente nhum Laboratdério de Sono se pode ter ne-
cessidade de apoio de outras especialidades médicas, que
devem estar disponiveis para os casos que 0 necessitem e
para eventos que possam ocorrer. No caso de comorbilidades
ou mesmo de patologias que motivaram o registo, que possam
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descompensar durante a execugado do estudo do sono, o
contacto com outras especialidades médicas deve ser an-
terioraoinicio do registo e ser previsto o modo de contactoe
atuacao durante o mesmo. Dada a especificidade dos regis-
tos em criancas/adolescentes, as mesmas consideragdes
prévias devem ser respeitadas e a disponibilidade e rapidez
de resposta de profissionais da area pediatrica (médica e
de enfermagem) deve ser equacionada e regulada por nor-
mas (politicas e procedimentos) e registada antes, durante
e apo6s o estudo de sono (15).

8. Organizacao dos Espacos, Normas Clinicas, Politi-

cas e Procedimentos

Tal como referimos no tema anterior, devem existir
espaco e instalagbdes adequadas para que o servigo cumpra
0S seus objetivos e cumpra os requisitos legais em confor-
midade com as orientag¢des institucionais e/ou nacionais,
serem considerados adequados para o efeito, e seguros
para estudo e apoio aos doentes.

O Laboratério de Estudos do Sono devera dispor de
uma zona de rececio e sala de espera, que estejam em con-
formidade com as normas geralmente aceites para apoio a
unidades médicas, em termos de tamanho, privacidade, ilu-
minagao e mobiliario.
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As diversas normas de seguranga do Laboratério de-
vem ser expressas e de facil consulta. Os Laboratérios de
Estudos do Sono tém de cumprir as normas de seguranga
proprias para o trabalho com doentes, que tém de ser ex-
plicitas e explicitadas no contexto das politicas e proce-
dimentos e publicadas e disponibilizadas aos doentes e
acompanhantes, para consulta. Normas gerais que permi-
tam conhecer que a sua introdugao foi necessaria para me-
lhor controlo de infegbes, para seguranga contra incéndio
e elétrica, para facilitar a circulagao individual (incluindo a
circulagao em caso de emergéncia), bem como para o con-
forto do doente e familiares. Estas normas gerais devem ser
do conhecimento dos profissionais que trabalhem no La-
boratdrio, antes da sua integragédo na equipa de trabalho. A
divulgacao dessas regras gerais de funcionamento deve ser
disponibilizada a doentes e familiares, o que podera ser fei-
to em texto impresso a ser disponibilizado aquando da mar-
cacao da data do registo e, necessariamente, antes deste.
O mesmo texto deve ser completado com uma descri¢ao
sumaria do tipo de exame que se vai efetuar, das condigdes
de registo, outros testes a serem eventualmente realizados,
duragao do registo e — se for o0 caso — a referéncia a necessi-
dade de prolongamento, para se realizarem registos durante
o dia (e que tipo de exame se efetuara).

Sem prejuizo do explicitado antes, nas carateristicas
gerais para um Laboratdrio de Estudos do Sono poder cum-
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prir a sua missao, é importante sublinhar que, para melhor
funcionamento, se deve dar a equipa que vai efetuar o registo
(e, portanto, previamente a este) toda a informacgao clinica do
doente a ser registado. Esse conhecimento prévio permite an-
tecipar a complexidade médica e as necessidades de cuidados
dos doentes que venham a ser atendidos em qualquer noite,
ou em estudos durante o dia, e assim ajustar a equipa segun-
do as necessidades (que podem incluir a presenga de outros
profissionais), que serado diferentes para estudos em adultos
ou em criangas/adolescentes. O sistema de informacéo do
Laboratério deve considerar o historial do paciente, incluindo
comorbilidades, risco de quedas, limitagcdes de mobilidade e
apoio necessario, alteragdes cognitivas ou comportamentais,
problemas de controlo de infegcdo, necessidades de presenca
de outros cuidadores, bem como a complexidade do estudo do

sono a ser realizado.

Ainda como norma prévia ao inicio do registo, deve
ser regra expressa pelo Laboratério de Estudos do Sono que
todos os procedimentos (administrativos, de registos clini-
co e instrumentais) sejam detalhadamente explicados aos
doentes e familiares, no caso de menores aos proprios € aos
seus tutores (pais ou outros habilitados). Essa regra deve
ser escrita, transcrita em texto para ser lida pelos doentes
ou doentes e tutores e assinada pelos proprios, dando as-
sim consentimento informado e expresso para a realizagéo
dos estudos do sono.
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Como nota e em resumo, um processo importante
para o bom funcionamento do Laboratério de Estudos do
Sono é a criagdo de um Manual de Politicas e Procedimen-
tos que englobe meios e regras referidas nos normativos
explicitados nos paragrafos precedentes. Desse manual re-
sultara a criagao de um corpo de conhecimentos consisten-
te e duradouro sob o qual o laboratério opera. O desenvol-
vimento de boas politicas e procedimentos exige tempo e
esforgo. Fontes de protocolos podem ser obtidos na propria
instituicdo em que o Laboratdrio se vai instalar, junto de or-
ganismos oficiais — nacionais ou internacionais, de socieda-
des cientificas e associagdes profissionais. Outras conside-
ragdes importantes ao criar politicas sdo a necessidade de
conhecimento das atividades, clinicas ou outras, realizadas
em areas proéximas, bem como o envolvimento direto dos
elementos das equipas (médicas, técnicas, administrati-
vas), instruindo a equipa sobre as politicas quando criadas,

que devem ser regularmente revistas.

9. Politicas de Aquisicdo de Equipamento, Manutencao

e Plano de Contingéncia

Nas regras de funcionamento do Laboratério € no
Manual de Politicas e Procedimentos, antes referido, deve
estar incluido um Programa ocumentado de regras para a
quisicdo de equipamento em que se incluam os procedi-
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mentos de Selecdo, Compra e Gestdo de Equipamentos,
bem como um programa de manutengao preventiva, a ser
desenhado por técnicos da instituicdo e que, no minimo,
siga as instru¢des do fabricante. Os equipamentos devem
ser objeto de revisao frequente, para um bom estado de fun-
cionamento. Ndo se pode descurar a inspec¢éao regular da
segurancga elétrica dos dispositivos de apoio a emergéncias.

Aocorréncia de falhas técnicas na utilizagao de equi-
pamentos deve ser anotada e o equipamento retirado, até a
sua reparacao. A sua posterior utilizagcao s6 sera conside-
rada apods a verificagao do seu desempenho, antes da sua
retoma. E todo o equipamento deve ser inventariado e ade-
quadamente etiquetado.

Deve ser norma geral, para um Laboratdrio cumprir
adequadamente a sua missao, a existéncia de equipamen-
tos de redundéncia, que possam ser utilizados em caso de
ser necessario ativar um Plano de Contingéncia para o regu-
lar funcionamento do Laboratério, que tem de ser elabora-

do previamente ao inicio da atividade do mesmo.

10. Condicoes Gerais de Registo

As Polissonografias efetuadas num Laboratério de
Estudos do Sono devem incluir: eletroencefalograma (EEG)
- minimo de 3 canais; eletrooculograma (EOG) - 2 canais;
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eletromiograma (EMG): queixo, 1 canal, membros inferio-
res, 2 canais; eletrocardiograma (ECG) — derivagéo 2 modifi-
cada; oximetria; fluxo de ar — presséo nasal, sensor de fluxo
de artérmico oronasal, fluxo do dispositivo PAP, em registos
em que a ventiloterapia sera mantida; movimentos respira-
térios da caixa toracica e do abdédmen; sensores de posigao
do corpo; sonémetro para registo do ressonar; video digital
- util para verificar a posigao do corpo ou da cabecga, sen-
do importante na avaliagdo de disturbios respiratérios do
sono. O video-EEG é fundamental para o diagnéstico ou
exclusdo de parassonia ou de crises epiléticas.

Em circunstancias clinicas particulares (em funcgao
das patologias que podem motivar o estudo do sono), po-
dem ser necessarias avaliagdes de outros parametros, para
se conseguir um diagndstico mais preciso. Exemplos: medi-
¢ao transcutanea de dioxido de carbono (TcCO,), na investi-
gacaoda hipoventilagdorelacionadacomosono (a medigcao
do TcCOz2 ¢ necessaria, uma vez que a saturagao de oxigénio
por si s6 nao é um reflexo direto do grau de hipoventilagao);
medig¢des de gasimetria arterial (GAA) — juntamente com as
medigbes de TcCO,, a GAA pode ser um complemento util
e pode permitir a calibragdo do TcCO, para que os valores
ao longo da polissonografia assistida sejam alinhados mais
de perto com os verdadeiros valores arteriais. A GAA reali-
zada o mais rapidamente possivel apds o acender das luzes
também permite estimar a magnitude de qualquer desvio
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na calibracéo transcutanea de dioxido de carbono ao longo
da noite. A gasimetria capilar pode ser considerada se fo-
rem necessarias medidas repetidas, ou quando a GAA nao
é possivel (17).

Deve ser realizada montagem de EEG alargada sem-
pre que haja suspeita que possam ocorrer crises de epilep-
sia e a colocacgao dos elétrodos no couro cabeludo respeitar
o sistema 10-20, com acrescento eventual de elétrodos nas
regides em estudo, para localizagao de focos epileptdgenos.

Para estudos de investigacao neurofisioldgica em que
se pretenda estudar a resolucao temporal e espacial da ativi-
dade EEG durante e ao longo do sono, devem ser feitos registos
EEG de alta densidade, o que implica aquisicdes de sinal EEG

digitalizado com diferentes carateristicas de amostragem.

Dado o previsivel aumento da atividade motora nos
estudos de parassdnias e do bruxismo, é necessario o re-
curso a elétrodos EMG adicionais. Nas parassoénias, e par-
ticularmente no transtorno do comportamento REM (REM
Behaviour Disorder), a utilizagao de elétrodos EMG adicio-
nais pode ajudar ao diagndstico, com o registo simultaneo
dos musculos mentoniano, flexor superficial dos dedos e do
curto extensor dos dedos. No bruxismo, para o registo da
atividade muscular durante os episddios, podem ser colo-
cados elétrodos masseterinos adicionais.
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11. Estudos de Sono em Criangas e Adolescentes

A necessidade de realizagcdo de estudos do sono
pediatrico deve ser definida tendo em conta a demografia
na area de atendimento. Outras consideragdes a serem to-
madas sdo a disponibilidade de outros Laboratdrios para
Estudos do Sono em criangas, que possa existir em locais
préximos e quais as faixas etarias das criangas que esses
Laboratérios atendem.

A realizacado de estudos do sono em criangas apre-
senta desafios unicos, em comparagcao com os adultos,
dado as criangas terem necessidades fisiolégicas, médicas,
de desenvolvimento, comportamentais e culturais diferen-
tes das dos adultos. Estas diferencas podem sobrecarregar
o laboratério do sono desde o momento da referenciagao
até ao processo de interpretacao do estudo do sono, quer
seja para estudos de problemas respiratdrios ou nao respi-

ratérios em sono (15, 18-20).

11.1-Condigcbes Técnicas Especificas

As recomendacdes da AASM sobre os requisitos
necessarios para registos em criancas/adolescentes apre-
sentam algumas diferencgas relativamente aos estudos em
adultos. Por exemplo, a AASM recomenda que todas as

criancas tenham o diéxido de carbono monitorizado, devido
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a maior probabilidade de hipoventilagdo. O posicionamen-
to, o tamanho e o tipo dos elétrodos sao frequentemente
diferentes para as criangas. Exemplos incluem diferentes
posicionamentos para os elétrodos de eletrooculograma
(EOQG) e eletromiograma do queixo (EMG), e a sonda de sa-
turacao de oxigénio pediatrica pode ser um envoltdrio em
vez de um clipe. Além disso, as canulas nasais, termistores
e pulseiras de pletismografia por indutancia respiratdria ne-
cessitarao ter tamanho pediatrico (13).

Requisitos técnicos para a realizacdo do estudo,
como a taxa de amostragem, a pontuacdo de um estudo
pediatrico, como utilizar uma duragéo de duas respiragdes
para apneias e hipopneias e a capacidade de pontuar a res-
piracao periddica, sao elementos que necessitam ser ava-
liados e os resultados transcritos para o relatério final.

11.2 - Equipa para Pacientes Pediatricos

Os estudos do sono pediatricos exigem requisitos
e formacao adicionais, ao procurar técnicos do sono qua-
lificados para compor a equipa do Laboratério de Estudos
do Sono. Encontrar técnicos com as competéncias acima
referidas pode ser desafiante. Tradicionalmente, os técni-
cos do sono tém formacao como terapeutas respiratorios
ou técnicos de EEG, pelo que um hospital pediatrico local
ou um hospital com ala pediatrica pode ser uma oportuni-
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dade para se recrutarem esses profissionais. O mesmo pode
ser alcangado ao desenvolver-se uma relagcdo com a escola de
formacao para técnicos do sono mais proxima do Laboratério.

11.3 - Descricdo do Registo e Relatdrio do Estudo Poligréfico

do Sono

Em termos gerais, a descrigcao do registo poligrafi-
co do sono (PSG) em adultos e em criangas/adolescentes
tem multiplas carateristicas comuns, que serdo descritas
no relatorio final — Relatério do Estudo Poligrafico do Sono,
ou Relatério da PSG. Todavia, e de acordo com Krishna e
Omlor (15), os estudos do sono pediatrico contemplam,
com maior frequéncia, a realizagao de PSG, com pressao
positiva nas vias aéreas (PAP) e/ou estudos de titulagao de
oxigénio. O estudo de PSG padrao é acompanhado conti-
nuamente pela equipa técnica em moldes semelhantes ao
anteriormente descrito nas Carateristicas Gerais de um La-
boratério de Estudos do Sono. No registo, sdo medidos e
registados parametros fisioldgicos-padrdo. No EEG, reco-
lhe-se ainformacéo nas derivagdes do couro cabeludo e da
face, que incluem o eletrooculograma esquerdo (E1-M2) e
direito (E2-M1), o EEG frontal (F3-M2 e F4-M1), central (C3-
M2 e C4-M1) e occipital (O1-M2 e 02-M1). Noutros canais
regista-se o EMG mentoniano e submentoniano, EMG tibial
anterior esquerdo e direito, ECG, microfone para ressonar,
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fluxo de ar continuo com termistor e/ou transdutor de pres-
sdo nasal e/ou fluxo de interface PAP, esforgo respiratério
toracico e abdominal através de cintos de pletismografia
por indutancia respiratoria (PIR), oximetria de pulso, capno-
grafia expiratoria final ou transcutanea (ETCO, e/ou TcpCO2)
e monitorizagado de audio e video para incluir analise da po-
si¢céo corporal.

Dependendo das necessidades clinicas, a definigcao
padrao da PSG pode ter de ser alterada. As variagdes po-
dem incluir uma montagem completa de acordo com o sis-
tema 10-20, se fendmenos motores complexos levantarem
suspeita de perturbacdo convulsiva. Também a coexistén-
cia, na crianga, de outras patologias pode determinar, em
termos de realizacdo da PSG, a realizacao de registos com-
plementares, usando elétrodos ou meios de registo especi-
ficos, para os quais a equipa tem de estar convenientemen-
te apetrechada e treinada.

Na elaboracdo do relatdrio, os itens a abordar in-
cluem a arquitetura do sono, os achados respiratérios, car-
diacos e de EEG, bem como os eventos de movimento e as

observagdes comportamentais.

12. Melhoria da Qualidade e Formacao de Equipas

Como em qualquer outro centro de exceléncia, a

melhoria da qualidade (MQ) deve ser um aspeto diario do
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servigo. Para isso, deve ser organizado e disponibilizado um
formulario para perguntas e respostas sobre o exame reali-
zado e para a avaliagcdo do mesmo, apos terminar. Esse for-
mulario deve ser elaborado para avaliar a experiéncia global
do registo e auxiliar nos esforgcos de melhoria da qualidade.
Servira ainda como inquérito de satisfagao, devendo o re-
torno dessa informacé&o servir para se introduzirem acertos

nos procedimentos gerais e melhoria da qualidade.

A avaliacao dos pardmetros clinicos é uma parte im-
portante do processo de MQ. Se a equipa do sono nao estiver
familiarizada com esse processo, a formacao dos profissio-
nais envolvidos nesta area pode ser muito util e contribuira
para a melhoria geral do Laboratério de Estudos do Sono.

Asreunides regulares com as equipas diurna e notur-
na contribuem significativamente para a formagcao de uma
equipa coesa, que possa proporcionar uma experiéncia e

um cuidado ideais ao doente.

Uma ultima etapa, antes de se iniciar a atividade num
Laboratério do Sono, é fazer um “ensaio geral”, para garantir
que tudo esta presente e a funcionar corretamente. Uma vez
estando o Laboratério a funcionar, devem ser realizados proce-
dimentos simulados e regulares de emergéncia, para se identi-
ficar uma hipotética fonte de problemas e se implementarem
as acdes de melhoria que os permitam ultrapassar.
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13. Concluséao

Adultos, criancas e adolescentes compartilham diver-
sas necessidades de resposta para as patologias do sono que
os afetam. Como referido, os procedimentos operacionais
padrédo dos centros de Medicina do Sono, referentes ao diag-
noéstico e a gestao terapéutica dos doentes avaliados nesses
centros, devem ser acreditados de acordo com as Guidelines
existentes, nomeadamente seguindo procedimentos opera-
cionais padrao baseados em consensos cientificos.

Com o crescimento continuo das necessidades de res-
posta as populagoes, a procura de oportunidades de estudos
do sono e de registos do sono cria necessidades de resposta
acrescida, em unidades clinicas que se constituem como La-
boratérios do Estudo do Sono. As regras gerais de organizagao
e funcionamento para o desenvolvimento de um Laboratério
de Estudos do Sono foram explicitadas e os procedimentos de
atuacao expressos de modo que tais unidades cumpram as
condicdes gerais e tenham a qualidade suficiente para serem

acreditadas para arealizacdo de estudos do sono.
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8 — Exames Complementares de Diagndstico

Realizados no Laboratério de Sono

Conceicao Travassos e Hélia Gaspar

1. Registo Poligrafico do Sono Noturno

O Registo Poligrafico do Sono Noturno compreende
guatro categorias distintas de Estudos Poligraficos do Sono
(EPS), designadas como Nivel |, Nivel ll, Nivel lll e Nivel IV. A
selecdo do tipo de registo para cada utente é realizada com
base na analise de uma histdria clinica detalhada, que ava-
lia as caracteristicas e necessidades especificas do indivi-
duo, para orientar a escolha do procedimento diagndstico
mais apropriado.

1.1-EPS Nivel |

E o método gold-standard para avaliar a continui-
dade e qualidade do sono, assim como a respiragado, mo-
vimentos e outros sinais/processos/funcgdes eletrofisioldgi-

cas que ocorrem durante o sono.

A Tabela 1 contém os pardmetros recomendados
para este tipo de estudo.
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| EEG (Eletroencefalograma) T

EQG [Eletrooculograma)

Montagem recomendada:

- F4-M1 (frontal direito-mastdide esquerda)

- C4-M1 (central direito-mastdide esquerda)

- 02-M1 (occipital direito-mastaide esquerda)
*alétrodos de backup: F3 (frontal esquerdo), C3
(central esquerda), O1 (occipital esquerdo) e M2
(mastdide direita) devem ser colocados de forma a
permitir a visualizagao de F3-M2, C3-M2, O1-M2
caso haja mau registo dos outros canais
Montagem recomendada:

- E1-M2 (EOG esquerdo- mastdide direita: 1 cm
lateral e abaixo do epicanto externo esquerdo)

- E2-M2 (EOG direito-mastdide direita: 1 cm lateral

@ acima do epicanto externo direito)

EMG (Eletromiograma) do

mento

3 elétrodos:

- 1 na linha média @ 1 cm acima do bordo da
mandibula

- 1 colocado 2 cm abaixo do bordo da mandibula e
2 cm & direita da linha média

- 1 colocado 2 cm abaixo do bordo da mandibula e

2 em a esquerda da linha média

EMG tibiais

2 elétrodos colocados em cada mambro inferior,
longitudinal e simetricamente, na regido media do
musculo tibial anterior separados entre si por 2-3

cm

Fluxo aéreo

Recomendada utilizagédo de termistor oronasal
(para a detecao de apneias) e canula de pressao

(para a detegéo de hipopneias)

Movimentos respiratérios

Recomendada a utilizagdo de bandas de
respitrace, colocadas na regido toricica e

abdominal

Saturagdo de oxigénio
(Sp0y)

Utilizada oximetria de pulso, colocada

preferencialmente no dedo indicador

Posigao corporal

Obtida através de um sensor que pode incluir
acelerdmetros ou outros dispositivos que detetam
a orientagao e 0 movimento do corpo, permitindo

identificar a posigao

ECG (Eletrocardiograma)

Utilizada uma derivagdo modificada DIl: um
elétrodo colocado abaixo da clavicula direita na
regiao média e outro do lado esquerdo no 6% ou 79

aspago intercostal

Video sincronizado

0 video deve ser sincronizado com o registo de

EEG e outros sinais

Tabela 1. Parametros recomendados para EPS Nivel I.
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Nota: o ressonar é de registo opcional, o qual pode ser ob-
tido da canula de pressao, da colocagao de um sensor pie-
zoelétrico ou de um sensor acustico (1).

Este tipo de registo é realizado em laboratdrio, com a
presenca de um técnico especializado. O quarto do doente
deve ser single, insonorizado, assemelhando-se ao ambien-
te familiar. E recomendado o registo de video sincronizado
e audio de duas vias. Durante o registo/gravagao, é impor-
tante a anotacao e descricao de todos os acontecimentos
ocorridos, incluindo idas ao quarto de banho.

O EPS ¢ indicado para o diagndstico de disturbios
respiratérios relacionados com o sono; para ajuste de pres-
sdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP) em utentes
com distUrbios respiratérios do sono; para avaliar a presen-
¢a de apneia obstrutiva do sono (AOS) antes de realizar uma
cirurgia de uvulopalatofaringoplastia (UPFP); para avaliar
os beneficios do tratamento apds o uso de dispositivos de
avanco mandibular, ou apds cirurgia em casos de AOS mo-
derada a grave, incluindo utentes cujos sintomas reapare-
cem apesar de uma boa resposta inicial; se o utente perdeu
ou ganhou peso de forma significativa (10%); em utentes
com parassonias atipicas ou que envolvam comportamen-
tos violentos que possam causar ferimentos ao utente ou
a outros; para diagndstico diferencial entre parassoénias e
crises noturnas; para esclarecimento de suspeita de Perio-
dic Limb Movements during Sleep (PLMS); um EPS seguido
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de teste de laténcia multipla do sono é indicado em utentes
com suspeita de narcolepsia, entre outros (2).

Embora o EPS Nivel |l seja considerado o gold-standard
para diagndstico de disturbios do sono, pode ter um valor li-
mitado em muitos destes, tais como insénia e disturbios do
ritmo circadiano. E dispendioso e exigente, requerendo a pre-
senca de um profissional qualificado para a sua execugao (3).
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Figura 1 — Registo EPS Nivel | (4).

1.2—-EPS com Ventilacdo Nao Invasiva (VNI)

O EPS para titulagcao de VNI deve ser realizado apés
uma noite de diagndstico, na qual o utente apresenta um
IDR/IAH > 15/h (indice de Disttrbio Respiratério/indice de
Apneia-Hipopneia), com ou sem sintomas, ou um IDR/IAH =

5/h, com sintomas ou comorbilidades (3).
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Figura 3 - Interfaces (5).
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1.3 - EPS Split-Night

O EPS em modo Split-Night é utilizado para diagnods-
tico e afericao de pressdes. Deve ser realizado: 1) se tiver
pelo menos 3 horas para titulagdo de pressdes (com < 3
horas ou IDR/IAH nao corrigido, sugere-se repeticdo de EPS
para reafericao de pressodes); 2) se IDR/IAH > 40/h com pelo
menos 2 horas de monitorizagao ou IDR/IAH 20-40/h em
circunstancias clinicas especiais (apneias longas ou dessa-
turacoes graves) (3).
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Figura 4 — Registo de Split-Night (5).
1.4-EPS com EEG Completo

O EPS standard é uma ferramenta de inegavel utili-
dade, mas também tem as suas limitagdes; como tal, por

vezes, para melhor caracterizacdo de manifestagcées moto-
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ras ou comportamentais, € necessario adicionar canais de
EEG. A utilizagcado de EPS com EEG completo é importante
nas seguintes situagoes: estudo de eventuais crises epiléti-
cas noturnas, diagndstico diferencial entre crises noturnas
e parassonias, entre outros (6).

Inion

Figura 5 — EEG Sistema Internacional 10-20 (6).

1.5 - EPS com Suggested Immobilization Test (SIT)

E realizado 1 hora antes de desligar a luz para se
iniciar o EPS. Amontagem utilizada é: F’s, C’s, O’s; EOG “s;
EMG mento; ECG; EMG tibial anterior bilateral, entre outros.
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O SIT quantifica as manifestacdes sensoriais e mo-
toras do Restless Legs Syndrome (RLS) durante a vigilia. O
utente é instruido a ficar reclinado na cama, num angulo
de 45°, com ambos os membros inferiores (Ml) esticados
e acordado durante 1h. O utente deve tentar relaxar, man-
ter-se acordado e ndo mexer os Ml durante este periodo.
No SIT, um indice Periodic Limb Movements during Wake
(PLMW)> 40 é um bom preditor de diagndstico de RLS (6,7).

1.6 —EPS Nivel Il

Define-se como um EPS realizado em ambulatério, na
auséncia de um técnico especializado durante o registo, com
um minimo de 7 canais (EEG, EOG, EMG, ECG ou frequéncia
cardiaca, fluxo oronasal, esforgo respiratorio e SpO,). Per-
mite a avaliagdo da qualidade e quantidade de sono (tempo
total de sono - TTS), a quantificagdo dos eventos e da frag-
mentacgao de sono e classificagdo dos eventos respiratérios
associados a microdespertares. A principal desvantagem é o
risco de perda de sinal e a falha do estudo (8).

1.7-EPS Nivellll

Trata-se de uma técnica mais simples, realizada em
ambulatério, implementada para investigar os disturbios
respiratérios do sono (3). Tradicionalmente, é realizado com
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recurso entre 4 a 7 canais, entre eles fluxo nasal, esforgo res-
piratorio e SpO,, sendo conhecidos como estudos cardior-
respiratérios. As suas principais vantagens relacionam-se
com a sua simplicidade, aumento da acessibilidade, reducao
dos custos e uma melhor aceitagdo por parte do utente (8).

Figura 6 — Monitorizagao EPS Nivel lll (4).
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Figura 7 — Registo EPS Nivel Il (4).
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1.8-EPS Nivel IV

Este tipo de registo utiliza entre 1 e 3 canais: oxime-
tria de pulso e frequéncia cardiaca e, adicionalmente, po-
dem ser utilizados pardametros respiratorios, tais como, flu-
X0, ressonar ou esforgo respiratdrio. Nao é apropriado para
diagndstico de AOS, mas pode ser util para avaliar uma forte
suspeita, caso os outros meios de diagnéstico nao estejam
disponiveis e em reavaliagcdes terapéuticas (3).

2. Teste de Laténcia Multipla do Sono (TLMS) e Teste de
Manutencgao da Vigilia (TMV)

Deve ser cumprido o rigoroso protocolo e executado
por profissionais experientes, sendo importante em ambos
o registo de todas as alteragdes ocorridas a margem das di-
retrizes do protocolo (9).

2.1 - Teste de Laténcia Multipla do Sono (TLMS)

O objetivo deste teste € medir a tendéncia fisiologi-
ca do utente para adormecer em determinadas condicoes
standard. O preenchimento do diario de sono e a realizacao
de actigrafia durante 2 semanas (incluindo fins-de-semana)
sdo recomendados. E obrigatério um EPS na noite prévia,
com = 7h de registo na cama e no minimo = 6h de sono.
Quando sob terapéutica para SAS (sindrome da apneia do
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sono), deve-se garantir a otimizagao terapéutica e boa ade-
séo (min 6 h/noite). Os dispositivos utilizados no tratamento
dos disturbios respiratérios do sono devem ser usados du-
rante o EPS e TLMS. Os parametros de CPAP e as interfa-
ces devem ser as utilizadas no domicilio. O TLMS implica a
suspensao da toma de determinada medicagdo 2 semanas
antes, nomeadamente estimulantes e supressores do sono
REM (Rapid Eye Movements). Deve ser definido previamen-
te o consumo aceitavel de cafeina para cada sesta e tentar
evitar efeitos de abstinéncia no dia.

Montagem recomendada: 3 derivacbes EEG
- frontal (F3-M2 ou F4-M1), central (C3-M2 ou C4-
M1), occipital (O2-M2 ou O1-M1), EOG esquerdo e EOG
direito, EMG mento e submentoniano e ECG (9).

2.1.1 - Protocolo do TLMS

O quarto deve ter um ambiente sossegado, com
temperatura agradavel. O utente deve usar roupa conforta-
vel, adequada a situacgao. Sao proibidos no dia do exame o
consumo de alcool, cafeina, medicacéo, drogas e ativida-
de fisica intensa. O doente deve evitar a exposi¢éo solar
prolongada e a exposicdo a luz artificial intensa. Realizam-
-se 5 oportunidades de sesta, a primeira 1Th30 a 3h apds o
término do EPS e as seguintes 2h apds o inicio da anterior.
Durante as sestas, o quarto deve estar escurecido. Trinta
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minutos antes de cada sesta, o utente deve evitar ativida-
des estimulantes, tais como o uso de aparelhos eletrénicos
e tabaco. Imediatamente antes do inicio de cada sesta, o
utente é instruido para se deitar na cama e é realizada a bio-
calibragao. Depois, deve adotar uma posigao confortavel,
ficar sossegado, de olhos fechados e permitir-se adorme-
cer. Apagam-se as luzes e inicia-se a sesta. A sesta deve du-
rar pelo menos 20 minutos. Se ocorrer sono nesse periodo,
ela deve ser prolongada por mais 15 minutos apds a primei-
ra época de sono, independentemente do estadio. No en-
tanto, a duracéo total nunca deve ser inferior a 20 minutos.
As refeicdes devem ser ligeiras: o pequeno-almogo até 1h
antes da primeira sesta e o almogo imediatamente apds a
segunda. Entre sestas, o utente ndo pode estar na cama e
nao pode adormecer, sendo importante a videovigilancia.
Ha alternativa com 4 sestas, se laténcia média< 8mine =2
SOREMPs (Sleep Onset Rapid Eye Movements Period), ou se

nao dormir em nenhuma das sestas.

Este teste mede diretamente as consequéncias fun-
cionais da sonoléncia diurna excessiva (SDE) e é o unico
teste validado na detecédo de diferentes graus de sonolén-
cia. No entanto, a suarealizacdo é incOmoda e dispendiosa,
a laténcia média é influenciada por fatores fisiolégicos, psi-
cologicos e variagdes do protocolo e nao serve para avaliar
a capacidade do individuo em se manter acordado (9).
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2.2 -Teste de Manutencgéo da Vigilia (TMV)

O objetivo deste teste € medir o estado de alerta do
utente e a sua capacidade para se manter acordado. O preen-
chimento do diario de sono e actigrafia durante 2 semanas (in-
cluindo fins-de-semana) é recomendado. O teste deve ser rea-
lizado quando o utente esta clinicamente estavel. A realizagao
de EPS na noite anterior ficara ao critério do clinico. Sera impor-
tante que a noite prévia decorra com terapéutica para SAS, se
for o caso. Deve ser acautelada a otimizacao terapéutica e boa
adesédo do utente a essa estratégia. Os parametros de CPAP e as
interfaces devem ser as utilizadas no domicilio. Nao devem ser
usados dispositivos para tratamento dos disturbios respiratorios
do sono durante o TMV. A medicagao cronica com efeitos seda-
tivos e/ou estimulantes devem ser mantidos a uma dose estavel
(devem ser evitadas alteracdes nas 2 semanas anteriores). Deve
ser definido o consumo aceitavel de cafeina para cada sesta e
tentar evitar efeitos de abstinéncia no dia.

Montagem recomendada: 3 derivacbes EEG -
frontal (F3-M2 ou F4-M1), central (C3-M2 ou C4-
M1), occipital (O2-M2 ou O1-M1), EOG esquerdo e EOG
direito, EMG mento e submentoniano e ECG (9).

2.2.1-Protocolo do TMV

Sao proibidos no dia do exame o consumo de alcool,
cafeina, medicacgao, drogas e atividade fisica intensa. O uten-
te deve evitar a exposicao solar prolongada e a exposicéo a luz
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artificial intensa. Deve usar uma roupa confortavel, adequada
a situacdo. O quarto deve ser um ambiente sossegado, com
temperatura agradavel. Trinta minutos antes de cada teste, o
utente deve evitar atividades estimulantes, tais como o uso de
aparelhos eletrdnicos e tabaco. Deve-se utilizar uma fonte de
luz com intensidade ~7.5 W, ~30 cm do chdo e ~91cm lateral a
cabeca do utente. O utente deve estar sentado numa cama ou
cadeira reclindvel, com a cabeca e costas recostadas de forma
confortavel. Deve ser dado tempo ao utente, antes do 1° teste,
para se adaptar as condicoes do quarto. Realizam-se 4 testes, o
primeiro 1Th30 a 3h apds o término da noite de sono e os seguin-
tes 2h apds o inicio do anterior. A duragao é de 40 min, se ndo
ocorrer sono. O teste termina antes deste timing se ocorrerem 3
épocas consecutivas de sono N1 ou 1 época de outro estadio.

A cada teste: reajustar requisitos de conforto, adotar
posicdo adequada e realizar biocalibracdo, instruindo o uten-
te para permanecer quieto e acordado o maior tempo possivel
(evitar cantar, beliscar...), olhar em frente e ndo olhar diretamen-
te para a luz. Desliga-se a luz do quarto e inicia-se o teste. As
refeicdes devem ser ligeiras: o pequeno-almocgo até 1h antes
do primeiro teste e o almogo imediatamente apds o segundo.
E importante a videovigilancia ao longo do dia. Entre testes, o
utente ndo pode estar na cama e ndo pode adormecer.

Atualmente, ndo existem pontos de corte de normali-
dade definidos para a laténcia média ao sono, embora alguns
artigos refiram valores anormais se laténcia média < 8 min ou
significado incerto se laténcia entre 8 a 40 min (9,10).
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3. Actigrafia

A actigrafia envolve o0 uso de um equipamento portatil,
do tamanho de um relégio de pulso, colocado no brago néo do-
minante, para gravagcdo dos movimentos nao intencionais da
atividade diaria. E uma ferramenta fidvel para estimar o sono.
Deve ser usada no minimo 7 dias consecutivos, incluindo o fim-
-de-semana.

Os equipamentos atuais detetam movimento com ace-
lerémetros lineares. E recomendado na programacéo o uso de
épocas de 15 seg, 30 seg ou 1 minuto. E utilizada para avaliar o
padrao sono-vigilia de individuos saudaveis e ajudar/auxiliar na
avaliacao da suspeita de disturbios do sono relacionados como
ritmo circadiano: avancgo de fase, atraso de fase, etc.

Quando o EPS néao esté disponivel, a actigrafia da uma
estimativa do TTS na AOS. Quando utilizada em simultédneo
com monitorizacao respiratoria (nivel lll), pode aumentar a preci-
sdo quanto a severidade (IAH). E também utilizada para a carac-
terizagdo dos padrdes do ritmo circadiano ou disturbios do sono
em individuos com insénia, incluindo insénia com depressao.
Podera ser util para avaliar manifestagdes e gravidade da ins6-
nia. E indicada para determinar o padréo circadiano e estimar
o tempo médio de sono diario em doentes com queixas de
hipersénia. E uma boa ajuda para o diagndstico de PLMS e/
ou RLS. Pode ser util em populagdes especiais, como idosos
com deméncia ou em criangas com problemas neurologicos,
psiquiatricos ou comportamentais, os quais podem nao tolerar
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o EPS. E utilizada para avaliar efeitos de tratamentos em
ensaios randomizados.

A actigrafia é bem tolerada, menos dispendiosa e menos
invasiva. Permite a recolha de dados no ambiente de sono natu-
ral, durante dias a semanas, permitindo uma caracterizagdo mais
representativa do sono, dos padrées de atividade e ritmo circadia-
no. E fidvel e vélida para a detecido de sono em populagdes nor-
mais. No entanto, tem limitagdes, no que diz respeito a detecao
de disturbios de sono especificos. Apesar de ser um método bas-
tante usado em Medicina do Sono, ndo substitui o EPS(1,6,11).

g in-1) 2 2. 1551 638 857

Figura 8 — Actigrafos e relatério de Actigrafia (6).
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9 - Sindrome de Disturbio Respiratdrio: Apneia
Obstrutiva

Anténio Martins

1. Introducgéo

A sindrome de apneia obstrutiva do sono € uma
condicdo que tem adquirido muito destaque nos ultimos
anos. Essa maior atencao deve-se a sua alta prevaléncia e
ao interesse que 0s meios de comunicacao tém dedicado ao
tema. Como consequéncia, ha um crescimento significativo
na quantidade de laboratoérios especializados e consultas de
patologia do sono em Portugal. Curiosamente, registos histo-
ricos da doenca aparecem mais em relatos literarios do que
na medicina formal. Em 1836, Charles Dickens, no livro “As
aventuras do Senhor Pickwick”, descreve a personagem Joe,
um homem obeso que sofria de roncopatia e sonoléncia ex-
cessiva durante o dia. Apesar de muitas descri¢oes antigas da
condigéo, foi somente em 1965 que ela foi estudada de forma
cientifica por dois grupos de investigadores: na Francga, Gas-
taut, Tassinari e Duron; na Alemanha, Jung e Kuhlo. Posterior-
mente, Tassinari juntou-se a Lugaresi em Bolonha e nos anos
seguintes eles contribuiram de maneira significativa para o
diagnéstico e estudo da sindrome de apneia do sono.
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A sindrome de apneia do sono é uma doenca cronica
caracterizada por episédios recorrentes de obstrugao das vias
aéreas durante o sono. E importante considerar essa patologia
sempre que um individuo ressona e apresenta sonoléncia ou
fadiga diurnas. Embora os efeitos ocorram durante o dia, trata-
-se de uma condic¢ao cujo evento principal acontece na hoite,
0 que muitas vezes faz com gue o préprio paciente nao reco-
nhega a sua gravidade. Por isso, é fundamental estar atento
aos sintomas diurnos. A descrigao feita pelo parceiro de cama
é especialmente relevante, pois muitas queixas que levam o
paciente ao médico partem das observagoes de quemcomele
partilha a noite. Frequentemente, encontramos pacientes com
quadros graves que nao tinham consciéncia de que sofriam da
doenca. Muitos deles atribuem a sua sonoléncia diurna a fato-
res como excesso de trabalho, sem suspeitar que possa estar
relacionada a apneias durante o sono. Um exemplo ilustrativo
é o de um professor universitario que relatava menor desem-
penho no trabalho, em comparagéao aos colegas, até iniciar o
tratamento das apneias. Outros pacientes relacionam as suas
dificuldades diurnas com o envelhecimento.

A sindrome de apneia do sono afeta aproximadamente
24% dos homens entre 0s 30 e 0s 60 anos e cerca de 9% das mu-
lheres na mesma faixa etaria. A sua prevaléncia aumentacoma
idade, podendo alcangar entre 30% e 80% em adultos acima de
70 anos. Antes da menopausa, a ocorréncia € menos comum
nas mulheres, apresentando um aumento apos esse periodo.

ABC DO SONO

201



202

‘H',.

1 Tl
3 Hypessomnolence’
~ ' . . IE%
Wisconsin study | I
AHI 215 e
” + 13% males | Hong Kong
o k- - 6% females AHI =15

= 5.5% males.

~ : | iThfeles |
W 2R

AHI =15
+ 15.9% males
Lo T7% femates

Brazil

AHI 213

« 25% males
+0.6% females

Figura 1. Prevaléncia da Sindrome de Apneia e Hiponeia do Sono (SAHOS) (1).

A obstrucao das vias aéreas pode ser total, levando
a apneia do sono, ou parcial, resultando em hipopneias.
Algumas pessoas apresentam queixas de roncopatia e so-
noléncia diurna, mas os estudos do sono nem sempre re-
velam um numero suficiente de episédios de apneia ou hi-
popneia para o diagndstico da sindrome. Em muitos casos,
uma analise cuidadosa dos registos evidencia um sono
fragmentado e microdespertares ocorrendo apéds periodos
de ronco, geralmente associados a maior esforgo respira-
torio. Este quadro é tipico da sindrome de resisténcia das
vias aéreas superiores, que muitas vezes permanece sub-
diagnosticada quando os exames nao sao realizados com

o rigor necessario. Esta sindrome é atualmente incluida na
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Sindrome de Apneia do Sono, embora sem apneias e hi-
popneias com indices considerados significativos. Nestes
casos, é importante observar a presenga de eventos carac-
terizados por microdespertares relacionado com o esforgo
respiratério no sono (RERA - Respiratory Effort Related Arou-
sal).

Existem também episddios de interrupcao respira-
téria sem esforgo respiratério aparente, conhecidos como
apneias centrais do sono. Nesses casos, o estimulo para
respirar diminui, levando a paragem da ventilacdo. Essas
apneias geralmente estdo menos relacionadas com o ronco
e apresentam fisiopatologia, clinica e consequéncias dis-
tintas (2).

2. Laboratério de Estudos do Sono: Polissonografia

Ao avaliar um paciente que apresenta queixas rela-
cionadas com sono, a histéria clinica é fundamental. Em
alguns casos, essa analise pode ser até suficiente para es-
tabelecer um diagndstico preciso, como na sindrome de
pernas inquietas ou narcolepsia. No entanto, a descricao
que o paciente faz do seu sono costuma ser insuficiente ou
pouco detalhada, o que torna necessario o uso de métodos
objetivos de diagndstico, como a polissonografia. As medi-
cOesrealizadas durante esse exame podem variar bastante,
portanto, é crucial que sejam ajustadas as caracteristicas
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especificas do objeto de estudo. Além disso, existem di-
versos protocolos padrdao recomendados, classificados de

acordo com seu grau de complexidade.

Tabela 1 - Tipos de exames do sono utilizados para estudo

de SAHOS.
Nivel 1 Nivel 2 Nivel 3 Nivel 4
Polissonografia | Polissonografia | Estudo Estudo
Sandard portatil Cardiorrespiratorio | continuo de
um ou dois
pardmetros
Parametros Minimo de 7, | Minimo de 7, | Minimo de 4, | Minimode1
incluindo EEG | incluindo EEG | incluindo canal
(C4-A1 ou C3- | (C4-A1 ou C3- | ventilagdo (pelo
A2, EQG, EMG | A2, EOG EMG | menos 2 canais de
do mento, | do mento ECG, | movimento
ECG, fluxo | fluxo nasal, | respiratério ou
nasal, esforgo | esforgo movimento
respiratorio, respiratorio, respiratorio e fluxo
saturagao de | Saturagdode O; | nasal), frequéncia
[o ] cardiaca ou ECG,
saturagao de O,
Posigao Medida ou | Pode ser | Pode ser medida N&o medida
corporal objetivamente | objetivamente
documentada | medida
Movimentos EMG ou sensor | EMG ou sensor | Pode serregistada | Nao medida
das pernas de movimente | de movimento
Técnico Presente Ausente Ausente Ausente
Intervengoes Possivel Impossivel Impossivel Impossivel
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Esta classificagcdo dos estudos de sono utilizada no
diagndstico da SAOS, embora simplificada, ajuda a padro-
nizar a diversidade dos exames realizados em laboratérios

publicos e privados.

A Academia Americana de Medicina do Sono (AASM)
elaborou um manual de registo e classificacdo do sono
(“The AASM Manual for the Scoring of Sleep and Associated
Events”) (3), que tem sido amplamente adotado em diver-
sos paises e é considerado uma referéncia de boas praticas
na area. Nesse manual, sao definidos os sinais bioldgicos
que devem ser registados, assim como os parametros téc-
nicos mais adequados, como frequéncia de amostragem,
filtros e sensibilidades.

2.1 - Registo de Eletroencefalograma (EEG)

Essa variavel, que consiste no registoo da atividade
elétrica do cérebro, é essencial para determinar o estado de
consciéncia do paciente. Quando combinada com o eletro-
miograma (EMG) e o registo dos movimentos oculares, pos-
sibilita o estadiamento preciso das fases do sono.
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Figura 2 — Sistema 10-20 para colocagéao de elétrodos de EEG.

Para o registo do EEG, os elétrodos devem ser posicio-
nados em F4,C4 e 02, ou nos elétrodos correspondentes em
espelho a esquerda, que possuem numeragao impar. Ideal-
mente, podem ser utilizados todos os seis elétrodos, mas,
pelo menos, os de C4 e O2 sao essenciais. Esses elétrodos
devem ter como referéncia os elétrodos contralaterais colo-
cados no pavilhao auricular (A) ou no processo mastodide (M).

2.2 - Eletrooculograma (EOG)

Os movimentos oculares sao registados através da
colocacgao de elétrodos em cada lado dos olhos, sendo um
acima e outro logo abaixo do canto ocular. Dessa forma, é
possivel captar os movimentos horizontais e verticais.
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Figura 3—Elétrodos para registo de movimentos oculares (EOG: eletrooculograma)

2.3 - Eletromiograma Submentoniano (EMG)

O registo é realizado com a colocacao de dois a trés
elétrodos na mandibula. Um deles é posicionado cercade 1
cm acima do limite inferior da face anterior do maxilar infe-
rior, enquanto os outros dois sdo colocados sobre 0 muscu-
lo, a aproximadamente 2 cm abaixo da mandibulae a2 cm
de distancia, lateralmente. O elétrodo de referéncia fica na
face anterior da mandibula e um dos demais atua como elé-

trodo ativo, enquanto o restante permanece como reserva.
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Figura 4 — Elétrodos para registo de eletromiograma (EMG) submentoniano.

2.4 — Estadiamento do Sono

Trés tipos de sinais (EEG, EOG e EMG) representam o
conjunto minimo necessario para o estadiamento das fases
do sono. Originalmente, essa classificacao seguia as regras
de Rechtschaffen e Kales (4), que dividiam o sono em duas
categorias: sono de ondas lentas e sono paradoxal, ou REM.
O sono de ondas lentas incluia as fases 1, 2, 3 e 4. Poste-

riormente, a Academia Americana de Medicina do Sono
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(AASM) reviu essa classificagdo, adotando as fases N1, N2,
N3 e sono REM. A letra “N” indica o sono ndo REM. A letra
R indica sono REM. Uma breve descricdo de cada fase
pode ser encontrada na legenda das figuras seguintes.

Tabela 2 — Estadiamento do sono.

Rechtschaffen and Kales AASM
Fase 1 Fase N1
Fase 2 Fase N2
Fase 3

Fase N3
Fase 4
REM REM

Também neste aspeto, as recomendacdes da acade-
mia tém-se difundindo na maioria dos paises sendo a no-
menclatura mais usada atualmente em Portugal.
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Figura 5 — Vigilia: Observam-se os ritmos habitual da vigilia no EEG (rit-

mo alfa), existem movimentos rapidos dos olhos e o musculo revela
uma tonicidade mantida
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Figura 5 - Fase N1: Diminuicéo da atividade alfa, os movimentos ocula-
res tornam-se mais lentos e o musculo reduz o seu ténus
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Figura 6 — Fase N2: Nao se observa atividade alfa e surgem fusos do
sono ou complexos K. Nao ha movimentos rapidos dos olhos e existe
hipotonia muscular
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Figura 7 — Fase N3: Abundante atividade lenta no EEG (ondas delta), au-
séncia de movimentos oculares lentos e hipotonia muscular
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Figura 8 — Sono REM: Desaparece a atividade delta surgindo uma ati-
vidade menos ampla e mais rapida no EEG (bandas alfa e beta) sendo
menos sincronizada. Existe atonia muscular. Observam-se movimentos
oculares rapidos.

Ap0ds a realizagdo do estadiamento do sono, é cria-
do um grafico que mostra as diferentes fases ao longo da
noite (hipnograma). Existem varios programas informaticos
que realizam este estadiamento de forma automatica, mas
até o momento nenhum deles se mostrou suficientemente
preciso, motivo pelo qual esse procedimento é geralmente
desaconselhado ou devera ser manualmente corrigido por
inspecéao visual.

o =

N1
N2
N3

Figura 9 — Hipnograma.
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O hipnograma ilustra a sequéncia das diferentes fa-
ses do sono ao longo do exame (figura 9). O sono profundo
de ondas lentas (N3) costuma predominar no inicio da noi-
te, tornando-se progressivamente menos comum no final
do periodo de sono. Por outro lado, o sono REM geralmente
apresenta uma evolugao contraria, aumentando na parte fi-
nal da noite. Neste hipnograma (figura 9) também é possivel
observar periodos de vigilia que aparecem frequentemente,
devido ao desconforto do paciente com o aparelho ou por
estranheza ao ambiente do quarto. Esse fendmeno é conhe-

cido como efeito da primeira noite.

Figura 10 — Hipnograma: fragmentagéo do sono.

Na figura 10, apresenta-se 0 hipnograma de um pa-
ciente com apneias do sono. Nota-se uma reducéo quase
completa do sono profundo de ondas lentas (fase N3), sen-

do 0 sono composto principalmente pelas fases N1 e N2 (4).
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2.5 — Registo dos Sinais Respiratdrios e Classificagdo das
Apneias

Para o registo do fluxo nasal, sédo utilizados habitual-
mente dois tipos de sensores: 0 sensor térmico e a canula
nasal. O sensor térmico mede as diferengas de temperatura
do ar inspirado e expirado, gerando um sinal sinusoidal que
corresponde a respiracao do paciente. Ja a canula nasal
mede diretamente o fluxo de ar nasal e/ou oral. Geralmen-
te, as apneias do sono sao classificadas através do sensor
térmico, enquanto as hipopneias sao identificadas a partir
das leituras da canula.

Figura 11 — Termistor e canula.

O esforco respiratério é avaliado pelo movimento do
térax e/ou do abddmen, utilizando-se bandas de pletismo-
grafia colocadas ao redor dessas regides (figura 12).
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Figura 12 - Bandas de pletismografia.

O colapso das vias aéreas superiores impede a pas-
sagem de ar para os pulmades, sendo classificado como ap-
neia do sono (definida por redugao do fluxo superior a 90%).
Jaareducdodofluxode ar, que leva a diminuicao da oxigena-
cao sanguinea, caracteriza a hipopneia (figura 13). Para ser
considerada hipopneia, é necessario que haja uma reducgéao
de pelo menos 30% no fluxo, acompanhada de uma diminui-
¢éo de 3% na saturacdo de oxigénio ou um microdespertar.
Tanto a apneia como a hipopneia devem durar pelo menos
10 segundos. Quando a apneia é acompanhada de esforgo
respiratoério, ela é classificada como obstrutiva (figura 14).
Caso contrario, ou seja, sem esforgo respiratério associado,
é considerada uma apneia central (figura 15). Quando uma
apneia apresenta uma fase inicial central e uma posterior
obstrutiva, ela é classificada como mista (figura 16). As ap-

neias obstrutivas e mistas fazem parte do quadro clinico da

ABC DO SONO

SAHOS, enquanto as apneias centrais possuem fisiopatolo-
gia e abordagens terapéuticas distintas. As apneias centrais
geralmente ndo ocorrem no REM devido aos mecanismos
distintos de regulacao da respiragao. Episodios de respira-
¢ao com duragao minima de 10 segundos, que nao apre-
sentam critérios de apneia ou hipopneia, mas que envolvem
aumento do esforgo respiratério ou aplanamento da onda
de pressao nasal, seguidos de microdespertar, sdo chama-
dos RERA (Respiratory Effort Related Arousal - figura 17). A
soma das apneias, hipopneias e RERAs ocorridas por hora
de sono é referida como indice de Disturbio Respiratério. Os
RERAs sdo importantes para o diagnéstico do Sindrome
de Aumento da Resisténcia das Vias Aéreas.

e N o Ty i W e e e

Figura 13 - Hiponeia: redugéo do fluxo de ar superior a 30% e dessatura-
cao de O2 superior a 3%.
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Figura 14 — Apneia obstrutiva: auséncia de fluxo nasal mantendo movi-
mentos toracicos e abdominais.

Figura 15 — Apneia central: ndo existe fluxo nasal nem esforgo toracico ou
abdominal.
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Figura 16 — Apneia mista: Apneia com uma primeira fase central e uma
segunda fase obstrutiva.
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Figura 17 — RERA (Respiratory Effort Related Arousal).
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Na avaliagcédo dos eventos registados durante o sono,
tanto as apneias quanto as hipopneias sdo consideradas.
Assim, o termo “Sindrome de Apneia e Hipopneia Obstru-
tiva do Sono” (SAHOS) reflete de forma mais precisa essa
condicdo, sendo preferivel a simplesmente “Sindrome de
Apneia do Sono” (SAS). Além disso, as apneias e hipopneias
podem ser influenciadas pela posicdo do paciente duran-
te o sono (5), podendo, em alguns casos extremos, ocorrer
guase exclusivamente quando o individuo esta deitado de
costas (decubito dorsal), como ilustrado na figura 18.
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Figura 18 — SAHOS posicional. O primeiro quadro mostra o hipnograma
com a fragmentagéo do sono. No segundo quadro observa-se a densi-
dade de apneias e hipopneias. O terceiro quadro permite correlacionar
com a posigéo de decubito dorsal (“supine”).
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3. Sintomatologia da Sindrome de Apneia e Hipopneia
Obstrutiva do Sono

Deve-se suspeitar de SAHOS sempre que o paciente
apresentar queixas de ressonar e sonoléncia excessiva du-
rante o dia ou fadiga. O relato do parceiro de cama, espe-
cialmente se incluir pausas na respiragcdo, ¢ também uma
informacgao importante. Além disso, é util observar altera-
cOes fisicas que aumentam a probabilidade dessa condi-
cao, como obesidade, circunferéncia do pescog¢o aumen-
tada, palato arqueado, redugado da distancia intermolar,
presenca de amigdalas hipertrofiadas, macroglossia, Uvula
grande, retrognatia e micrognatia. Sintomas como hiperten-
sao arterial, nicturia e hiperuricemia estdo frequentemente
relacionados com o quadro. Algumas doengas, como
acromegalia e hipertiroidismo, também aumentam a
predisposicdo a SAHOS. A histdria familiar positiva é um
fator comum. O diagndstico definitivo é realizado por meio
de polissonografia. Um indice de apneias e hipopneias (IAH)
acima de 5 eventos por hora é considerado patoldgico (con-
forme Tabela 3).

Tabela 3 - Gravidade da SAHOS no adulto.

indice de apneia e hipopneia
Gravidade
(eventos por hora de sono)
Gravidade da SAHOS Ligeira 5-15
Moderada 16-30
Grave >30

ABC DO SONO

Existem escalas que ajudam a avaliar o risco de
SAHOS. Uma das mais utilizadas 4 a STOP-BANG (Tabela 4).

Tabela 4: Escala STOP-BANG (6).

S - Snoring (Ressonar): Ronca fortemente ou com frequéncia?

T-Tiredness (Fadiga): Sente-se cansado ou com sono durante o dia?

O - Observed apneas (Apneias observadas): Alguém j& o observou a parar de
respirar durante o sono?

P - Pressure (Pressdo arterial): Tem hipertensao ou presséo arterial elevada?

B - BMI (indice de Massa Corporal): O seu IMC é maior que 35 kg/m>?

A - Age (Idade): Tem mais de 50 anos?

N - Neck circumference (Circunferéncia do pescogo): O seu pescogo mede mais
de 40 cm?

G - Gender (Género): E do sexo masculino?

Cada resposta "sim" soma ponto, e a pontuagéo total ajuda a determinar o risco
de SAHOS:

« 0a2pontos: baixo risco

« 3adpontos:risco intermédio

 5ou mais pontos: alto risco

4. Consequéncias da SAHOS

A SAHOS é uma condicao grave, que provoca sono-
léncia excessiva durante o dia, comprometendo a quali-
dade de vida e aumentando o risco de acidentes, tanto de
viagdo quanto no trabalho. A legislacdo portuguesa, ali-

nhada com as normas europeias, define que pessoas com
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doenga moderada ou grave (IAH superior a 15/h) tém de
ser avaliadas por um especialista, para que possa ser atri-
buida a carta de conducdo. O paciente tem de provar es-
tar sob tratamento e clinicamente bem. Os portadores de
carta do grupo 2 devem ser reavaliados de 3 em 3 anos e,
no grupo 1, tal deve ser feito anualmente. Os dispositivos
de CPAP possibilitam monitorizar a adesao ao tratamento
e detetar a presenca de apneias ou hipopneias residuais.
Além disso, esta sindrome possui consequéncias médicas
consideraveis, com impacto na morbilidade e mortalidade,
afetando diversos 6rgaos e sistemas do corpo (tabela 5).

Tabela 5 - Morbilidade associada a SAHOS (7,8).

Hipertenséo arterial sistémica

Hipertensao pulmonar e cor pulmonale

Cardiovascular e Cardiopatia isquémica

Cerebrovascular Insuficiéncia cardiaca congestiva

Arritmias cardiacas

' Acidente vascular cerebral

Gastrointestinal Refluxo gastroesofdgico
Nictdria
Uroldgicas Diminuigéo da libido

Disfungao erétil

Enddcrinas Resisténcia a insulina

Sonoléncia excessiva diurma

Ansiedade

) Depresséo
Psiquiatricas

Irritabilidade

Diminuig&o da qualidade de vida

Diminuigao da aprendizagem e memaria

Mortalidade Existe um aumento da mortalidade com IAH superiores a

20/hora, que normaliza com o uso de CPAP
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Na figura 19, sdo evidenciados os efeitos das apneias
na saturagao de oxigénio e na frequéncia cardiaca. Durante
uma apneia (linha 1), ocorre uma queda progressiva na sa-
turacao de oxigénio (linha 2). Simultaneamente, a frequén-
cia cardiaca diminui (linha 3), mas acaba por aumentar no
final da apneia devido a um estimulo simpatico, para com-
pensar a reducgao de O,. Essas variagdes, juntamente com
as alteragbes na pressao intratoracica durante as apneias,
fazem do coragdo um dos principais 6rgdos afetados por
esta sindrome (9,10).

1] s

f
L

Figura 19 — A frequéncia cardiaca e saturagdo de oxigénio durante a
SAHOS.

5. Sindrome de Apneia e Hipopneia na Crianca

Na infancia, aroncopatia e os disturbios respiratdrios
do sono sao queixas comuns, muitas vezes negligenciadas,

tanto pelos pais quanto pelos médicos, que consideram a
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roncopatia como um sintoma quase “normal”, devido a sua
elevada prevaléncia. O diagndéstico nesta faixa etaria apre-
senta dificuldades adicionais, pois é frequente observar no
Laboratério de Sono criangas com ronco e dificuldades res-
piratdrias, mesmo com estudos poligraficos quase normais.
Diferentemente dos adultos, as hipopneias podem ser difi-
ceis de detetar e as apneias podem ocorrer com menor fre-
quéncia. E comum verificar esforgo respiratério quase con-
tinuo, sem alteragdes nos gases sanguineos. Quando uma
crianga ronca, mas nao ha esforgo respiratério ou outras
alteracbes evidentes nos exames, classifica-se a condigcao
como roncopatia primaria (nome também usado para adul-
tos). Ja o esforgo respiratorio associado a roncopatia, sem
alteracbes nos gases do sangue e com microdespertares,
caracteriza a sindrome de resisténcia aumentada nas vias
aéreas superiores (11,12). Quando ha um aumento supe-
rior a 50 mmHg na PaCO, sanguinea em mais de 25% do
sono fala-se em hipoventilagdo obstrutiva. Quando essas
alteracbes se associam a apneias e hipopneias, configura-
-se o quadro de sindrome de apneia e hipopneia do sono.
Essas entidades representam um continuum na gravidade
da doenca (11,12).

Héa evidéncia que até mesmo a roncopatia primaria
pode afetar o desenvolvimento infantil (11,12), pois impli-
ca obstrucao na passagem de ar, dificultando a ventilagéo
adequada dos seios perinasais e prejudicando o normal de-
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senvolvimento da face. Por isso, muitos especialistas reco-
mendam a intervengao cirurgica na roncopatia primaria em
criangas se houver sintomas ou dismorfias, considerando a
remocdo das amigdalas e adendides uma terapia eficaz e,
assim, modificando a evolugédo natural da doenca.

Em criangas, aproximadamente 10-20% ressonam e
entre 1% a 3% da populagao pediatrica apresenta sindrome
de apneia e hipopneia do sono. Tendo em vista o caracter
hereditario da doencga, € importante, nas consultas de otor-
rinolaringologia ou de disturbios do sono, questionar os pais
sobre a existéncia de roncopatia nos filhos.

Os critérios diagndsticos para apneias nesta faixa
etaria diferem dos de adultos, sendo suficiente uma dura-
cao superior a dois ciclos respiratérios (e ndo os 10 segun-
dos habituais em adultos). Além disso, os critérios de gra-
vidade da doenga também sao mais restritos na crianca,

conforme detalhado na tabela seguinte.
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Tabela 6 — Critérios de gravidade da SAHOS na crianga (12).

1AH Sat PCO; P CO»>50
Diagnostico (n.°/hora) (%) Q.min  (pico) (%TST)
I Roncopatia I <1 I >92 I <53 I <10 <11
primaria
5. aumento <1 >92 <53 <10 RERA>1
resisténcia
SAHOS ligeira 1-4 86-91 =53 10-24 >11
SAHOS 5-10 76-85 >60 25-49 >11
moderada
224 SAHOS grave >10 >75 =85 =50 >11

Legenda: TST - total sleep time.

Legenda: TST - total sleep time.

Na faixa pediatrica, a SAHOS pode passar desperce-
bida, sendo muitas vezes confundida com quadros de hipe-
ratividade ou défice de atengdo. Além disso, dificuldades
de aprendizagem podem ter como causa esta condigéo.
Criancas que apresentam sonoléncia excessiva devem ser
cuidadosamente investigadas (tabela 7). Em todas essas
situacgoes, é fundamental identificar a presencga de ronco,
pois o tratamento adequado frequentemente resulta na re-
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solucédo dos sintomas. Existem manifestagodes fisicas que
devem ser observadas, pois podem ser consequéncia ou
causa da SAHOS (tabela 8). Ainda, o atraso no crescimento
pode estar relacionado ao disturbio e, por isso, o seu diag-
noéstico precoce é importante (tabela 9).

Tabela 7 - Alteracdes cognitivas associadas a SAHOS na

crianca (13).

Alteragoes cognitivas na crianga com SAHOS

= Sonoléncia diurna

= Hiperatividade, défice de atengéo e agressividade (ADHD)
*  Depressao
*= Enurese noturna

= Diminuigao sucesso na escola

Tabela 8 — Sinais de SAHOS.

Sinais de SAOS na crianga

* (Qbesidade
* Cabega
— Face adenoideu (olheiras, face alongada, respiragdo pela boca)
* Hipertrofia das amigdalas
= Palato alto e arqueado
= Macroglossia
= Hipoplasia do 1/3 médio da face

= Retrognatismo, micrognatismo
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Tabela 9 — Atraso do crescimento devido a SAHOS.

Causas do atraso de crescimento da crianga com SAOS

* Diminuigao do apetite por redugédo do olfato/paladar, devido & hipertrofia
das adendides

= Disfagia por hipertrofia das amigdalas

* Diminuigcao da segregagao da hormona do crescimento

* Aumento consumo metabdlico por aumento do esforgo respiratério

durante o sono

6. Tratamento

O tratamento da SAHOS pode ser organizado em

quatro niveis de intervencéao:
1. Tratamento médico
2. Uso de dispositivos orais
3. Terapia com aparelhos de ventilagao (CPAP)

4. Procedimentos cirurgicos

6.1 - Tratamento Médico

Diversos medicamentos tém sido utilizados na terapéu-
tica da SAHOS, principalmente com o objetivo de reduzir o sono
REM (fase em que as apneias sdo mais frequentes) e de aumen-
tar o tdbnus muscular da faringe, mas até hoje ndo ha evidéncias

de sucesso consistente com esses tratamentos.
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Aperdade peso(14,15), por suavez, é um tratamento
médico importante, pois pode diminuir significativamente
as apneias, hipopneias e o ronco, podendo até elimina-los
completamente. O uso de corticosterdides nasais pode ser
benéfico em casos de rinite associada. O modafinil (16) é
indicado para tratar os sintomas de sonoléncia diurna resi-
dual em pacientes em tratamento com CPAP. E importante
evitar medicamentos que deprimam o centro respiratério ou
que reduzam o tdnus muscular, como as benzodiazepinas.

6.2 — Tratamento Posicional no Sono

Mudar a posi¢édo durante o sono, evitando o decubito
dorsal, pode ajudar na redugao pronunciada das apneias em
alguns casos. Uma estratégia comum é colocar uma bola de
ténis nas costas do pijama para impedir que o paciente durma
em decubito dorsal.

Existem dispositivos destinados a corrigir esse pro-
blema (17), como o “Night Shift”, que sao faceis de usar e
tém sido associados a uma redugao de aproximadamente
79% nas apneias e hipopneias posicionais.

Figura 20 — Terapia posicional (“Night Shift”).
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6.3 - Tratamento com Dispositivos Orais

Os dispositivos orais podem ser classificados em dois
tipos:

1. Reposicionamento da mandibula (dispositivos
de avango mandibular): sdo 0s mais comuns; ge-
ralmente feitos em silicone, esses aparelhos fun-
cionam fazendo o paciente mordé-los, mantendo
a mandibula numa posicao avangada durante o
sono, o que também reduz a queda posterior da
lingua (figura 21); uma possivel consequéncia é
o risco de disfuncdo nas articulagcdes temporo-
mandibulares e, por isso, 0 seu uso deve ser cui-

dadosamente acompanhado.

2. Dispositivo de retragao da lingua: estes apare-
lhos tém um fixador na parte frontal da mandi-
bula que mantém a ponta da lingua numa posi-
¢do mais anterior; sdo menos utilizados, pois a
elasticidade dos tecidos moles tende a diminuir
sua eficacia com o tempo.

Antes de usar qualquer um destes dispositivos, é ne-
cessario realizar uma polissonografia para avaliar a gravida-
de do quadro. Apds a colocacao, o exame também deve ser
repetido, para comprovar a eficacia do aparelho.
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Esses dispositivos podem ser indicados tanto para
pacientes com roncopatia primaria, quanto para aqueles
com SAHOS que néo toleram o uso de CPAP e ndo sdo can-
didatos a cirurgia.

Figura 21 — Exemplo de dispositivos orais para tratamento da SAHOS.

1.4- Ventilagdo N&o Invasiva (VNI)
Diversosdispositivos sdo utilizados hotratamento daSAHOS:

1) CPAP (“Continuous Positive Airway Pressure”) —
aparelho de presséao positiva continua

2) BIPAP (“Bi-level Continuous Positive Airway Pressu-
re”) — aparelho de pressao positiva de dois niveis,
com regulacao de pressao inspiratoria e expiratoria

3) Auto-CPAP (“Autotitrating Positive Airway Pressu-
re”) — aparelho de pressao positiva continua varia-
vel, ajustada por sensores e algoritmos especificos
de cada marca.
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Todos estes dispositivos (18) utilizam uma mascara
nasal ou facial (que cobre o nariz e, as vezes, a boca), co-

nectada por um tubo a um ventilador ndo invasivo, como

ilustrado na figura 22.

Figura 22 — Aparelhos de ventilagao nao invasiva.

Aventilacdo ndo invasiva deve ser utilizada no tratamen-
to da SAHOS moderada a grave, quando o indice de apneias e
hipopneias for superior a 15 eventos por hora. Para a SAHOS
ligeira, com indices entre 5 e 15, 0 uso é opcional e pode ser
indicado especialmente se houver sintomas ou sinais associa-
dos, como sonoléncia diurna ou comorbilidades associadas,
principalmente do foro cardiovascular.

O CPAP é geralmente o tratamento de escolha, devido a
sua grande eficacia. O BiPAP permite ajustar separadamente a
pressao inspiratdria (IPAP) e a pressao expiratéria (EPAP), o que
pode ser util para pacientes que necessitam de pressodes mais
altas, apresentam doencgas pulmonares restritivas ou sindro-
mes de hipoventilagdo com hipercapnia.

A pressao adequada para cada paciente varia ao longo
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da noite, sendo influenciada por mudancas de posicao, varia-
coes de peso, caracteristicas das refeicdes, consumo de alcool
ou utilizacdo de medicamentos miorrelaxantes. Por isso, foram
desenvolvidos aparelhos mais avancados, capazes de detetar
ronco, resisténcia ao fluxo e ajustar automaticamente a pres-
sdo dentro de valores pré-estabelecidos, conhecidos como
Auto-CPAP, bastante utilizados atualmente. Contudo, esses
aparelhos ndo devem ser considerados totalmente confiaveis
para o diagnéstico. Sempre que for necessaria uma reavaliagao
da doenca, é recomendavel suspender o uso alguns dias antes
de realizar a polissonografia.

1.5 - Cirurgia para Tratamento da SAHOS

Esta indicada no doente adulto que nao tolera a ventila-
¢ao nao invasiva, que deseja a terapéutica cirurgica e ndo pos-
sua contraindicacao. Pode ser particularmente Gtilem doentes
com malformagdes da face, aumento de dimensdes do palato
e uvula e hipertrofia das amigdalas. Mesmo quando o objetivo
nao € a cura cirdrgica das apneias, por vezes € util a cirurgiaem
doentes que apresentam obstrucao nasal marcada, dificultan-
do o uso do CPAP.

Nas criangas, a cirurgia (amigdalo-adenoidectomia,
ortodontia) reveste-se de importancia especial, sendo o trata-
mento de primeira linha.

Mesmo quando o objetivo ndo é a cura completa das
apneias, a cirurgia pode ser recomendada para pacientes com
obstrugao nasal grave, dificultando o uso do CPAP.
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10 - Sindrome de Disturbio Respiratério:

Apneia Central

Teresa Costa

A apneia central do sono (ACS) é um disturbio res-
piratdrio que se caracteriza por episédios recorrentes de
reducao ou cessacao do fluxo aéreo durante o sono, na au-
séncia de esforgo respiratdrio, em contraste com a apneia
obstrutiva do sono (AOS), em que estes episddios se su-
cedem, apesar da manutencao do esforco respiratoério. Tal
como na AOS, ha consequéncias adversas ao longo da noite
em resultado destes episédios, quer na dessaturacéo e per-
turbacao das trocas gasosas, nos microdespertares e frag-
mentacao do sono que provocam, na atividade aumentada
do sistema nervoso simpatico, com efeitos lesivos a nivel
cardiovascular e na variacao de pressao intratoracica que

ocorre durante as fases de hiperventilagao (1,2).

E mais frequente em idades mais avancadas e no
género masculino (3). Tem uma prevaléncia global inferior
a da AQS, estimando-se que 5-10% dos disturbios respira-
térios do sono sejam de origem central (4,5) A prevaléncia é

superior em determinadas populagcdes, nomeadamente em
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doentes com insuficiéncia cardiaca (IC) (onde pode chegar
a 55%, em doentes com disfungéao sistélica assintomaticos
e a 69% em doentes com IC com fragdo de ejecao reduzi-
da), fibrilhacdo auricular, acidente vascular cerebral (AVC),
insuficiéncia renal crénica, em doentes sob o efeito de de-
terminados medicamentos e no caso da ACS emergente do
tratamento (onde pode chegar aos 25%) (1,4).

1. Fisipatologia

Ao contrario da AOS, na génese da ACS nao ha obs-
trugcdo das vias aéreas superiores, o que reflete um meca-
nismo subjacente distinto - ha uma alteracdo no controlo
respiratorio, que pode resultar de uma instabilidade do dri-
ve (estimulo) respiratdério (habitualmente com normo ou hi-
pocapnia, frequente em disturbios com hiperventilagao) ou
de uma depressao do drive respiratério (habitualmente com
hipercapnia, em situac¢des de hipoventilagcao).

Os valores de PaCO,, o limiar de apneia e a resposta
ventilatéria sdo extremamente importantes na fisiopatolo-
gia da ACS:

* 0 CO, é um poderoso estimulante respiratorio, pelo
que o seu metabolismo (producéo e eliminacdo) tem
influéncia na origem dos eventos centrais;

* o limiar de apneia determina o valor de CO, abaixo
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do qual a ventilagéo é interrompida e acima do qual
esta é restaurada. Em caso de hiperventilagao, hare-
ducdo da PaCO2 e quando esta desce abaixo deste
limiar, leva a ocorréncia de uma apneia central.
Durante a apneia ha acumulagéo progressiva de CO,
que, ao ultrapassar o limiar de apneia, volta a restau-
rar a ventilagdo. Doentes com um intervalo mais es-
treito entre a PaCO, e o limiar de apneia (baixa reser-
va de CO,), seja por valores mais baixos de PaCO, ja
de base, ou que tenham um limiar de apneia mais
elevado, terdo maior instabilidade ventilatéria, ja
que pequenas variagbes da ventilacdo levarao a
uma variagéo do CO, em redor deste limiar, levando
a periodos de hiperventilagdo e de hipopneias/ap-
neias, como € o exemplo da respiragao periddica ou
da respiracao de Cheyne-Stokes (RCS) (5);

a resposta ventilatoria individual ao CO, é outro
elemento fundamental na ACS, ja que determina a
magnitude dessa resposta perante determinados
estimulos. Utiliza-se habitualmente o conceito de
Loop Gain, transposto da engenharia, que descreve
como o sistema de controlo ventilatério se autor-
regula através de um sistema de feedback negativo
dindmico, de forma a manter a homeostasia dos ga-
ses no sangue, sobretudo da PaCO, (6). Este sistema
é composto por 3 elementos: o sistema de contro-
lo do centro ventilatério a nivel do tronco cerebral
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(que controla a resposta que é dada em fungao dos
valores dos gases no sangue, para a qual depende a
sensibilidade dos quimiorrecetores); o sistema efe-
tor (que se traduz na resposta ventilatéria em fungao
do sistema de controlo, no fundo, a eficiéncia da
excregao do CO,); e o sistema de mistura (represen-
tando o tempo de circulacéo entre os pulmdes e os
quimiorrecetores periféricos e centrais) (1,4-6). No
fundo, este conceito define a amplitude da respos-
ta ventilatéria. Um sistema equilibrado permite que
perante pequenas alteragdes dos valores de gases
no sangue sejam corrigidas apenas na magnitude
necessaria para o seu ajuste. Um sistema instavel,
por outro lado, leva a que a resposta seja despropor-
cionada;

Loop Gain elevado — hd um aumento da magnitude
da resposta ventilatdria, levando a hiperventilagao e
a hipocapnia. Esta resposta exagerada pode ter ori-
gem numa maior sensibilidade dos quimiorreceto-
res periféricos (nos corpos carotideos) e/ou centrais
(no tronco cerebral), no sistema efetor (por exemplo,
alguns doentes com IC tém um conteudo total de
CO, reduzido, aproximando os seus niveis do limiar
de apneia e assim favorecendo os eventos centrais
e a respiragao periddica; a estimulagdo dos nervos
aferentes pulmonares por processos inflamatérios

ou por edema intersticial pode levar a uma respos-
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ta ventilatéria exagerada), ou no sistema de mistura
(onde um tempo prolongado de circulacdo atrasa a
transferéncia de informacgao das alteragdes dos ga-
ses no sangue aos quimiorrecetores, perturbando o
equilibrio deste sistema; quanto maior o tempo de
circulagcdo, mais tempo levam os quimiorrecetores
a detetar as alteracdes dos gases no sangue, o que
leva a um atraso na resposta e um prolongar das ap-
neias) (1,6). O exemplo classico de uma situagao cli-
nica de Loop Gain elevado é a Respiragdo de Chey-
ne-Stokes (RCS) por IC (4).

Loop Gain diminuido — ha uma diminuigdo da magnitu-
de da resposta ventilatéria, levando a hipoventilagao e
a hipercapnia. Surge em situagdes como doengas neu-
romusculares, distUrbios da parede toracica como a ci-
foescoliose, no sindrome de obesidade-hipoventilagao
ou na doenga pulmonar obstrutiva crénica (2,7).

Outro elemento importante na fisiopatologia da ACS
é a falha na geragao do ritmo ao nivel do tronco ce-
rebral (especificamente no complexo pré-Botzinger)
que pode originar ACS, induzida por alguns fairmacos
(opidides e nao opidides), por alguns disturbios neu-
rodegenerativos (como a esclerose lateral amiotrofi-
ca, atrofia de sistemas multiplos, doenga de Parkin-
son ou a deméncia de corpos de Lewy) e por outros
disturbios do tronco cerebral (enfarte, neoplasia ou
malformacao de Chiari) (6).
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A ventilagdo durante o sono, sobretudo em NREM,
depende primariamente dos niveis de PaCO, (6), pelo que
a ACS hipo ou normocapnica é predominante nesta fase do
sono, ao invés da AOS ou da ACS associada a hipoventila-
¢ao (hipercapnica) que surge predominantemente em sono
REM devido a maior perda de ténus muscular (5).

Por outro lado, fisiologicamente ha uma maior pro-
pensdo para eventos centrais na transicao do sono. Durante
a vigilia, a ventilacao é mais elevada, levando a reducéao de
PaCO,; ao adormecer, a sensibilidade para a ventilagéo €
menor que emyvigilia, podendo levara ocorréncia de apneias
e/ou hipopneias centrais se a PaCO, estiver abaixo do limiar
de apneia. Esta transicao entre a vigilia e 0 sono e a ocorrén-
cia de micro-despertares potencia a oscilagdo daPaCO,em
redor do limiar de apneia (2,6), levando a uma instabilidade
ventilatdria. Os disturbios que possam levar a transigcdes
sono-vigilia frequentes (como a insdnia de manutengao, a
AQS, a fragmentagao ocasionada por ma adaptacao a pres-
sao positiva, ou o disturbio dos movimentos periddicos das
pernas) tém por isso o potencial de induzir ACS (5).
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2. Classificacao

A Classificacao Internacional dos Disturbios do Sono
- 3-TR (8) identifica varios tipos de ACS:

- ACS com Respiracao de Cheyne-Stokes (RCS)

* Caracteriza-se por um padrdao de respiragcdo em
crescendo-decrescendo, preenchendo os critérios
polissonograficos (ver abaixo) de RCS.

* Habitualmente, surge em doentes com insuficiéncia
cardiaca (IC) ou com disturbio neurolégico (AVC). E
uma comorbilidade frequente na IC, quer na IC com
fracao de ejecao reduzida, mas também na IC com
fracao de ejecao preservada. Nos doentes com IC e
fracdo de ejecdo reduzida sao fatores de risco para
ACS a idade superior a 60 anos, o género masculino,
a presenca de fibrilhagao auricular e hipocapnia (5).
A gravidade da ACS esta relacionada com a gravida-
de dalC, e por suavez a presenga de ACS condiciona

um pior progndstico (6,8).

- ACS devido a disturbio médico sem RCS

* Surge habitualmente como consequéncia de um dis-
turbio médico (na maioria dos casos na IC, fibrilha-

cao auricular, mas também em casos de hiperten-
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sdo pulmonar ou na insuficiéncia renal terminal) ou
neurologico (AVC, lesao do tronco, malformagéao de
Chiari, doengas neuromusculares como a atrofia de
sistemas multiplos, a esclerose lateral amiotréfica,
ou a esclerose multipla) (4).

Preenche os critérios de ACS, mas néo se verificam
os critérios polissonograficos de RCS.

- ACS devido a respiracao periddica em alta altitude

Surge quando se sobe em altitude a mais de 1500m,
mas sobretudo acima dos 2500m e é quase univer-
salacima dos 4000m, pela redugéo da PaO, e PaCO2
que condiciona. A PaCO, fica perto do limiar de ap-
neia, o que perpetua o padrao de respiragao perio-
dica. Fatores genéticos tém sido associados a uma
maior suscetibilidade individual a este padrao respi-
ratério (5).

A probabilidade de ocorréncia € maior quanto mais
rapida for a ascensao a altitude, sendo que a gravida-
de da ACS aumenta com a altitude (9).

Em contraste com a RCS, o ciclo respiratério é mais
curto (entre 12-34 segundos) e ndo apresenta a con-
figuracdo em crescendo-decrescendo (5,6).
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- ACS devido a medicagao ou substancia

Associa-se a toma de medicacao ou substancia co-
nhecida como tendo impacto no centro respiratorio
(ao nivel dos neurdnios do tronco cerebral do com-
plexo pré-Botzinger, responsaveis pela ritmogénese
inspiratodria) — opidides (metadona, morfina, oxico-
dona, fentanil, naloxona, buprenorfina, tramadol),
nao opiodides (baclofeno, acido valprdico, oxibato de
sodio e gabapentina). O ticagrelor também tem sido
identificado como potencial causador ACS, ao inter-
ferir com a sensibilidade dos quimiorrecetores (6).

O padrao respiratério de ACS é geralmente o de uma res-
piracao ataxica, distinta do padrao de RCS, embora pos-
sam existir, no caso dos opidides, também eventos obs-
trutivos (AOS) e/ou hipoventilagdo durante o sono (6).

Opidides: induzem eventos centrais por atuarem ao
nivel dos varios elementos do sistema Loop Gain aci-
ma descrito: diminuem a frequéncia respiratéria ao
influenciar o complexo pré-Botzinger no tronco cere-
bral; inibem os neurdnios motores dos musculos res-
piratérios, levando a uma diminuicao daventilagdoea
um aumento da resisténcia das vias aéreas, podendo
originar eventos nao sé centrais, mas também obstru-
tivos; e inibem ainda os quimiorrecetores periféricos
e centrais (6). A prevaléncia da ACS na populacao que
usa opidides de forma cronica é de 24% (vs. 1% na po-
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pulacao em geral) e a sua suspensao, quando possi-
vel, elimina o disturbio respiratério (3).

Farmacos nao opidides (baclofeno, acido valprdico,
oxibato de sddio, gabapentina) também podem estar
envolvidos na origem de eventos centrais, por inter-
ferirem com os recetores GABA no centro respirato-
rio, ao nivel do tronco cerebral (1,3,4,6).

O ticagrelor tem sido implicado como causador de
ACS; é um farmaco antiplaquetar utilizado em doen-
tes com sindrome coronario, que atua como inibidor
reversivel do recetor P2Y12 da adenosina difosfato. O
seu efeito na origem da ACS parece estar no aumento
da resposta ventilatoria a hipercapnia, possivelmen-
te pelo aumento dos niveis tecidulares de adenosina
com estimulagdo dos quimiorrecetores periféricos,
aumento do Loop Gain e um padrao de respiragao
periodica (1,3,4). O aparecimento de queixas de
dispneia apds o inicio deste farmaco, a identificagao
de eventos centrais com este padrao de respiragao
periédica, a auséncia de outras possiveis etiologias
(nomeadamente sem disfungéo cardiaca esquerda)
e o desaparecimento apds a descontinuagao do ti-
cagrelor confirmam o diagndstico (6).
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- ACS primaria (idiopatica)

Disturbio raro e de etiologia desconhecida, surge
habitualmente em adultos de meia-idade e parece
estar relacionada com uma hipersensibilidade dos
quimiorrecetores a variagdo de PaCO,, traduzindo-
-se numa forma de ACS nao-hipercapnica.

Trata-se de um diagndstico de excluséo, pressupondo
ainvestigacao exaustiva das outras causas de ACS (6).

- ACS primaria da infancia

Surge nas primeiras semanas ou meses de vida apos
0 nascimento de um recém-nascido de termo (>37
semanas de gestagéao), parecendo traduzir uma ima-
turidade do centro respiratdrio ao nivel do tronco
cerebral; geralmente tem um bom prognéstico, com
resolucao ao longo dos primeiros anos de vida.

O diagndstico é estabelecido pela objetivagcao de uma
apneia ou cianose, ou em alternativa um episddio de
apneia central do sono, dessaturacao ou bradicardia
detetados por monitorizagdo. A monitorizacdo PSG
identifica apneias centrais recorrentes e prolonga-
das (> 20 segundos de duragao), ou apneias centrais
recorrentes mais curtas associadas a bradicardia ou
dessaturacédo, ou respiragado peridédica em = 5% do
tempo total de sono apdés os 3 meses de idade (8).
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- ACS primaria da prematuridade

* Semelhante a situagdo anterior, surgindo, no entan-
to, no recém-nascido pré-termo (< 37 semanas de
gestacao), tendo a sua prevaléncia uma relagao in-
versa com a idade gestacional (5).

- ACS emergente do tratamento

* Emalgunsdoentes, a ACS surge apos o diagnodsticoe
tratamento de uma AOS (no exame inicial), “emergin-
do” ap6s o inicio do tratamento com pressao positi-
va. A confirmacao surge pela PSG terapéutica (sob
pressao positiva), que mostra a resolucao dos even-
tos obstrutivos e a emergéncia ou persisténcia de
apneias e/ou hipopneias centrais, com = 5 eventos
centrais por hora de sono, sendo o numero de even-
tos centrais > 50% em relagio ao total.

* Para este diagndstico ndo é suficiente o registo do
ventilador, requerendo sempre uma PSG para a cor-
reta documentacgio e identificacdo dos eventos resi-
duais.

* Pode surgir por um baixo limiar de despertar, por
uma resposta ventilatéria excessiva a hipocapnia ou
por uma sobretitulagao de presséo positiva.

* Geralmente € transitoéria e resolve com o tratamento
com pressao positiva ao fim das primeiras semanas
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de terapia. A persisténcia dos eventos pode requerer
alteracdo da modalidade ventilatoria para o seu con-
trolo (6).

Fora desta classificacdo das apneias centrais encon-
tramos os disturbios de hipoventilagao relacionada com o
sono, que, como descrito mais acima, podem levar a ocor-
réncia também de apneias centrais (8), mas que se encon-
tram fora do &mbito deste capitulo.

3. Clinica

As manifestacdes dependem da doenga subjacente
e, muitas vezes, ndo sao valorizados nem reportadas pelo
préprio doente. Pode haver um espetro clinico semelhante
ao da AOS -descricao de apneias, roncopatia (sobretudo se
AOS concomitante ou na fase de hiperventilacdo), desper-
tares frequentes, sono nao reparador e sonoléncia diurna.
Geralmente, os doentes com IC e ACS tém menos queixas
de sonoléncia, o que pode levar ao subdiagndstico nesta
populacgao (1).
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4. Diagndstico

A polissonografia (PSG) é essencial para o diagnésti-
CO, uma vez que permite categorizar corretamente os eventos
respiratérios como centrais. Apesar do gold standard da moni-
torizagao do esforgo respiratdrio ser a manometria esofagica,
esta técnica seria pouco viavel em contexto clinico, pelo que a
alternativa recomendada € a utilizacdo das bandas toracoab-

dominais de pletismografia por indutancia respiratdria.

A classificacdo dos eventos como centrais segue as
regras do manual de estadiamento da American Academy
of Sleep Medicine (10).

Estes podem ser:

* apneias—-diminuicao do fluxo = 90% durante = 10 se-
gundos, na auséncia de esforco inspiratério durante

toda a duracdo do evento, ou

* hipopneias — diminui¢do do fluxo = 30% durante = 10
segundos, com dessaturacdo = 3% ou com um mi-

crodespertar associado, na auséncia de:
« Ressonar durante o evento;

« Achatamento da curva de pressdo nasal du-

rante o evento;

« Movimentos toracoabdominais paradoxais

durante o evento.
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Estaremos perante uma Apneia Central do Sono
quando existem (8):

* Pelo menos um dos critérios clinicos: sonoléncia
diurna; dificuldade em iniciar ou em manter o sono,
despertares frequentes, ou sono nio reparador; des-
pertar com dispneia; descricdo de apneias durante

0 sono.
* Ambos os critérios polissonograficos:

« =5 apneias e/ou hipopneias centrais por hora
de sono;

« O numero total de apneias e hipopneias cen-
trais € >50% do total de apneias e hipopneias.

A Respiragao de Cheyne-Stokes (RCS) também tem
critérios proprios (10):

e« = 3 apneias e/ou hipopneias centrais consecutivas,
com um padrao respiratério em crescendo/decres-
cendo e uma duragao do ciclo respiratorio = 40 se-
gundos, e

* Pelo menos =5 apneias e/ou hipopneias centrais por
hora de sono, associadas ao padrao respiratério em
crescendo/decrescendo, ao longo de pelo menos 2

horas de registo.
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O aparecimento de RCS é um marcador de pior prog-
néstico, geralmente em doentes com IC (sobretudo mais avan-
¢ada), embora também possa verificar-se pos AVC (sobretudo

no periodo agudo) e mais raramente na insuficiéncia renal.

Na Respiragao Periddica, o ciclo respiratorio de ap-
neia-hiperpneia € mais curto, de 12 a 34 segundos (5).

5. Tratamento

O tratamento da ACS deve ser individualizado e dirigi-
do a etiologia, quando identificada. Nesse sentido, quando
sao identificadas condigbes subjacentes, 0 seu tratamento
deve ser otimizado - seja o tratamento da IC (para reduzir a
sobrecarga hidrica, mas sobretudo com estratégias que per-
mitam aumentar a fragdo de ejecao do ventriculo esquerdo
- farmacoldgicas, terapia de ressincronizagcao cardiaca, dis-
positivo de assisténcia ventricular ou mesmo cirurgia valvu-
lar ou a transplantacao cardiaca) (1,9), da insuficiéncia renal,
ou de lesoes cerebrais (a cirurgia dirigida a malformacao de
Chiari, por exemplo, pode levar a melhoria completa da ACS)
(6). A otimizacdo da condigcdo subjacente pode levar a uma

melhoria significativa ou completa da ACS.

As opcgoes terapéuticas, para além da otimizagao da
condicao subjacente, incluem as seguintes:
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5.1 - Pressao Positiva nas Vias Aéreas

* CPAP (Continuous Positive Airway Pressure, ou pres-
sdo positiva continua nas vias aéreas): permite a
estabilizagcéo da via aérea superior e a corregao dos
eventos respiratérios centrais e obstrutivos, com me-
lhoria da dessaturacdo. E de mais simples programa-
cao e é o modo pressurimétrico de escolha inicial na
maioria das situagdes de ACS (ACS com RCS; ACS
devido a condigao médica sem RCS; ACS devido a
respiracao periddica em alta altitude; ACS devido a
medicamento ou substancia; ACS primaria ou idio-
patica) (9). Em situagdes de auséncia de melhoria ou
melhoria incompleta, pode estar recomendada a al-
teracdo do modo para BPAP ST ou ASV.

* BPAP ST (Bilevel Positive Airway Pressure, ou pres-
sao positiva binivel nas vias aéreas, com frequéncia
respiratéria de backup): utiliza dois niveis de pres-
séo (inspiratéria — IPAP — e expiratoria — EPAP) e uma
frequéncia respiratdria de backup, que permite as-
segurar uma frequéncia respiratdria minima (funda-
mental, de forma a evitar agravamento dos eventos
centrais). Utiliza-se nos doentes com ACS sobretudo
associada a hipercapnia, ou em doentes com ACS e
IC com fracao de ejecdo reduzida (4).

* ASV (Adaptive ServoVentilation ou servoventilagio
adaptativa): utiliza uma pressao expiratéria (EPAP)
geralmente automatica (EPAP minima e EPAP maxi-
ma), de forma a assegurar a paténcia da via aérea (e
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correcado dos eventos obstrutivos) e uma Presséo de
Suporte variavel (de 0 a 15 cmH,0) que oscila e se
adapta ao padrao respiratério do doente de forma
mais rapida que os restantes modos (nas fases de hi-
perpneia ndo fornece nenhuma pressao de suporte
— porque o doente nao necessita, mas nas fases de
hipopneias ou apneia pode fornecer até um maximo
de 15 cmH,0). E um modo ventilatério mais eficaz e
mais bem tolerado pelos doentes, sobretudo se exis-
tir RCS. E amodalidade alternativa nos casos em que
a terapéutica da doenca subjacente ja foi otimizada
e o CPAP foi tentado embora sem melhoria comple-
ta, em doentes sintomaticos com ACS por motivos
médicos ou neurolégicos, ACS relacionada com me-
dicamentos ou substancias, ACS primaria, ou ACS
emergente do tratamento. Apds algumas reservas
na utilizacdo de equipamentos de primeira geracéao
deste modo ventilatério em doentes com fracao de
ejecdo do ventriculo esquerdo (FEVE) reduzida, devi-
do ao aumento de mortalidade observado no ensaio
SERVE-HF, estudos mais recentes (ADVENT-HF) com
equipamentos de nova geragao (com EPAP variavel
e sem pressao de suporte minima) nao confirma-
ram este aumento de mortalidade, mostrando ainda
melhoria na qualidade do sono e perfil de seguran-
¢a (1,11). As sociedades internacionais mantém, no
entanto, arecomendac¢io de ndo utilizar em doentes
com FEVE < 30%, dando preferéncia a terapéutica
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com modalidades mais simples como o CPAP ou a
oxigenoterapia, e para FEVE entre os 30-45% even-
tualmente ASV em centros com experiéncia (11). As
recomendacgdes nacionais (12) referem, para doen-
tes em classe I/l da New York Heart Association, a
sua utilizacdo para FEVE > 45% em alternativa ao
CPAP; para FEVE entre 30-45% a ponderar individual-
mente (em alternativa ao CPAP com ou sem oxigeno-
terapia, ou em alternativa BPAP ST), ndo estando re-
comendada para FEVE < 30%, reservando para estes
doentes o CPAP com ou sem oxigenoterapia.

5.2 - Qutras Terapias

Oxigenoterapia noturna: permite mitigar a magnitude
da hipoxémia e reduzir a sensibilidade dos quimiore-
ceptores e, assim, reduzir o numero de eventos res-
piratérios em doentes com ACS com RCS e na ACS
devido a respiracao periddica em alta altitude (7,9).

Estimulacado do Nervo Frénico: consiste naimplanta-
cao de um pacemaker diafragmatico, que ira promo-
ver a contracao diafragmatica e estabilizar o padrao
respiratério. Encontra-se aprovado pela FDA para o
tratamento da ACS moderada a grave em adultos (1),
com melhoria nos pardmetros polissonograficos e
na qualidade de vida (1,4). E utilizado em casos sele-
cionados com faléncia a outras terapéuticas, tendo
a vantagem de que o tratamento é independente da
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adesdo do doente ao mesmo. Tem a desvantagem de
que ndo atua nos eventos obstrutivos.

* TerapéuticaFarmacoldgica: ndoha, até adata, farmacos
eficazes no tratamento da ACS, embora alguns
possam ter um modesto papel como adjuvantes. E o
exemplo da acetazolamida, um inibidor da anidrase
carbdnica que diminui o Loop Gain na ACS, devido a
respiracao periédica em alta altitude, em combinacao
com a pressao positiva nas vias aéreas (4,9), ou da teo-
filina, que, no entanto, pelo seu potencial indutor de ar-
ritmias, ndo é recomendada (1).

Nos casos particulares dos doentes com ACS devida
a medicacao ou substancia, a primeira abordagem devera
ser a reducao ou suspensao definitiva das mesmas, dentro
do que a situacao clinica o permita, alinhada com apoio de
outras especialidades (por exemplo, Cuidados Paliativos e
Consulta da Dor). Em casos em que ndo seja possivel a sus-
pensao e haja persisténcia de eventos, ha indicagao de te-
rapia com pressao positiva (CPAP, ASV ou BPAP ST se houver
hipoventilagdo associada) (3,9).
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11 — Perturbacoes do Movimento Relaciona-

das com o Sono

Ana Bras, Isabel Luzeiro

1. Introducgéo

A Sindrome de Pernas Inquietas (SPI), também co-
nhecida como Doenca de Willis-Ekbom, € uma doenca
neurolégica sensitivo-motora que se caracteriza por uma
necessidade irresistivel de mobilizar os membros (habi-
tualmente os inferiores), frequentemente associada a uma
sensacgao de desconforto. Ocorre geralmente nos periodos
de maior inatividade, apresentando um ritmo circadiano,
pior ao final do dia e durante o periodo noturno. E aliviada
temporariamente pelo movimento. Pode ser intermitente
ou progressiva. A SPI pode afetar significativamente a qua-
lidade do sono, a qualidade de vida dos doentes e a produ-
tividade. Os niveis de ferro estdo em estreita relagcdo com a
SPI. Os agonistas dopaminérgicos devem ser usados com
precaucéo pois podem agravar sintomatologia. Alfa-20-li-
gandos sdo a medicacéo preconizada e os opidides pode-
rédo estar também indicados.
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Os movimentos periédicos dos membros em sono
(PLMS) estao muitas vezes associados a SPI. Caracterizam-
-se por movimentos estereotipados, repetitivos e involunta-
rios dos membros inferiores (dorsiflexdo dos dedos dos pés
ou pés, flexao das pernas ou coxa, e extensao do hallux). O
diagndstico de PLMS é polissonografico. Um indice de PLMS
= 15/h em adultos ou = 5/h em criangas é considerado pa-
tolégico. A indicagao para tratamento depende de alguns
critérios, nomeadamente ser ou ndo sintomatico e estar as-

sociado a disautonomia.

2. Sindrome das Pernas Inquietas

2.1-Epidemiologia

A SPI é uma condicdo comum que atinge cerca de
2-5% da populacao adulta (1). A prevaléncia da SPl aumen-
ta com a idade, desde 0,5% na idade pediatrica até 5% aos
70 anos (2). A taxa de incidéncia da SPI é mais elevada nas
mulheres, numa relacdo aproximada de 2:1 (3,4). Agravida-
de e a progressdo da doenga aumentam em relagdo com a

idade de inicio dos sintomas.
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2.2 - Fisiopatologia

A fisiopatologia da SPI, apesar de permanecer pou-
co compreendida, parece envolver uma interagcdo comple-
xa entre fatores genéticos e ambientais. Diversos estudos
de imagem funcional identificaram varias regides cerebrais
no desenvolvimento de SPI, como substancia nigra, talamo,
putamen, ganglios da base, cerebelo e medula espinhal.
Estudos com analise do LCR mostram niveis diminuidos
de ferro. A conjugacao do défice central de ferro (por insu-
ficiéncia dos mecanismos centrais de transporte do ferro)
e da disfungcéo das vias dopaminérgicas e glutamatérgicas
podem constituir fatores determinantes para a sintomato-
logia associada a SPI (5,6). Além disso, foram identificadas
variantes genéticas, localizadas nos genes BTBD9, MEIS1,
TOX3, MAP2K5 e PTPRD, que parecem estar associadas a
um risco aumentado de desenvolver SPI (7).

2.3 - Critérios de Diagndstico e Apresentacao Clinica

Os critérios de diagndstico de SPI estao definidos
pela International Restless Legs Syndrome Study Group
(IRLSSG) (Tabela 1) (8).

O sintoma principal desta entidade é a necessidade
imperiosa de mexer as pernas, associando-se as seguintes

caracteristicas: agravamento no periodo de inatividade ou
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repouso, tanto com o doente sentado (leitura, a ver TV, ci-
nema, teatro, condugao, voo prolongado) ou deitado; alivio
total ou parcial com movimento, obrigando a movimentos de
flexdo/extensao dos membros afetados, bem como necessida-
de de levantar e caminhar, ou alivio com massagens ou banhos
frios locais; ocorre predominantemente ao final do dia/noite; os
sintomas provocam alteragdes significativas na qualidade do
sono ou no funcionamento mental, fisico, social, ocupacional,
educacional, comportamento, cogni¢cdo, humor ou noutras
areas importantes do funcionamento. As caracteristicas des-
critas ndo podem ser explicadas por outra condicdo médica ou
comportamental (mialgias, estase venosa, edema nas pernas,
artrite, caibras, tiques, entre outros) (8).

Manifestagoes essenciais (bastam 5 para o diagnéstico)

1. Urgéncia em mexer os Membros Infericres (Mls) frequentemente associada (mas nem sempre) a
sensacao desconfortavel e desagradével nos Mis.

2. Urgéncia em mexer 05 Mls e sensacio desagradavel que comega ou piora durante periodos de
inatividade ou repouso, como estar deitado ou sentado.

3. Aurgéncia em mexer os MIs e a sensagdo desagradavel s&o parcial ou totalmente resolvidas ou aliviadas
pelo movimento como andar ou fazer alongamentos, pelo menos enquanto dura a atividade.

4. Aurgéncia em mexer os Mis e a sensagio desagradavel em repouso ou inatividade s ocorre ou piora
ao fim da tarde ou durante a noite (raramente durante o dia).

5. A ocorréncia das caracteristicas acima descritas deve ser individualizada de outras patologias exigindo
sempre a exclusdo de outra condigio médica ou comportamental (por exemplo, mialgia, estase venosa,
edema nas pernas, artrite, caibras nas pernas, desconforto posicional).

Forma da apresentagao clinica da SPI

1. 8Pl cronica-persistente: os sintomas, quando néo tratados, ocomeriam em média pelo menos duas vezes
por semana durante o dltimo ano.

2. SPI intermitente: os sintomas, guando néo tratados, ocomeriam em média menos de duas vezes por
semana durante o Ultimo ano, com pelo menos cinco eventos ao longo da vida (remissdo/recoméncia).

Implicagdes clinicas da SPI

Os sintomas da SPI causam sofrimento ou prejuizo significativo nas dreas social, ocupacional, educacional
ou outras dreas importantes do funcionamento, devido ao seu impacto no sono, na energia/vitalidade, nas
atividades diarias, no comportamento, na cognigéo ou no humer.

Caracteristicas ndo essenciais, mas comuns

1. PLMs: presenca de PLMs durante 0 sono ou em repouso vigil com frequéncia ou intensidade maior do
que o esperado para a idade ou medicamento em uso.

2. Resposta ao tratamento dopaminérgico: redugao dos sintomas, pelo menos inicialmente, com tratamento

dopamingrgico.

Histdria familiar de SP| entre parentes de primeiro grau,

Auséncia de sonoléncia diuma excessiva.

W
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Associados a necessidade de mexer as pernas, quan-
do os doentes sdo questionados sobre qual a sensacao que
sentem nos membros, descrevem sintomas sensitivos, como,
por exemplo, formigueiro, queimadura ou sensacao elétrica,
ou frequentemente apresentam dificuldade em encontrar
uma designacao correta para descrever a sensacgao, referindo
apenas desconforto ou sensagao estranha, sem a atribuicao
de uma outra caracteristica (9). Frequentemente existe agra-
vamento da sintomatologia com o calor, ingestao de alcool ou
cafeina em excesso. Tipicamente existe alivio da sintomatolo-
gia com o ambiente frio, movimento ou massagem local.

Os sintomas nos membros inferiores sdo predomi-
nantemente bilaterais e simétricos, mas podem ocorrer
apenas num dos membros. Os tornozelos, joelhos, gas-
trocnémios e coxas estao frequentemente envolvidos na
sensagao e, em cerca de 20-40% dos casos, pode também
envolver os membros superiores (geralmente associado a
casos mais graves e sob medicagao dopaminérgica croni-
ca). Existem ainda casos raros de envolvimento exclusivo de
outros segmentos corporais, como, por exemplo, abdémen,
tronco, genitais, boca ou pés (10,11).

2.4 - Classificagcdo

Dependendo do curso clinico, a SPI pode ser classifica-
da como crénica-persistente (os sintomas, quando nao trata-
dos, ocorrem, em média, pelo menos 2 vezes/semana no ultimo
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ano) ou intermitente (os sintomas, quando nao tratados, ocor-

rem, em média, menos de 2 vezes/semana no ultimo ano) (8).

A SPI pode ainda ser classificada como primaria ou
secundaria. A forma primaria (SPI idiopatica), quando a
causa nao é conhecida, surge em idades mais jovens e €
frequentemente hereditaria, com uma associacao familiar
em 40-60% dos casos.

A forma secundaria (SPl secundaria), surge geral-
mente em idade adulta e em associacdo a outras condicdes
meédicas como défice de ferro, doencga renal crénica (DRC),
doenca tiroideia, gravidez, neuropatia periférica, doencas
neurolégicas (doengas desmielinizantes do SNC, doenca
de Parkinson) e outras doencgas autoimunes sistémicas (ar-
trite reumatodide, esclerodermia, doenca inflamatdria intes-
tinal, sindrome de Sjogren). Alguns farmacos potenciam o
aparecimento ou agravam a sintomatologia de SPI, nomea-
damente antidepressivos e antagonistas dos recetores do-

paminérgicos.

2.5-Diagndstico

O diagndstico de SPI é clinico e baseado na anamne-
se, de acordo com os critérios estabelecidos pelo IRLSSG.
E fundamental a realizagcdo de uma histdria clinica, de exa-

mes exaustivos tanto fisicos (com pesquisa de alteragbes
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tréficas cutdneas, sinais de insuficiéncia venosa/arterial pe-
riférica, edema e sinais de patologia osteoarticular), como
neurolégicos (pesquisa de sinais de polineuropatia, sinais
piramidais e extrapiramidais). A anamnese deve incluir a
pesquisade sintomas que sugiram a presenca de doencado
sono concomitante (como, por exemplo, apneia do sono).

2.6 — Exames Complementares de Diagndstico

Todos os doentes com diagndstico de SPI devem rea-
lizar estudo analitico para exclusdo de causas secundarias
de SPI - doseamentos séricos relacionados com o metabo-
lismo do ferro (ferro sérico, ferritina, transferrina, capacida-
de de fixagcao do ferro e saturagéo da transferrina); glicemia
em jejum; magnésio, ureia; creatinina; fungao tiroideia; vita-
mina B12; acido félico; e, no caso de mulher em idade fértil,
teste de gravidez.

A SPI tem sido associada a outras condicdes médi-
cas (urémia, anemia, gravidez, entre outras) e neurolégicas
(neuropatia diabética e doenga de Parkinson, entre outras).
Apenas é necessario recorrer a PSG quando se suspeita de
outras doencas do sono concomitantes (por exemplo, ap-
neia do sono ou perturbagao de movimentos periddicos do
sono), em que a associagao é frequente.
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O Teste de Imobilizagdo Sugerida (SIT — Suggested
Immobilization Test) e a actigrafia com actigrafo colocado
nos membros inferiores podem ser Uuteis para reforgar o
diagndéstico em casos de dificil/dubio diagndstico clinico.

Nas situacdes em que existe elevada suspeita de
neuropatia periférica pode ser solicitada eletromiografia e
estudo das velocidades de conducao nervosa como auxilio
ao diagndstico.

2.7 - Tratamento

A SPI deve ser tratada farmacologicamente apenas
quando é significativa, em termos clinicos. Na globalidade,
as pessoas tém apenas sintomas ocasionais e beneficiam
de estratégias ndo farmacoldégicas e pesquisa de causas se-
cundarias. A decisdo terapéutica deve ser individualizada e
baseada em critérios clinicos como a frequéncia e gravida-
de dos sintomas, o seu impacto na qualidade do sono e na
vida diaria dos doentes. Os doentes com SPI clinicamente
relevante devem realizar sempre o doseamento do ferro,
ferritina e saturacdo da transferrina.

¢ Terapéutica nao farmacoldgica: medidas de higiene
do sono, promogao de atividade fisica regular, mas-
sagens e banhos frios na regido afetada, evicgdo de
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substancias que agravam os sintomas (alcool, ca-
feina) e descontinuagao de farmacos associados ao
agravamento da SPI (serotoninérgicos, anti-histami-
nérgicos e antidopaminérgicos).

Terapéutica farmacolégica: As recomendacoes
atuais (12) sugerem suplementacdo com ferro oral
ou endovenoso (quando ha intolerancia, ma absor-
¢ao oral), quando os valores de ferritina sdo <75 ng/
mlou saturacio de transferrina <20% e ferro endove-
noso quando valores de ferritina sdo 75-100 ng/ml,
isto porque, para estes valores de ferritina, o ferro
oral ndo é absorvido a nivel intestinal. Em doentes
com SPI esta recomendado o inicio da terapéutica
com alfa-26-ligandos — gabapentina enacarbil (ndo
comercializada em Portugal), gabapentina (dose
maxima de 900-1800 mg) e pregabalina (dose maxi-
ma de 150-300 mg). Geralmente estdo associados a
bom outcome, melhorando a qualidade do sono e a
reducao dos niveis de ansiedade. Os agonistas do-
paminérgicos — pramipexol, rotigotina transdérmica
ou ropinirol — devem ser usados em baixa dose e por
curto periodo ou evitados pelos seus efeitos secun-
darios, nomeadamente perturbacao de controlo de
impulsos e intensificagcdo dos sintomas (aumento

dos sintomas de SPI, aparecimento mais precoce
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de dia, aumento da intensidade dos sintomas e atin-
gimento de outras areas corporais com 0O seu uso
crénico), pelo que sao considerados de 22 linha. A
terapéutica com levodopa, bupropion, carbama-
zepina, valeriana e valproato é desaconselhada. A
terapéutica com benzodiazepinas (clonazepam, ni-
trazepam, temazepam) e dipiridamol é desaconse-
lhada, por alguns riscos associados e menor nivel
de eficacia (baixo a moderado grau de evidéncia). Os
opidides (tramadol, morfina, oxicodona) podem ser
usados em casos refratarios com precaucgao, devido
a possivel efeito aditivo de depressao respiratoriaem

individuos suscetiveis.

2.8 - Populacées especiais

SPI na gravidez: ocorre em cerca de 25% das mulhe-
res, sendo na maioria das vezes o primeiro momen-
to em que apresentam os sintomas, devido ao défi-
ce de ferro ou aumento de estrogénios. A gravidade
dos sintomas é variavel, aumentando a frequéncia
no terceiro trimestre e desaparecendo apds o parto
(13). As medidas nao farmacoldégicas sao a primeira
opcéao terapéutica e a suplementacao de ferro deve
ser sempre considerada quando se detetam baixos
niveis de ferritina.
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SPI em idade pediatrica: E comum na infancia e a
principal manifestacdo associada a SPl é a frag-
mentagao do sono. As criangas com SPl também
apresentam alteragcdes do humor e cognitivas, que
causam impacto funcional a nivel educacional e
comportamental. Uma histdria familiar positiva e um
indice de movimentos periédicos do sono (PLMS) >
5/h sdo dados que suportam o diagndstico de SPlem
idade pediatrica (14). Nas criangas, é fundamental
realizar o doseamento de ferritina e, segundo as re-
comendacgodes (12), deve ser realizada suplementa-
¢ao de ferro oral ou endovenoso quando os valores
de ferritina sdo <50ng/ml. Nesta faixa etaria, o trata-
mento implica sempre medidas ndo farmacoldégicas,
pois as intervengdes farmacoldgicas carecem de es-
tudos de eficacia e seguranca.

SPI na Doencga Renal Crénica: A American Academy
of Sleep Medicine (AASM) sugere o uso de ferro en-
dovenoso em doentes com doseamento de ferritina
<200 ng/ml, saturacgéo transferrina < 20% e o uso de
gabapentina para controlo dos sintomas. Neste gru-
po, a utilizagado de levodopa e rotigotina transdérmi-
ca é desaconselhada.
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3. Movimentos Periédicos dos Membros em Sono
(PLMS)

3.1 - Definicdo

Os Movimentos Periédicos dos Membros em Sono (PLMS -
Periodic Limb Movments in Sleep) caracterizam-se por movimentos
estereotipados, repetitivos e involuntarios dos membros inferiores,
geralmente envolvendo dorsiflexdo dos dedos dos pés ou pés, fle-
X80 das pernas ou coxa e extensdo do hallux (semelhante ao que
ocorre no sinal de Babinski). Em raros casos, 0s movimentos podem
envolver os membros superiores, tronco ou a cabega e pescogo,
originando movimentos mais aparatosos, sendo obrigatério o diag-

nostico diferencial com perturbagdo comportamental do sono REM.

Estes movimentos ocorrem durante o sono, habitual-
mente sem a percecao do doente, contrariamente ao que
ocorre nos movimentos voluntarios e conscientes dos mem-
bros para alivio do desconforto no SPI. Os PLMS podem ocor-
rer em qualquer fase do sono, embora sejam prevalentes nas
fases do sono NREM, nomeadamente nas fases N1 e N2 (8).

O indice de PLMS (PLMI - Periodic Limb Movement In-
dex) corresponde ao numero de movimentos dos membros
por hora de sono total. Um indice de PLMS = 15/h em adultos
ou = 5/h em criangas é considerado significativo. Tém uma
duracéo entre 0,5 e 10 segundos, separados por um intervalo
de 10 a 90 segundos, habitualmente de 20-40 segundos.
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A Perturbacdo de Movimentos Periddicos do Sono
(PMPS) (PLMD - Periodic Limb Movement Disorder) é caracte-
rizada por PLMS associado a queixas relacionadas com a qua-
lidade do sono, como despertares ou microdespertares, inso-
nia, fadiga ou sonoléncia diurna excessiva. O seu diagndstico
deve ser cauteloso. E importante que os sintomas ndo sejam
justificados por outra patologia do sono, doenga neuroldgica
ou médica classicamente associada a PLMS (15). Todavia, nas
criangas, esta entidade é considerada frequente.

3.2 - Epidemiologia

Na populagdo adulta, sem doenga do sono conheci-
da, o indice de PLMS estimado é de 9/h (16). Cerca de 30%
da populagao apresenta um indice de PLMS 215/h (17), sem
diferencas entre sexos. A prevaléncia de Perturbacéo de
Movimentos Periddicos do Sono é baixa (15).

3.3 - Fisiopatologia

OsPLMS parecemterorigem nadesregulacdo doscir-
cuitos corticoespinhais e subcorticais (diencéfalo-mesen-
cefalicos) por disfuncao dopaminérgica. Existe geralmente
uma hiperexcitabilidade segmentar da medula espinhal. O
padrao peridédico dos movimentos sugere a existéncia de

um comando central automatizado, ainda ndo identificado,
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que regula a ocorréncia dos episédios em intervalos regula-
res (entre 20-40 segundos). A deficiéncia de ferro também
parece ter um papel fundamental.

Existe ainda um substrato genéticocomum a PLMS e
SPI, nomeadamente: BTBD9, TOX3/BC034767, MEIS1, MA-
P2K5/SKOR1 e PTPRD (6).

3.4 - Consequéncias dos PLMS

Os PLMS, como ja referido, estdo associados a mi-
crodespertares, provocando uma fragmentacdo do sono,
reduzindo a eficiéncia do sono. Associam-se ainda a alte-
racdes autondmicas, como aumento da pressao arterial
(contribuindo para um perfil ndo-dipping) e da frequéncia
cardiaca noturna, promovem um perfil pro-inflamatorio, au-
mento da atividade simpatica, contribuindo para doencas
cardiovasculares e cerebrovasculares e, consequentemen-
te, para um aumento da mortalidade.

3.5 -Diagndstico

O diagnoéstico de PLMS é exclusivamente polisso-
nografico (Figura 1), pois a maioria dos doentes nao relata
espontaneamente os sintomas relacionados com os movi-
mentos. Em média, um adulto jovem, com idade inferior a
40 anos, tem 5-15 PLMS/hora e um adulto com idade supe-
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rior a 60 anos tem em média > 20 PLMS/hora. Os critérios
de diagnéstico estdo definidos pela American Academy of
Sleep Medicine (AASM) (15), de 2014 e incluem:

* Presenca de pelo menos quatro movimentos
dos membros em série, consecutivos e recor-
rentes, em intervalos de 5 ou 10 a 90 segun-
dos.

¢ (Cada movimento tem que ter uma duracao
minima entre 0.5-10 segundos, com um au-
mento de amplitude minima de 8 uV, compa-
rativamente com o registo eletromiografico
dos membros em repouso.

* Movimentos dos dois membros inferiores se-
parados por < 5-10 segundos entre o inicio de
cada movimento sdo contabilizados como

um unico movimento.

Os critérios de diagnodstico da perturbagao de movi-
mentos perioddicos do sono (ICSD-3, AASM, 2014) incluem
0s seguintes aspectos:

* PSG revela PLMS de acordo com os critérios
de diagndéstico da AASM, 2014;

+ indice de PLMS 215/h em adultos e = 5/h
nas criangas;
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* OsPLMS causamdisturbio de sono ou no fun-
cionamento do dia a dia a nivel mental, fisico,
social, ocupacional, educacional e compor-
tamental.

* (Os PLMS e sintomas associados nao séo jus-
tificados por outra doenga do sono, médica,

neurolégica ou mental.
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Figura 1 - PLMS.

3.6 —Associacgées Clinicas

Os PLMS podem ocorrer isoladamente, contudo a
relacao entre SPI e PLMS esta muito bem esclarecida, pois
cerca de 80% dos doentes com SPl tem PLMS (18). Os PLMS
nao sao especificos de SPI, podendo estar associados a
outras doencgas do sono (apneia do sono, narcolepsia, per-

turbacdo comportamental do sono REM, insénia), doencas
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neurolégicas (doenca de Parkinson, esclerose multipla,
neuropatia periférica, mielopatia), médicas (DRC, diabetes,
anemia por deficiéncia de ferro), psiquiatricas (ansiedade,
depresséao, esquizofrenia) ou agravadas por farmacos, no-
meadamente SSRIs, SNRIs ou neurolépticos.

3.7 - Tratamento

Os PLMS apenas devem ser tratados se forem acom-
panhadosde queixasrelacionadas com a qualidade do sono
ou diurnas (ou seja, na presenca de uma PMPS), mas existe
pouca evidéncia sobre o tratamento mais adequado. No tra-
tamento dos PLMS associados a SPl devem ser aplicadas as
recomendacgoes para a SPl. Em casos assintomaticos, néao
ha indicagao de intervengado farmacoldgica, mesmo com

um indice de PLMS elevado.

Podemos concluir que os PLMS permitem o despis-
te de outras doencgas médicas ou neurolégicas, pois a sua
associacao é frequente. E, se existirem isoladamente, s6 ha
indicacao para tratamento quando interferem com a quali-
dade de vida, do sono (despertares, microdespertares), ou
presenca de sinais clinicos de alteragdo da homeostase (ta-

quicardia, HTA, entre outros).
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4. Movimentos Ritmicos do Sono

4.1 - Definicdo

Os Movimentos Ritmicos do Sono (MRS) sdo com-
portamentos motores estereotipados, repetitivos, ritmicos,
gue ocorrem tipicamente na transicao vigilia-sono, mas que
podem persistir durante as fases de sono NREM (N1 ou N2)
e, mais raramente, em sono REM. Os movimentos envolvem
grandes grupos musculares e apresentam uma frequéncia
de 0.5-2Hz, com duracgéo de segundos a poucos minutos e,
mais raramente, horas. Os MRS séo classificados de acor-
do com os grupos musculares envolvidos: balancgar a cabe-
¢a ou bater a cabeca contra o colchdo ou almofada (head
banging), rolar a cabecga (head rolling), balancar o corpo
(body rocking) ou rolar o corpo (body rolling) ou bater com
os bracgos e pernas (leg or arm banging/rolling). Em associa-
¢do com movimentos, podem ocorrer, embora raramente,
breves vocalizagdes. Os doentes estdo conscientes deste
comportamento, sentem uma necessidade de o realizar e
conseguem suprimi-los voluntariamente por curto tempo.
A sua frequéncia é variavel, podendo ocorrer de 1 a mais
de 100 vezes numa uUnica noite. Os movimentos séo geral-
mente inofensivos, mas, em casos persistentes ou de maior
gravidade, sdo considerados uma perturbacado quando cau-
sam consequéncias clinicas, como fragmentagao do sono,

disturbios diurnos ou dano fisico (19).
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4.2 - Epidemiologia

Esta condicao clinica ocorre frequentemente em
criancas (cerca de 60% aos 9 meses), diminui com a idade
(5% aos 5 anos), embora possa persistir na adolescéncia ou
surgir em idade adulta (19).

4.3 - Fisiopatologia

Ainda ndo esta completamente esclarecida. Estudos
sugerem uma imaturidade na integragcido sensitiva e moto-
ra nas transicoes vigilia-sono, por atraso na mielinizacao
dos tratos vestibulo-espinhal, reticulo-espinhal ou teto-es-
pinhal. Nos adolescentes e adultos, esta entidade é rara e
pode estar associada a condi¢gdes neuropsiquiatricas (au-
tismo, défice intelectual/aprendizagem, disturbios obsessi-
vo-compulsivo ou sindrome de Rett) ou neuroldgicas (sin-
drome de Tourette).

4.4 - Diagndstico

O diagnostico é clinico e baseado na observacao
da video-PSG pela ocorréncia dos movimentos descritos
nas transicdes vigilia-sono, permitindo assim o diagnésti-
co diferencial com epilepsia hipermotora relacionada com
o sono, PLMS, parassdnias do sono NREM, parassoénias do
sono REM ou movimentos estereotipados em vigilia.

ABC DO SONO

275



276

O diagnostico polissonografico de MRS implica (20):
frequéncia dos movimentos ritmicos entre 0.5-2Hz com
uma amplitude minima de pelo menos o dobro da atividade
electromiografica em repouso e, no minimo, quatro movi-

mentos repetitivos.

4.5 - Tratamento

Na maioria dos casos, em idade pediatrica, esta en-
tidade clinica é autolimitada, sem necessidade de interven-
¢ao, sendo fundamental a promoc¢éo de higiene do sono e
de medidas de protecdo do ambiente do sono. Em casos de
maior gravidade clinica, associada a dano fisico, pode ser
considerado o uso de antidepressivos triciclicos ou benzo-
diazepinas (embora as opgoes farmacolégicas sejam limi-
tadas) e tratamento dirigido as comorbilidades psiquiatri-
cas ou neurolégicas identificadas.
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12 — Parassdnias do NREM e Disturbios do
Acordar

Ana Rita Peralta

1. Introducgéao

As parassoénias do sono ndo REM (NREM) sao
alteracbes do comportamento, com maior ou menor
componente emocional, cognitivo e disautonémico, que
surgem durante o sono NREM. A classificagcéo internacional
de doencgas de sono (1) distingue um tipo principal de paras-
sdnias de sono nao REM, que sdo os disturbios do despertar
(DOA - disorders of arousal), que incluem:

* Terrores noturnos;
* Despertares confusionais;

¢ Sonambulismo.

A sexsomnia, parassOnia em que existem comporta-
mentos de cariz sexual durante o sono, & considerada um
subtipo de despertar confusional ou de sonambulismo.
Existe ainda uma outra parassénia do NREM, que é classi-
ficada numa categoria a parte e que se designa por Distur-
bio do comer relacionado com o sono (Sleep-Related Eating

Disorder — SRED). Por uma questédo de simplificacido e fa-
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cilidade de leitura, optou-se por, neste capitulo, manter a
designagao por acrénimo em inglés, por ser a forma como
as patologias sdo mais comummente referidas na literatura
- DOA e SRED.

Estes varios tipos de parassoénia distinguem-se pelo
tipo de alteracado de comportamento tipico, pela presencga
de maior ou menor componente emocional ou autonémico
e pela presenca ou auséncia de deambulacéo para fora da
cama. Sao patologias com impacto importante na qualida-
de de vida, porque acarretam riscos de lesao, ao proprio ou
a outros (2) constrangimentos sociais e familiares (3), maior
incidéncia de sonoléncia diurna excessiva (4) e mesmo ou-
tros problemas de saude, como um aumento de risco de
obesidade e doengas metabolicas no SRED.

2. Epidemiologia

Os disturbios de despertar sao situagbes comuns,
sobretudo na infancia e vao-se tornando menos frequentes
na transicdo para a idade adulta e nos anos subsequentes.
Ocorrem de forma semelhante em mulheres e homens (1).

Os terrores noturnos ocorrem em 1 a 6,5% das crian-
cas e cerca de 2,2% dos adultos. Os despertares confusio-
nais surgem em 17,3% das criancas dos 3 aos 13 anos e

2,9 a 4,2% das pessoas depois dos 15 anos. Podem ocorrer
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pelo menos uma vez na vida de 18,5% das pessoas. O so-
nambulismo é comum na idade pediatrica e na adolescén-
cia, podendo ocorrer em até 40% das pessoas nessa idade.
Em adultos, é reportado em cerca de 4,3%. No decorrer da
vida, a prevaléncia de episddios de sonambulismo pode ir
até cerca de 18,3% (1).

Em pessoas com depresséo, perturbagcdes do com-
portamento alimentar ou obesidade, a prevaléncia estima-
da de SRED é de cerca de 4-5%. E mais frequente em mulhe-
res (67,6%). Surge geralmente na adolescéncia ou inicio da
idade adulta e tem um curso créonico com duragdes médias
de 22 a 27 anos. A duragao da doencga até ao diagnostico é
elevada (17-67 anos) (5).

3. Apresentagao clinica

Os DOA surgem geralmente em despertares de sono
N3 (cerca de 80% dos episddios no estudo de Siclari (6), no
primeiro tergo ou primeira metade da noite, cerca de 30 min
a1 hdepoisdoinicio do sono. Nestes episddios, as pessoas
estao de olhos abertos, mas com um “ar confuso”. Geral-
mente interagem de forma intencional com o ambiente ou
com os observadores, mas de forma incompleta ou desa-
justada. Podem ter vocalizagbes impercetiveis ou perceti-
veis, mas contextualmente inapropriadas. E dificil acordar
completamente a pessoa durante o episédio e pode haver
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uma reagdo emocional intensa ou mesmo violenta, que
esta na base da crenga popular de que “néo se deve acor-
dar um sondmbulo”. Em adultos, ndo é incomum que haja
recordagao onirica congruente com o comportamento, em-
bora isto seja mais percetivel quando esta colheita é feita
pouco tempo depois dos episédios, em acordares notur-
nos, porgue a memoria para o episédio € muito transitoria
(7). Embora surja como critério de diagnostico a auséncia
clara de uma imagética onirica associada ao episodio de al-
teracdo de comportamento (ver Tabela 1), estudos das duas
ultimas décadas tém refutado esta ideia e podem mesmo
existir fendmenos intensos de sonho, imagéticos ou mes-
mo alucinatérios em alguns casos de sonambulismo (6,7).
Estas patologias sdo exacerbadas pela privagédo de sono e
pela presenga de estimulos (sons, luzes, etc.) que aumen-
tem a probabilidade de despertar.

Os terrores noturnos surgem habitualmente entre os 2
e 0s 5 anos de idade e caracterizam-se por um despertar su-
bito, em que a crianga grita intensamente, se senta na cama,
apresenta sinais de medo intenso e ativagao simpatica (mi-
driase, diaforese, taquicardia, rubor cutaneo). Esta geralmente
de olhos abertos e nao reage as tentativas de conforto, parece
inconsolavel. Pode ocorrer também em adultos, embora seja
raro. Pode culminar num episédio de sonambulismo intenso.

Osdespertares confusionais podem ocorrer em qual-

quer idade e caracterizam-se por um acordar em que a pessoa
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geralmente levanta a cabeca ou se senta na cama, com olhar
confuso, geralmente averiguando o ambiente a volta, pouco

tempo depois retomando a posi¢cao deitada e o sono.

O sonambulismo surge quando a pessoa se levanta da
cama e tem um comportamento de deambulacao. Geralmen-
te, ocorre na sequéncia de um periodo de despertar confusio-
nal. A pessoa levanta-se da cama, comeca a interagir com o
ambiente e com os objetos avolta, de forma nao estereotipada,
com comportamentos desadequados, como colocar sopa ha
maquina de lavar, urinar fora da casa de banho, mover méveis,
etc., ou comportamentos que simulam tarefas normais do dia-
-a-dia (por exemplo, levantar-se e comecgar a vestir-se, a tomar
banho, abrir janelas ou portas, etc.). Podem ocorrer compor-
tamentos perigosos, como manipular objetos cortantes, subir
para janelas ou varandas, subir para mdéveis, manipular eletro-
domeésticos, etc.. Por vezes, podem existir comportamentos
mais agitados ou mesmo violentos, embora estes surjam, ge-
ralmente, apenas quando o observador tenta interagir com o
sonambulo. Quando ha interacao verbal com o sonambulo, a
suavoz ¢ ligeiramente disartrica, a resposta lenta e o conteudo
do discurso &, na maior parte das vezes, descontextualizado. O
limiar para o despertar € geralmente maior que o habitual e a
sensibilidade a dor menor, o que coloca o sondmbulo emrisco
maior de lesodes (8).

A sexsonia é um subtipo de despertar confusional, ca-

racterizado pela presenca de comportamentos sexuais para
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com o proprio, com fendmenos de masturbagéao, ou para com

o companheiro(a) de cama, por vezes sem consentimento (9).

As perturbacdes do despertar sdo uma das situagdes
associadas com violéncia durante o sono, com casos de
suicidio, homicidio, relagcdes sexuais ndo consentidas, que
podem ser alvo de processos judiciais (10). Na avaliacao de
pessoas com DOA, é fundamental uma histdria farmacold-
gica, que pode ser o factor de pré-ativacao responsavel pela
doenca. Os farmacos mais comummente implicados s&o
0 zolpidem, as drogas Z, o oxibato de sédio, mas também
antidepressivos e outros agentes serotoninergicos, antipsi-
coticos, e beta-bloqueantes (11).

O SRED é um tipo de parassonia do NREM em que
a pessoa come durante o sono. Pode comer na cama, com
alimentos acessiveis junto a cabeceira, ou deambular pela
casa para ir comer, chegando mesmo a preparar alimentos
e cozinha-los. O comportamento durante estes episédios
é semelhante ao dos sondmbulos, com discurso muitas
vezes pouco coerente, ligeiramente disartrico ou pouco
percetivel, capacidade para interagir parcialmente com o
observador e com objetos e auséncia de memoaria para o
acontecimento. Os alimentos que a pessoa consome po-
dem ser os habituais, mas também podem ser alimentos
estranhos para aquela pessoa ou mesmo perigosos. Esta
patologia esta associada a sindroma de pernas inquietas

(SPI) e o tratamento da SPI pode ajudar a controlar o SRED.
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Também tem frequentemente causa farmacoldgica (12),
sendo o0 mais comum ser induzido por zolpidem e outras
drogas Z, quetiapina e oxibato de sddio (36%, 27% e 16%
de casos de SRED induzido por farmacos), embora outros
antidepressivos e antipsicéticos também possam estar as-
sociados. Talcomo nas DOA, também aqui os episddios po-
dem ser desencadeados por outras doencgas de sono, como
movimentos periddicos ou apneia obstrutiva. A associagao
com sindroma do comer noturno (ver secgao sobre diag-

néstico diferencial) também é comum (5).

As pessoas com parassonias do NREM tém frequente
psicopatologia, que é fundamental avaliar na anamnese (13).

Os critérios de diagnéstico destas patologias, de acor-

do com alCSD-3-TR (1) encontram-se descritos na tabela 1.

Tabela 1 - Critérios de diagnOstico de perturbacdes de des-
pertar, de acordo com a ICSD-3.
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Patologia Critérios de diagndstico
Todos critérios de A a E devem estar presentes:
A. Episodios recorrentes de despertar incompleto a partir do sono.
Critérios de B. Resposta ausente ou inapropriada aos esforgos de outros para redirecionar
diagnostico ou interagir com a pessoa durante o episadio.
gerais para C. Associagdo limitada (p.e. apenas uma imagem visual) ou auséncia de
perturbagtes componente cognitivo ou imagética visual.
do despertar D. Amnésia global ou parcial para o episddio.
E. O distlrbio ndo & melhor explicado por outras doencas de sono, doengas
psiquiatricas, médicas, efeito farmacolégico ou abuso de substancias.
Os critérios de A a C devem estar presentes:
A. Odistdrbio cumpre os critérios gerais de disturbio de despertar.
Terrores - - _ B
i E s B. Os episddios sao caracterizados por confusdo mental ou comportamento

confuso que ocorre com a pessoa na cama.

C. Nao ha sintomas de terror ou deambulagao para fora da cama.

Sonambulismao

Terrores

noturnos

Disturbio do

comer
relacionado

com o sono

Os critérios de A e B devern estar presentes:
A. Odisturbio cumpre os critérios gerais de distarbio de despertar.
B. Osdespertares sdo associados com deambulagéo e outros comportamentos

complexos fora da cama.

| Os critérios de Aa C devem estar presentes:

A. O distdrbio cumpre os critérios gerais de distUrbio de despertar.

B. Osdespertares sao caracterizados por episodios de terror subito, tipicamente
comegando com uma vocalizagdo de alarme, como por exemplo um grito
assustado.

C. Ha sinais de medo intenso e de hiperatividade autondmica, com midriase,

taquicardia, taquipneia e diaforese durante o episddio.

| Os critérios de Aa D devem estar presentes:

1. Episddios recorrentes de comer disfuncional que ocorrem em despertares
que surgem a partir do periodo principal de sono.

2. Presenca de pelo menos um dos seguintes sintomas:

3. Hé perda parcial ou completa de consciéncia durante o episddio de comer,
com consequente prejuizo para a meméria sobre o sucedido;
4. O distirbio ndo & melhor explicado por outras doengas de sono, doengas

psiquiatricas, medicas, efeito farmacologico ou abuso de substancias.
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4. Fisiopatologia

Os mecanismos fisiopatoldgicos subjacentes as per-
turbacdes do despertar podem ser resumidos em 4 tipos:

Modelo dos 3 P’s;
Dissociacédo entre estadios de sono e vigilia;

Instabilidade do sono lento profundo;

el

Alteracdes de neurotransmissores.

O modelo dos 3 P’s conceptualiza a perturbacgao do
despertar com base em 3 tipos de influéncias: pré-ativado-
ras (priming), predisponentes (predisposing) e precipitan-
tes (precipitating). Esta fisiopatologia € importante, porque
estd na base da abordagem terapéutica as pessoas com
esta patologia (14). Os fatores predisponentes sdo aqueles
que tornam a pessoa mais vulneravel a episoédios de
parassonia. O fator mais relevante é a influencia genética:
ha 60% de casos familiares e maior concordancia no diag-
néstico de sonambulismo entre gémeos monozigdticos que
dizigdéticos (5 vezes mais). Existe uma associagdo com o
haplotipo DQB1*05:01. Embora menos importante, a neu-
rodegeneragao podera ser considerada também um fator
predisponente, tendo em conta o aumento de prevaléncia
nestas patologias (15,16).

Os fatores de pré-ativagédo sdo os fatores que, numa
noite especifica, aumentam a probabilidade de eventos
de parassénia. Podem ser variados e incluem a privagao
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de sono, situagdes de stress, quadros febris, consumo de
substancias que tornam o sono mais profundo (como o zol-
pidem ou o oxibato de sédio) ou gue aumentam a sua frag-
mentagao (como o alcool).

Os fatores precipitantes s&o aqueles que induzem o
despertar que vai levar ao episddio de parassénia. Podem
ser eventos exteriores como luzes, barulhos anémalos,
dormir com um animal de estimagao, por exemplo, mas
podem ser também patologias intrinsecas do sono, sendo
a mais importante a sindroma de apneia obstrutiva do sono
(17), embora também estejam descritos casos desenca-
deados por movimentos periodicos (18).

A dissociacao entre estadios de sono e vigilia esta na
base dos episédios de perturbacao do despertar, que repre-
sentam um caso extremo e patolégico dos fendmenos de sono
local que tém cada vez mais vindo a ser descritos (19), gerando
despertares parciais, em que apenas algumas areas do cére-
bro estdo envolvidas: casos raros com documentacgao de epi-
sédios de sonambulismo com EEG intracerebral e SPECT do-
cumentam ativacoes nas regides corticais de controlo motor e
emocional (sistema limbico, cértex motor), ao mesmo tempo
que zonas de coértex associativo frontal ou hipocampico se en-
contram desativadas (15,16). Estudos mais recentes, com EEG
de alta densidade, também documentam fenémenos locais de
despertar, com aumento da coeréncia em altas frequéncias na

regido cingulada antes dos despertares (20).
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Finalmente, existem evidéncias que sustentam a
existéncia de instabilidade no sono lento profundo, que se
reflete numa presenca de mais despertares nesta fase de
sono, que é geralmente muito estavel e pouco fragmentada,
aspeto que é utilizado, clinicamente, como marcador po-
lissonografico destas patologias (21-23). O sono lento pro-
fundo é também mais suscetivel a fragmentagédo quando ha
privagéo de sono e mais sensivel a estimulos externos (24—
26), aspetos que também podem ser usados clinicamente
no auxilio ao diagnodstico (ver tabela 2). O sono delta hiper-
sincrono é um dos aspetos habitualmente encontrado em
PSG de sondmbulos, embora ndo seja especifico. Estudos
mais recentes, com EEG de alta densidade, também docu-
mentam alteragdes na distribuicao topografica das ondas
lentas do sono, que sdo menos amplas nas regides centro-

-parietais de pessoas com sonambulismo (20).

Finalmente, existem algumas evidéncias que supor-
tam que o ambiente neuroquimico cerebral pode contribuir
para os episédios de DOA, nomeadamente a sua associagéao
com iatrogenia medicamentosa, ja previamente discutida.

Ao contrdrio das DOA, o SRED ocorre menos frequen-
temente de despertares de N3. No entanto, também existem
relatos da sua associagdo com marcadores de instabilidade
de N3 em PSG. A fisiopatologia desta doencga é desconheci-
da. A comorbilidade com SPI e a existéncia de varios casos

farmacolégicos sugere a importancia de desregulagoes do-
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paminérgicas, gabaérgicas e serotoninérgicas na génese
desta patologia. A associacdo com Night Eating Syndrome
também sugere que mecanismos de regulagédo do metabo-
lismo energético e glucose podem estar envolvidos (5).

5. Diagn0dstico

O diagndstico das perturbagoes do despertar é funda-
mentalmente clinico e baseia-se numa boa colheita de histo-
ria clinica. Namaior parte dos casos, adescri¢cao de episoédios
por parte de familiares e outros acompanhantes é suficiente
para o diagndstico. A anamnese também é fundamental para
identificar fatores de pré-ativagao, predisponentes ou preci-
pitantes de episédios de sonambulismo. E muito importante
avaliar a presencga de sintomas de apneia de sono, habitos de

sono, consumos de farmacos, alcool ou outras drogas.

A realizacao de videos caseiros € um 6timo comple-
mento a anamnese, que pode ser muito Util para corroborar
o diagndstico (27). A anamnese pode ser complementada
com questionarios tais como o Munich Parasomnia Scree-
ning (MUPS) Questionnaire; Paris Arousal Disorders Severity
Scale (PADSS) (28), Frontal Lobe Epilepsy and Parasomnias
(FLEP) Scale (29) e Arousal Disorders Questionnaire (ADQ)
(30). Para 0 SRED, existe o Night Eating Questionnaire (NEQ,)
que ajuda na distingcdo de NES e SRED (31).
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Em alguns casos, no entanto, surgem duvidas diag-
nésticas que obrigam a realizagao de exames complemen-

tares de diagnéstico.

A PSG completa, nivel 1, com registo de video, para
uma correta caracterizagcdo do comportamento, € o exame
de eleigcao para este diagndéstico. A PSG esta indicada geral-
mente em todos os adultos com persisténcia de perturba-
cOes do despertar, em casos de violéncia durante o sono ou
quando a anamnese sugere a presenca de outras doencas
de sono, que podem funcionar como fatores precipitantes.
Sempre que se coloque, clinicamente, o diagndstico dife-
rencial entre epilepsia e perturbacdo do despertar, a reali-
zacao de PSG com registo de EEG completo, pelo menos de
acordo com o sistema internacional 10-20, é fundamental.

Existem diversos estudos cientificos que ajudam
a determinar os achados polissonograficos que sdo mais
sugestivos de perturbacao do despertar. Estas caracteristi-
cas encontram-se especificadas na tabela 2. A analise das
polissonografias nestes doentes inclui a avaliagdo das ca-
racteristicas macro e microestruturais da polissonografia e
as alteracdes de comportamento documentadas em video,
que devem ser pesquisadas cuidadosamente em todos os
despertares da pessoa. Um marcador importante é a frag-
mentacao de sono e a presenca de despertares em N3 com
frequéncias mistas, lentas e rapidas simultaneamente, que

refletem a dissociacao de estadios.
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Os doentes com perturbacdes do despertar podem
ter varios tipos de comportamentos durante sono durante
os despertares. O estudo de Loddo et al. (32) divide estes

comportamentos em:

1. Movimentos de despertar simples (simple arousal
movements — SAM)
a. |A-flexdo/extenséo cefalica
b. IB - flexdo/extensao cefalica com movimen-
tos dos membros
c. IC - flexdo/extensao cefalica com movimen-
tos de flexdo/extensao parcial do tronco
2. Movimentos de despertar com elevagdo em que a
pessoa se senta na cama (rising arousal movements
- RAM)
3. Movimentos de despertar complexos que incluem
deambulacao (complex arousal movement — CAM).

No entanto, ndo € comum que sejam captados epi-
sédios de alteragao de comportamento durante o exame. No
estudo de Loddo et al (32) em 1600 pessoas admitidas para
avaliacdo de alteragdes de comportamento complexas, ape-
nas 30 tiveram episdédios de alteragdo de comportamento
registado. Destes, 93% foram apenas SAMs, 39% foram RAM
e apenas 12% evoluiram para CAM. A avaliagao semioldgica
de eventos do tipo SAM ¢ dificil de distinguir dos fendme-

ABC DO SONO

nos mais simples da SHE (despertares paroxisticos). Alguns
dados semiolégicos que sugerem DOA nestes fendmenos
motores mais simples sao a sua ocorréncia em N3, serem
mais prolongados (12 segundos de mediana vs. 5 segundos
na SHE), terem uma progressao intermitente e serem asso-
ciados a comportamentos do tipo exploratdério do ambiente,
com manipulacao de objetos, haver uma expressdo emocio-
nal de medo e haver algum discurso (Loddo et al., 2020).

Se for clinicamente relevante, existem protocolos
que permitem aumentar a frequéncia e registo de episédios
de DOA em laboratério, para que possam ser analisados
(ver tabela 2).

No SRED, a realizagcdo de PSG é importante sobretu-
do para avaliar a presenca de patologias de sono concomi-
tantes. Os doentes com SRED podem apresentar marcado-
res de DOA, embora ndo sejam obrigatérios, os episédios de
SRED surgem geralmente de N2 e podem apresentam com-

portamentos de comer/mastigar durante o sono (5).

Tabela 2 — Caracteristicas polissonograficas que apoiam o
diagndstico de Perturbacdes do Despertar.
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Tipo de exame

Varigvel a

analisar

Achados relevantes

Video-PSG (adulto)

Macro e
microestrutura
do EEG

indice de fragmenta;:-';b—da sono lento
profundo > 8,8/h (S 79% E 82%)

[ndice de despertares em N3 com frequéncias
mistas > 2,5/h (S 94% E 68%)

indice de despertares em N3 com frequéncias
mistas > 6/h (S 60%, E 100%)

(23)

Video-PSG (crianga)

Macro e
microestrutura
do EEG

Indice de fragmentagao do sono lento
profundo > 4,1/h (S 79%, E 82%)

(22)

indice de despertares em N3 com frequéncias

lentas/mistas > 3,8/h (S 69%, E 82%)

Video-PSG

Comportamento

Caracteristicas dos episddios de perturbagao
do despertar que distinguem de episddios de
epilepsia (SHE):

Bocejar, cogar o nariz, rolar na cama,
chorar/comportamento  emocional  triste,
interagéo  verbal e fisica, episodios
desencadeados por estimulos exteriores,
padrao intermitente “wax and waning”, inicio
indistinto, auséncia de acordar completo
depois de comportamentos — motores
complexos, duragao prolongada (> 2 min)
Caracteristicas que favorecem o diagnostico
de SHE:

-movimentos de pedalagem

- bater

- gemer

- fazer caretas (grimacing)

- postura distonica

(34)

Video-PSG

Comportamento

Caracteristicas que distinguem episddios de
DOA vs. normais
== 2 episodios de abertura ocular em

despertares de N3 (S 94%, E 77%)

(35)

Video-PSG

Comportamento

Distingac entre DOA e SHE

Episddio minor em N3 (S 73%, E 72%) sugere
DOA

Episodio major fora de N3 sugere SHE (5 79%,
E 95%)

(36)

Video-PSG

Comportamento

Registo de episodios de sonambulismo apos

25 ou 38h de privagao de sono

(37.,38)
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6. Diagndstico Diferencial de Parassénias do NREM

Existem diversas patologias que se podem manifes-
tar como comportamentos ou sintomas autonémicos ou
emocionais durante o sono:

* Epilepsia - o principal diagndstico diferencial
é com epilepsia hipermotora relacionada com
0 sono (Sleep Hypermotor Epilepsy — SHE).
Para além das alteragdes ja referidas na tabe-
la 2, relativas a analise comportamental na
video-PSG, é importante valorizar na anam-
nese varios elementos que distinguem a PDD
de SHE e que se encontram enumerados na
tabela 3.

* Perturbagbées do movimento relacionadas
COom 0 sono — 0s movimentos séo estereotipa-
dos e envolvem apenas um segmento corpo-
ral. Raramente, as pessoas com movimentos
periédicos podem ter alteragdes de compor-
tamento que sugerem parassoénias (39).

* Apneiaobstrutivadosono-podeoriginarcom-
portamentos agressivos e pode ser um dos fa-
tores precipitantes de despertares. Deve ser
sempre excluida em adultos. Em criangas, se
tiverem episédios de perturbacao do desper-
tar graves ou muito frequentes, também pode
estarindicada PSG, para excluir SAOS (17,40).
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Disturbio do comportamento do sono REM
— Esta parassdénia é distinguida, porgue os
despertares sdo em sono REM, com conteu-
do onirico mais evidente, que se desenvolve
num cenario onirico e ndo no ambiente do
quarto, mais frequentemente relacionado
com interacdes agressivas com animais/pes-
soas; ndo envolve geralmente deambulacao
ou manipulacio de objetos. Nas PDD, os con-
teudos oniricos sdo mais frequentemente
cenas isoladas, com um conteudo de azar
Oou ameaga que o sonhador ndo consegue
controlar. Os olhos permanecem fechados
no RBD. Surge geralmente em idades mais
tardias. Tem associagdo com patologias
neurodegenerativas, sobretudo alfa-
sinucleinopatias. Os episédios surgem mais
tarde na noite, qguando ha mais sono REM.
Disturbio de alucinagdes relacionadas com
0 sono - componente alucinatério, predomi-
nantemente visual, sem alteracdes de com-
portamento independentes deste.

Disturbio de pesadelos - pesadelos recorren-
tes, mas sem alteragdes de comportamento
associadas a “atuar o sonho”. As alteragdes de
comportamento, como gritar, ficar assustado,
surgem no despertar depois do pesadelo.
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Doencgas funcionais (incluindo perturbacdes
somatoformes e dissociativas) — nestas pato-
logias, aidade de inicio é varidvel, sdo mais co-
muns no sexo feminino, podem existir eventos
traumaticos prévios ou historia de psicopato-
logia, podem existir desencadeantes associa-
dos a ansiedade ou outros eventos de vida/re-
lacionais, surgem mais frequentemente ainda
em periodos de vigilia na hora de deitar e, em
video-PSG, sdo documentados em periodos
de vigilia prolongada. Sao geralmente duradou-
ros. Pode haver lesdes durante os episédios,
muitas vezes no préprio. A consciéncia no final
do episddio esta preservada, mas a memoria
para o evento € inconstante (41).

Somniléquia — a somnildquia isolada nao
constitui uma parassdénia e é considerada
uma variante do normal.

Sindroma da cabega a explodir — ndo existem
alteracbes de comportamento associadas,
mas apenas uma sensagcdo de um ruido in-
tenso na cabeca na hora do adormecimento.

Alucinagoes hipnagégicas ou hipnopdmpicas
— podem gerar comportamentos de medo ou
ativagoes autondmicas, mas a pessoa esta ja
completamente acordada. Surgem ao deitar

ou acordar, respetivamente.
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No caso do SRED, é importante pensar também em:

Sindroma do comer noturno (Night Eating
Syndrome) - caracterizado por episddios de
comer durante o periodo noturno, mas nao
durante o sono. A pessoa esta completamen-
te consciente e sabe que esta a comer, recor-
da-se dos episodios. Muitas vezes associado
a uma inversao do ritmo da alimentacgéo, que
se torna mais ativa no periodo noturno, de-
pois da hora de jantar, com redugao do apor-
te caldrico durante o periodo diurno (42). Ha
duvidas sobre se o NES e o SRED séo verda-
deiramente duas entidades distintas ou se
podem coexistir, constituindo um continuum
de comer durante a noite com maior ou me-
nor perturbagdo da consciéncia associada
(Vasiliu, 2024).

Sindroma de Kleine-Levin - hipersoénia recor-
rente associada a alteracdo de comporta-
mento e hiperfagia.

Perturbagcdes do comportamento alimentar,
sobretudo bulimia nervosa.
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Tabela 3-Distingao clinica entre perturbagoes do despertar

e epilepsia hipermotora relacionada com o sono.

Perturbagéo do

despertar

SHE

|dade de inicio

Género

Histéria familiar

Inféncia ou adolescéncia

Ambos
62-96%

Tendéncia para

Adolescéncia ou idade
adulta

Mais homens

39%

Aumento de frequéncia ao

Evolugao
desaparecer longo da vida
Estimulo, privagao de
Desencadeante sono, farmacos, alcool, Nenhum em 78%
febre, SAOS
Interacgéo Presente Muito parca ou acidental
Despertar completo ;
. Incomum Possivel
apas
Estado de consciéncia
Alterado Narmal
quando acorda
Recordagéo Nenhuma > parcial Varidvel
) >3 por noite, 20-40 por
Frequéncia 1-2/noite; <1-4 por més

mes

Altura de aparecimento

Duracéo dos episodios

Primeiro tergo da noite

<30 minutos

Variavel, pode ocorrer na

transigao vigilia-sono

< 2min

Estereotipia

Ausente

Frequente

Comportamentos

Intencionalidade,

conteudo sonho por vezes

Sem intencéo
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7. Tratamento das Parassonias do Sono REM

N&o existem ensaios clinicos que avaliem a eficacia
de tratamento farmacologico e nao farmacoldgico nas per-
turbagdes do despertar, pelo que as recomendacgdes tera-
péuticas se baseiam em séries de casos e opinidao de peri-
tos. As terapéuticas farmacolégicas sao utilizadas off-label.

A terapia nao farmacoldgica deve incluir (43):

Medidas gerais

(1) Tranquilizar sobre a benignidade desta pato-
logia na maior parte das pessoas, sobretudo
em criangas, quando os episédios sdo raros e
néo violentos.

(2) Educacao dos pais e companheiros sobre as
estratégias a tomar, que incluem sobretudo
nao interagir demasiado, dirigir de forma len-
ta o sondmbulo de volta parao quarto e paraa
cama, nao tentar despertar o sonambulo.

(38) Medidas gerais de higiene do sono - evitar
a privacao de sono, evitar substancias esti-
mulantes proximo da hora de dormir, evitar
o alcool, reduzir quaisquer possiveis fato-
res desencadeantes (ruido, luz, movimentos

no quarto, etc.), realizar um periodo de rela-
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xamento antes da hora de dormir, reduzir o
stress antes da hora de dormir.

(4) Promover a seguranca do ambiente do quarto.

(5) Tratar outras doencgas do sono.

(6) Se existe psicopatologia, esta deve também
ser tratada, por ser também um fator de pré-
-ativacao para DOA e também para SRED.

(7) Redugao de farmacos ou outras substancias

gue possam estar a atuar como pré-ativadores.

Medidas especificas

(1) Acordares pré-calendarizados — consiste em
acordar a pessoa (geralmente crianga) 15a20 303
minutos antes da hora em que habitualmente
se dé o episodio de DOA, quando estes sao
muito previsiveis.

(2) Hipnose — séries de casos com conjunto de
sessdes de treino de hipnose demonstraram
beneficio no tratamento das DOA.

(3) Terapia cognitivo-comportamental.

(4) Terapia de relaxamento.

(5) Mindfulness-based stress reduction.
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A terapia farmacoldégica é rara nas DOA e deve ser re-
servada para casos graves, resistentes as medidas nao far-
macoldgicas e ao tratamento de potenciais desencadeantes,
quando os episodios sao graves e violentos, quando ha conse-
quéncias, como sonoléncia e insdénia. O tratamento farmaco-
logico mais comum € o clonazepam e outras benzodiazepinas
(diazepam, triazolam). A eficacia de antidepressivos, como a
sertralina, clomipramina, imipramina, trazodona, paroxetina
também foi descrita. Nos terrores noturnos, os inibidores se-
letivos de recaptacao de serotonina (SSRIs) também podem
ser eficazes. Outras drogas, como o 5-L-OH-triptofano, a me-
latonina e o ramelteon (agonista dos receptores da melatoni-
na, nao disponivel em Portugal) também ja foram reportadas
como eficazes (44).

No caso do SRED, ha terapéuticas mais especificas que
podem sertentadas. O efeito anorexizante dos farmacos SSRls
e do topiramato pode ser Util. O clonazepam também pode ser
utilizado. A terapéutica com agonistas dopaminérgicos tam-
bém pode ser versada com melhoria, quando ha SPI conco-
mitante. Salienta-se, no entanto, que as recomendacdes mais
recentes para o tratamento da SPI ndo incluem como primeira
linha de tratamento os agonistas dopaminérgicos (ver capitu-
lo correspondente). Nao existem estudos sobre a eficacia dos
a26 ligandos (pregabalina e gabapentina) no SRED. Esta pato-
logia também se associa a SAOS e insénia, que devem ser tra-
tados. A obesidade € uma comorbilidade também frequente e
0 seu controlo deve ser procurado nestes doentes (5,44).
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13 - Parassdnias do REM e Doencas Neuro-
degenerativas

Joao E. P. Ramalheira e Maria Rita Pelejao

1. Introducgéo

Parassénias sao experiéncias ou acontecimentos
desagradaveis que ocorrem durante o sono ou nas transi-
¢cOes vigilia-sono e sono-vigilia, durante as quais nao existe
um controlo consciente intencional por parte de quem as
experiencia. Compreendem movimentos complexos, com-
portamentos, emogdes, percegcdes, sonhos ou sinais de
disautonomia, relacionados com alteragbes do sono. Sao
consideradas patolégicas, porque resultam em lesodes fisi-
cas, disrupcao do sono, efeitos adversos para a saude ou
efeitos psicossociais, com consequéncias para o doente,

parceiro ou ambos (1-3).

Diferentes estudos neurofisiolégicos apoiam o con-
ceito que as parassonias resultam de uma instabilidade
temporaria entre a vigilia, sono NREM e sono REM e a com-
binacado instavel de um ou mais destes estadios pode-se

manifestar como parassoénia (4).

As parassoénias do sono REM compreendem/incluem
o disturbio do comportamento do sono REM (REM Sleep
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Behavior Disorder, RBD), a paralisia do sono e os pesadelos,
podendo ocorrer isoladas ou em associacdo a diferentes
doencas (1).

2. Disturbio do Comportamento do Sono REM (REM
Sleep Behavior Disorder, RBD)

O sono REM é uma fase do sono que se caracteriza
por atonia generalizada dos musculos estriados, exceto do
diafragma e dos oculares externos, movimentos rapidos dos
olhos e um tragcado EEG com baixa amplitude do sinal, fre-
quéncias mistas (lentas e rapidas) e sem fusos do sono ou
complexos K (5). No passado também chamado de “sono pa-
radoxal” ou “sono ativo”, pela auséncia de um componente
motor evidente durante uma fase cerebral e mental (sonhos)
ativa. A perda deste paradoxo significa perda de sono seguro
e pode levar a consequéncias clinicas importantes (1,2,6).

No RBD o comportamento conduzido pelos sonhos
esta associado a uma perda da atonia muscular fisioldgica
do sono REM, perdendo-se o paradoxo protetor fisiolégico
do sono REM. Podemos dizer que o doente deixa de estar
preso nos seus proprios sonhos (7). O RBD foi reconheci-
do e denominado formalmente em 1986 por Schenck et al.
Na populagao geral a sua prevaléncia é de 0,5 a 2 %, sendo
muito maior, entre 20 e 50% na doenca de Parkinson (DP) e
acima dos 80% na Doencga de Corpos de Lewy (DCL) e na
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Atrofia Multissistémica ou Atrofia de Sistemas Multiplos
(MSA) (8-12). Geralmente, manifesta-se entre os 50-60 anos

de idade, com predominio no sexo masculino.

Clinicamente, caracteriza-se por comportamentos
agressivos ou exploratérios como o gritar, socar e chutar,
existéncia de sonhos vividos e angustiantes, habitualmente
lembrados ao acordar e por surgirem predominantemente
na segunda metade do sono e apds 90 minutos do adorme-
cer. O conteudo envolve situacoes de perigo fisico eminente
para o doente, ataques por pessoas nao familiares ou por
animais e comportamento de fuga e luta. O caminhar e o
sair do quarto sao raros e os olhos habitualmente estao fe-
chados. Estas carateristicas clinicas ajudam a distingui-lo
das parassoénias do sono NREM, que ocorrem maioritaria-
mente no primeiro terco do sono, com comportamentos
apetitivos, alimentares e sexuais, e amnésia para o episodio
apos o despertar (1, 13). Os cuidados médicos sdo procu-
rados por lesbes no doente ou no companheiro e nao por
disrupcéao do sono.

A definicao de RBD é clinica e laboratorial, suporta-
da pela PSG que mostra REM without atonia (RWA) ou uma
combinacdo de RWA com comportamentos desencadea-
dos pelo sonho, de acordo com a International Classifica-
tion of Sleep Disorders-lll (1). Os critérios de diagnéstico do
RBD, segundo a International Classification of Sleep Disor-
ders, Third Edition, sao apresentados na Tabela 1 (1,5).
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Tabela 1. Critérios de diagndstico do RBD, segundo a Inter-
national Classification of Sleep Disorders, Third Edition.

| Critérios A-D devem estar incluidos
| A. Episodios repetidos de vocalizagdo e/ou comportamentos motores complexos
| no sono.

B. Esses comportamentos estdo documentados por PSG e ocorrem no sono REM
: ou, com base na histdria clinica dos sonhos, presume-se que ocorrem durante o

sono REM.

C. PSG demonstra REM sem atonia (RWA).

D. O distlrbio ndo é melhor explicado por outra perturbagéo do sono, doenga

mental, medicagdo ou uso de substéncia.

A PSG com registo de video (vPSG) de nivel 1 (realiza-
da em Laboratério de Sono) é necessaria para o diagndstico
definitivo do RBD e ¢ o unico exame que permite o diagnos-
tico diferencial das diversas patologias que o podem mime-
tizar. O diagnéstico de RBD baseado apenas em critérios cli-
nicos tem muitas limitagdes, uma vez que o RBD pode ser
dificil de distinguir de outros eventos motores que ocorrem
Nno sono ou porque os sintomas podem ser ligeiros e nao

percetiveis pelo doente, sobretudo numa fase inicial (1,14).

A auséncia de atonia, o achado fundamental para o
diagnéstico de RBD, define-se por actividade muscular, téni-
ca ou fasica, excessiva, durante o sono REM, documentada
nas derivagdes musculares do mento e dos quatro membros,
na PSG (1,5,13).
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Os achados neurofisioldgicos na PSG, como a eleva-
da frequéncia de movimentos periddicos e nao periédicos no
sono NREM e a percentagem elevada de sono N3 do NREM,
sugerem uma desregulacao generalizada dos sonos NREM e
REM no RBD. Exceto o aumento da percentagem de sono N3,
e em alguns casos haver uma tendéncia a uma elevada per-
centagem de N1 do NREM, a estrutura global do sono esta
mantida (4,14). As patologias respiratdrias no sono sao inco-
muns, possivelmente pelo facto de o RBD poder ser protetor
contra a Sindrome de Apneias Obstrutivas do Sono (SAOS)
(15,16). O RBD ocorre no sono REM e ndo na transi¢cado sono
REM-vigilia, podendo existir taquicardia associada (17). Ape-
sar da impressionante actividade motora no EMG e dos com-
portamentos no sono, apenas poucos doentes se queixam de
disrupcgao do sono e fadiga diurna. Também o teste de latén-
cias multiplas do sono (Multiple Sleep Latency Test — MSLT)
nao documenta sonoléncia diurna excessiva, exceto nos casos de
RBD e narcolepsia (6,18). A PSG é incapaz de diferenciar as
diferentes formas ou variantes de RBD (4,14).

O diagnodstico de RBD assenta na colheita de uma
boa histodria clinica, junto do doente e do companheiro, e
na realizagdo de vPSG (1,6). Contudo, esta ultima, realizada
em Laboratério de Sono e nem sempre disponivel em tempo
util, levou a necessidade de identificacado destes doentes
de forma mais célere, com recurso a outros meios auxilia-
res de diagndstico.

ABC DO SONO

315



316

Varios questionarios tém sido validados, sem con-
senso acerca de superioridade de algum deles. O ques-
tionario Innsbruck RBD inventory (RBD-1) mostrou um bom
desempenho diagnéstico, com uma sensibilidade, especi-
ficidade e valor preditivo positivo de 85%, 84% e 61%, res-
petivamente. O questionario RBD single question screening
(IRBDIQ) mostrou uma elevada especificifidade (97%) e
valor preditivo positivo (87%) e uma sensibilidade de 65%,
guando usado na pratica clinica (34, 35). De realgar que,
de um modo geral, os resultados dos questionarios sdo in-
fluenciados pelo ambiente clinico em que sdorealizados e a
consciéncia do doente para a doenga e para o proprio ques-
tionario (19,20).

A Actigrafia € um método barato, com boa adesao
por parte do doente e que pode fornecer informacdes diag-
ndsticas Uteis. A analise visual, usando reconhecimento de
padrées, mostrou um melhor desempenho da actigrafia,
em relacao aos questionarios, na distingcdo de RBD relativa-
mente aos controlos (52,53). Também a actigrafia permite
a identificacdo de RBD em doentes que nao se apercebam
dos comportamentos anormais e identificagdo de doentes
que pontuam negativo nos questionarios ou que tenham
iRBD subclinico (forma isolada) (20,21).

O diagnostico diferencial faz-se sobretudo com SAQS,
parassodnias do sono NREM, crises epilépticas hipermotoras

no sono e ataques de panico. Menos frequentemente, ou por-
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que sdo condigdes raras, ou porque habitualmente colocam
problemas no diagndstico diferencial, estdo os movimentos
periddicos das pernas exuberantes no sono, doengas do
sono associadas a stress pos-traumatico, hipoglicémia grave
associada a insulinoma, doengas do movimento relaciona-

das com o0 sono ou movimentos ritmicos do sono (1,6).

O RBD pode ocorrer nas formas isolada (iRBD), ini-
cialmente designada de idiopatica, ou secundaria (sRBD) a
outras doengas neurolégicas ou médicas (22,23).

A forma isolada evolui, nha maioria dos casos, para
uma doenca neurodegenerativa, do grupo das alfa-sinu-
cleinopatias (Doenca de Parkinson, Doenca de corpos de
Lewy e Atrofia Multissistémica) e, por isso, o seu diagnds-
tico tem implicagcdes progndsticas importantes. Cerca de
80% e 91% dos doentes com iRBD desenvolvem, na maioria
das vezes, uma alfa-sinucleinopatia passados 10 e 14 anos,
respetivamente (24-27). Atualmente, a iRBD ¢é considerada
uma fase precoce das alfa-sinuncleinopatias. Pode existir
uma fase prodrémica de soniléquios, gritos e movimentos

das pernas, associados ou ndo a sonhos.

As formas secundarias associam-se, na maioria dos
casos, a alfa-sinucleinopatias (DP, DCL e MSA) mas tam-
bém a doengas autoimunes (como narcolepsia e doencga
Anti-IgLONS5), a movimentos peridédicos das pernas (MPP)
durante o sono NREM, a doencas paraneoplasicas, lesdes
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do tronco cerebral ou a farmacos (principalmente inibidores
da recaptacao de serotonina (SSRI), mirtazapina, beta blo-
queantes e tramadol) (28). Estas comorbilidades colocam
desafios clinicos na avaliagao da gravidade da doenga, op-
¢coOes terapéuticas e avaliagao na resposta ao tratamento.

Nas criangas, o RBD é teoricamente sempre secunda-
rio e esta frequentemente associado a narcolepsia, tumores
do SNC, farmacos antidepressivos, entre muitas outras pato-
logias (29,30).

2.1-Tratamento

O clonazepam e a melatonina sdo os farmacos de
primeira linha para o tratamento do RBD (31-36).

O clonazepam é muito e imediatamente efetivo no
controlo, quer do comportamento, quer dos sonhos, na
dose de 0,5-1 mg ao deitar (intervalo entre 0,25-4mg), com
uma taxa de eficacia clinica descrita acima dos 90% (35).
A recorréncia do RBD também é imediata agquando da fa-
lha da toma do farmaco. O mecanismo de acao baseia-se
na supressao da atividade muscular do EMG no sono REM e
nao na restauracdo da atonia do REM. Trata-se de uma ben-
zodiazepina de longa acéo (30-40 horas), que deve ser dada
com cuidado, sobretudo nos doentes idosos, pela depen-

déncia e pelos possiveis efeitos secundarios que pode cau-
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sar, como confuséo, sonoléncia matinal, quedas e possivel
agravamento da SAQOS (37).

A melatonina em altas doses, 2 a 12 mg ao deitar,
também mostrou eficacia na redugao dos RWA nos doentes
com RBD (36). Contudo, devido a sua semivida curta, a sua
eficacia pode ser subdtima, uma vez que a maioria dos pe-
riodos REM ocorrem na segunda metade da noite. Existem
formulagdes de libertagcdo prolongada, em 8-10h, usadas
para tratar o RBD. O perfil farmacolégico da melatonina é
mais seguro quando comparado com o clonazepam, sem
descrigdes de dependéncia e com poucos efeitos secunda-
rios, que incluem cefaleia e sonoléncia matinal. Por estas
razbes, a melatonina tem sido proposta como tratamento
preferencial para o RBD nos doentes idosos com ou sem
SAOS, doengas neurodegenerativas, risco de desenvolver
efeitos secundarios ou refratarios ao clonazepam.

Tratamentos adjuvantes ou alternativos, para doentes
que nao respondam ou que desenvolvam efeitos secundarios
ao clonazepam ou a melatonina, incluem a carbamazepina,
clonidina, levodopa/carbidopa, gabapentina ou antidepressi-

vos triciclicos como a desipramina ou a imipramina (10, 22).

O possivel agravamento do RBD com farmacos como
o tramadol, os beta-bloqueantes ou qualquer tipo de anti-
depressivos deve ser considerado (38). Para além dos tra-
tamentos farmacoldgicos, as guidelines para o tratamento
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do RBD incluem o aconselhamento da modificacdo do am-
biente do quarto, de forma a reduzir os riscos de lesdes (31).

Tendo em conta a elevada probabilidade de um
doente com RBD isolado na idade adulta vir a desenvolver
uma doencga neurodegenerativa, muitas vezes apds mais de
10 anos do inicio dos sintomas, é recomendado o acompa-
nhamento clinico destes doentes a longo prazo (31,39).

2.2 -Caso clinico

A figura 1 mostra uma sequéncia de épocas de re-
gisto polissonografico a documentar RWA e vocalizagcbes
e alteracdo do comportamento nhum homem de 75 anos de

idade, cumprindo o diagnéstico de RBD.
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Figura 1. Sequéncia de épocas (A, B, C e D) de registo po-
lissonografico, a documentar RWA e vocalizagdes e altera-
¢ao do comportamento num homem de 75 anos de idade,
com multiplos FRV, ex-combatente do Ultramar, que, pe-
los 60 anos de idade, inicia sonhos vividos e angustiantes,
com conteudo de perigo fisico para o doente por estar a ser
perseguido e atacado por animais, associados a compotr-
tamentos de luta e fuga testemunhados pela esposa, sem
alteracgdes de relevo ao exame neurolégico e melhoria fran-
ca da frequéncia e intensidade dos episddios com clonaze-
pam, 1mg a noite, cumprindo os critérios de diagndstico de
RBD. (Laboratdério de Sono, Servigo de Neurofisiologia, De-
partamento / Clinica de Neurociéncias, Hospital de Santo
Anténio, Centro Hospitalar Universitario de Santo Antoénio
(CHUdSA), ULSSA, Porto).

2.3 -Variantes de RBD

Nas fronteiras do RBD podemos encontrar condi-
¢bes mais graves e complexas, designadas de variantes do
RBD. Estao descritas trés, o Disturbio de Sobreposigao de
Parassoénias (Parasomnia Overlap or Sobreposition Disor-
der, DSP), o Status Dissociatus (SD) e a Doenca anti-IgLONS5
(1,2,3,10, 20, 28).

O Disturbio de Sobreposicao de Parassonias caracte-
riza-se pela coexisténcia, no mesmo doente, de RBD e qual-
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guer uma das seguintes condigdes como outra parassonia,
doencgas do sono relacionada com o comer, sexénia ou movi-
mentos ritmicos no sono (1-3). E raro, inicia-se na infancia ou
adolescéncia e pode ser idiopatico ou secundario a doengas
neuroldgicas (narcolepsia, traumatismos cranianos, tumores
cerebrais ou esclerose multipla) ou a abuso ou abstinénciade
substancias. O sonambulismo e os terrores noturnos estao
presentes em cerca de 28% destes doentes. Estes doentes
nao tém parkinsonismo e tém uma idade de inicio precoce,
em relagcdo aos doentes com RBD, sugerindo um mecanismo
fisiopatologico diferente. As parassonias NREM e o DSP tém
sido documentadas em doentes com DP e MSA, associan-
do-se a niveis mais elevados de ansiedade e a estadios de
doencga mais avangados, comparativamente com os doentes
sem parassoénias ou com iRBD. A distingdo do iRBD tem im-
plicagdes de aconselhamento e seguimento (1-3,40).

O Status Dissociatus definido por Mohwald e Schen-
ck, em 1991, caracteriza-se por uma auséncia de limites
entre a vigilia e os estadios do sono e as suas transigdes em
doentes com o sono e comportamentos associados aos so-
nhos muito semelhantes ao RBD (1). E dividido em dois sub-
tipos, o classico e o intermitente ou intermédio, com base na
gravidade clinica e nas caracteristicas neurofisiolégicas.

No SD classico, denominado agrypnia excitata, o
doente apresenta-se em estupor, com movimentos estereo-

tipados ao longo das 24 horas do dia, ndo violentos e que

ABC DO SONO

mimetizam atividades do dia-a-dia, de olhos abertos ou fe-
chados, associado a insOnia severa, alucinagdes e ativagao
simpatica. A vPSG revela perda precoce do sono lento, dos
complexos K e dos fusos do sono, com sono N1 intercalado
por breves periodos de sono REM sem atonia e com a ativi-
dade motora que mimetiza um sonho. A actigrafia mostra um
aumento de actividade motora continua sem um padrao cir-
cadiano. Nao é incomum o doente pensar que esta acorda-
do quando os observadores presumirem que o doente esta
a dormir e a sonhar, ou vice-versa. Uma causa neurolégica
ou médica subjacente, abrangendo uma grande diversidade
de patologias, esta frequentemente presente. Entre as mais
comuns estdo a abstinéncia alcodlica/delirium tremens, in-
sonia familiar fatal (IFF) e sindrome de Morvan (encefalite au-
toimune associada a anticorpos anti-Caspr2) (1-3).

No SD intermitente/intermédio o sono é instavel,
com frequentes mudancas entre as diferentes fases do
sono, NREM, REM e vigilia, que sao mal caracterizadas e de-
finidas. Contudo, podem persistir periodos de sono e ritmos
circadianos parcialmente preservados. Os sonhos vividos e
0s comportamentos motores anormais podem manifestar-
-se em qualquer estadio do sono. Este subtipo é mais fre-
quente em doentes com encefalite autoimune.

Nas fases avancadas das DP, DCL e MSA, o RBD tipi-
co evolui para um padrao de SD, onde os sonhos sao subs-

tituidos por uma atividade motora discreta subcontinua,
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estado alucinatério com estadios do sono nao identificados
na PSG. O SD representa um estadio mais grave do que o
RBD, com comportamentos diferentes subcontinuos, com
caracteristicas neurofisioldégicas mais alteradas e com uma

doenca neurologica subjacente (20).

A Doencga anti-IgLONS foi descrita pela primeira vez
em 2014 e é uma doenga autoimune rara, resultante de uma
acao de um autoanticorpo contra a proteina de adesao neu-
ronal ISLONS5 e os depésitos de Tau fosforilada no hipotalamo,
hipocampo e tegmentum do tronco cerebral. O seu curso cli-
nico é insidioso, com o intervalo de tempo entre o inicio dos
sintomas e o diagndstico a variar entre trés semanas e 11 anos.
A apresentacgéo clinica é heterogénea, com compromisso do
controlo motor, sono, cognicao e sistema nervoso auténomo.
O disturbio do sono ¢é a caracteristica clinica mais frequente,
sendo a forma de apresentacao da doenca em 83% dos casos.
As alteracdes do sono sao insonia severa com vocalizacoes,
movimentos dos membros, comportamento com aparéncia
propositada e raramente violento, sem mencéao a sonhos, ap-
neias e estridor, que podem causar morte subita no sono. A so-
noléncia diurna responde ao tratamento com ventilagao nao
invasiva no sono (VNI). Nestes doentes, a PSG mostra um sono
N2 pouco estruturado, caracterizado por uma actividade teta
irregular e difusa e auséncia dos grafoelementos habituais do
sono, NREM-indiferenciado (UN-NREM) associado a activida-

de EMG intensa e actividade motora. Durante a noite, o sono
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progride para N2 e N3, com ocorréncia de apneias e estridor.
O RBD esta presente habitualmente com movimentos breves,
em vez de um comportamento complexo de aparéncia propo-
sitada. Estas alteragdes persistem ao longo da doenga. A clini-
ca heterogénea e a vVPSG caracteristica apoiam o diagnéstico.
Contudo, o diagndstico definitivo baseia-se na detegéo de an-
ticorpos anti-IgLONS no sangue ou no LCR (20,28).

3. Paralisia do Sono Isolada Recorrente

A paralisia do sono é a incapacidade generalizada e
transitdria para a pessoa se mover ou falar, que ocorre nos
periodos de transigao vigilia-sono (1-3). Afeta todos os mus-
culos somaticos, exceto o diafragma, os musculos moto-
res oculares externos e o estapédio, tal como em relagao a
atonia do sono REM. Os musculos auxiliares respiratoérios,
como por exemplo os musculos intercostais, também ficam
paralisados, o que pode causar uma sensacao de asfixia,
pressao toracica ou mesmo sensagao de morte. A duragao
destes episddios varia de segundos a poucos minutos € po-
dem terminar de modo abrupto e espontaneo, apoés a esti-
mulagao sensorial (tactil ou sonora) e quando o doente faz

um esforgco intenso para se mover.

A paralisia do sono pode ocorrer de forma isolada e
recorrente, pode ser classificada como parassénia do sono
REM, ou fazer parte da tétrada da narcolepsia, onde tem
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sido descrita em cerca de 50% dos doentes. A paralisia do
sono isolada e recorrente pode ser acompanhada de aluci-
nacgoes hipnagogicas ou hipnopdmpicas (ao adormecer ou
ao acordar), em 25 a 75% dos doentes, mas estas nao séo
essenciais para o diagnéstico (1,2,5,41). As alucinagdes po-
dem ser auditivas, visuais, tateis ou a sensagao de presencga
no quarto, concomitantes ou separadas dos episédios de
paralisia do sono. A experiéncia da incapacidade completa
para se mover, apesar do estado de alerta subjetivo, € muito
desagradavel e assustadora, sobretudo aquando do primei-
ro episddio (1-3,41,42).

Os critérios de diagnostico da paralisia do sono isolada
recorrente, segundo a International Classification of Sleep Di-
sorders, Third Edition, sao apresentados na Tabela 2 (1).

Tabela 2. Critérios de diagnéstico da paralisia do sono iso-
lada recorrente, segundo a International Classification of
Sleep Disorders, Third Edition

Critérios A-D devem estar incluidos

A Incapacidade recorrente para mover o tronco e todos 0s membros no inicio ou
ao acordar do sono.

B. Cada episddio dura/demora segundos a poucos minutos.

C. O epistdio causa sofrimento significativo, incluindo ansiedade na hora de
deitar ou medo de dormir.

D. A perturbacao ndo é melhor explicada por outra doencga do sono
(especialmente narcolepsia), doenga mental, condigdo/patologia médica,

medicagao ou abuso de substancia.
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A paralisia do sono isolada e recorrente caracteriza-se
pela dissociagao entre a atonia do sono REM e a preservagéo da
consciéncia da vigilia. A PSG mostra abundante actividade alfa
nas derivagcdes EEG ou um padrdo misto de ondas alfa e ondas
lentas de baixa voltagem, associadas a atonia muscular persis-
tente. Estes achados apoiam as teorias/hipdteses de que esta
parassonia ocorre na transigao entre o sono REM e a vigilia (1-4).

A privacao e os horarios irregulares de sono sao fa-
tores predisponentes para a sua ocorréncia. A paralisia do
sSono é comum em pessoas saudaveis, com uma prevalén-
ciade 15 a40% de pelo menos um episddio, habitualmente
com inicio na adolescéncia e mais frequentes nas segun-
da e terceira décadas de vida (25,30). Contudo, em poucos
casos, pode persistir naidade adulta, mais frequentemente
em familias com esta patologia identificada.

O diagnéstico diferencial faz-se com inumeras pa-
tologias neuroldégicas ou médicas, consumo de farmacos
ou abuso de substancias. Contudo, entre as mais frequentes
estdo a narcolepsia (episédios de cataplexia), epilepsia (cri-
ses aténicas ao acordar), ataques de panico noturnos e a
paralisia periédica familiar (hipo/hiper/normocaliémica) (1-
3). O registo de vPSG ou VEEG pode estar indicado, em es-

pecial no diagndstico diferencial com epilepsia.

Quando necessario, o tratamento com baixas doses
de farmacos supressores do sono REM, como a clomipra-
mina, reduzem as frequéncia e intensidade dos episodios.
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4. Pesadelos

Os pesadelos caracterizam-se por sonhos perturba-
dores recorrentes, que habitualmente acordam o doente
do sono REM (1). Os sonhos sao vividos. As emogdes sao
caracteristicamente negativas e, na maioria das vezes, en-
volvem ansiedade, medo ou terror, mas também podem
expressar raiva, vergonha ou desgosto (1-3). O conteudo en-
volve, na maioria das vezes, perigo fisico eminente para o
doente, mas pode ser de outros temas. Apds o acordar, é
comum existir a capacidade de descrigdo completa do con-
teddo do pesadelo. Ansiedade e dificuldade em voltar ao
sono podem estar presentes. S40 mais comuns em pessoas
com elevados niveis de ansiedade. A ativagao do comporta-
mento raramente se da, o que permite distinguir pesadelos
do RBD. Podem ocorrer varios na mesma noite.

Os critérios de diagnéstico dos Pesadelos, segundo
a International Classification of Sleep Disorders, Third Edi-

tion, sdo apresentados na Tabela 3 (1).
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Tabela 3. Critérios de diagndstico dos pesadelos,
segundo a International Classification of Sleep Disorders,
Third Edition.

Critérios A-C devem estar incluidos

A. Sonhos repetidos, de ocorréncias ampliadas e extremamente disforicas, e
relembrados, que usualmente envolvem ameagas a sobrevivéncia, seguranga e
integridade fisica.

B. Ao acordar do sonho disfdrico, a pessoa rapidamente fica alerta e orientada.
C. As experiéncias do sonho, ou o disturbio do sono produzido pelo acordar dele,
causam significativos stress ou compromisso social, ocupacional ou de outras
dreas funcionais importantes, como indicado pelo relato de pelo menos uma das

seguintes:
1. Distdrbio do humor (p.e. persisténcia do afeto/emogéao do sonho,

ansiedade, disforia).

2. Resisténcia ao sono (p.e. ansiedade ao deitar, medo de dormir/de
pesadelos subsequentes.

3. Compromisso cognitivo (p.e. imagens intrusivas de pesadelo, perturbagéo
da concentragéo ou memaria).

4. Impacto negativo no cuidador ou no funcionamento (p.e. disrupgao da
noite).

5. Problemas comportamentais (p.e. evitar a hora de dormir, medo do

escuro).

Sonoléncia diurna.

Fadiga ou baixa energia.

Funcéao ocupacional ou educacional prejudicada.

ol e

Perturbagao das fungoes sociais/interpessoais.
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Os pesadelos podem ocorrer em qualquer idade e
sem predominéancia de sexo, embora nos adultos as mu-
lheres sejam as mais afetadas. E muito comum nas crian-
¢as, sobretudo entre os seis e 0s dez anos de idade e ten-
de a ocorrer no ultimo tergo da noite. Contudo, pesadelos
frequentes sao raros, ocorrendo em 1 a 5% nas criancas
pré-adolescentes. Pesadelos ocasionais ndo constituem
uma doenca. Na populacdo em geral, 2 a 8% tem pesade-
los recorrentes e esta frequéncia aumenta em doentes com
stress pos-traumatico ou doengas do sono. O melhor pre-
ditor de recorréncia dos pesadelos na idade adulta é a sua
recorréncia na infancia (43-46).

Os pesadelos surgem como queixa primaria e sem co-
morbilidades associadas ou no contexto de outras doencgas,
como doengas do sono, psiquiatricas ou médicas. Sao fre-
quentes no RBD, narcolepsia, SAOS, algumas formas de epi-
lepsia ou induzidos por farmacos/substancias (43,45). Entre
estes ultimos estao antidepressivos, anti-hipertensores e ago-
nistas dopaminérgicos, como por exemplo inibidores seletivos
da recaptacao da serototina (SSRI), propranolol e L-dopa.

A PSG nao é realizada rotineiramente, exceto quando
se coloca o diagndstico deferencial com outras parassodnias ou
com crises epiléticas hipermotoras no sono. Achados na PSG
mostram que os doentes com pesadelos tém uma redugéo da
eficiéncia do sono, um aumento dos despertares, uma redugao
do sono lento e um aumento dos acordares noturnos do sono
N2, comparando com individuos saudaveis (1-4). Estudos de
anadlise de sinal sugerem a presencga de caracteristicas seme-
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lhantes a vigilia durante o REM e de um aumento do estado de
alerta durante o NREM. Ainda, a maioria destes doentes (78%)
tem um aumento da frequéncia cardiaca durante os pesadelos,
mas a frequéncia respiratdria ndo ¢é alterada. A arquitetura do
sono esta alterada, apesar dos doentes referirem, subjetiva-
mente, um sono de qualidade.

O diagnéstico diferencial faz-se, preferencialmente,
com terrores noturnos, alucinagdes hipnagégicas associa-
das ou ndo a paralisia do sono e ataques de panico noturnos
(1-3,43,44). Ao contrario dos terrores noturnos, nos pesade-
los 0 doente consegue lembrar-se do sonho, ndo apresenta
exuberantes movimentos ou atividade autondémica, ocorrem
tardiamente no sono, sdo seguidos de despertar repentino e
dificuldade em regressar ao sono e surgem na maioria das ve-
zes do sono REM. A distincao destas duas parassoénias pode
ser dificil. Os doentes com narcolepsia frequentemente refe-
rem pesadelos, que podem surgir ao adormecer. Os ataques
de panico noturnos ocorrem durante ou imediatamente apds
o acordar do sono NREM, normalmente nas primeiras quatro
horas do sono e o doente refere um sonho disférico a prece-
der o ataque, mas pode ndo o conseguir descrever.

O tratamento envolve, por um lado, o controlo das
doencas neuroldgicas ou médicas subjacentes, bem como
0 ajuste dos possiveis farmacos responsaveis pelos pesade-
los. Nas outras situagdes, sem causa médica, psiquiatrica ou
farmacoldgica identificavel, tem sido descrito o uso de tera-
pias cognitivo-comportamentais.
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14 - Perturbacodes Centrais de Hipersono-

léncia

Isabel Luzeiro, Catarina Fernandes

Os disturbios centrais da hipersonoléncia, de acordo
com a Classificacao Internacional dos Distlrbios do Sono
na sua 32 edicao (ICSD-3-TR), incluem: a narcolepsia tipo 1
(NT1), anarcolepsiatipo 2 (NT2), a hipersoénia idiopatica (IH)
e a sindrome de Kleyne-Levin (KLS) (1).

1. Narcolepsia

1.1 - Introdugéo

A narcolepsia € uma doenca do sistema nervoso
central, rara, que se caracteriza por uma sonoléncia exces-
siva e que afeta o ciclo sono-vigilia. Ocorrem episédios de
urgéncia incontrolavel de dormir. O termo “narcolepsia”
foi usado pela primeira vez em 1877 por Westphal (2). Esta
perturbacao central de hipersonoléncia resulta, na NT1, da
disfuncao ou perda seletiva dos neurénios produtores de
orexina ao nivel dos nucleos laterais do hipotalamo, achado
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mais raro na NT2. A orexina, também designada de hipocre-
tina-1, € um neurotransmissor que regula a excitagao, vigi-
lia e apetite (2). Podemos dividir a narcolepsia em NT1 (com
cataplexia) e NT2 (sem cataplexia).

1.2 - Epidemiologia

A narcolepsia habitualmente tem inicio na adoles-
céncia e existe um segundo pico na idade adulta, em média
pelos 25 anos de idade (3). Contudo, em até 15% dos doen-
tes, os sintomas podem iniciar-se antes dos 10 anos (2).

Estima-se que a prevaléncia global seja de 0,03%,
com maior incidéncia a nivel da Asia, especialmente no Ja-
pao, em que a prevaléncia aumenta para os 0,16% (4). No
que dizrespeito aincidéncia exata, esta é desconhecida (5).
O seu aparecimento pode ocorrer anos apos a presenga de
sonoléncia diurna excessiva (SDE).

1.3 - Fisiopatologia

Embora ainda ndo totalmente esclarecida, acredita-se
que diferentes fatores contribuam para a fisiopatologia da nar-
colepsia, nomeadamente fatores genéticos e ambientais. Acre-
dita-se que estes fatores, associados a um trigger, vao levar a
uma resposta imunomediada, com perda seletiva e disfungéo
dos neurdnios orexigénicos, ao nivel do hipotalamo lateral (4).
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Assim, individuos geneticamente predispostos, sub-
metidos em fase precoce da vida a determinadas infecbes
ou vacinagdes, podem tornar-se mais suscetiveis. Meca-
nismos de histocompatibilidade com ativagéo de linfécitos
CD4" e CD8", que atravessam a barreira hematoencefalica,
vao ativar as células da glia, com libertagdo de citoquinas
e substancias inflamatdrias responsaveis pela degradagao
de orexina (4). A perda de orexina e uma libertagcédo incon-
sistente dos neurotransmissores que promovem o estado
de vigilia, induzem nos doentes uma maior predisposigao
para adormecer, condicionando uma das principais mani-
festacdes, a SDE. Por sua vez, os doentes podem apresen-
tar cataplexia, que resulta de alteragcdes ao nivel do cortex
pré-frontal, da amigdala e hipocampo e que sao desenca-
deadas por um estimulo emocional intenso, como o riso (4).
Estas alteragbes levam ao aumento do controlo inibitério
dos neurdnios motores e, consequentemente, perda subita
de tonus, que caracteriza estes episddios, por redugao da
atividade ao nivel da regido ventro-lateral da substancia cin-
zenta periaquedutal (4).

Alguns dos fatores de risco associados a narcolepsia séo:

* baixa concentracao de hipocretina no liquido
cefalorraquidiano (LCR);

* presenca do antigénio leucocitario humano
(HLA)-DQB1*0602;

¢ Sindrome de Prader-Willi;
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* Doenca de Niemann-Pick tipo C;

* Vacinagao contra o virus influenza.

1.4 - Apresentacéo Clinica

A forma classica (NT1) bem caraterizada, cursa com ca-
taplexia e SDE, alucinagdes hipnagogicas/hipnopdmpicas, pa-
ralisia do sono e desregulagcao do sono noturno. Todos os doen-
tes tém EDS, mas s6 um quarto tem a péntade sintomatica.

A SDE é o sintoma mais frequente. Habitualmente, o
doente pode adormecer em qualquer lugar e hora, sem avi-
SO prévio e varias vezes ao dia. Estes “ataques de sono” sdo
habitualmente curtos, de 10 a 30 minutos de duragdo. Apds
despertar, o doente sente-se “revigorado”, isto €, com sensa-
cao deter descansado; contudo, posteriormente, pode voltar
a adormecer (4). As sestas sao bastante diferentes das dos
doentes com hipersonia idiopatica, patologia em que estas
sao longas e habitualmente nao recuperadoras (6).

A cataplexia, como previamente mencionado, re-
sulta da perda do ténus muscular, estando presente em 60
a 70% dos doentes. Pode envolver apenas alguns grupos
musculares ou condicionar uma fraqueza muscular genera-
lizada. Habitualmente, dura entre segundos e minutos, sen-
do desencadeada por emoc¢des intensas positivas, como

riso ou excitagdo, ou emocgdes negativas, como medo ou
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raiva. Estes episdédios tém uma frequéncia varidvel, de um
ou dois episddios por ano a varios durante um unico perio-
do de tempo. O diagndstico de um episddio de cataplexia
requer pelo menos a duragcdo de cerca de dois minutos de
perda subita do ténus, bilateral e de forma simétrica, sem
alteragao do estado de consciéncia (4).

As alucinagodes hipnagdgicas/hipnopdmpicas
sdo frequentemente aterrorizadoras e acontecem ao
adormecer ou ao acordar, respetivamente. Os doentes
descrevem imagens, sons ou sensagoes tacteis durante
esse periodo em que eventualmente estdo parcialmente
acordados, confundindo frequentemente o sonho com a
realidade. Estas sdo mais comuns nos doentes que tam-
bém manifestam episddios de paralisia do sono (4).

A paralisia do sono caracteriza-se por incapacidade
temporéria do doente em se mexer, nos periodos de tran-
sicao sono-vigilia. Tem a duragao de alguns minutos € esta
relacionada com uma dissociagao entre o sono REM e o es-

tado de vigilia, tal como as alucinacoes (4).

Ironicamente, o sono destes doentes é fragmentado,
com muitos despertares e por vezes associados a sindroma
de pernas inquietas, a parassonias ou outras patologias do
sono. A narcolepsia pode manifestar-se com um curso agu-
do, em que os sintomas se desenvolvem em dias ou sema-

nas apos um evento desencadeante, como stress, vacina-
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¢ao, traumatismo cranioencefalico ou agudizagao de doencga
crénica, ou entdo com um curso croénico e progressivo, em

que os sintomas vao surgindo ao longo do tempo (4).

Para além das cinco manifestagcbées comuns, 0s
doentes com narcolepsia podem também apresentar: so-
nhos vividos, sonhos lucidos e pesadelos, perturbagdes
do comer noturno, parassénias com sonambulismo, movi-
mentos periddicos em sono (10%) e disturbios do sono REM
(60%) (6). Outras manifestagcdes nao diretamente associa-
das a perturbacéo do sono sao o excesso de peso, a disau-
tonomia, comorbilidades psiquiatrica,s como ansiedade ou
depressao, perturbacao do défice de atencédo e hiperativi-
dade, cefaleias e disfuncao olfativa.

1.5 - Diagndstico

O diagndstico de NT1 e NT2 requer uma historia clini-
ca minuciosa de SDE, a pesquisa da presenga de cataplexia
e a confirmacao por teste de laténcias multiplas do sono
(TLMS) (Tabelas 1 e 2). No entanto, sabe-se que a cataplexia
pode surgir mais tardiamente, até 10 anos apds o surgimen-
to dos sintomas de SDE.
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Tabela 1 - Critérios de diagndstico de NT1, de acordo com a
ICSD-3-TR.

A. O doente apresenta periodos de necessidade incontrolavel de dormir ou

episddios subitos de sono e cataplexia.

B. Os sintomas ocorrem durante o periodo diurno, ha pelo menos 3 meses.

C. Presenga de pelo menos 1 dos seguintes critérios:
1) Cataplexia e laténcia media ao sono inferior ou igual a 8 minutos e
dois ou mais “Sleep Onset REM Period” (SOREMP) no teste de
laténcias multiplas do sono, realizado de acordo com a técnica

padréo.

Nota: Um estudo PSG noturno podera substituir um dos SOREMPs
no teste de TLMS, se existir um SOREMP nos primeiros 15 minutos

apos o adormecer.

2) Na NT1, em alternativa, o doseamento dos niveis de hipocretina-1
no LCR deve ser inferior a 110 pg/mL ou a 1/3 dos valores medios

obtidos na populagio padréo.

Um SOREMP noturno na PSG (15 minutos apds o ini-
cio do sono) pode ser adicionado aos SOREMPs detetados
no TLMS e contribuir para o diagndstico. Em alternativa, o
doseamento da hipocretina no LCR suporta o diagndstico de
NT1. Para além disto, o estudo genético com a fenotipagem
para HLA-DQB1*06:02 é importante, dado que a sua ausén-
ciatorna o diagndstico de NT1 altamente improvavel. Na NT2,
s6 40% dos doentes apresentam HLA-DQB1*06:02 (4).
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Tabela 2 - Critérios de diagndstico de NT2, de acordo com a
ICSD-3-TR.

A. O doente apresenta periodos de necessidade incontroldvel de dormir e

auséncia de cataplexia.

B. O doseamento dos niveis de hipocretina-1 no LCR nao foi realizado ou &
superior a 110 pg/mL ou a 1/3 dos valores médios obtidos na populagao

padrao.

C- A hipersonoléncia e/ou os achados no TLMS

1) nao sao melhor explicados por outra causa, tal como sono

insuficiente, sindrome da apneia obstrutiva do sono, perturbacéao

Debate-se ainda se a NT2, devido a sua variabilidade
e auséncia de biomarcadores sera a mesmadoenca. Ha que
ter em conta a existéncia de inumeras patologias neurolé-
gicas que exigem diagndstico diferencial com narcolepsia,
como causas de hipersdnia secundaria (narcolepsia pos-
-traumatica, por exemplo) e por isso devem ser excluidas.
De realgar que algumas entidades podem apresentar do-
seamentos séricos de hipocretina diminuidos, como a en-
cefalomielite aguda disseminada, tumores hipotalamicos,
esclerose multipla, a Sindrome de Prader-Willi, a Doenca de
Whipple, ou com niveis normais, como acontece na encefa-
lopatia por HIV, distrofia mioténica tipo 1 e narcolepsia-ca-

taplexia pds-irradiacao hipotaladmica.
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1.6 — Avaliagdo por Escalas e Exames Complementares de
Diagndstico

Durante a avaliagao clinica, podem usar-se varias es-
calas para despiste de sonoléncia diurna, como a Escala de
Epworth. Tipicamente, doentes com narcolepsia pontuam
um valor igual ou superior a 15 nesta escala.

Os principais exames complementares que auxiliam
no diagndstico da narcolepsia sdo: a actigrafia, a polissono-

grafia noturna e o TLMS.

A actigrafia é recomendada para monitorizar o tem-
po total de sono antes da realizacdo de um TMLS, quer em
adultos quer em idade pediatrica (7). Esta pode ser rea-
lizada entre 7 e 14 dias antes, permitindo obter informa-
¢ao sobre qual o horario sono-vigilia habitual do doente. O
doente com narcolepsia tem uma duragdo do sono normal,
enquanto um com hipersdénia idiopatica tem esse periodo
muito alongado.

A PSG deve ser realizada na noite anterior ao TLMS,
excluindo-se outras patologias e analisando-se a macro
e microestrutura do sono. Os primeiros 15 min devem ser
analisados ao detalhe, para despiste de SOREM. No estudo
polissonografico, pode encontrar-se um sono fragmentado,
com microdespertares e despertares, intrusdées de N1 em
N3 e um tempo total de sono ndo REM / NREM diminuido,
sendo caracteristicos os SOREMPs, presentes em pelo me-
nos 50% dos doentes com NT1 (4).
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O TLMS é suficiente para o diagndstico e deve ser rea-
lizado apds uma noite de sono adequada, com pelo menos 6
horas de sono e consiste em dar condi¢des para realizar sestas
definidas com duragao de 20 minutos. Os individuos saudaveis
demoram cerca de 12 a 14 minutos, em média, a adormecerem
numa sesta diurna e ndo entram imediatamente em sono REM.
Os doentes com narcolepsia apresentam uma laténcia média

ao sono inferior e, eventualmente, SOREMPs.

Contudo, existe alguma controvérsia relativamente a
afirmacao de PSG-TLMS positiva, umavez que os resultados
poderdo ser confundiveis com situagdes pds-privacao de
sono, nomeadamente em doentes adolescentes e trabalha-
dores por turnos (8). O teste de manutencao da vigilia nao
€ usado por rotina, mas pode ajudar a aferir a eficacia do
tratamento (9).

1.7 -Tratamento

No tratamento da narcolepsia, as abordagens com-
portamentais sdo bastante importantes. O tratamento nao
farmacoldgico deve incluir medidas de higiene de sono no-
turno, planeamento de sestas curtas e regulares durante
o dia e terapia cognitivo-comportamental, principalmente
para os doentes com fendmeno de cataplexia e com dificul-
dades de concentracéo (4). Uma boa higiene de sono, com
padrao regular, abstinéncia de consumo de substancias
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como alcool, café, tabaco antes de dormir e um ambien-
te confortavel no quarto sdo fundamentais. Para as sestas
programadas, recomenda-se a duragcao de 15-20 minutos,
cerca de 2 a 3vezes por dia (4).

Os doentes com narcolepsia devem evitar trabalhar
por turnos, ndo devem fazer refeicbes pesadas nem ingerir
alcool, sendo importante que pratiquem um horario regular
de sono noturno, por exemplo, das 22:30h as 7.00h. Enquan-
to as empresas ndo criam condi¢des para estes doentes fa-
zerem sestas, sugere-se fazé-las durante a hora de almocgo
e ao final da tarde (17:30h ou 18:00h, se possivel).

O tratamento farmacoldgico para a narcolepsia con-
siste numa abordagem sintomatica, ndo existindo até ao
momento, na pratica clinica, farmacos modificadores do
curso da doenca (10). O oxibato de sddio é o farmaco que,
claramente, tem eficdcia na SDE e na cataplexia. Na tabe-
la 3, encontram-se resumidos alguns aspetos relativos aos

farmacos atualmente em uso.

ABC DO SONO

349



350

Tabela 3 - Tratamento farmacoldgico sintomatico da narco-

lepsia.
Farmaco ' Dose diaria Indicagao
Oxibato de sodio 4.5-9.0g SDE e cataplexia (12 linha)
Modafinil 100-400 mg SDE (12 linha)
Metilfenidato 10-60 mg SDE (22 linha)
Pitolisant 4.5-36¢ SDE e cataplexia (12 linha)
Solriamfetol 75-150 mg SDE

Antidepressivos

-Venlafaxina 37.5-300 mg
- Fluoxetina 20-60 mg
Cataplexia (12 e 29 linha)
- Citalopram 10-75 mg
- Clomipramina 10-50 mg
- Protriptilina 2.5-5-mg tid

Legenda: SDE, sonoléncia diurna excessiva.

1.8 — Progndstico

Os doentes com narcolepsia tém maior risco de baixo
desempenho escolar e no trabalho, associado a sensagao de
fadiga, queixas de baixa concentracdo e de meméoria. Devi-
do aos episddios de cataplexia e a SDE, estes doentes estio
também em maior risco de acidentes, nomeadamente aci-

dentes de viagao, que poderao ter consequéncias graves.
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1.9- Populag¢bes especiais

A narcolepsia € uma doenca que, embora rara, se
apresenta maioritariamente em idade pediatrica, tendo por
isso um grande impacto no neurodesenvolvimento. Relati-
vamente as medidas gerais, apds o diagndstico desta con-
dicdo numa crianca ou adolescente, dever-se-a contactar a
escola e sensibilizar os professores, enfatizando a necessi-
dade de um sono regular de 9 a 11 horas nos mais novos e
de 8 a 10 horas nos adolescentes, prescrevendo sestas de
duracéo inferior a 30 minutos, uma a trés vezes por dia.

As recomendacgodes europeias referem que o tratamento
em idade pediatrica da SDE deva incluir as sestas e o oxibato de
sodio, podendo também ser utilizados o modafinil, metilfenida-
to e pitolisant (10). Ja para a cataplexia, estdo recomendados o
oxibato de sédio e os antidepressivos, apesar de nivel inferior

de recomendacao para estes ultimos.

A narcolepsia persiste na gravidez e a qualidade de
sono pode agravar, principalmente durante o ultimo trimes-
tre. Os farmacos utilizados no tratamento da narcolepsia es-
tdo associados a umrisco de efeitos teratogénicos, apesarde
uma revisao da literatura concluir que esse risco esta sobres-
timado (11). Esta indicado que as doentes com narcolepsia
suspendam o tratamento farmacolégico antes da concecgéo.

Para além do tratamento, existem ainda precaucodes
associadas ao tipo de parto. Nas doentes com cataplexia,
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podera estar indicado o planeamento do mesmo, dado o
maior risco de complicagdes que podem estar associadas.

2. Hipersoénia ldiopética

A hipersonia idiopatica (HI) é também uma perturba-
¢ao centralda hipersonoléncia, que foi descrita pela primei-
ra vez por Bedrich Roth em 1956 (12). Caracteriza-se por
uma sonoléncia diurna excessiva (SDE), uma necessidade
incontrolavel de dormir e dificuldade em acordar (12).

2.1 - Epidemiologia

A HI é uma doencga rara, com uma prevaléncia esti-
mada de 7.8-10.3 /100 000 habitantes (13). Mais comum-
mente, comeca a manifestar-se no final da adolescéncia ou
no inicio da idade adulta, existindo uma histdéria familiar em
até um tergo dos doentes (12).

2.2 - Fisiopatologia

A fisiopatologia e a etiologia da HI permanecem des-
conhecidas. Estudos de neuroimagem funcional (PET) reve-
laram que os doentes apresentam diminuicdo do metabolis-
mo nas areas pré-frontais mesiais durante o dia, alteragao

habitualmente encontrada em controlos saudaveis durante
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a fase de sono N2. Especula-se que na origem estejam a
desregulacdo de microRNA ou processos imunomediados
(14) desencadeados por fatores como a alteragao abrupta
do ciclo sono-vigilia, o excesso de exercicio fisico, anestesia

geral, infegao virica ou TCE ligeiro.

2.3-Apresentacéo Clinica

A HI manifesta-se pela SDE e a designada “inércia
do sono”, isto &, a dificuldade em acordar do sono e de ses-
tas, sendo o sono nao reparador. As sestas sao longas, ao
contrario das associadas a narcolepsia e, durante a noite,
os doentes dormem cerca de 10 horas, mas acordam sem
sensagao de sono recuperador. Para além disto, reportam
uma sensagado de cansacgo facil, episddios de confuséo,
défice de atengdo e queixas cognitivas. Estas queixas sur-
gem habitualmente de forma insidiosa, tornando-se dificil
encontrar um fator desencadeante concreto (15). Apesar de
nao serem especificos, episddios de paralisia do sono e alu-
cinagoes hipnagdégicas podem acontecer (16).

2.4 - Classificacdo e Diagndstico

Os critérios de diagndstico da HI encontram-se re-
presentados na Tabela 4, sendo imprescindiveis todos os
pontos,de AakE.
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Tabela 4 — Critérios de diagndstico de HI, de acordo com a
ICSD-3-TR.

A. Durante o dia, existem periodos de necessidade incontroléavel de dormir.

B. Auséncia de cataplexia.

C. Um TLMS com menos de dois SOREMs (ou menos de 1, se na PSG for

registado 1 SOREM com laténcia inferior a 15 minutos).

D. Presencga de, pelo menos, um dos seguintes:

1) laténcia média inferior a 8 minutos ou menos;

2) nas 24 horas, com registo na PSG, tempo total de sono superior ou
igual a 660 minutos (apds corregdo da privagdo crénica de sono) ou
no registo de sono da actigrafia, associado a didrio de sono, durante
7 dias;

3) Exclusédo de sindrome de sono insuficiente (pode usar-se actigrafia
nos 7 dias prévios).

E. Os achados no TLMS e a SDE nao sao melhor explicados por um
diagnostico alternativo, nomeadamente outros problemas de sono,
causas neurologicas ou médicas, uso e abuso de substancias, doengas

mental.

O diagnéstico de HI é de exclusdo e assenta no qua-
dro clinico de SDE ou de episddios de “atague de sono com
pelo menos trés meses de evolugao, associados a auséncia
de cataplexia e de deficiéncia de orexina no LCR”. A histéria
clinica, por si s, nao é suficiente para o diagnéstico, reque-
rendo a realizagéo de actigrafia, idealmente de 10 a 14 dias,
para avaliar o perfil de sono noturno e de PSG com pelo me-
nos 6 horas de sono, seguida de um TLMS. ldealmente, de-
verao ser efetuadas trés noites continuas de PSG.
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A HI faz diagndstico diferencial com sono insuficiente,
abuso de substancias, perturbagdes respiratorias relaciona-
das com o sono, harcolepsia tipo 2 (a sensacéo de que as ses-
tas ndo sao reparadoras € um fator distintivo), perturbagao dos
movimentos periddicos do sono, perturbagdes psiquiatricas,
sindrome da fadiga crénica e com doengas neurodegenerati-
vas, como a doencga de Alzheimer e a doenga de Parkinson.

O acordar é muito dificil e 40% dos doentes apresen-
tam despertar confusional ou “bebedeira de sono”, poden-
do reagir com agressividade aos estimulos. O tempo para
“ficar bem” pode ser de duas a trés horas.

2.5 - Exames Complementares de Diagndstico

N&o existe um teste especifico para a Hl. Os exames
complementares obrigatdrios sao a realizagao de um TLMS
e uma PSG. No TLMS, estes doentes apresentam uma latén-
ciaao sono inferior ouigual a 8 minutos, mas com menos de
dois SOREMPs, o que distingue a HI da narcolepsia. Por sua
vez, na PSG, deve documentar-se a auséncia de SOREMPs
quando se verifica uma laténcia ao sono REM inferior a 15
minutos. Nos doentes com HI, o tempo total de sono na PSG
devera ser superior a 660 minutos, apos se excluir a presen-
ca de sono insuficiente, habitualmente pela realizacao de
uma actigrafia antes da realizacdo da PSG de diagndstico,
durante um maximo de 14 dias.
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2.6 — Tratamento

O tratamento da HI consiste em medidas n&o farma-
cologicas de higiene de sono e tratamento farmacolégico
sintomatico, que promova a vigilia, a semelhanca da narco-
lepsia.

O tratamento nao farmacoldgico indicado inclui me-
didas de higiene de sono, como duracgdo total de sono mais
prolongada, sestas programadas e terapia comportamen-

tal. Contudo, estas medidas ndo sao muitas vezes eficazes.

Quanto ao tratamento farmacolégico, o modafinil é
considerado a primeira linha para o tratamento da HI (17),
estando também referidos como potenciais tratamentos o
pitolisant, os derivados de anfetaminas e o flumazenil (pelo
efeito antagonista dos recetores GABA A (18)). A FDA apro-
vou ainda o oxibato de s6dio em doses baixas, inferiores a
3 g, para o tratamento, com base num ensaio clinico (19).
Mais recentemente, o suvorexant, antagonista duplo dos re-
cetores da orexina, foi aprovado para o tratamento da hipe-
rinsénia (20).

2.7 - Prognéstico

A maioria dos doentes permanece estavel, mas apro-
ximadamente 1 em 10 casos apresenta uma doencga autoli-

mitada (21). A SDE e os sintomas associados aumentam o

ABC DO SONO

risco de distlrbios psiquiatricos, de auto e heteroagressao
e de acidentes pessoais. Nao é possivel realizar prevengao.

3. Sindrome de Kleine-Levin

3.1 -Aspetos Clinicos

E uma hipersoénia do SNC caracterizada por episé-
dios recorrentes de severa hipersénia, associada a disturbios
cognitivos, comportamentais e psicolégicos. Os doentes, em
média, dormem cerca de 18 a 20 horas por dia e, em casos
extremos, dormem durante semanas. Estes doentes descre-
vem muitas vezes a sensacao constante de estar num sonho
e mostram alguma apatia e, por vezes, confusdo. Apds os
periodos intensos de sonoléncia, tém um a dois dias de in-
sonia e depois voltam a normalidade. Cerca de 15% apresen-
ta défice cognitivo ligeiro e cerca de 20% sintomas psiquia-
tricos concomitantes. Durante os episddios, estdo também
descritos comportamentos de desinibicdo, nomeadamente
hipersexualidade e hiperfagia. Com o avancar da idade, estes
episddios tendem a desaparecer, embora cerca de 15% dos
doentes ainda os mantenham ao fim de 20 anos.

Esta entidade é mais prevalente em jovens, sobretu-
do do sexo masculino. A Tabela 5 contém os respetivos cri-

térios de diagndstico.
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Tabela 5 - Critérios de diagndéstico da Sindrome de Kleine-
-Levin, de acordo com a ICSD-3.

A. Pelo menos 2 episddios recorrentes de sonoléncia excessiva com duragéo

de 2 a 5dias.

B. Os episadios ocorrem mais do que uma vez por ano, usualmente, ou pelo

menos uma vez a cada 18 meses.

C. Entre os episddios, o doente tem fungéo cognitiva normal, comportamento

normal e esta alerta.

D. Durante os episddios, o doente tem que apresentar pelo menos um dos
seguintes: disfungao cognitiva, alteragao da percecgao (desrealizagao),
alteragoes do padrao alimentar (anorexia ou hiperfagia) ou desinibicdo

comportamental.

E. A hipersénia e sintomas relacionados ndo sdo melhor explicados por
outros distlrbios do sono, outras doengas neurolégicas ou psiquidtricas ou

uso de drogas ou medicagao.

3.2 - Exames Complementares de Diagndstico

Na Sindrome de Kleine-Levin, o estudo do LCR é nor-
mal, com niveis de orexina normais, embora eventualmente
possam estar baixos durante as crises. O estudo com PSG
de 24 horas demonstra um aumento do tempo total do sono
de 12 a 18 horas, mas sem alteragdes especificas. No TLMS,
os resultados podem ser normais ou revelar multiplos SO-
REMPs com um padrao narcolepsia-like. O estudo funcio-
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nal cerebral revela hipometabolismo do talamo, hipotala-
mo posterior, ndcleo caudado, lobo temporal e frontal e em
areas de associagao cortical (22).

3.3 - Tratamento

Doentes com episédios graves beneficiam do trata-
mento com carbonato de litio a longo termo (niveis terapéu-
ticos alvo de 0,8 a 1,2 nmol/L, 12 horas apés a ingestao) e,
em casos especificos, de corticosteréides endovenosos,
durante o periodo de crise. Sabe-se que a descontinuacao
precoce do tratamento com litio pode levar a recorréncia,
em cerca de 45% dos doentes (22).
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15 -Insdnia na Pratica do Médico de Familia:

Abordagem, Diagndstico e Tratamento

Marta Gongalves

1. Introducgéo

Ainsénia € uma perturbagao do sono de elevada pre-
valéncia na populagao geral, afetando aproximadamente 10
a 15% dos adultos de forma persistente e até 30% de for-
ma ocasional. Em cuidados de saude primarios, a queixa
de sono inadequado ou néo restaurador € comum e muitas
vezes surge de forma indireta, associada a sintomas como
fadiga, irritabilidade, cefaleias, alteragdes do humor ou bai-

xo rendimento profissional.

Embora por vezes subvalorizada, ainsénia tem impli-
cacgoes clinicas significativas, nao so6 pelo sofrimento subje-
tivo associado, mas também pelo seu impacto na qualida-
de de vida, no funcionamento diurno e pela sua associacéao
a um risco acrescido de patologias psiquiatricas, doencas
cardiovasculares, acidentes de trabalho e rodoviarios e au-
mento da utilizacao de servigos de saude.

O presente capitulo tem como objetivo proporcionar
um conjunto de ferramentas praticas, baseadas na melhor

evidéncia disponivel, para o diagndéstico, abordagem e se-
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guimento da insénia, com especial enfoque na realidade
das consultas de Medicina Geral e Familiar (MGF).

2. Definicao e Classificacao

Ainsodnia é definida como a presencga de dificuldades
persistentes na iniciagdo, manuten¢ao ou duragcdo do sono,
apesar da existéncia de condi¢gbes adequadas para dormir,
acompanhadas de repercussdes negativas no funciona-

mento diurno.

Segundo os critérios do DSM-5, o diagndstico de in-
sonia implica a presencga de:

* Queixas de dificuldade em iniciar ou manter o

sono, ou de despertar precoce;

* Presenca destes sintomas pelo menos trés vezes

por semana;

¢ Duracdo minima de trés meses
(parainsénia crénica);

* Impacto clinico significativo no funcionamento
social, ocupacional ou em outras areas relevan-

tes;

* Na&o explicada por outra perturbagao do sono,
condicdo médica ou substancia.
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A ICSD-3 (International Classification of Sleep Disor-

ders, 32 ed.) classifica ainsénia como:

* Insénia cronica: duragao superior a 3 me-
ses, com frequéncia minima de trés vezes

por semana.

* Insédnia de curto prazo (ou transitéria): duracao
inferior a 3 meses, geralmente associada a fato-

res precipitantes agudos (stress, luto, doenca).

Adistingcao entre insdnia primaria e secundaria (devi-
do a outras condi¢gdes médicas ou psiquiatricas) tem vindo
a perder relevancia clinica, umavez que ainsénia é frequen-
temente multifatorial e pode persistirmesmo apoés a resolu-
¢ao da condicédo subjacente.

3. Etiologia e Fatores Contribuintes

A insénia resulta frequentemente da interagdo com-
plexa entre fatores predisponentes, precipitantes e perpe-
tuadores, conforme descrito no modelo conceptual dos “3
Ps” de Spielman (1987), amplamente aceite como referén-
cia na fisiopatologia da insdnia cronica.

3.1 - Fatores Predisponentes

Constituem caracteristicas individuais que aumen-
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tam a vulnerabilidade ao desenvolvimento de insénia, mas
que, por si s8, nao sao suficientes para desencadear a per-
turbacéao. Incluem:

* Histdria familiar de insénia (sugestiva de compo-
nente genético);

* Perfil de personalidade ansiosa ou tendéncia

para ruminacgao;

* Hiperexcitabilidade fisiolégica basal (aumento da
atividade cortical, simpatica e metabdlica duran-
te o sono e vigilia);

* Cronotipo vespertino (predisposicao para hora-
rios de sono mais tardios).

3.2 - Fatores Precipitantes

Sao acontecimentos ou condigbes que desenca-
deiam o inicio dos sintomas de insénia. Geralmente envol-
vem alteragdes agudas no ambiente fisico, social ou emo-
cional do individuo, tais como:

* eventos de vida stressantes: luto, separacoes,

problemas financeiros, perda de emprego;
* doencaaguda ou dor;
* alteragcdes no ambiente de sono: ruido, tempera-

tura, presencga de novos coabitantes;
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* mudancgas de horario: viagens com desfasamen-

to de horario (jet lag), rotacao de turnos laborais.

3.3 - Fatores Perpetuadores

Constituem o principal alvo terapéutico na insdnia créni-
ca. Sao comportamentos, atitudes e interpretagcdes cognitivas
gue mantém os sintomas mesmo apdés resolugao dos fatores pre-

cipitantes. Entre os mais comuns destacam-se:
* higiene do sono inadequada;
* permanéncia prolongada na cama;
e sestas durante o dia;
* preocupacao excessiva com 0 Sono;
* crencgas disfuncionais sobre o sono.

Outras causas importantes para a insdnia podem in-
cluir as seguintes: 1) comorbilidade psiquiatrica (ansiedade e
depressao); 2) comorbilidades médicas (dor crénica, refluxo
gastroesofagico, doenga pulmonar obstrutiva crénica); 3) uti-
lizacao de farmacos e substéncias (cafeina, corticosterodides,
inibidores seletivos de recaptacdo de serotonina e beta-blo-
queadores); 4) disturbios primarios do sono (SAOS, sindrome
de pernas inquietas ou movimentos periddicos do sono); 5)
perturbacgoes do ritmo circadiario (atraso ou avancgo de fase, jet
lag, trabalho por turnos); 6) envelhecimento (alteragoes fisiolo-
gicas do sono, reducao da melatonina).
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4. Avaliacgao Clinica

A avaliagado dainsénia no contexto da Medicina Geral
e Familiar deve ser sistematica, abrangente e centrada na
pessoa, integrando fatores fisicos, psicoldgicos e sociais.
O diagnéstico é essencialmente clinico, baseando-se na
anamnese e no impacto funcional. Ndo existem marcado-
res laboratoriais ou exames complementares especificos
parainsonia primaria.

4.1 - Historia Clinica Orientada

Na colheita da histoéria clinica, havera que atender
aos seguintes aspetos:

* Tipo de dificuldade: inicio, manutencao ou des-
pertar precoce.

* Frequéncia, duragao e cronologia dos sintomas.
* Rotinas e ambiente de sono.

* Impacto funcional (fadiga, irritabilidade, desem-
penho profissional).

* Comportamentos e crengas sobre o sono.
* Comorbilidades médicas e psiquiatricas.
* Uso de substancias e medicacao atual.

Podem assumir-se como importantes instrumentos au-
xiliares os seguintes: 1) diario de sono (registo diario por
uma a duas semanas); 2) indice de Gravidade da Insénia
(ISl), de 0 a 28 pontos possiveis, permitindo classificar a
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gravidade da insonia; 3) Escala de Sonoléncia de Epworth
(permite avaliar a sonoléncia diurna).

4.2 - Exames Complementares de Diagnostico

Podem ser Uteis, neste contexto, 0os seguintes exames
complementares: TSH, ferro e ferritina em casos selecionados;
polissonografia, se houver suspeita de distdrbio respiratério ou
do movimento; actigrafia, na suspeita diagndstica de disturbios
circadianos, raramente acessivel em MGF (Figuras 1 e 2)

Start date : 05-Mai-2006 (sex) Interval : 2.00
Start Time : 18:00

|

00:00 06:00 1200

bl s 353 1566

qua

Figura 1 — Actigrafia de um paciente com atraso de fase (horas de deitar
e levantar tardias), revelando privagao de sono durante a semana, com
tentativa de compensacao de sono ao fim de semana.
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Figura 2 — Insoénia intermédia de uma paciente com sindrome de apneia
obstrutiva do sono de indice acentuado, onde se podera observar a frag-
mentagdo de sono associada aos eventos respiratérios.

4.3 - Tratamento Nao Farmacoldgico

A Terapia Cognitivo-Comportamental para Insénia
(TCC-I) é o tratamento com maior evidéncia cientifica para
insénia cronica, sendo recomendada como primeira linha
terapéutica em todas as faixas etarias, independentemente
dapresencade comorbilidades. Apresenta eficacia superior
e mais duradoura quando comparada a terapéutica farma-
coldgica, com baixos riscos e aplicabilidade progressivaem
cuidados primarios. Os fundamentos da sua aplicabilidade
assentam na correcdo dos mecanismos perpetuadores da
insdnia: condicionamento negativo, comportamentos dis-
funcionais e crengas erradas. Sdo componentes da TCC-I:
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Educacéo sobre o sono: fisiologia, mitos e expectativas.

2. Higiene do sono: evicgao de cafeina ou outros estimu-
lantes durante a tarde e noite, evicgdo de consumo de
alcool e ecras nas ultimas horas antes de deitar; evic-
¢ao de ver as horas durante a noite, manter horarios re-
gulares; ambiente adequado (quarto fresco e escuro).

3. Restricdo do tempo na cama (RTC): ajustar o tem-
po na cama ao tempo real de sono, aumentando
progressivamente, a medida que a continuidade do
sono melhore.

4. Controlo de estimulos: deitar apenas quando tiver
sono, usar a cama apenas para dormir; se nao ador-
mecer em 30 minutos, levantar-se e sair do quarto
fazendo qualquer outra actividade relaxante (ler, ou-
vir musica) até ter sono novamente.

5. Técnicas de relaxamento: relaxamento muscular,
mindfulness.

6. Reestruturagdo cognitiva: identificacdo e modifica-
¢ao de pensamentos disfuncionais sobre o sono.

No contexto da Medicina Geral e Familiar, as inter-
vengoes breves baseadas na TCC-| sao eficazes, podendo
iniciar-se com educagao, RTC e diario de sono. As platafor-
mas digitais Sleepio, CBT-i Coach ou Insomnia Coach podem
também ser uma forma adicional de intervengao, havendo
boa evidéncia resultante da sua auto-administragao remota.
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4.4 - Tratamento Farmacoldgico

O tratamento farmacoldégico dainsénia deve ser con-
siderado apenas como adjuvante, portempo limitado e nun-
ca como primeira linha. A evidéncia demonstra que os hip-
noticos tém eficacia sintomatica no curto prazo, mas nao
corrigem os mecanismos perpetuadores da insénia, além
de estarem associados a efeitos adversos significativos.

Sao indicacdes para tratamento farmacolégico: 1)
insdnia aguda, com impacto funcional severo; 2) insénia
crénica refrataria a TCC-l ou enquanto ponte para interven-

¢ado comportamental.
Os grupos farmacoldégicos mais utilizados incluem:

o Benzodiazepinas (BZD): eficazes, mas com
risco de dependéncia, tolerancia e sedacao
residual; evitar em idosos;

o Zolpidem: menor efeito residual, mas risco

semelhante a BZD.

o Antidepressivos sedativos (off-label): trazodo-
na, amitriptilina, mirtazapina; uteis quando

existe comorbilidade psiquiatrica;

o Melatonina: Gtilem idosos e nos disturbios do
ritmo circadiano; boa tolerabilidade.

o Antipsicéticos atipicos: evitar como hipndti-

cos; so ponderar comvigilancia especializada.
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Merecem atencao algumas consideragdes praticas
sobre a utilizagdo destes farmacos em populagcdes espe-
ciais. Os idosos apresentam uma maior probabilidade de
desenvolverem efeitos adversos, motivo pelo qual sera de
priorizar a intervencdo com melatonina. Nos doentes res-
piratdrios, sera de evitar a prescrigcdo de depressores desta
mesma fung¢do, como as BZD. Na gravidez, sera importante
priorizar a intervengao nao farmacolégica, evitando, assim,
a utilizagao de qualquer um dos medicamentos citados. Se
houver historia de dependéncia, deverao evitar-se os hipno-
ticos, priorizando a TCC-Il e a melatonina.

”»

No caso de haver necessidade de “desprescricdo
medicamentosa, pode recorrer-se as seguintes estratégias:
1) reducdo gradual da dose (por exemplo, 25% a cada sema-
na); 2) apoio comportamental e reforgo positivo; 3) comuni-
cacgao clara e plano terapéutico estruturado.

5. Insdnia em Populagdes Especiais

A avaliacao e abordagem da insénia deve ser adap-
tada ao perfil fisiolégico, psicossocial e farmacolégico de
diferentes grupos populacionais. Nestes casos, é crucial
manter vigildncia sobre o risco de polimedicacao, efeitos

adversos e impacto funcional.
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5.1-Idosos

* Alteragoesfisiologicas: reducao do sono profundo, frag-
mentacao natural, menor producio de melatonina.

* Causas comuns: dor crénica, polimedicacao, isola-

mento, luto.

¢ Abordagem: evitar hipndticos; considerar melatoni-
na de libertagéo prolongada; adaptar TCC-l a fungao
coghnitiva.

5.2 - Gravidez e Pés-Parto

374 * Causas: desconforto fisico, apneia gestacional, an-
siedade, cuidados neonatais.

* Abordagem: priorizar medidas comportamentais;
evitar farmacos; rastrear depressao pos-parto.

5.3-Criancas e Adolescentes

* Fatores: ma higiene do sono, uso excessivo de ecras,
auséncia de rotinas.

* Abordagem: envolvimento dos cuidadores, educa-

¢ao, TCC-ladaptada; evitar farmacoterapia de rotina.
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5.4 - Trabalhadores por Turnos

Risco de desalinhamento circadiano, sono nao repara-
dor, hipersonoléncia.

Abordagem: técnicas de controlo da luz, melatonina

quando indicado, evitar hipnéticos de agao prolongada.

Conclusao e Mensagens-Chave

A insdnia constitui uma queixa extremamente pre-

valente em cuidados de saude primarios, frequentemente

subvalorizada ou mal abordada. A sua natureza crdénica e

multifatorial exige uma avaliagéo estruturada e uma abor-

dagem terapéutica centrada no doente.

A TCC-I deve ser a primeira linha de tratamento, com re-

sultados superiores e sustentados no tempo. O médico de fami-

lia é pega central neste processo, com capacidade para diagnds-

tico precoce, orientacao terapéutica e prevencao de iatrogenia.

Podem elencar-se as seguintes mensagens-chave:

* Ainsonia € um diagndstico clinico com impacto
funcional significativo.

* Uma histédria clinica detalhada € essencial
para despiste de patologia psiquiatrica, tao
prevalente nos quadros de insénia, bem como
patologias médicas ou do préprio sono subja-
centes ao sintoma.
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A abordagem deve seguir o modelo dos 3 P’s:
predisponentes, precipitantes, perpetuadores.

A higiene de sono e algumas das técnicas sim-
ples da TCC-l, a intervencao de eleigcdo, deve-
rao ser iniciadas logo que possivel para evitar o
condicionamento e o perpetuar da insdnia, com
progressivo agravamento.

A farmacoterapia deve ser limitada no tempo,

com plano de “desprescricdo” medicamentosa.

A insdnia requer adaptagao terapéutica a popu-
lagOes especiais (idosos, gravidas, adolescen-
tes, trabalhadores por turnos).

O médico de familia, pela sua relacao de proxi-
midade com o doente, estda numa posigao privi-
legiada para conseguir intervir desde o inicio, de
forma eficaz e atempadamente.
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16 — Psicopatologia e Perturbacdes do Sono

Jodo Camilo, Paulo Pimentel

O sono e a psicopatologia mantém uma relagéo bi-
direcionale complexa, refletindo-se em perturbag¢des con-
sistentes na arquitetura do sono nas principais condicdes
psiquiatricas. Perturbagcdes do sono, como insdnia, hiper-
sonia, fragmentacao e alteracdes dos ritmos circadianos,
nao sdo apenas sintomas secundarios, mas fenétipos re-
levantes com valor diagndstico, progndstico e terapéutico.
Este capitulo explora os principais fendtipos do sono em
psicose, ansiedade, perturbacodes afetivas, uso de subs-
tancias e outras sindromes psiquiatricas, com énfase nos
mecanismos neurobiolégicos subjacentes, implicagdes
clinicas e abordagens terapéuticas. Destaca-se a impor-
tdncia de integrar o sono na avaliagcao sistematica e no tra-
tamento, posicionando-o como alvo terapéutico essencial
na pratica clinica multidisciplinar.

1. Perturbacdo de Ansiedade

As perturbagdes do sono sdao uma caracteristi-
ca transversal e central nas perturbagdes de ansiedade,
ocorrendo com elevada prevaléncia e impacto funcional
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significativo. Ainsdnia é a alteragcao do sono mais frequen-
temente associada, com estimativas que indicam que
mais de 70% dos individuos com perturbagéo de ansieda-
de experienciam algum grau de dificuldade em iniciar ou
manter o sono (29,30). Além da insénia, outros fendtipos
frequentes incluem sono fragmentado, despertar precoce,
sonoléncia diurna e elevada reatividade ao stress noturno.

Ainsénia crénica nestes contextos resulta da inte-
racao entre a hiperatividade fisioldgica (hiperarousal), dis-
torgcdes cognitivas e condicionamento negativo associado
ao sono. Modelos cognitivo-comportamentais sugerem
que pensamentos ruminativos, preocupacao excessiva
com a performance do sono e comportamentos evitan-
tes contribuem para a manutencgéo da insénia (22). Este
quadro é frequentemente agravado por um viés atencional
para ameacas durante o periodo noturno, o que perpetua
estados de alerta incompativeis com o adormecer (23).

A ativacao do eixo hipotalamo-hipodfise—adrenal
(HHA) é acentuada nas perturbagdes de ansiedade, pro-
movendo secregdo aumentada de cortisol e catecolami-
nas, especialmente durante a noite. Este padrdo neu-
roendécrino correlaciona-se com diminuicdo do sono
profundo (SWS), aumento do tempo de vigilia apds inicio
do sono (WASO) e reducéao da eficiéncia global do sono
(16,89).
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Estudos de polissonografia e neuroimagem eviden-

ciam:
* Reducdo do sono N3 e aumento da laténcia do sono;

* Maior numero de microdespertares e fragmentacao

do ciclo;

+ Atividade aumentada das amigdalas cerebrais e
conectividade reduzida com o coértex pré-frontal
medial, especialmente durante o sono REM, o que
compromete os mecanismos de regulacdo emo-

cional noturna (24-26).

Estas alteragbes sdo especialmente marcantes na
Perturbacéo de Ansiedade Generalizada (PAG), Perturba-
¢ao Obsessivo-Compulsiva (POC), Fobia Social e Pertur-
bacao de Panico. A hipervigilancia noturna, associada a
dificuldade em “desligar” a atencao de conteudos amea-
cadores, resulta em laténcia prolongada, despertares fre-
quentes e sono naoreparador (23,24).

Na Perturbacao de Stress Pds-Traumatico (PTSD),
as alteragcdes do sono assumem uma complexidade adi-
cional. A presenca de pesadelos recorrentes, despertares
abruptos e hipersensibilidade a estimulos internos e exter-
nos durante o sono sao caracteristicas centrais. A literatu-
ra aponta para uma disfuncdo na capacidade de extincdo

de memdrias traumaticas durante o sono REM, o que per-
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petua o sofrimento emocional noturno e interfere com a

recuperacgéo (25,26,126).

ATerapia Cognitivo-Comportamental para a Insonia
(TCC-l) demonstra elevada eficacia nas perturbacdes de
ansiedade, reduzindo a insdnia, a ansiedade noturna e ru-
minacdo cognitiva. Esta abordagem deve ser considerada
como intervencdo de primeira linha, com adaptag¢des es-
pecificas para PTSD, onde estratégias como a terapia de
ensaio imagético (IRT) tém efeito comprovado na reducao
de pesadelos (11,18,28,33).

Em termos farmacoldgicos, o uso de benzodiazepi-
nas deve ser criterioso e limitado a curto prazo, devido ao
risco de dependéncia, tolerancia e deterioragido da arqui-
tetura do sono, especialmente do sono de ondas lentas e
da fase REM (34,53). Antidepressivos com acao ansiolitica
e perfil sedativo (ex. trazodona, mirtazapina) sdo opgodes
uteis em casos com ins6nia comorbida. A sertralina e ou-
tros inibidores seletivos da recaptacéo da serotonina (ISRS),
embora eficazes no controlo da ansiedade, podem inicial-
mente exacerbar as alteragdes do sono, aumentando a
laténcia REM e a frequéncia de pesadelos, especialmente
em PTSD (49).

A regulacao dos ritmos circadianos por meio de fo-
toterapia, exercicio fisico matinal e melatonina de liberta-
¢éo prolongada pode beneficiar doentes com ansiedade
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associada a cronétipos tardios ou atraso de fase, favore-
cendo a consolidacao do ciclo sono-vigilia e a estabiliza-
¢ado emocional (46,50,93).

Finalmente, a persisténcia de alteragdes do sono
em individuos com perturbacdes de ansiedade esta as-
sociada a pior progndstico, maior risco de comorbilidade
depressiva e resposta terapéutica mais lenta. A monitori-
zacao sistematica através de escalas validadas (ex. PSQl,
ISI) e actigrafia permitem individualizar o tratamento e
acompanhar os progressos clinicos (19,35).

2. Perturbacao Depressiva Major

As alteracdes do sono constituem um dos sintomas
mais prevalentes e impactantes da Perturbagao Depressi-
va Major (PDM), com implicag¢des significativas para a sin-
tomatologia, o progndstico e a resposta ao tratamento. En-
tre 80% a 90% dos doentes com PDM apresentam queixas
relacionadas com o sono, sendo a insdnia o padrdo mais
frequente. Esta pode manifestar-se como dificuldade em
adormecer (insdniainicial), despertares frequentes duran-
te a noite (insdnia intermédia) ou acordar precoce com in-
capacidade de voltar a dormir (insdnia terminal) (14,29). A
sensacao subjetiva de sono nao reparador e o aumento da
fadiga diurna sdo também caracteristicas comuns.
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Apesar da predominancia da insénia, a hipersonia
esta presente em cerca de 15% a 30% dos casos, sobre-
tudo nos subtipos atipicos da depressao, em populagdes
mais jovens, e em episddios depressivos sazonais (40).
Este padréo inclui aumento da duracgao total do sono, so-
noléncia diurna excessiva e dificuldade em despertar.

Estudos de polissonografia tém identificado padrdes
neurofisioldgicos tipicos da depressao, nomeadamente:

* Reducao da laténcia do sono REM, com

entrada precoce neste estadio;
« Aumento da densidade do sono REM;
* Reducédo do sono de ondas lentas (N3);

* Aumento da fragmentagcdo do sono e do tempo

acordado apds o inicio do sono (WASO);

* Maiorinstabilidade do ciclo sono-vigilia, com varia-
¢bes noturnas marcadas (2,48).

Estas alteracoes refletem desequilibrios nos siste-
mas de neurotransmissio, particularmente nos circuitos
serotoninérgico e noradrenérgico, bem como uma hiperac-
tivacao do eixo hipotalamo-hipofise—adrenal (HHA). Niveis
elevados de cortisol noturno foram repetidamente obser-
vados em doentes deprimidos, sendo associados a dete-
rioracao da qualidade do sono, a diminui¢gdo do sono pro-
fundo e a manutencao dos sintomas depressivos (16,89).
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Paralelamente, a desregulacdo dos ritmos circadia-
nos constitui um fator critico na PDM. Diversos estudos apon-
tam para alteragdes na expressao dos genes CLOCK, BMAL1,
PER, CRY e disfungao no nucleo supraquiasmatico. Estas al-
teragOes traduzem-se em atrasos ou avancgos de fase, instabi-
lidade nos horarios de vigilia e sono e desregulagao nos ritmos
de temperatura corporal e secre¢cdo de melatonina (38,41,90).
Individuos com crondtipo vespertino apresentam maior risco
de desenvolver sintomas depressivos, menor resposta tera-
péutica e maior risco de recaida (41).

Do ponto de vista terapéutico, a TCC- | é altamen-
te eficaz, mesmo quando administrada isoladamente ou
em combinacdo com antidepressivos. Atua sobre padrdes
de pensamento disfuncionais e comportamentos que
perpetuam a insénia, promovendo melhorias na latén-
cia do sono, na eficiéncia e na qualidade global do sono
(11,32,92).

No plano farmacoldgico, os antidepressivos sedativos,
como a mirtazapina ou a trazodona, melhoram a continuida-
de do sono e sdo Uteis em doentes com insdnia comoarbida.
Por outro lado, os ISRS, como fluoxetina ou sertralina, podem
exacerbar a insénia, aumentar os despertares e intensificar
o contelldo emocional dos sonhos ou pesadelos, particular-

mente em contextos comoérbidos como PTSD (49).

A agomelatina, um agonista dos recetores de me-
latonina MT1/MT2 e antagonista dos recetores 5-HT2C, re-

ABC DO SONO

385



386

presenta uma opgao terapéutica com agao cronobioldgica
e efeito promotor do sono reparador, além de eficacia anti-
depressiva comprovada (49).

Importa salientar que a persisténcia de perturba-
¢cbes do sono apds aremissao dos sintomas afetivos cons-
titui um fator de risco independente para recaida depres-
siva, menor adesdo ao tratamento e deterioragido global
do funcionamento (36,37). A integracao sistematica da
avaliacao e intervengao sobre o sono na pratica clinica,
utilizando instrumentos como o Pittsburgh Sleep Quality
Index (PSQI) ou o Insomnia Severity Index (1Sl), é, portanto,
crucial para a gestao eficaz da depressao (19,35).

3. Perturbacao Afetiva Bipolar

As alteracbes do sono na perturbacdo afetiva bi-
polar (PAB) sdo centrais tanto na expressao sintomatica,
como na fisiopatologia subjacente. Podem acompanhar
nao soé episddios agudos de mania, hipomania e depres-
sdo, como também ocorrer durante os periodos de remis-
sdo clinica, sendo considerados marcadores de vulnerabi-
lidade e preditores de recaida (2,14,40).

Durante a fase maniaca, observa-se frequentemen-
te uma marcada reducdo da necessidade de sono sem
gue o individuo experimente sensacao de fadiga, podendo
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ser acompanhada de laténcia reduzida e fragmentagéao do
sono REM. A duragéo total do sono pode cair para menos
de 4 horas por noite na auséncia de queixas subjetivas de
insénia (2,48). Esta privagao parcial cronica afeta negati-
vamente o controlo emocional e a fungcdo executiva, am-
plificando o quadro clinico de impulsividade e desorgani-
zacao comportamental (50).

No pdlo depressivo, pode ocorrer hipersonia, insdnia
intermédia ou terminal e sono nao restaurador. A polissono-
grafia revela frequentemente aumento do tempo acordado
apos inicio do sono (WASOQ), laténcia REM diminuida, densi-
dade REM aumentada e sono de ondas lentas reduzido —um
padrao que se aproxima da depressao unipolar (14,48).

Mesmo em eutimia, muitos doentes com PAB exibem
alteracdes persistentes, como instabilidade do ritmo circadia-
no, variabilidade nos horarios de sono € alteracao do crondti-
po — geralmente vespertino. Estas disfuncdes associam-se a

maior risco de recaida e pior prognéstico funcional (38,47).

Estudos sobre ritmos circadianos demonstram al-
teragcdes nos genes CLOCK, BMAL1 e PER3 em doentes
com PAB, com impacto direto na homeostase sono-vigilia
e na regulagao do humor (91). Esta vulnerabilidade genéti-
ca é exacerbada por fatores ambientais, como rotinas irre-

gulares, stress psicossocial e uso de substancias.

Terapéuticas cronobioldgicas, como a estabilizagao
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darotina de sono, exposigao matinal a luz e terapias baseadas
em ritmo social (ex: Interpersonal and Social Rhythm Thera-
py), mostraram-se eficazes na reducéo da ciclagem afetiva e
na prevengao de recaidas (54,93). A agomelatina também de-
monstrou impacto positivo, tanto na sintomatologia depressi-
va como na regulacao circadiana (49).

Do ponto de vista farmacolégico, o litio apresenta
um perfil favoravel sobre o sono, aumentando a eficiéncia
e promovendo maior proporgcao de sono de ondas lentas,
possivelmente por agao direta sobre o nucleo supraquias-
matico (54). Em contrapartida, o uso de antidepressivos,
especialmente ISRS, pode agravar a instabilidade do sono,
acelerar a ciclagem e induzir perturbacdes do REM (49).

O reconhecimento precoce das alteragcdes de sono
como sinal prodromico é fundamental. A monitorizacéo
com didrios de sono, actigrafia e escalas subjetivas (ex:
PSQI, ISl) deve ser integrada na pratica clinica regular
(19,35). Uma abordagem preventiva, personalizada e mul-

timodal é essencial para a estabilidade a longo prazo.

4. Perturbacdes Psicoticas

As perturbagoes do sono sao caracteristicas cen-
trais e frequentemente debilitantes nas perturbacdes do
espetro psicoético, especialmente na esquizofrenia. Estas
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alteragdes nao s6 antecedem frequentemente o inicio dos
sintomas psicdticos, como persistem durante o curso da
doenga, mesmo na auséncia de sintomatologia psicética
exuberante, e contribuem significativamente para o com-

promisso do funcionamento global do doente (1,3,5).

As alteragcdes mais frequentemente relatadas in-
cluem insénia de manutenc¢éo, sonoléncia diurna excessi-
va, fragmentacao do sono e ciclos sono-vigilia irregulares.
A nivel polissonografico, observa-se uma reducao signifi-
cativa da atividade dos fusos de sono, uma caracteristica
neurofisioldgica critica para a consolidagdo da meméria e
integracao sensorial — comprometida em individuos com
esquizofrenia (4,6). Esta diminuicao da densidade e fre-
quéncia dos fusos de sono tem sido associada a défices
cognitivos, particularmente na memoaria de trabalho e nas
fungodes executivas (4,5).

Além disso, os estudos mostram uma redugao do
sono de ondas lentas (N3), aumento da laténcia REM e di-
minui¢cdo da proporcdo de sono REM, assim como insta-
bilidade na continuidade do sono NREM (3,6). Tais altera-
coOes refletem nao apenas desorganizacao neurobioldgica
geral, mas também disfuncao taldmica, com impacto dire-

to naintegracao sensodrio-cognitiva (4,10).

Osritmos circadianos encontram-se profundamen-

te desorganizados, com padroes de atividade desalinha-
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dos do ciclo luz-escuridao e presenca de deslocamentos
de fase. Tal disfuncéo parece resultar de alteragdes na ex-
pressao de genes como o CLOCK e o BMAL1 e de anoma-
lias na melatonina endégena, fundamentais para a regula-
¢ao daritmicidade biolégica (2,7,8).

A importancia clinica destas alteracdes ¢é significa-
tiva: perturbagdes do sono em fases precoces de psicose
estao associadas a maior gravidade sintomatica, alucina-
¢bes auditivas mais frequentes, delirios mais floridos e
piores resultados funcionais (9). Doentes com maior varia-
bilidade nos padrbes de sono e vigilia apresentam também
menor adesao ao tratamento e maior risco de recaidas (8).

Do ponto de vista terapéutico, os antipsicoticos
atipicos demonstram efeitos diferenciados sobre o sono.
A clozapina e a olanzapina aumentam a continuidade do
sono, o tempo total de sono e a proporgédo de sono pro-
fundo (N3), com beneficios adicionais na reducéao da agi-
tagao noturna (1,135). Contudo, podem induzir hipersénia,
ganho ponderal e sindrome metabdlica. Por outro lado, o
aripiprazol, com perfil ativador, tende a reduzir o sono REM
e aumentar a vigilia noturna, sendo menos adequado em

doentes cominsodnia preexistente (15,51).

A terapia cognitivo-comportamental para insonia
adaptada a psicose (CBT-I for psychosis) tem-se revela-
do altamente eficaz, reduzindo ndo apenas os sintomas

de insénia, mas também a severidade dos delirios e a de-
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sorganizagao cognitiva. Ensaios clinicos randomizados
demonstraram melhoria significativa na laténcia do sono,
tempo total de sono e bem-estar global (11,17).

Abordagens cronobioldgicas, como a exposigcéo a
luz brilhante durante o dia e a estabilizacao dos horarios
de sono e vigilia, podem reforcar a sincronizagao circadia-
na e promover a estabilizagcdo psicopatolégica. A utiliza-
cao de estratégias de regulagcao de ritmos sociais (como
as desenvolvidas para a perturbacao bipolar) mostra-se
promissora, especialmente em doentes com episddios re-
correntes (54,93]).

Reconhecer as alteragdes do sono como compo-
nente ativa e tratavel da psicose — e nao apenas um epife-
némeno secundario — constitui um passo essencial para
melhorar o funcionamento diario, a adesao terapéuticae a

qualidade de vida destes doentes.

5. Perturbagoes Relacionadas com o Uso de Substancias

As perturbacdes do sono sdo altamente prevalentes
em individuos com perturbagdes relacionadas com o uso de
substancias, funcionando simultaneamente como fator de ris-
co, consequéncia direta e perpetuador do consumo. O impac-
to é observado em todas as fases do ciclo de uso: intoxicagao
aguda, consumo croénico, abstinéncia e recuperagao (56,74).
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5.1 -Alcool

Na intoxicagdo aguda, o alcool pode induzir sono-
léncia e facilitar a laténcia do sono. No entanto, essa sedagao
inicial € rapidamente seguida por fragmentagao do sono, su-
pressao do sono REM e aumento da excitagdao autondmica na
segunda metade da noite (58). Com o uso cronico, desenvol-
ve-se tolerancia aos efeitos sedativos, agravando-se a insénia
de manutencao e promovendo reducgao da eficiéncia do sono.
Durante a abstinéncia, a insénia persiste por semanas ou me-
ses, sendo um forte preditor de recaida (59,66,75).

5.2-Opiaceos

O uso de opiaceos esta associado a sono superfi-
cial, laténcia aumentada, reducao do sono profundo e do
sono REM, além de fragmentacaointensa. Estas alteracoes
sdo observadas tanto durante o consumo como na absti-
néncia. A interrupgao abrupta de opiaceos esta associada
aum estado de hiperarousalcominsénia marcada (56,61).

5.3 - Estimulantes (Cocaina, Anfetaminas)

Os estimulantes suprimem o sono e provocam insonia
grave durante a fase ativa do seu consumo. Na fase de absti-
néncia, ocorre um efeito de rebote com hipersénia, acompa-
nhado de sonoléncia diurna excessiva e alteracdes cognitivas
persistentes (62,63). Mesmo apds semanas de abstinéncia,
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estudos com PSG revelam diminuigdo do sono profundo, au-
mento da laténcia REM e fragmentacgao (56,62).

5.4 - Canabis

Embora frequentemente considerada uma subs-
tdncia que facilita o sono, a canabis apresenta efeitos
bifasicos. A curto prazo, pode reduzir a laténcia do sono,
mas com uso continuo verifica-se alteracdo do sono REM
e reducao da qualidade subjetiva do sono. Apds cessacao,
observa-se frequentemente insdnia, sonhos vividos € per-

turbacao da continuidade do sono (60).

5.5 - Benzodiazepinas

O uso crénico de benzodiazepinas, apesar de promo-
ver o sono inicialmente, altera a arquitetura do mesmo, supri-
me o sono de ondas lentas e do sono REM e estd associado a

dependéncia e a fendmenos de abstinéncia (34,74).

5.6 —-Implicagées Clinicas

Estas alteragbes tém consequéncias clinicas signi-
ficativas: défices cognitivos, instabilidade emocional, au-
mentodaimpulsividade e maiorriscoderecaida(56,66,76).
Mesmo durante abstinéncia prolongada, o sono permane-
ce alterado, dificultando a recuperagao funcional.
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5.7 - Tratamento

A TCC-I demonstrou elevada eficacia em pessoas
em recuperacao de dependéncia, reduzindo insdnia, cra-
ving e impulsividade (73,74). Ea intervencéo de primeira
linha. As intervengoes farmacolégicas devem evitar subs-
tdncias com potencial aditivo. FArmacos como a trazodo-
na, melatonina, gabapentina e doxepina mostram bons
resultados e perfil de seguranca adequado (46,67).

A regulacao dos ritmos circadianos é também cru-
cial e pode ser promovida através de exposicao a luz diur-
na, rotinas estruturadas, atividade fisica regular e treino
em higiene do sono (71).

Reconhecer e tratar ativamente as perturbagcdes do
sono neste grupo é fundamental para consolidar a abstinéncia,
melhorar o funcionamento cognitivo e reduzir o risco de recaida.

6. Perturbacées do Neurodesenvolvimento e Outras Sin-
dromes Psiquiatricas

As perturbagdes do neurodesenvolvimento, como
a perturbacéo do espetro do autismo (PEA) e a perturba-
¢ao de hiperatividade e défice de atengao (PHDA), bem
como algumas sindromes psiquiatricas especificas, como
a perturbacao de personalidade borderline (PPB), exibem
padrdes caracteristicos de disfungdo do sono, com impli-
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cacgoes significativas para o funcionamento global, desen-

volvimento e progndstico.
6.7 - Perturbacédo do Espetro do Autismo

Estima-se que 40% a 80% das criangas com PEA apre-
sentem dificuldades relevantes no sono, incluindo insdnia
inicial, despertares noturnos frequentes, resisténcia ao deitar
e redugéo do tempo total de sono (87). A etiologia € multifato-
rial, envolvendo alteragdes na producéo e sinalizacdo da me-
latonina, hipersensibilidade sensorial, rigidez comportamen-

tal e disfuncéo circadiana (87).

Estudos com actigrafia e PSG revelam aumento da la-
téncia do sono, baixa eficiéncia e diminuicdo do sono REM,
com elevada fragmentacéo (88). A melatonina de libertagcéo
prolongada mostrou eficacianareducao dalaténcia e melhoria
da continuidade do sono, sendo recomendada como primeira

linha, aliada a intervengdes comportamentais adaptadas (88).
6.2 - Perturbacéo de Hiperatividade e Défice de Atencéao

Criangas e adultos com PHDA tém maior prevalén-
cia de distUrbios do sono, com manifestagcdes como ins6-
niainicial, resisténcia ao deitar, sonoléncia diurna e atraso
de fase circadiana (78,84). Verifica-se uma predominancia
do crondtipo vespertino e alteragdes nos genes relaciona-
dos com o relégio bioldgico (84). APSG revela laténcia pro-
longada, reducéo do tempo total de sono e fragmentacgéo,
agravadas por vezes por farmacos mal ajustados (78).
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A gestao terapéutica passa por intervengao com-
portamental, higiene do sono rigorosa e, se necessario,
uso de melatonina de libertac&o prolongada ou agonistas
alfa-2-adrenérgicos como a clonidina (86).

6.3 - Perturbacéo de Personalidade Borderline

A PPB associa-se frequentemente a insénia créni-
ca, pesadelos recorrentes, sono fragmentado e de baixa
qualidade (82). Estas alteracdes estdo associadas a maior
reatividade emocional, impulsividade e ideacdo suicida.
Estudos de neuroimagem indicam disfuncdo na conecti-
vidade entre a amigdala cerebral e o cortex pré-frontal du-
rante o sono, afetando o reprocessamento emocional (83).

A TCC-| adaptada a tragos borderline, combina-
da com mindfulness e terapia dialética comportamental
(DBT), mostrou melhoria tanto na qualidade do sono como
na regulacao emocional (53,83). O uso de farmacos deve
ser cauteloso, preferindo-se antidepressivos sedativos e

evitando-se benzodiazepinas (34).
6.4 — Outras Sindromes Psiquiatricas

Na anorexia nervosa, os doentes apresentam re-
ducao do sono profundo, sono fragmentado e alteragdes
do sono REM, exacerbadas por restricao caldrica severa
e alteragdes neuroenddcrinas (79). Ja na bulimia nervo-
sa sao comuns episddios de despertares com ingestao
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alimentar noturna, caracteristicos do Night Eating Syn-
drome. A melatonina pode ser Util na regulacdo desses
episédios (80). A Perturbagcdo Dismorfica Corporal esta
fortemente associada a insénia persistente, com impacto
significativo na autoimagem corporal e agravamento dos

sintomas devido a privagao de sono (81).

A caracterizagcdo detalhada do padrdo de sono,
com uso de actigrafia, diarios de sono e escalas clinicas,
€ essencial para ajustar estratégias terapéuticas. A abor-
dagem deve ser multimodal, integrando apoio parental,
intervencdes comportamentais e, sempre que necessario,
suporte farmacolégico dirigido.

7 - Consideracgées Finais

O sono constitui um dominio fundamental na ava-
liagcdo, compreensdo e intervencdo em psicopatologia.
Longe de ser um fendmeno secundario, as alteragdes da
arquitetura do sono — como insénia, hipersénia, fragmen-
tacao, perturbacdes do sono REM e perturbacgdes circadia-
nas — revelam-se elementos ativos na génese, perpetua-
cao e descompensagao dos quadros psiquiatricos, com
implicagdes relevantes no progndstico, funcionalidade e
qualidade de vida dos doentes (2,13,77).
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A evidéncia neurobioldgica reforga o papel do sono
na regulagdo emocional, consolidagdo de memoria, plasti-
cidade sindptica e homeostase neuroendécrina. Estruturas
como as amigdalas cerebrais, cértex pré-frontal, hipotalamo
e talamo, bem como sistemas como o serotoninérgico, dopa-
minérgico e orexinérgico, estao implicados em vias partilha-
das entre sono e psicopatologia (1,16,27,94,101). A disfuncéo
destas redes contribui para fenétipos de vulnerabilidade ao
stress, reatividade emocional exagerada, perturbacdes cogni-
tivas e aumento do risco de suicidio.

Neste contexto, o reconhecimento do sono como alvo
terapéutico especifico constitui ndo apenas uma necessida-
de cientifica, mas uma prioridade na pratica clinica. A melho-
ria da qualidade do sono, através de intervengdes psicotera-
péuticas, cronobioldgicas e farmacoldgicas adaptadas, tem
demonstrado impacto positivo direto na sintomatologia afeti-
va, ansiosa, psicotica, e traumatica (11,17,22,53).

A integracdo do sono na avaliagdo e intervengdo na
saude mental, constitui por isso um imperativo terapéutico e
ético, com real potencial para transformar o percurso clinico e

o bem-estar da populacéo.

ABC DO SONO

Referéncias

1. Cohrs S. Sleep disturbances in patients with schi-
zophrenia: impact and effect of antipsychotics. CNS
Drugs. 2008;22(11):939-962

2. Wulff K, Gatti S, Wettstein JG, Foster RG. Sleep
and circadian rhythm disruption in psychiatric and
neurodegenerative disease. Nat Rev Neurosci.
2010;11(8):589-599

3. Monti JM, Monti D. Sleep disturbance in schizophre-
nia. Int Rev Psychiatry. 2005;17(4):247-253

4. Manoach DS, Stickgold R. Abnormal sleep spindles,
memory consolidation, and schizophrenia. Annu Rev
Clin Psychol. 2019;15:451-479

5. Kaskie RE, Graziano B, Ferrarelli F. Schizophrenia
and sleep disorders: links, risks, and management
challenges. Nat Sci Sleep. 2017;9:227-239

6. Ferrarelli F, Tononi G. Reduced sleep spindle ac-
tivity in schizophrenia patients. Am J Psychiatry.
2011;168(3):266-276

7. Lunsford-Avery JR, LeBourgeois MK. Sleep and circa-
dian rhythms in early psychosis: a review of emerging
research. Curr Psychiatry Rep. 2020;22(3):15

8. Wulff K, Dijk DJ, Middleton B, Foster RG, Joyce EM.
Sleep and circadian rhythm disruption in schizophre-
nia. BrJ Psychiatry. 2012;200(4):308-316

9. Reeve S, Sheaves B, Freeman D. Sleep disorders
in early psychosis: incidence, severity, and asso-
ciation with clinical symptoms. Schizophr Bull.
2019;45(2):287-295

ABC DO SONO

399



400

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Lunsford-Avery JR, Millman ZB, LeBourgeois MK, Mit-
tal VA. Sleep dysfunction and thalamic abnormalities
in adolescents at ultra high-risk for psychosis. Schi-
zophr Res. 2015;164(1-3):15-21

Sheaves B, Onwumere J, Keen N, Stahl D, Kuipers E,
Freeman D. CBT for insomnia in patients with schi-
zophrenia: a randomized controlled trial. Lancet Psy-
chiatry. 2018;5(3):237-246

Levin R, Nielsen TA. Disturbed dreaming, post-
traumatic stress disorder, and affect distress: a
review and neurocognitive model. Psychol Bull
2007;133(3):482-528

Waters F, Chiu V, Atkinson A, Blom JD. Severe sleep
dysfunction in psychosis: a neglected treatment tar-
get? Schizophr Res. 2018;199:394-403

Geoffroy P A, Hoertel N, Etain B, Bellivier F, Delorme
R, Limosin F, Peyre H. Insomnia and hypersomnia in
major depressive episode: Prevalence, sociodemo-
graphic characteristics and psychiatric comorbidity
in a population-based study. Journal of Affective Di-
sorders. 2018;226, 132-141

Cohrs S, Rodenbeck A, Riemann D. Aripiprazo-
le reduces REM sleep and increases wakefulness
in healthy subjects. Psychopharmacology (Berl).
2005;179(4):841-846

Monti JM. The role of dopamine and serotoninin sleep
regulation. Prog Brain Res. 2011;193:625-646
Freeman D, Waite F, Startup H, Myers E, Lister R, Mcl-
nerney J, et al. Efficacy of cognitive behavioural thera-
py for insomnia added to usual care in patients with
schizophrenia spectrum disorders. Lancet Psychia-
try. 2015;2(12):975-983

ABC DO SONO

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Lancee J, Spoormaker VI, van den Bout J. Imagery
rehearsal therapy for nightmares: a systematic review
and meta-analysis. Sleep Med Rev. 2010;14(1):19-31
Buysse DJ, Reynolds CF, Monk TH, Berman SR, Kupfer
DJ. The Pittsburgh Sleep Quality Index: a new instru-
ment for psychiatric practice and research. Psychia-
try Res. 1989;28(2):193-213

Reeve S, Nickless A, Sheaves B, Freeman D. Insom-
nia, negative affect, and psychotic experiences: mo-
delling pathways over time in a clinical observational
study. Psychiatry Res. 2018;269:673-680

Baglioni C, Spiegelhalder K, Lombardo C, Riemann D.
Sleep and emotions: a focus on insomnia. Sleep Med
Rev. 2010;14(4):227-38

Harvey AG. A cognitive model of insomnia. Behav Res
Ther. 2002;40(8):869-93.

Cox RC, Olatunji BO. Sleep in the anxiety-related di-
sorders: a meta-analysis of subjective and objective
research. Sleep Med Rev. 2016;31:127-36

Germain A. Sleep disturbances as the hallmark
of PTSD: where are we now? Am J Psychiatry.
2013;170(4):372-82

Mellman TA, Bustamante V, Fins Al, Pigeon WR, No-
lan B. REM sleep and the early development of PTSD.
J Trauma Stress. 2002;15(1):27-32

Pace-Schott EF, Germain A, Milad MR. Sleep and REM
sleep disturbance in the pathophysiology of PTSD:
the role of extinction memory. Biol Mood Anxiety Di-
sord. 2015;5(1):3

Rasch B, Born J. About sleep’s role in memory. Physiol
Rev. 2013;93(2):681-766

ABC DO SONO

401



402

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

Krakow B, Zadra A. Clinical management of chronic
nightmares: imagery rehearsal therapy. Behav Sleep
Med. 2006;4(1):45-70

American Psychiatric Association. Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders. 5th ed.
Washington, DC: APA; 2013

Ohayon MM, Roth T. Place of chronic insomnia in the
course of depressive and anxiety disorders. J Psychia-
tr Res. 2003;37(1):9-15

Krakow B, Melendrez D, Johnston L, Hollifield M, War-
ner TD, Chavez-Kennedy D, et al. Sleep-disordered
breathing, psychiatric distress, and quality of life im-
pairment in sexual assault survivors. J Nerv Ment Dis.
2002;190(7):442-52

Edinger JD, Means MK. Cognitive-behavioral the-
rapy for primary insomnia. Clin Psychol Rev.
2005;25(5):539-58

Yucel van Emmerik AA, Lancee J, Morina N. Imagery
rescripting versus cognitive restructuring for treating
trauma-related nightmares in PTSD: a randomized
controlled trial. J Anxiety Disord. 2019;64:9-15
Riemann D, Perlis ML. The treatments of chronic in-
somnia: a review of benzodiazepine receptor agonis-
ts and psychological and behavioral therapies. Sleep
Med Rev. 2009;13(3):205-14

Bastien CH, Valliéres A, Morin CM. Validation of the
Insomnia Severity Index as an outcome measure for
insomnia research. Sleep Med. 2001;2(4):297-307
Morin CM, Benca R. Chronic insomnia. Lancet.
2012;379(9821):1129-41

ABC DO SONO

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

Baglioni C, Battagliese G, Feige B, Spiegelhalder K,
Nissen C, Voderholzer U, et al. Insomnia as a predic-
tor of depression: a meta-analytic evaluation. J Affect
Disord. 2011;135(1-3):10-9

Etain B, Milhiet V, Bellivier F, Leboyer M. Chronotype,
circadian rhythms and bipolar disorders. Curr Psy-
chiatry Rep. 2011;13(6):647-53

Ohayon MM. Epidemiology of insomnia: what we
know and what we still need to learn. Sleep Med Rev.
2002;6(2):97-111

Kaplan KA, Harvey AG. Hypersomnia across mood
disorders: a review and synthesis. Sleep Med Revw.
2009;13(4):275-85

Levandovski R, Dantas G, Fernandes LC, Caumo W,
Torres |, Roenneberg T, et al. Depression scores asso-
ciate with chronotype and social jetlag in a rural po-
pulation. Chronobiol Int. 2011;28(9):771-8
Winkelman JW. Clinical and polysomnographic features
of restless legs syndrome in patients with major depres-
sive disorder. J Psychosom Res. 2006;61(3):339-43
Gupta MA. Sleep disorders in depression. Int Rev Psy-
chiatry. 2019;31(3):211-8

Armitage R. Sleep and circadian rhythms in mood disor-
ders. Acta Psychiatr Scand Suppl. 2007;(433):104-15
Goldstein-Piekarski AN, Greer SM, Saletin JM,
Williams LM, Walker MP. Sleep spindles as a marker
of cognitive vulnerability to depression. Curr Biol.
2019;29(3):512-9.e4

Pigeon WR, Bishop TM, Titus CE. The future of
behavioral sleep medicine. J Clin Sleep Med.
2016;12(7):1113-21

ABC DO SONO

403



404

10.

11.

12.

13.

14.

Hidalgo MP, Caumo W. Chronobiological aspects of
mood disorders: a review. Sleep Sci. 2015;8(3):158-64
Riemann D, Berger M, Voderholzer U. Sleep and de-
pression — results from psychobiological studies: an
overview. Biol Psychol. 2001;57(1-3):67-103
Wichniak A, Wierzbicka A, Walecka M, Jernajczyk W.
Effects of antidepressants on sleep. Curr Psychiatry
Rep. 2017;19(9):63

Eidelman P, Talbot LS, Gruber J, Harvey AG. Sleep ar-
chitecture as a correlate and predictor of symptoms
and impairment in inter-episode bipolar disorder.
Psychol Med. 2010;40(6):941-9

Fleischhacker WW, Galderisi S, Laszlovszky |, Szat-
mari B, Acsai K, Szalai E, et al. Aripiprazole mainte-
nance therapy in schizophrenia: a review of clinical
studies. CNS Drug Rev. 2014;30(3):245-56

Edinger JD, Means MK, Carney CE, Krystal AD. Psy-
chotherapy for primary insomnia: a randomized con-
trolled clinical trial. JAMA. 2001;285(14):1856-64
Walsh JK, Schweitzer PK. Ten-year trends in the
pharmacologic treatment of insomnia. Sleep.
1999;22(3):371-5

Dallaspezia S, Benedetti F. Chronobiology of bipolar
disorder: therapeutic implications. Curr Psychiatry
Rep. 2009;11(6):489-96

Palagini L, Moretto U, Novi M, Masci |, Caruso D,
Drake CL, et al. Lack of resilience is related to stres-
s-related sleep reactivity, insomnia, and depression
in a cross-sectional study on nurses. Eur Psychiatry.
2021;64(1):e28

ABC DO SONO

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Arnedt JT, Conroy DA. Sleep and substance use disor-
ders. Psychiatr Clin North Am. 2017;40(4):689-701
Angarita GA, Emadi N, Hodges S, Morgan PT. Sleep
abnormalities associated with alcohol, cannabis, co-
caine, and opiate use: a comprehensive review. Ad-
dict Sci Clin Pract. 2016;11(1):9

Ebrahim 10, Shapiro CM, Williams AJ, Fenwick PB.
Alcohol and sleep I: effects on normal sleep. Alcohol
Clin Exp Res. 2013;37(4):539-49

Brower KJ. Alcohol’s effects on sleep in alcoholics. Al-
cohol Res Health. 2001;25(2):110-25

Babson KA, Sottile J, Morabito D. Cannabis, cannabi-
noids, and sleep: a review of the literature. Curr Psy-
chiatry Rep. 2017;19(4):23

Sharkey KM, Kurth ME, Anderson BJ, Corso RP, Mill-
man RP, Stein MD. Obstructive sleep apnea and day-
time sleepiness among opioid users. J Sleep Res.
2016;25(1):35-41

Morgan PT, Pace-Schott EF, Sahul ZH, Coric V, Stick-
gold R, Malison RT. Sleep, sleep-dependent procedu-
ral learning, and vigilance in chronic cocaine users:
evidence for occult insomnia. Drug Alcohol Depend.
2008;91(2-3):187-95

Allen RP, Chen C, Garcia-Borreguero D, Polo O, Du
Brul X, Ferré S. Comparison of the effects of amphe-
tamine and lisdexamfetamine on sleep in patients
with narcolepsy. Sleep Med. 2020;66:93-101
Carhart-Harris RL, Nutt DJ. Serotonin and brain func-
tion: a tale of two receptors. J Psychopharmacol.
2017;31(9):1091-120

ABC DO SONO

405



406

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

Jaehne A, Unbehaun T, Feige B, Lutz UC, Batra A, Rie-
mann D. How smoking affects sleep: a polysomno-
graphical analysis. Sleep Med. 2012;13(10):1286-92
Brower KJ, Aldrich MS, Hall JM. Polysomnographic
and subjective sleep predictors of alcoholic relapse.
Alcohol Clin Exp Res. 1998;22(8):1863-70
Winkelman JW, Lukas SE, Ferber R, Green C, Boivin
GW, Buxton OM. The efficacy of gabapentin ena-
carbil for the treatment of moderate to severe pri-
mary restless legs syndrome: a randomized, dou-
ble-blind, placebo-controlled study. Sleep Med.
2011;12(10):957-65

Mirrakhimov AE. Obstructive sleep apnea and risk of
sudden cardiac death: a systematic review and meta-
-analysis. Sleep Med Rev. 2015;21:46-53

Winkelman JW, James L. Serotonergic mechanisms
in restless legs syndrome: a potential neurobiologic
basis. Sleep Med. 2014;15(11):1402-5

Moldofsky H. Sleep and pain. Sleep Med Rew.
2001;5(5):385-96

Hasler BP, Smith LJ, Cousins JC, Bootzin RR. Circa-
dian rhythms, sleep, and substance abuse. Sleep
Med Clin. 2012;7(4):579-91

.Arora T, Broglia E, Pushpakumar D, Lodhi T, Taheri

S. An investigation into the strength of the associa-
tion and agreement levels between subjective and
objective sleep duration in adolescents. PLoS ONE.
2013;8(8):e72406

Suh S, Ong JC. Cognitive behavioral therapy for in-
somnia in individuals with comorbid insomnia
and substance use disorders. J Clin Sleep Med.
2017;13(5):681-8

ABC DO SONO

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Arnedt JT, Conroy DA. Sleep and substance use disor-
ders. Psychiatr Clin North Am. 2017;40(4):689-701
Brower KJ. Insomnia, alcoholism and relapse. Sleep
Med Rev. 2003;7(6):523-39

Morgan PT. Sleep and recovery in substance use di-
sorders. CNS Spectr. 2020;25(1):47-58

Plante DT, Winkelman JW. Sleep disturbances in psy-
chiatric illness: implications for diagnosis and treat-
ment. Psychiatr Clin North Am. 2008;31(3):519-31
Wajszilber D, Santiseban JA, Gruber R. Sleep disor-
ders in patients with ADHD: impact and management
challenges. Nat Sci Sleep. 2018;10:453-80
Kaltenbach S, et al. Sleep in eating disorders: a sys-
tematic review and meta-analysis. Sleep Med Rev.
2018;42:26-36

Birketvedt GS, Florholmen J, Sundsfjord J, @sterud
B, Dinges D, Bilker W, et al. Behavioral and neuroen-
docrine characteristics of the night eating syndrome.
JAMA. 1999;282(7):657-63

Schenck CH, Arnulf I, Mahowald MW. Sleep and sex:
what can go wrong? A review of the literature on sleep
related disorders and abnormal sexual behaviors and
experiences. Sleep. 2007;30(6):683-702

Plante DT, Goldstein-Piekarski AN, Tashjian SM, et al.
Sleep disturbances in borderline personality disor-
der. J Clin Psychiatry. 2013;74(6):e531-9

Fleischer S, Schafer M, Coogan AN, HaBler F, Thome
J. Sleep disturbances and circadian rhythm dysre-
gulation in borderline personality disorder: a review.
Neuropsychobiology. 2012;66(3):133-40

ABC DO SONO

407



408

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Bijlenga D, Vollebregt MA, Kooij JJS, Arns M. The role
of the circadian system in the etiology and patho-
physiology of ADHD. Atten Defic Hyperact Disord.
2019;11(1):5-19

Cortese S, Konofal E, Lecendreux M, Arnulf |, Mou-
ren MC. Restless legs syndrome and attention-defi-
cit/hyperactivity disorder: a review of the literature.
Sleep. 2005;28(8):1007-13

Owens JA. Pharmacotherapy of pediatric insomnia.
J Am Acad Child Adolesc Psychiatry. 2009;48(2):99-
107

Richdale AL, Schreck KA. Sleep problems in autism
spectrum disorders: prevalence, nature, & possi-
ble biopsychosocial aetiologies. Sleep Med Rew.
2009;13(6):403-11

Rossignol DA, Frye RE. Melatonin in autism spectrum
disorders: a systematic review and meta-analysis.
Dev Med Child Neurol. 2011;53(9):783-92

Buckley TM, Schatzberg AF. On the interactions of
the hypothalamic—pituitary— adrenal (HPA) axis and
sleep: normal HPA axis activity and circadian rhythm,
exemplary sleep disorders. J Clin Endocrinol Metab.
2005;90(5):3106-14

Diekelmann S, Born J. The memory function of sleep.
Nat Rev Neurosci. 2010;11(2):114-26

Dauvilliers Y, Tafti M, Landolt HP. Genetics of normal
and pathological sleep. Sleep Med Rev. 2005;9(2):91-
100

Carney CE, Edinger JD, Morin CM, Manber R, Rybar-
czyk B, Stepanski EJ. Examining maladaptive beliefs
about sleep across insomnia patient groups. J Psy-
chosom Res. 2010;68(1):57-65

ABC DO SONO

52.

53.

54.

55

56.

57.

58.

59.

60.

61.

Morgenthaler Tl, Lee-Chiong T, Alessi C, Friedman L,
Aurora RN, Boehlecke B, et al. Practice parameters
for the clinical evaluation and treatment of circadian
rhythm sleep disorders. Sleep. 2007;30(11):1445-59
Walker MP, van der Helm E. Overnight therapy? The
role of sleep in emotional brain processing. Psychol
Bull. 2009;135(5):731-48

Kahn M, Sheppes G, Sadeh A. Sleep and emotions:
bidirectional links and underlying mechanisms. Curr
Opin Psychol. 2013;4:121-4

.Tempesta D, Socci V, De Gennaro L, Ferrara M. Sleep

and emotional processing: insights from neuroima-
ging studies. Neurosci Biobehav Rev. 2018;88:1-12
Vandekerckhove M, Cluydts R. The emotional brain
and sleep: an intimate relationship. Sleep Med Rev.
2010;14(4):219-26

Horne JA. Sleep loss and ‘divergent’ thinking ability.
Ergonomics. 1985;28(5):655- 63

Schwarz J, Kriger A, et al. Emotional evaluation of
neutral stimuli following sleep deprivation. Sleep Res
Online. 2019;22(2):77-88

Franzen PL, Buysse DJ, Dahl RE, Thompson W, Sie-
gle GJ. Sleep deprivation alters pupillary reactivity to
emotional stimuli. Biol Psychol. 2009;80(3):300-5
Yoo SS, Gujar N, Hu P, Jolesz FA, Walker MP. The hu-
man emotional brain without sleep - a prefrontal
amygdala disconnect. Curr Biol. 2007;17(20):R877-8
Giedke H, Schwarzler F. Psychostimulant effect of
sleep deprivation. Pharmacopsychiatry. 2002;35(Su-
ppl1):S104-9

ABC DO SONO

409



410

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

Vogel GW. Sleep deprivation therapy in depres-
sion. Prog Neuropsychopharmacol Biol Psychiatry.
1983;7(2-3):257-63

Wehr TA, Wirz-Justice A. Circadian rhythm and de-
pression. BrJ Psychiatry. 1980;137:461-74
Wirz-Justice A, Van Den Hoofdakker RH. Sleep depri-
vation in depression: what do we know, where do we
go? Biol Psychiatry. 1999;46(4):445-53

Gujar N, McDonald SA, Nishida M, Walker MP. A sleep
deprivation study of neural correlates of emotional
bias. J Neurosci. 2011;31(12):4466-74

Simon EB, Oren N, Sharon H, Kirschner A, Goldway
N, Okon-Singer H, et al. Losing neutrality: the neural
basis of impaired emotional control without sleep.
Sleep. 2015;38(6):931-42

Cote KA, Mondloch CJ, Sergeeva VV, Taylor MJ, Sem-
plonius T. Impact of total sleep deprivation on beha-
vioural and ERP measures of affective processing.
Emotion. 2014;14(4):875-80

van der Helm E, Gujar N, Walker MP. Sleep depriva-
tion impairs the accurate recognition of human emo-
tions. Sleep. 2010;33(3):335-42

Guadagni V, Burles F, Ferrara M, laria G. The effects of
sleep deprivation on emotional empathy. J Sleep Res.
2014;23(6):657-63

Deliens G, Gilson M, Peigneux P. Sleep loss and social
cognition: a meta-analysis. Neurosci Biobehav Rev.
2018;89:98-113

Killgore WD, Balkin TJ, Wesensten NJ. Impaired mo-
ral judgment following sleep deprivation. Sleep.
2007;30(3):345-52

ABC DO SONO

72.

Levin R, Nielsen TA. Disturbed dreaming, PTSD and
affect distress: a neurocognitive model. Psychol Bull.
2007;133(3):482-528

73.Walker MP, Van der Helm E. Overnight therapy? The

74.

role of sleep in emotional brain processing. Psychol
Bull. 2009;135(5):731-48

Sterpenich V, Albouy G, Boly M, Vandewalle G, Dar-
saud A, Balteau E, et al. Sleep promotes the neural
reorganization of remote emotional memory. J Neu-
rosci. 2009;29(47):14329-35

75.van der Helm E, Gujar N, Walker MP. REM sleep de-

76.

77.

78.

79

80.

81.

potentiates amygdala activity to previous emotional
experiences. Curr Biol. 2011;21(23):2029-32

Deliens G, Gilson M, Peigneux P. REM sleep and
emotional memory: a review. Sleep Med Rew.
2014;18(6):467-75

Genzel L, Spoormaker VI, Konrad BN, Dresler M. The role
of REM sleep in memory consolidation and emotional
processing. Neurobiol Learn Mem. 2015;122:1-15
Corsi-Cabrera M, Villanueva M, Solis-Vivanco R, Pé-
rez-Gonzalez A, Del-Rio- Portilla Y, Arce C. Frontal
cortex activity during REM sleep: an intracranial stu-
dy. Sleep. 2016;39(2):337-49

.Maquet P, Ruby P, Maudoux A, Albouy G, Sterpenich 'V,

Dang-Vu T, et al. Human brain activity during rapid eye
movements. Neuroimage. 2005;26(1):1-4

Datta S, O’Malley MW. Pontine waves: brainstem os-
cillations customarily linked to REM sleep. J Neuros-
ci. 2013;33(42):17314-23

Boyce R, Glasgow SD, Williams S, Adamantidis A.
Causal evidence for theta oscillations during REM

ABC DO SONO

411



412

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

sleep in emotional memory consolidation. Nat Neu-
rosci. 2016;19(7):959-60

Spoormaker VI, Bout Jv, et al. Selective REM sleep
deprivation impairs memory consolidation. Sleep.
2012;35(12):1665-76

Spoormaker VI, Gvozdanovic A, Samann PG, Czisch
M. Fear memory consolidation: the role of REM sleep.
Cereb Cortex. 2014;24(5):1168-75

Pace-Schott EF, Germain A, Milad MR. Sleep and REM
sleep disturbance in PTSD: extinction memory link.
Biol Mood Anxiety Disord. 2015;5(1):3

Hauner KK, Howard JD, Zelano C, Gottfried JA.
Stimulus-specific olfactory conditioning during
SWS promotes extinction of fear. Nat Neurosci.
2013;16(10):1247-9

Tempesta D, Curcio G, De Gennaro L, Ferrara M. Impact
of life-threatening events on sleep: evidence from ear-
thquake survivors. Sleep Med. 2013;14(12):1217-24
Vandekerckhove M, Cluydts R. The emotional brain
and sleep: a reciprocal relationship? Sleep Med Rev.
2010;14(4):219-26

Vandekerckhove M, Cluydts R, Perogamvros L. Daily
stress and sleep: a polysomnographic study of diffe-
rences in REM sleep. Sleep. 2011;34(10):1397-404
Baglioni C, Spiegelhalder K, Lombardo C, Riemann D.
Sleep and emotions: a focus on insomnia. Sleep Med
Rev. 2010;14(4):227-38

Akerstedt T, Nilsson PM, Ingre M, Kecklund G, Al-
fredsson L, Hanson LLM. Predicting next-day
emotional tone from sleep: a diary study. Sleep.
2012;35(10):1361-70

ABC DO SONO

91.

92.

93.

Simor P, Krietsch KN, Koteles F, McCrae CS. Day-to-
-day variation of sleep quality and emotional states in
university students: a 1-week prospective study. Int J
Behav Med. 2015;22(5):625-34

Konjarski M, Murray G, Lee VV, Jackson ML. Recipro-
cal relationships between daily sleep and mood: sys-
tematic review and meta-analysis. Sleep Med Rev.
2018;42:47-58

Maixner S, Calhoun ME, Moore RY. Effects of clozapi-
ne and olanzapine on sleep in schizophrenia. J Clin
Psychiatry. 2000;61(10):828-832

ABC DO SONO

413



414

17 —Sono e Cefaleias

Elsa Parreira

1. Introducéo

O sono e a dor sao duas fungoes filogeneticamente
bem conservadas e que interagem reciprocamente. A rela-
cao entre o sono e dor de cabeca é complexa e frequente-
mente constatada na pratica clinica. Essa relagao € estrei-
ta e bidirecional, quer a nivel epidemioldgico, fisioldgico e
fisiopatoldgico, quer a nivel clinico e inclusive terapéutico
(1-3).

E do conhecimento geral que o sono é muito eficaz
para curar uma crise de dor de cabeca e que, por outro
lado, a privacéo ou perturbacdo do sono ou até mesmo o
seu excesso, podem provocar cefaleia.

A associagao epidemioldgica entre cefaleias e sono
esta comprovada em numerosos estudos clinicos e popula-
cionais que demonstram alta prevaléncia de perturbagdes
do sono na populagado com cefaleias crénicas (4) e elevada
prevaléncia de cefaleias como manifestagao da patologia
do sono. Assim, o sono influencia as cefaleias e a cefaleias
influenciam o sono. A investigacao laboratorial tem vindo a
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esclarecer a ligacao entre estas duas entidades no que res-
peita a estruturas neuroanatdémicas e processos neurobio-
légicos e fisioldgicos (5). Existem ainda cefaleias que sur-

gem exclusivamente durante o sono (6).

Desde a antiguidade classica que esta relagao € co-
nhecida: uma boa noite de sono seria a cura da cefaleia. Em
1853, Romberg afirmava que a crise de enxaqueca geralmen-
te terminava com um sono profundo e reparador (7) e cerca
de 20 anos mais tarde, Edward Liveing, no seu livro ‘On me-
grim, sick headache, and some allied disorders’ (8), afirmava
que dormir era o melhor tratamento para a enxaqueca. Dex-
ter e Riley, nos anos 70 do século passado (9), em estudos
com eletroencefalografia, associaram a ocorréncia de alguns
tipos de cefaleias a certas fases do sono e aos processos do
sono. Mais tarde, o padrao cronobiolégico de cefaleias prima-
rias como o da cefaleia em salvas (‘cluster headache’) e o da
cefaleia hipnica foi descrito (6). Em 1983, Lance descreveu
a intervencao do locus coeruleus, estrutura major nos pro-
cessos de sono, na génese da enxaqueca (10). Nas ultimas
décadas tem-se estudado o papel do sono na percegao da
dor e tém sido descritas nas cefaleias primarias alteracoes
funcionais e estruturais em areas relevantes para os ritmos
circadianos, como é o caso do hipotalamo.

Estudos populacionais verificaram também uma ele-
vada (18%) ocorréncia simultdnea de cefaleias e de doen-

cas do sono (4). As alteragdes do sono como insdnia, pri-
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vacao de sono, sono prolongado, sono fragmentado, sono
interrompido ou mudanga dos horarios do sono e sono nao
reparador, sdo dos precipitantes mais comuns das crises de
cefaleias primarias, nomeadamente de enxaqueca e de ce-
faleia de tipo tenséo (11-13).

As cefaleias primarias podem ocorrer preferencial-
mente ou até exclusivamente durante o sono; é o caso da
cefaleia em salvas (14), da enxaqueca (que poderater crises
de predominio noturno) (15,16) e da cefaleia hipnica, que
apenas surge durante o sono (6,17).

A conexao entre sono e cefaleia manifesta-se assim

em multiplos contextos: (18,19):

1) a cefaleia pode ser causada pelo disturbio do
sono - é uma cefaleia que surge na maioria das
vezes ao acordar ou durante a manha; empirica-
mente, acredita-se que o tratamento da doenca
do sono melhora a cefaleia secundaria;

2) a perturbacao do sono pode ser causada pelas
cefaleias — como acontece quando a cefaleia in-
terrompe o sono;

3) odisturbio do sonofaz parte do fenétipo de uma ce-
faleia primaria— por exemplo, insénia na enxaqueca
cronica, que tem inclusive valor progndstico;

4) uma patologia subjacente pode conduzir a cefa-
leia e a disturbio do sono concomitantemente,
como pode acontecer em algumas doencgas neu-
rodegenerativas;
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5) apatologia do sono e as cefaleias primarias sao co-
morbidas — exemplos sdo a cefaleia em salvas e a
sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) e a
enxaqueca e a sindrome das pernas inquietas (SPI);

6) a cefaleia ocorre predominantemente ou exclu-
sivamente durante o sono — sdo as denominadas
cefaleias relacionadas com o sono ou cefaleias
noturnas, associadas a fases especificas do sono
e a mecanismos e a estruturas especificas do
sono, como é o caso da cefaleia hipnica e das ce-
faleias trigémino-autonémicas;

7) acefaleia e o distlrbio do sono sdo ambos mani-
festacao de patogénese subjacente similar,como
sucede na fibromialgia e enxaqueca crénica;

8) ainfluéncia da medicagéo para as cefaleias no sono
e vice-versa — € o caso de medicamentos utilizados
na profilaxia da enxaqueca, como o propranolol,
que podera interferir na qualidade do sono.

E, pois, aconselhavel que na consulta de ce-
faleias se faga um despiste por rotina de patologia do
sono; deigual modo, os especialistas de sono devem fa-
miliarizar-se com os principais tipos de cefaleias e com
a interdependéncia destas duas areas da Neurologia.
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2. Mecanismos Neurobioldgicos

Os mecanismos neurobiolégicos implicados na relagéo
entre as cefaleias e 0 sono ndo sdo completamente conheci-
dos. Intervém, entre outros, fatores genéticos, modulacao de
neurotransmissores, disfuncao hipotaldmica, alteracao dos rit-
mos circadianos e alteragdes da regulagao do sono, nomeada-
mente do sono REM. Algumas areas anatdmicas sdo comuns a
ambos 0s processos, tais como o talamo, o hipotalamo, a subs-
tancia cinzenta periaqueductal e os nucleos do tronco cerebral
(nomeadamente os nucleos da rafe dorsal e o locus coeruleus)
bem como o cortex cerebral (5,20-24). Papel central nesta as-
sociagao tem o hipotalamo, que esta implicado na génese das
cefaleias primarias e que € a estrutura chave na regulacao ho-
meostatica, no processamento da dor e na regulagédo do sono e
dos ciclos circadiarios. Os nucleos da rafe dorsal, o locus coeru-
leus e a substancia cinzenta periaqueductal, que promovem a
vigilia, ttm um papelimportante na modulagao da percegéo das
cefaleias, atuando como sistema antinocicetivo enddgeno.

A alteracdo do sono, em particular a sua disrupgao
ou fragmentacao podem provocar uma diminui¢ao do limiar
a dor e umareducao da tolerdncia a dor. A fragmentacao do
sono por despertares frequentes parece ter maior impacto

no limiar a dor que a privacao parcial do sono.

Os mecanismos do sono e da cefaleia dependem
também de alguns neurotransmissores comuns como a

adenosina, a melatonina, a orexina, a serotonina e o PACAP,

ABC DO SONO

polipeptideo ativador da adenilato ciclase hipofisaria (do
inglés pituitary adenylate cyclase-activating polypeptide)
(25,26). A orexina/hipocretina € um neuropéptido excitato-
rio sintetizado exclusivamente no hipotalamo, que promove
a vigilia e suprime o sono, mas que também esta envolvido
na modulagao da dor, nomeadamente através da modula-
¢ao do nucleo do trigémeo. Na narcolepsia, caracterizada
por défice de orexina/hipocretina, a prevaléncia de cefa-
leias é elevada (60%) (27).

A melatonina, neuro-hormona produzida na glandu-
la pineal e regulada pelo nucleo supraquiasmatico do hipo-
talamo, é primordial na regulagcado dos ciclos circadianos,
mas tem também acao analgésica. O seu efeito analgésico
relaciona-se com potenciacao da inibicado GABAérgica das
vias nociceptivas, modulagcdo das vias serotoninérgicas, re-
ducgao da produgao de citoquinas inflamatérias, indugao de
citoguinas que atuam nos recetores opiaceos, bem como
reducao dos niveis do péptido relacionado com o gene da
calcitonina (CGRP), que esta fortemente implicado na fi-
siopatologia das crises da enxaqueca. Foi observada, em
doentes com enxaqueca cronica e cefaleia de tipo tenséo
cronica, uma modificagdo da curva de secregao circadiana
da melatonina, com atraso no seu pico, quando comparado
com controlos; existe também uma reducgéo dos seus niveis
nos doentes com cefaleia em salvas, durante os surtos (28).
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A adenosina, indutor endégeno do sono, é outro neuro-
transmissor implicado em ambos os processos: a estimulagio
dos seus recetores A1 induz o sono e reduz a dor e a estimu-
lacdo dos recetores A2 desencadeia dor. A administragido de
adenosina provoca cefaleias (29) e os seus niveis séricos estiao
elevados nas crises de enxaqueca (30).

Outro neuropéptido implicado nas crises de enxaque-
ca, o PACAP, largamente expresso no SNC e no SNP, tem uma
fung¢do importante também na modulagdo da resposta circa-
diana hipotaldmica a luz, na regulacao dos ciclos sono/vigilia,
na expressao dos genes CLOCK e na estimulagao da secrecéo
de melatonina (31).

3. Cefaleias Secundarias a Patologia do Sono

As cefaleias provocadas pelas doengas do sono séao
tipicamente cefaleias que surgem de manha, ao acordar, me-
nos frequentemente durante a noite. S0 habitualmente do-
res cronicas, diarias, mas inespecificas, sem caracteristicas
distintivas, o que as diferencia das manifestagoes tipicas das
cefaleias primarias. Usualmente sdo de localizagao frontal ou
difusa, do tipo peso e sem outras caracteristicas particulares.

Praticamente todas as doengas do sono podem provo-
car cefaleia matinal (Tabela 1) e podem surgir em doentes com
e sem antecedentes de cefaleias. Geralmente ocorrem quan-
do ha significativa disrupgao ou privagdo do sono e podem as-
sociar-se a outras queixas tipicas da patologia do sono, como
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sonoléncia diurna, queixas cognitivas, cansaco, ansiedade e
sintomas depressivos.

A apneia obstrutiva do sono e a roncopatia sao,
para além da insoénia, as patologias do sono que mais
frequentemente provocam cefaleias, embora os estudos
clinicos e epidemiolégicos apresentem alguns resultados
contraditérios (32-36). A prevaléncia de cefaleias ao acordar
nos doentes com disturbio respiratério do sono varia entre
15 e 74%, segundo os varios estudos, percentagens signifi-
cativamente superiores a ocorréncia de cefaleias matinais
na populacao geral. Estas cefaleias secundarias sdo mais
frequentes nas mulheres, emidosos e em doentes com cefa-
leias primarias prévias.

Tabela 1

Disturbios do sono que provocam cefaleias

| SAOS
Roncopatia (do proprio e do cdnjuge)
Insénia
| Sindrome de atraso de fase do sono
Movimentos periddicos do sono
Bruxismo
Narcolepsia
Sonambulismo
Sonoléquia
Privagao de sono
Fragmentacéo do sono
Pesadelos

Despertar precoce

Ma higiene do sono
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Num estudo sueco, em que foram avaliados doen-
tes com roncopatia ou SAQS, 18% apresentavam cefaleias,
frequentemente ao acordar, enquanto apenas 5% da popu-
lacdo geral referia cefaleias matinais (35). Igualmente, num
estudo populacional conduzido na Alemanha, Italia, Por-
tugal e Espanha, por entrevista telefénica, 7.6% dos parti-
cipantes referiam cefaleia matinal crénica, enquanto essa
percentagem subia para 15.2% nos doentes com SAQOS (34).
Num inquérito postal enviado a 40.000 noruegueses, em
que a presenca de SAOS foi confirmada numa pequena par-
te da amostra por exames polissonograficos e observagao
por um clinico, 11.8% dos doentes com SAOS referiam ce-
faleia matinal, comparado com 4.6% das pessoas que hao
tinham patologia respiratéria do sono (p=0.002, OR 2.92)
(36). A prevaléncia variava com a gravidade da apneia, ndo
sendo, no entanto, influenciada pelo nimero nem magnitu-
de das dessaturacdes.

As cefaleias parecem, pois, ser uma manifestagao
frequente da SAQOS, em paralelo com a sonoléncia diurna e
roncopatia (3,37-40) No entanto, num estudo de base clini-
ca realizado na Dinamarca, em doentes que acorriam pela
primeira vez a uma consulta de cefaleias, a prevaléncia de
SAOS nao foi superior a da populacao geral (41).

As cefaleias secundarias a apneia do sono estao
contempladas na Classificagao Internacional de Cefaleias
da International Headache Society (ICHD-3) (42), no capitu-

lo das cefaleias atribuidas a perturbagcao da homeostasia.
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A ICHD-3 estabelece critérios precisos de diagndstico para
esta entidade (Tabela 2). Sao geralmente dores frontais bi-
laterais ou generalizadas, nao pulsateis, do tipo moinha ou
peso, que surgem ao acordar e que desaparecem em pou-
cas horas (cerca de 4), embora possam durar mais (até 10
horas) ou obrigar a toma de analgésicos. Na maior parte dos

casos surgem didria ou quase diariamente.
Tabela 2 (42)

Critérios de diagndstico da Cefaleia da Apneia do Sono-ICHD3

—Traducgéo portuguesa

A. Cefaleia presente ao acordar apos o sono e preenchendo o critério C.
B. Apneia do sono (indice de apneia/hipopneia = 5/h), que tenha sido
diagnosticada.
C. Evidéncia de causalidade demonstrada, pelo menos, por dois dos
seguintes:
1. A cefaleia desenvolve-se em relagdo temporal com o inicio da apneia
do sono.
2. Qualguer um ou ambos o0s seguintes:
a) a cefaleia piorou a par do agravamento da apneia do sono;
b) a cefaleia melhora significativamente ou desaparece a par da
melhoria ou resolugao da apneia do sono.
3. Acefaleia tem pelo menos uma das trés caracteristicas seguintes:
a) recorre em > 15 dias por més;
b) todas as seguintes:
(i) localizagao bilateral;
(i) tipo pressao;
(iii) nao acompanhada de nauseas, fotofobia ou fonofobia;
c) resolve dentro de 4 horas.

D. Nao melhor explicada por outro diagndstico da ICHD-3.
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Nao esta ainda esclarecido se estas cefaleias estao
relacionadas com as alteragdes respiratdrias ou com o dis-
turbio do sono per se. Varios sdo 0s mecanismos possiveis
para o aparecimentos da cefaleia: fragmentacdo do sono,
hipoxemia ou hipercapnia (com aumento da pressao intra-
craniana, que podera atingir os 50 cm de agua, o que leva
a reducao do fluxo sanguineo cerebral), supressao do sono
REM e do sono lento profundo (acompanhada por varia-
¢ao da tensao arterial, aumento do ténus simpatico, des-
regulacao respiratoria e alteragdes vasculares), excesso de
movimentos cervicais durante o sono ou por alteragdes do
complexo trigémino-vascular (43-45). A ICHD-3 considera
que as cefaleias secundarias a apneia do sono estao prova-
velmente relacionadas com a hipoxemia/dessaturacdes e/
ou com a hipercapnia, mas também com a fragmentagao
do sono. Alerta também para o facto de que a cefaleia ao
acordar é um sintoma inespecifico, que pode acontecerem
varias cefaleias primarias, mas também secundarias, nou-
tros disturbios respiratérios do sono (por exemplo na Sin-
drome de Pickwick e na DPOC) e noutras doengas primarias

do sono como nos movimentos periédicos do sono (42)

Habitualmente estas cefaleias desaparecem com o
tratamento da apneia do sono (ventiloterapia), embora nao
haja ensaios controlados que o confirmem (46-48). Desco-
nhece-se também qual o efeito sobre as cefaleias dos ou-
tros métodos de tratamento da SAOS.
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A roncopatia, por si s6, aumenta o risco (1,5 a 3 vezes)
de o doente apresentar cefaleia matinal apds corregao para fa-
tores tradicionais para a SAOS, tais como idade, género, indi-
ce massa corporal, consumo de alcool e hipertenséo arterial
(35,49).

Ainsdnia, sendo a patologia do sono mais prevalente,
esta fortemente associada a cefaleias: numa revisao siste-
matica de estudos populacionais epidemiolégicos, que ava-
liaram a associagao entre cefaleias e insonia, essa associa-
¢ao foi constatada em praticamente todos os estudos com
um odds-ratiode 1,4 a 1,7, associacao essa mais marcada no
caso de cefaleias frequentes e severas (OR 2-2,6) (50).

Outras patologias do sono podem provocar cefaleias,
que se acredita poderem estar relacionadas com a fragmen-
tacdo do sono e diminuigcdo do tempo de sono. Exemplo dis-
S0 sd0 0s movimentos periédicos do sono e a sindrome das
pernas inquietas, que se associam a aumento da incidéncia
de cefaleias diurnas ou ao acordar, mas cujo tratamento néo
apresenta melhoria da cefaleia tdo acentuada como na SAOS

(51). Esta sindrome é também comérbida com a enxaqueca.

Uma elevada percentagem de doentes com narco-
lepsia apresenta dor de cabecga (60%), na maioria dos casos
uma cefaleia inespecifica; a prevaléncia de enxaqueca nes-

tes doentes é ainda objeto de debate (52).

O bruxismo noturno, pode associar-se a cefaleia, dores
e fadiga dos masséteres. A cefaleia associada ao bruxismo,
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atribui-se a contragdao muscular prolongada e é habitualmente
bilateral, de predominio temporal, occipital ou frontal poden-
do ser holocraniana; € uma dor do tipo peso ou pressao, asse-
melhando-se a cefaleia de tipo tensao, mais frequentemente.
Esta associacdo néo foi demonstrada em criangas (53,54).

1. APatologia do Sono nas Cefaleias Primarias

Na populagdo com cefaleias primarias (em especial
enxaqueca e cefaleia de tipo tens&o), existe uma percentagem
muito elevada de perturbacdes do sono (55-57). Independen-
temente do tipo de cefaleia, ha uma probabilidade 2,5 vezes
maior de desenvolveram disturbio do sono. As perturbagdes de
sono e as cefaleias sdo comoérbidas, tendo sido demonstrado
nos estudos clinicos que, de um modo geral, os disturbios do
sono se associam a cefaleias mais frequentes, mais intensas
e com maior impacto. Boardman (58) identificou uma relagéo
entre a intensidade da cefaleia e numero e intensidade das
gueixas de sono (que compreendiam dificuldade em iniciar
0 sono, despertares frequentes ou precoces, dificuldade em
manter o sono, ou sono nao reparador). Virtualmente, qualquer
patologia do sono (mas sobretudo a insénia) € mais frequente
nas pessoas que tém cefaleias do que nas que nao as tém. As
perturbagdes do sono descritas atingem também as criangas

com cefaleias primarias cronicas.
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Cerca 2/3 de doentes com enxaqueca ou cefaleia tipo
tensdo sofrem de insénia. Em 1283 doentes com enxaqueca
(12), 53% tinham dificuldade em iniciar o sono, 61% tinham di-
ficuldade em manté-lo e 38% dormiam menos de 6 h por noite;
0 sono encurtado estava associado a risco de enxaqueca mais
frequente e mais grave. Mesmo quando controlado para a pre-
sencga de ansiedade e depresséo, os doentes com enxaqueca
tém pior qualidade de sono, diminui¢gao do tempo de sono, so-
noléncia diurna e sono nao reparador (59).

Os desencadeantes mais importantes das crises de
enxaqueca e de cefaleia de tensao, observados numa me-
tanalise de 85 estudos referentes a mais de 27 000 doentes,
foram o stresse e as alteragdes do sono (60). Uma noite mal
dormida ou com sono fragmentado precede uma crise de
enxaqueca, sobretudo naquelas que surgem ao acordar ou
durante a manha. Nao esta ainda completamente estabe-
lecido se 0 excesso de sono é também precipitante das cri-
ses, Como parece ocorrer na enxaqueca do fim de semana.

Parece haver um circulo vicioso que relaciona a en-
xaqueca com os disturbios do sono: a ma qualidade ou cur-
ta duracdo do sono desencadeiam a crise de enxaqueca e
doentes com enxaqueca que tenham sono de ma qualidade

apresentam cefaleias mais frequentes (61).

Mas a relagcdo da enxaqueca com o sono manifes-
ta-se também como uma necessidade de dormir durante
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a crise de cefaleia, presente em pelo menos metade dos
doentes, o que eficazmente alivia a dor de cabeca, em 60 a
85% dos casos (62).

No agravamento e evolugdo para a cronificagcdo das
cefaleias, os disturbios de sono parecem ter um papel pri-
mordial: roncopatia, insénia, sonoléncia diurna, disturbio
dos ritmos circadianos e parassonias foram identificados
como fatores de risco para evolugcdo de uma cefaleia epi-
sodica (aquela que ocorre em alguns dias por més), para
cefaleia crénica (que passa a ocorrer mais de 15 dias por
més) (63). Os doentes com enxaqueca cronica referem mais
frequentemente insdnia que 0s com enxaqueca episodica.

A comorbilidade bidirecional entre enxaqueca e in-
sonia tem sido confirmada por estudos longitudinais que
evidenciam aumento do risco em desenvolver enxaqueca
apds insdnia e que a insdnia tem um impacto significativo
na apresentacao da enxaqueca (64): ela associa-senaosé a
crises mais frequentes, mas também mais intensas (haven-
do uma relacao entre a intensidade da dor € o nivel de per-
turbacao do sono), crises com maior impacto, pior qualida-
de de vida e maiorrisco de cronificacdo da enxaqueca. Esta
associagao entre insénia e enxaqueca permanece mesmo
quando se controla para a ansiedade e depresséo, indican-
do que ainsodnia é inerente a enxaqueca; o distlrbio do sono
fard assim parte do endofenotipo da enxaqueca. Estudos

com polissonografia evidenciaram, em doentes com enxa-
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queca: sono fragmentado, redug¢do do sono lento profundo,
redugao da eficiéncia do sono e menor padrao alternante
ciclico o que podera indiciar disfungao do tronco cerebral e
nas redes neuronais relacionadas com a mudanca das fa-

ses de sono (65).

Um estudo de correlacao genética (genome-wide) in-
vestigou se havia uma relagéo genética entre perturbagdes
habituais do sono e enxaqueca, utilizando os dados do UK
Biobank e de 59 674 casos versus 316 078 controlos. Sete
tracos de perturbagdo do sono demonstraram sobreposi-
¢ao significativa com a enxaqueca, em especial sintomas
de insdnia (p= 1,87x107?"), sono encurtado (p=1,69x 10 %) e
dificuldade em acordar (p=2,02x 10%). A analise de randomi-
zacao mendeliana evidenciou potencial efeito causal entre
sintomas de insdnia e o risco de enxaqueca (66).

A intervencao sobre o distlrbio do sono podera ter
um efeito preventivo na evolugao das cefaleias. Na insénia
de doentes com enxaqueca, a terapia cognitivo-comporta-
mental melhora a eficiéncia do sono bem como a frequén-
cia das crises de enxaqueca, revertendo inclusive enxaque-

ca cronica para episodica (67).

No que concerne a associagao com disturbio respirato-
riodo sono, ndo ha maior prevaléncia de SAOS na enxaqueca,
de um modo geral, mas isso verifica-se nos doentes com enxa-
gueca crdénica; a roncopatia é também um fator de risco para

enxaqueca croénica (63).
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Multiplos estudos evidenciaram também um aumen-
to da prevaléncia de parassodnias nos doentes com cefaleias
crénicas. A prevaléncia de sonambulismo esta aumentada
na enxaqueca, em relagao aos controlos (em média, 22-
30% vs. 4-6 %) e surge habitualmente em idades mais pre-
coces que a enxaqueca. A enxaqueca associa-se também
a sonambulismo em adultos, mesmo quando controlando
para depressao, sonoléncia diurna e gravidade da insdnia.

A enxaqueca e a sindrome das pernas inquietas (SPI)
sdo comorbidas. Existe uma prevaléncia aumentada (8,7%
a 39%) da SPI e movimentos periédicos do sono nos doentes
com enxaqueca, demonstrada em mais de 20 estudos (68),
sendo 2,65 vezes mais prevalente que na populacéo geral. A
enxaqueca também se associa a sintomas mais graves da SPI.
Estas sindromes provocam perturbagéo do sono, fragmenta-
¢ao e sono de ma qualidade, que sao fatores desencadeantes
das crises de enxaqueca. A crise de enxaqueca, por seu lado,
desencadeia agravamento dos sintomas da SPI. A associacao
entre estas duas patologias relaciona-se também a nivel fisio-
patolégico, com envolvimento do ferro e da dopamina. Na SPI
existe uma disfuncao das vias centrais dopaminérgicas ou de-
sequilibrio na atividade dopaminérgica (69), estando a dopami-
natambém implicada no desencadear de muitos dos sintomas
da fase prodromica da enxaqueca, tais como: bocejo, sono-
léncia, sintomas gastrointestinais e ’cravings’ alimentares (70).
Doentes com enxaqueca e SPI reportam mais sintomas pre-
monitorios dopaminérgicos que os sem SPI (47,6% vs 13,1%)
(p<0,001).
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2. As Cefaleias Relacionadas com o Sono

As cefaleias relacionadas com o sono ou cefaleias
noturnas sdo aquelas que ocorrem exclusiva ou preferen-
cialmente durante o sono noturno, o que acontece em 17%
das cefaleias (Tabela 3). A maioria sdo cefaleias primarias
(enxaqueca e cefaleias trigémino-autonémicas), que tam-
bém podem ocorrer durante o dia, mas que terao crises de
predominio noturno. As cefaleias noturnas podem surgirem
fase especificas do sono e muitas vezes relacionadas com
a propria fisiologia do sono. A Unica cefaleia primaria que
ocorre exclusivamente durante o sono é a cefaleia hipnica.
Durante o sono também podem surgir cefaleias secunda-
rias a varias patologias médicas, neuroldgicas, psiquiatri-

cas e a patologia do sono.

5.1 - Cefaleia Hipnica

A cefaleia hipnica é uma cefaleia primaria extremamen-
te rara (0,21% de doentes seguidos em consultas tercidrias de
cefaleia) (71), em que as crises ocorrem exclusivamente duran-
te o sono. Foi descrita por Neil Raskin em 1988 (6) e é apelida-
da da ‘cefaleia do despertador’, por ocorrer aproximadamente
sempre @ mesma hora, despertando o doente. A maioria mani-
festa-se nos primeiros 120 a 240 minutos de sono, geralmente
entre as 2 e as 4 horas da madrugada. A idade de inicio habitual

€ apos os 50-60 anos, mas pode atingir individuos mais jovens
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(inclusive criangas); tem ligeiro predominio feminino. Numa me-
tanalise de casos publicados (72), a duragdo média das crises
foi de 67+44 minutos (variando entre os 15 e os 180 minutos),
com uma frequéncia de 1,2+0,9 crises nas 24 horas (embora
haja relatos de até 6 episddios na mesma noite). 60% das dores
eram bilaterais e geralmente de intensidade ligeira a moderada,
mas noutras séries foi descrita como moderada a intensa (71).

Tabela 3 — Cefaleias de predominio noturno ou exclusiva-

mente noturnas

Enxaqueca | C.Salvas C. Hipnica
Sono desencadeia | E. defimdesemana | +++ bt
Sono alivia +HH++ [- .
Privagao de sono | Agrava e cronifica | Melhora ?
Excesso de sono Pode agravar Agrava ?
Cefaleia diurna +++ [+ 0

Cefaleia noturna 1/3, intensa | >75%, didrias | Exclusiva

Distlrbio de sono | Frequente - insénia, | frequente Frequente
SPI, PLMS, pesadelos | SAOS SAQOS
Sonolénciadiurna | Frequente ' Frequente Possivel
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A dor na cefaleia hipnica desperta o doente e tende a
acontecer em mais de metade das noites (em média, 20 dias
por més). Em 60% dos doentes, € diaria. Habitualmente, &
descrita como “peso ou pressao”, mas pode ter caracter mais
agudo, pulsatil e até ser sentida como uma queimadura (71).

Cerca de 20% dos casos acompanham-se de sinto-
mas neurovegetativos pouco intensos como nauseas, foto
e fonofobia. Nao existem sintomas ou sinais autondmicos
cranianos nem agitagao. Numa série de doentes, foi descri-
to um padrao comportamental caracteristico: a maioria das
pessoas acordam e saem da cama, indo executar uma tare-
fa especifica, como comer ou ver televisao (17). A ICHD-3
definetambém critérios diagnostico para esta entidade (42).

Esta cefaleia pode ocorrer tanto em sono REM como
ndo REM (na fase N2) em percentagens iguais e podem
ocorrer em fases diferentes do sono, no mesmo doente e na
mesma noite, de acordo com estudos polisonograficos (17).
Associa-se a hipertenséo arterial, presente em mais de 50%
dos casos e a SAOS, presente em mais de 70% deles; os epi-
sodios de dor nao surgem nas dessaturacoes.

A cefaleia hipnica é uma cefaleia primaria, mas diver-
sas patologias podem ter um modo de apresentacdo seme-
lhante; assim, cefaleias com estas caracteristicas ja foram
descritas em associacdo com tumores cerebrais, patologia
vascular cerebral, hipoglicémias noturnas, HTAnoturnae na

cefaleia por uso excessivo de medicacao aguda (17). Dada
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a sua raridade (descritos na literatura menos de 400 casos),
todos os casos devem ser investigados com neuroimagem,
monitorizacdo da tenséo arterial e exclusdo de SAOS.

A sua etiologia e fisiopatologia sdo desconhecidas.
E provavelmente uma doenca cronobioldgica relacionada
com alteragdes (eventualmente degenerativas) ao nivel do
nucleo supraquiasmatico do hipotalamo. Num estudo de
morfometria, foi encontrada uma diminui¢cdo do volume da
substancia cinzenta no hipotalamo posterior, cértex cingu-
lado, opérculo e lobos frontal e temporal (73). Medicamen-
tos que regulam os ritmos circadiarios, como a melatonina
e o litio, parecem ter alguma eficacia neste tipo de cefaleia
(nao existem ensaios clinicos controlados); nao parece ha-
ver, ho entanto, altera¢cdes na curva de secrecdo de melato-
nina de acordo com um pequeno estudo caso controlo (74).
Também a indometacina e a cafeina administradas a hora

de deitar poderao melhorar a frequéncia das crises (17).

5.2 - Cefaleia em Salvas (‘Cluster Headache’)

A cefaleia em salvas pertence ao grupo das cefaleias
trigémino-autondmicas, que se caracterizam por serem es-
tritamente unilaterais, de curta duragcdo, muito intensas e
com sintomas e sinais autondmicos ipsilaterais. Dois tipos
de cefaleias trigémino-autondmicas, a cefaleia em salvas e
a hemicrania paroxistica, ttm uma importante relacado com
0'sono, ja que as suas crises ocorrem predominantemente,
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embora nao exclusivamente, durante o sono.

A cefaleia em salvas é a cefaleia mais frequente des-
te grupo. Apresenta um padrao cronobioldgico que constitui
um dos processos ciclicos mais impressionantes da biolo-
gia humana; as cefaleias ocorrem em surtos de periodicida-
de circanual e com periodicidade circadiana. E uma cefa-
leia mais frequente nos homens, provocando dor unilateral
muito intensa, excruciante, de localizagao periorbitaria, es-
tritamente unilateral, com uma duragao entre 15-180 minu-
tos, acompanhada por agitagdo psicomotora e sinais auto-
némicos ipsilaterais a dor: rinorreia, hiperémia conjuntival,
lacrimejo, ptose e miose. Tem um padrao circadiario muito
tipico, com predominio das crises a ocorrerem durante a
noite, com um pico entre as 21 e as 3 horas da madrugada
(75), geralmente 90 minutos apés adormecer. Num mesmo
individuo ocorrem com regularidade a mesma hora, todos
os dias. Este ritmo circadiario esta presente em mais de
70% dos doentes. Para além do pico noturno, podem existir
picos de ocorréncia diurnos, habitualmente sempre a mes-
ma hora (76). As cefaleias ocorrem em salvas, diariamente
ou quase diariamente, durantes semanas ou meses, sepa-
radas por periodos de remissdo. Podem ocorrer entre 1 e 8
crises nas 24 horas. Estes surtos surgem com ritmicidade
circanual: no hemisfério Norte, tém tendéncia a ocorrer nos
solsticios de verao e de inverno, sugerindo uma ligagédo ao

fotoperiodo (1). Numa metanalise recente, que incluiu es-
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tudos implicando cerca de 5000 doentes, a maior parte dos
surtos ocorreram em Abril e em Outubro (75). Os surtos du-
ram habitualmente 2 semanas a 3 meses. Este padrao epi-
sodico ndo acontece em todos os doentes; pode seguir um
curso cronico com remissoes inferiores a um maximo de 3
meses. Os critérios de diagndstico dos varios tipos de ce-
faleia em salvas estdo bem estabelecidos na ICHD- 3 (42).

A cefaleia em salvas é comadrbida com SAOS: a inci-
déncia da SAOS ¢ 8,4 vezes maior, comparada com a inci-
déncia nos controlos.

Os sistemas neuroanatémicos e funcionais envol-
vidos na fisiopatologia da cefaleia em salvas ainda néo
sdo completamente conhecidos, mas envolvem 3 com-
ponentes: a ativagao do sistema trigémino-vascular (com
aintervencao de neuropétidos como o CGRP, a neuroqui-
nina A e a substancia P), o reflexo trigémino-autondmico
(com estimulagao do ganglio esfeno-palatino, provocan-
do os tipicos sinais autondmicos) e o sistema hipotala-
mico (76,77), nomeadamente o nucleo supraquiasmati-
co do hipotalamo, principal marcapasso cricadiano, que
regulara o seu caracter ciclico. A evidéncia do caracter
cronobiolégico da cefaleia em salvas e do envolvimento
do hipotalamo é ampla. Foi demonstrada, na crise, ati-
vacao do hipotalamo antero-ventral, onde se encontra o
nucleo supraquiasmatico (23) e os estudos de morfome-
tria sugerem haver alteragcdo estruturais no hipotalamo.
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A estimulagao cerebral profunda do hipotalamo poste-
rior foi utilizada como tratamento eficaz para os casos
refratarios, embora com riscos associados (78). Existem
também alteragdes do padrao circadiano de secregdo de
melatonina e cortisol e outras hormonas, alteracdo dos
niveis da hipocretina/orexina no LCR e estudos genéticos
revelam associacdo a genes implicados nos ritmos cir-
cadiarios como os genes CLOCK, CRY1 e REV-ERBa, mas
com resultados contraditérios entre os varios estudos
(79).

3. Conclusao

A comorbilidade entre doengas do sono e cefa-
leias € da maxima relevancia clinica, baseia-se em me-
canismos neurobioldgicos comuns e tem importantes
implicacdes terapéuticas e prognésticas. O sono e as ce-
faleias apresentam uma estreita relagio bidirecional, em
que a patologia do sono pode produzir cefaleias crénicas
e em que as cefaleias primarias se acompanham de uma
elevada percentagem de disturbios do sono. Estarelacéo
€ também particularmente relevante nas cefaleias com
predominio noturno.

E, pois, de primordial importancia averiguar os
habitos de sono e pesquisar a presencga de disturbios
do sono nos pacientes com cefaleias, sobretudo nos ca-
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sos de cefaleias crénicas. No tratamento das cefaleias
primarias, serdo sempre de se considerar também as
perturbagdes do sono comoérbidas, cujo tratamento po-
derd contribuir para a melhoria das cefaleias.
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18 —Sono e Epilepsia

Carla Bentes

1. Introducéao

Arelacao entre o sono e a epilepsia é complexa, multifa-
cetada, reconhecida desde os primdrdios da Neurologia clinica
e profundamente relevante para a pratica clinica neuroldgica.
Esta inter-relacao manifesta-se de forma bidirecional. Por um
lado, o sonoinfluenciaafrequéncia e a expressao das crises epi-
épticas e da atividade epileptiforme interictal. Nao s6 o sono,
propriamente dito, mas também diferentes ritmos bioldgicos,
nomeadamente infradianos, circadianos e multidianos. Por
outro lado, a epilepsia e os seus tratamentos tém um impacto
significativo na macro e microestrutura do sono, influenciando
quer a sua qualidade, quer a sua duragdo. A compreensao des-
tas relagdes tem implicagbes ndo apenas no diagnostico da
epilepsia e na sua diferenciagao face a outras condi¢des, mas
também na avaliacdo do seu controlo terapéutico, na definicdo
do progndstico, e até mesmo, potencialmente, na prevencao
de eventos fatais, como a SUDEP (1,2).

O objetivo deste capitulo é apresentar as diversas for-
mas como estas duas entidades se influenciam mutuamente
(de forma direta ou indireta) e ainda destacar a importancia cli-
nica de reconhecer, avaliar e integrar estas interagdes na abor-
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dagem diagndstica e terapéutica de pessoas com epilepsia. Ao
longo do texto, encontra uma abordagem integrada e pratica,
ilustrando como este conhecimento pode (e deve) ser incorpo-
rado nas decisoes clinicas do dia-a-dia.

2. Influéncia do Sono e Ritmos na Epilepsia

A influéncia do sono na epilepsia é reconhecida desde
o século XIX. Gowers, em doentes institucionalizados, descre-
veu que cerca de 20% das crises epilépticas ocorriam exclusi-
vamente durante o sono, 40% exclusivamente durante o dia, e
cerca de 37% em ambos os periodos. Estes dados, ainda que
obtidos num contexto clinico muito distinto do atual, ja eviden-
ciavam que o padrao de ocorréncia das crises epilépticas se
distribuia de forma nao aleatéria ao longo das 24 horas e que 0
sono parecia desempenhar um papel modulador fundamental.
Estudos subsequentes no século XX, e em contexto de ambula-
tério, confirmaram essa distribuigao, sugerindo a existéncia de
fatores intrinsecos ao ciclo sono-vigilia com efeitos na excitabi-
lidade neuronal e na dindmica ictal-interictal.

Embora seja comum associar o impacto do sono na epi-
lepsia ao ato de dormir propriamente dito, sabe-se hoje que a
influéncia é mais ampla e abrange multiplos niveis fisiolégicos.
Naverdade, a epilepsia é considerada umadoencadadinamica
cerebral, caracterizada por transi¢cdes entre os estados interic-
tal e ictal, favorecidas por alteragdes na excitabilidade de redes
neuronais. Assim, a atividade epiléptica é profundamente mo-
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dulada pelo estado funcional do cérebro que varia de acordo
com multiplos fatores incluindo homeostaticos, circadiarios,
infra e multidiarios. Desta forma, os sistemas promotores da vi-
gilia e promotores do sono, nao sé regulam o ciclo sono-vigilia,
como também a suscetibilidade para a ocorréncia de crises e
atividade epileptiforme interictal.

2.1 -Influéncia da Macroestrutura do Sono

O sono NREM e REM tém um impacto diferente e modu-
lam de forma distinta a atividade epiléptica. As diferentes os-
cilacOes da atividade elétrica cerebral que estruturam o sono,
como os fusos e as ondas lentas, tém um impacto direto na sin-
cronizacao cortical e excitabilidade neuronal (Figura 1).

Vigilia NREM

|1 REM !_
s, b

Figura 1: Esquema da macroestrutura do sono e sua correlagdo com as
flutuagdes da sincronizagéo neuronal.
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Durante o sono NREM, especialmente em sono N2 e
N3, observa-se um aumento significativo, tanto da ocorrén-
cia de crises epilépticas, como de atividade epileptiforme
interictal (Figura 2).
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Figura 2: Pagina de EEG durante o sono N2 com abundante atividade
epileptiforme (em F7 e T3).

Este fendmeno esta relacionado com a maior sincro-
nizagao talamo-cortical caracteristica destes estagios, que
favorece a expressao de descargas paroxisticas. Durante o
sono NREM, em especial em N3, predominam oscilagdes
lentas (ondas delta), correlato da sincronizagao neuronal e
que promovem a ocorréncia de atividade epileptiforme. Ha
ainda evidéncia de que os complexos ponta-onda, caracte-
risticos das epilepsias generalizadas, utilizam os mesmos
circuitos talamo-corticais que estao implicados na geragéao

dos fusos do sono, definidores do sono N2.
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De forma contraria, durante o sono REM, ha uma per-
da da sincronizag¢do talamo-cortical e atonia muscular ge-
neralizada, que exercem um efeito inibitorio sobre a expres-
sdo clinica de crises (3). A atividade epileptiforme interictal
torna-se também menos frequente, mas, quando presente,
tende a ter uma localizagdo mais restrita e pode ser mais lo-
calizadora do foco epileptogénico. Estudos demonstraram
que a atividade epileptiforme em REM tem elevada espe-
cificidade para identificar zonas epileptogénicas. A utiliza-
cao de EEG de alta densidade e analises de fonte tem ainda
reforcado esta observacao (4), util na interpretagdo de um
video-EEG prolongado no contexto de um programa de ci-
rurgia da epilepsia (5) (2,4,6).

2.2 —Influéncia da Microestrutura do Sono

Também a microestrutura do sono desempenha um
papel relevante na modulagcéo da atividade epiléptica, par-
ticularmente o padréo ciclico alternante (CAP). Este padrao,
caracteristico do sono NREM, é constituido por oscilagcdes
ciclicas de instabilidade (fase A) e de estabilidade (fase B)
do sono. A proporgao de tempo passado em fase A € inter-
pretada como um indice de fragmentacao e instabilidade
do sono. As crises epilépticas, particularmente na epilepsia
hipermotora relacionada com o sono, tendem a coincidir
com as fases A, sobretudo com a componente A1, que re-

presenta um estado de maior sincronizagao cortical. Para

ABC DO SONO

455



456

além disso, é ainda nesta fase que se observa uma maior
frequéncia de atividade epileptiforme interictal (2). De for-
ma reciproca, as crises noturnas podem aumentar de forma
transitdria a taxa de CAP, contribuindo para um circulo vicio-
so entre instabilidade do sono e atividade epiléptica.

Outros fendmenos da microestrutura do sono, como
os complexos K e os fusos do sono, também parecem parti-
lhar circuitos com os geradores de atividade epileptiforme.
Nos anos 1970, Niedermeyer demonstrou que os complexos
K pontiagudos observados no EEG de doentes com epilep-
sia poderiam representar respostas paroxisticas a estimu-
los de alerta internos ou externos. Estes estimulos podem
precipitar crises em doentes com epilepsias relacionadas
COMm 0 sono ou com o despertar.

2.3 - Influéncia dos Ritmos

A ocorréncia das crises segue padrdes temporais
que incluem ritmos infradianos circadianos e multidianos
(1), refletindo variagcdes da excitabilidade cortical. Genes
relégio como CLOCK e BMAL1T regulam esta ritmicidade e
influenciam a predisposicao epiléptica. Adisfuncao destes
genes pode alterar o limiar para a ocorréncia de uma crise,
0 que pode eventualmente vir a ter implicagdes terapéu-
ticas para abordagens como cronoterapia (2). Os ritmos
circadianos sao também modulados por fatores externos
como luz, atividade fisica e ingestao alimentar, e regulam
multiplas funcoes autonémicas e neuroenddécrinas (6).
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Para além da influéncia direta do sono, a epilepsia é
também modulada por ritmos que regulam a excitabilidade
neuronal ao longo das 24 horas. Estudos clinicos e modelos
experimentais sugerem que determinadas regides do cére-
bro apresentam janelas temporais de maior vulnerabilidade
epileptogénica, A analise da distribuicdo temporal das cri-
ses ao longo do dia mostra que diferentes tipos de epilep-
sia tém padrdes circadianos caracteristicos. Por exemplo,
crises do lobo frontal tendem a ocorrer com maior frequén-
cia durante o sono profundo, frequentemente nas primeiras
horas da manha (entre as 4h e as 7h), enquanto as crises do
lobo temporal, sobretudo as de origem mesial, exibem um
padrado bimodal, com picos entre as 4h-7h e as 16h-19h. Ja
as crises do lobo occipital ocorrem predominantemente du-
rante o dia, com pico entre as 16h e as 18h. Esta distribuicao
nao se verifica apenas em contexto hospitalar, mas também
em doentes em regime ambulatorio. A identificacdo destes
padrées temporais pode ter implicagdes importantes na
planificacdo de exames complementares de diagndstico
(por exemplo, agendamento de EEGs ou monitorizagdes vi-
deo-EEG) e naindividualizagao da terapéutica, como o ajus-
te cronobiolégico da medicagao antiepiléptica.

A epilepsia hipermotora relacionada ao sono (SHE)
€ um modelo paradigmatico da influéncia do sono sobre
a epilepsia (7). Caracteriza-se por crises motoras durante
o sono NREM, frequentemente multiplas por noite, e esta
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muitas vezes associada a variantes patogénicas dos genes
CHRNA4, KCNT1 e DEPDCS5 (2,8). Nesta epilepsia, estimu-
los de alerta ou microdespertares podem precipitar crises e
mutagoes genéticas envolvendo os sistemas colinérgicos e
os circuitos talamo-corticais foram identificadas nalgumas
formas familiares, reforcando a ligagcdo entre os sistemas
promotores do alerta e a epileptogénese/ictogénese. A dife-
renciacao entre SHE e uma parassonia do sono NREM pode
ainda ser um desafio requerendo elevado grau de suspeicao
clinica, corroborado por video-caseiro e frequentemente vi-

deo-EEG prolongado para diagndstico definitivo.

Diversos outros sindromes epilépticos apresentam
uma relacao temporal preferencial com o sono. A epilepsia
miocldnica juvenil, por exemplo, caracteriza-se por crises
miocldnicas matinais, frequentemente apés o despertar e
por elevada sensibilidade a privacao de sono. Outros sin-
dromes com forte relagdo com o sono incluem a epilepsia
autolimitada com pontas centro-temporais (9) e a encefa-
lopatia epiléptica e do desenvolvimento com ponta-onda
ativada pelo sono. Nestes casos, o sono ndo so6 favorece a
ocorréncia de crises, como potencia significativamente a
atividade epileptiforme intercritica, frequentemente com
relevancia diagndstico-progndstica.

O conhecimento de que existem epilepsias relacio-
nadas com o sono é essencial para orientar a avaliacao
diagndstica (homeadamente por EEG com prova de sono

obtido apés privagdo ou monitorizacao video-EEG prolon-
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gada, incluindo sono) e definir estratégias terapéuticas ade-
quadas. Também é relevante no aconselhamento de medi-
das de higiene do sono e no planeamento do estilo de vida,
sobretudo em adolescentes e adultos jovens.

3. Influéncia da Atividade Epiléptica (Ictal e Interictal)

no Sono

A epilepsia influencia de forma significativa a quali-
dade e a estrutura do sono. Esta influéncia pode ser direta,
através da atividade epiléptica (ictal e interictal), ou indireta,
mediada por fatores como os efeitos dos farmacos anti-cri-
ses epilépticas, comorbilidades associadas (como ansieda-
de ou depressao), ou a presenga concomitante de doencgas
do sono (por exemplo, apneia obstrutiva do sono) (Figura 3).

Crises

U

] Fragmentagdo Sono
; o Diminuicdo do REM
2__. it ‘_‘_ ' _ : ‘_I G Dlminuigéo do Tl'S* —— Férmacos
= { = CAP

(instabilidade do sona)

D. Sono

*TTS=Tempo Total de Sono Malik and Peter-Derex 2

Figura 3: Causas e consequéncias das alteragbes da macro e microes-
trutura do sono em pessoas com epilepsia.
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As crises epilépticas, mesmo que breves, aumentam
a fragmentacédo do sono, interferem com a sua continuida-
de e reduzem a eficiéncia do sono. Crises generalizadas po-
dem provocar despertares abruptos, enquanto crises focais
tém sido associadas a alteragdes subtis da arquitetura do
sono, incluindo reducédo da percentagem de sono REM e
aumento do tempo passado em sono superficial (estadios
N1 e N2). Curiosamente, este padrao de sono fragmentado
e menos eficiente é observado mesmo em doentes com cri-

ses exclusivamente diurnas (Figura 4).

Dependem do tipo, horario e frequéncia das crises

Focais sem alt. consciéncia Generalizadas
N.? e duragdo Aumentado Aumentado
despertares
REM Reduzido Reduzido (>50%)

N1eN2 - Aumentada

Sono apdés crise diurna Sono com crise noturna

Eficiéncia Sem alteracBes Diminuida*
REM Diminuido Muito diminuido
Laténcia de REM Aumentada Aumentada
N1 Sem alteracdes Aumentada

* De forma semelhante a doentes com Insénia, SAOS ou PLMS

Figura 4: Resumo das alteragcbes da macroestrutura do sono em doen-
tes com epilepsia.
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A atividade epileptiforme interictal pode também al-
terar a macro e microestrutura do sono. Estudos com EEG
de longa duracdo demonstraram que descargas interictais
estdo associadas a microdespertares, desorganizagao do
padrao de fusos do sono e reducao da estabilidade do sono
NREM (10). Na epilepsia autolimitada com pontas centro-
-temporais, a diminuicdo dos fusos de sono correlaciona-se
com o indice de pontas e a existéncia de défices cognitivos
(4). Na verdade, a atividade interictal durante o sono tem
sido associada a alteragdes de plasticidade sinaptica e a
défices cognitivos especificos em criangas (4,6). Estes efei-
tos sao particularmente pronunciados em sindromes epi-
lépticas do neurodesenvolvimento, como a encefalopatia
epiléptica e do desenvolvimento com ponta-onda ativada
pelo sono e a sindrome de Landau-Kleffner (6,11).

Do ponto de vista subjetivo, muitos doentes com epi-
lepsia referem sensacao de cansaco matinal e sono nao re-
parador, mesmo apds um periodo de sono aparentemente
suficiente. Nalguns casos, essa percecao esta diretamente
relacionada com a ocorréncia de crises noturnas nao reco-
nhecidas, ou com atividade interictal muito abundante con-
dicionando microdespertares. O impacto funcional pode
traduzir-se em sonoléncia diurna excessiva, défice de aten-
céo e alteragdes do humor, sintomas muitas vezes atribui-
dos a epilepsia ou a medicagdo, mas que podem ter origem
no sono fragmentado. Assim, a avaliacdo sistematica da
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qualidade do sono deve ser parte integrante do seguimento
clinico das Pessoas com epilepsia, mesmo na auséncia de

queixas espontaneas.

4. Comorbilidades do Sono em Pessoas com Epilepsia

As perturbacdes do sono sdo extremamente fre-
quentes em pessoas com epilepsia, com prevaléncia esti-
mada entre 30% e 80%, dependendo da populacéo estuda-
da e dos métodos de avaliagao utilizados. Estas alteragdes
podem decorrer da prépria epilepsia, dos seus tratamentos,
de comorbilidades psiquiatricas, ou estar relacionadas com
doengas do sono primarias que coexistem com a epilepsia.
Estudos populacionais demonstram que as perturbacdes
do sono sao significativamente mais prevalentes em pes-
soas com epilepsia do que na populacao geral e tendem a
ser tanto mais graves quanto maior a frequéncia das crises,
a cronicidade da epilepsia, ou o numero de farmacos anti-
-crises epilépticas em uso.

A insénia e a sonoléncia excessiva diurna sdo mui-
to prevalentes em pessoas com epilepsia, podendo refletir
disturbios primarios do sono nao diagnosticados (12). As
perturbagdes do sono, como a apneia obstrutiva do sono
(SAOS), ainsénia crdnica e a sindroma dos movimentos pe-
riodicos dos membros no sono, sao frequentes em pessoas
com epilepsia (13). A sua identificagdo precoce e tratamen-
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to sdo componentes cruciais da gestao global da epilepsia,
ja que estas comorbilidades afetam negativamente o con-
trolo das crises e estao associadas a uma pior qualidade
de vida (2,14,15). De facto, a coexisténcia de uma doencga
sono, incluindo uma sindroma de sono insuficiente, pode
contribuir para a refratariedade ao tratamento com farma-
cos anti-crises epilépticas. Nestes casos, a corregao da per-
turbacao do sono pode melhorar significativamente o con-
trolo das crises, 0 desempenho cognitivo, airritabilidade, os
sintomas depressivos, a ansiedade e o bem-estar global do
doente. Alguns estudos mostram que os distlrbios do sono,
a ansiedade e a depressao tém um impacto ainda maior na

qualidade de vida do que a prépria frequéncia de crises.

A morte subita inesperada em epilepsia (SUDEP) é
uma das consequéncias mais temidas da epilepsia. Pen-
sa-se que as alteracdes nos mecanismos de despertar e a
fragmentagado do sono possam aumentar o risco de SUDEP
(morte subita inesperada na epilepsia) (12). A maioria dos
casos de SUDEP ocorre durante a noite, frequentemente
entre as 4h e as 8h da manhéa e esté associada a ocorréncia
de crises generalizadas ténico-clonicas noturnas, em par-
ticular quando nao presenciadas. Foram descritos como
fatores de risco a refratariedade da epilepsia, a ma adesao
terapéutica, o sono nao supervisionado e em decubito ven-
tral e ainda algumas perturbacdes do sono como a SAOS.
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Assim, a abordagem sistematica dos problemas do
sono deve ser considerada parte integrante da gestdo multi-
disciplinar da epilepsia.

4.1 -1Insdbnia

A insonia é frequentemente subvalorizada em con-
texto neuroldgico, mas é uma gueixa muito comum em pes-
soas com epilepsia. Pode manifestar-se como dificuldade
em iniciar ou manter o sono, despertar precoce ou sono néo
reparador. A insdnia pode resultar da ansiedade relaciona-
da com o medo de ter uma crise durante o sono, mas tam-
bém pode ser agravada por farmacos (como lamotrigina ad-
ministrada a noite) ou estar associada a outros disturbios,

como a sindrome das pernas inquietas.

Importa salientar que a insénia contribui para a frag-
mentagao do sono, o que pode favorecer a ocorréncia da
atividade epileptiforme e reduzir o limiar para ocorréncia de
crises, criando um ciclo vicioso entre sono insuficiente e
ocorréncia de crises.

4.2 - Sonoléncia Diurna Excessiva

A sonoléncia diurna é um sintoma frequente em
doentes com epilepsia e pode ter origem multifatorial: sono
noturno fragmentado, privagao cronica de sono, efeitos
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sedativos dos farmacos, ou existéncia de perturbagdes do
sono ndo diagnosticadas. Na crianca e no adolescente, a
sonoléncia diurna pode ainda ser subestimada ou confun-
dida com alteragcbes comportamentais.

Na pessoa com epilepsia, € fundamental nao atribuir
automaticamente a sonoléncia a medicacao, principalmente
se nao houve uma alteragéao terapéutica recente, sem inves-
tigar outras causas trataveis. A identificacdo de padrdes de
sono inadequados, habitos disfuncionais ou sinais de alerta
para doengas do sono deve ser sistematica em consulta.

4.3 - Apneia Obstrutiva do Sono (SAQOS)

A SAOS esta presente em cerca de 10-30% dos adul-
tos com epilepsia, com formas moderadas a graves atin-
gindo até 6%. Os fatores de risco incluem obesidade, sexo
masculino, idade avangada e uso de farmacos que afetem
0 ténus muscular das vias aéreas superiores. Alguns farma-
cos anti-crises epilépticas pela sedagao, aumento peso e
eventualmente por alteracdo da sensibilidaide de recep-
tores as alteracbes gasimétricas poderao contribuir para a
gravidade da SAOS na pessoa com epilepsia.

Varios estudos mostraram que o tratamento eficazda
SAQS, com pressao positiva continua (CPAP) pode reduzir a

frequéncia das crises epilépticas e melhorar o desempenho
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cognitivo e o humor. Assim, a avaliacdo ativa da presenca
de SAOS deve ser considerada em todos os doentes com
epilepsia refrataria ou sonoléncia inexplicada.

4.4 - Perturbagbées do Movimento Relacionadas com o Sono

A sindrome das pernas inquietas e os movimentos
peridédicos dos membros durante o sono podem estar pre-
sentes em doentes com epilepsia, sobretudo quando existe
um guadro de sono fragmentado e/ou de insdnia inicial. Es-
tas condigOes podem ser exacerbadas por alguns farmacos
anti-crises epilépticas e devem ser consideradas no diag-
ndstico diferencial.

5. Diagndstico Diferencial Entre Crises Epilépticas e

Parassdnias

O diagndstico diferencial entre crises epilépticas no-
turnas e outros comportamentos motores complexos du-
rante o sono, nomeadamente parassénias do sono NREM,
pode ser particularmente desafiante, sobretudo quando o
relato clinico é limitado. Alguns elementos clinicos ajudam
a diferenciar crises epilépticas noturnas de parassoénias. A
presenca de episodios estereotipados, com duragéao curta,
inicio subito, ocorréncia multipla numa mesma noite e pre-

sencga de fendmenos motores disténicos, sdo sugestivos de
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epilepsia. Por contraste, episddios de longa duragao, com
inicio progressivo e menos estereotipados sao mais tipicos
de parassoénias. Estes ocorrem frequentemente em fase
N3 e envolvem comportamentos orientados ou vocaliza-
¢Oes emocionais. A histéria clinica detalhada, idealmente
complementada por relatos de terceiros e videos caseiros,
é fundamental. A escala FLEP (Frontal Lobe Epilepsy and
Parasomnias Scale) tem sido proposta como ferramenta
auxiliar no diagndstico diferencial entre crises epilépticas e
parassonias. Nos casos em gue o diagndstico permanece
duvidoso, a monitorizagao video-EEG prolongada é o exame
de eleigao. Esta técnica permite registar eventos esponta-
neos com correlagao eletroclinica. Em muitos centros, a
combinacgao de registo video-EEG e polissonografia noturna
é a estratégia ideal para esclarecer o diagnéstico em doen-

tes com comportamentos motores noturnos complexos.

6. Implicacoes Clinicas Selecionadas

O reconhecimento das multiplas interagdes entre o
sono e a epilepsia tem implicagdes clinicas significativas,
tanto na abordagem diagndstica como na terapéutica e no
prognostico da pessoa com epilepsia. Aintegragao sistemati-
ca da avaliagao do sono no seguimento clinico contribui para
uma abordagem mais individualizada e eficaz. Resumem-se

algumas destas implicagdes nos paragrafos seguintes.
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6.1 -Implicagbes Diagndsticas

O registo eletroencefalografico com prova de sono
tem uma maior sensibilidade na detecao de atividade epilep-
tiforme interictal, pois esta é habitualmente mais abundante
durante o sono NREM. Este facto pode ser util para o diagnoés-
tico de epilepsia e na definicdo de muitas sindromes epilép-
ticas, principalmente as relacionadas com o sono. Para além
disso, e porque a atividade epileptiforme é mais focalizada
durante o sono REM, este conhecimento é importante na
avaliacdo pré-cirurgica (monitorizagéo video-EEG) de candi-
datos a cirurgia da epilepsia, com epilepsias focais.

A compreensao das manifestacdes noturnas das cri-
ses epilépticas e a sua distincao face a outras perturbacoes
do sono permite reduzir erros diagndsticos e evitar atrasos

na instituicado de tratamento adequado.

6.2 - Implicacbes Terapéuticas

A higiene do sono deve ser sistematicamente reforga-
da, sobretudo em adolescentes e jovens adultos, sendo par-
ticularmente relevante em sindromes sensiveis a privagao de
sono, como a epilepsia mioclénica juvenil. Um aspeto bas-
tante importante é ainda a escolha personalizada do farmaco
anti-crise epiléptica, tendo em conta os seus possiveis efei-

tos (benéficos ou deletérios) sobre o sono (Figura 5).
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Possivel efeito benéfico dos Farmacos Anti-Crises Epilépticas

4 \

_DIminuigﬁo das cFisesW [ Diminuicdo de comorbidiades |

i |

Alteragdo da macroestrutura e microestrutura do sono
- Diminuigdo WASO

- Aumento do limiar para o despertar

- Melhoria da estabilidade do sono

Figura 5: Possiveis efeitos benéficos dos farmacos anti-crises epilépti-
cas (FACE) no sono.

* E possivel que a melhoria do sono contribua para o efeito
terapéutico de alguns FACE.

As perturbagdes do sono comdrbidas em pessoas com
epilepsia, nomeadamente a SAOS e o sono insuficiente, po-
dem exacerbar a frequéncia das crises e reduzir a eficacia dos
farmacos anti-crises epilépticas, num cenario de pseudorefra-
tariedade. Nestes casos, a otimizacao terapéutica pode ter que
passar pela corre¢céo da perturbacéo do sono, de forma a me-
lhorar significativamente o controlo das crises, o desempenho
cognitivo e o bem-estar global do doente.

A compreensao da influéncia do sono e dos ritmos cir-
cadianos na epilepsia abre ainda caminho a abordagens te-
rapéuticas personalizadas, como a cronoterapia, ou o ajuste
do horario de administragcdo de farmacos antiepiléticos (1).
Tecnologias emergentes, como os dispositivos implantaveis
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de registo eletroencefalografico continuo, permitem monitori-
zacao precisa dos padrdes de atividade epiléptica e eventual
ajustamento dindmico da terapéutica (12).

Aidentificacao de possiveis fatores de risco para SUDEP
deve orientar estratégias de prevencgao, tais como o reforco do
controlo das crises, uso de sistemas de alarme noturnos e o
diagndstico/tratamento de perturbag¢des do sono associadas.

6.3 - Implicacbes Progndsticas

A ma qualidade do sono contribui para sonoléncia
diurna, alteracdes cognitivas, irritabilidade, ansiedade e de-
pressao, fatores que afetam significativamente a qualidade
de vida de doentes com epilepsia. Esta documentado que
os disturbios do sono, a ansiedade e a depressao tém um
impacto ainda maior na qualidade de vida do que a prépria
frequéncia de crises. Assim, a abordagem sistematica dos
problemas do sono deve ser considerada parte integrante
da gestdo multidisciplinar da epilepsia.

7. Conclusao

A interagao entre sono e epilepsia é intrinseca, en-
volvendo mecanismos fisiolégicos, genéticos e clinicos. O
aprofundamento da investigacado nesta area tem implica-
cOes diagnosticas, terapéuticas e progndsticas. A avaliagao
sistematica do sono em doentes com epilepsia é hoje uma
necessidade clinica reconhecida e constitui um passo es-
sencial rumo a uma medicina verdadeiramente personali-
zada no cuidado a pessoa com epilepsia.
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19 - latrogenia em Sono

Isabel Amorim, Inés Carvalho

1. Introducgéo

O sono é essencial no funcionamento de todos os
sistemas do nosso organismo, estando intimamente rela-
cionado com processos como a consolidagdo da memoria,
regulacao de processos metabdlicos, funcionamento do sis-
tema imunitario e regulacdo do humor. E um processo ativo,
que envolve diferentes fases e inimeros neurotransmissores.
Neste processo complexo, qualquer substancia que ultra-
passe a barreira hematoencefalica (BHE) e que interaja com
estas substancias, pode afetar a dindmica do sono. Para isso,
€ importante conhecer a sua neuroquimica, para compreen-

der as interagoes e os efeitos dos diferentes farmacos.

A iatrogenia medicamentosa, entendida como o
conjunto de efeitos adversos nao intencionais resultantes
da utilizagao terapéutica de medicamentos, constitui um
desafio clinico relevante, especialmente em doentes com
polimedicagdo ou com doengas neuroldgicas concomitan-
tes. Farmacos como antiepiléticos, antidepressivos, dopa-
minérgicos, betabloqueantes, entre outros, podem inter-

ferir significativamente com o ciclo sono-vigilia, afetando
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a laténcia, eficiéncia e estrutura do sono. Algumas destas
medicacdes sdo administradas com o intuito de melhorar a
qualidade de sono e os sintomas descritos pelos pacientes.
Outros, sao farmacos com outros propdsitos e que atuam
no sistema cardiovascular, pulmonar ou renal, mas indire-
tamente e como efeito secundario, alteram a estrutura do
sono. Se por um lado, alguns destes efeitos secundarios
séo até benéficos para o sono dos pacientes, nao induzindo
um distdrbio de sono, por outro lado algumas destas subs-
tancias podem alterar consideravelmente a qualidade do
tempo de sono, induzindo hipersonoléncia, insénia, distur-
bios de movimento ou até alteragcdes de comportamento.
Estes efeitos ndo sao iguais para todos os individuos, nem
no mesmo grau de gravidade, dependendo muitas vezes
das caracteristicas individuais do préprio ou da farmacodi-
namica da substancia. Em muitos casos, os sintomas sao
atribuidos a progressao da patologia de base, subestiman-
do-se o impacto dos farmacos prescritos.

O conhecimento aprofundado sobre o impacto dos
diferentes grupos farmacolégicos no sono é fundamental
para uma pratica clinica segura e eficaz. Assim, a selecao
individualizada do tratamento, com base nos seus efeitos
sobre a arquitetura e a fisiologia do sono, é essencial para
otimizar os resultados terapéuticos e minimizar riscos.
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2. Antidepressivos

Os antidepressivos incluem varias classes de farmacos,
que sao utilizados em diferentes disturbios, nomeadamente de-
pressao, disturbios de ansiedade, perturbacao obsessivo-com-
pulsiva, entre outros. O efeito destes farmacos sobre o sono
pode variar conforme a classe farmacoldgica, o perfil farmaco-
dindmico e a suscetibilidade individual do doente (Tabela 1).

Tabela 1: Efeito dos antidepressivos em diferentes parame-
tros da polissonografia e mecanismo de agdo no sono.

Legenda: ™ aumento; ¥ reducdo; = sem alteracao; >/ au-
mento ligeiro; ISRS: inibidor seletivo da recaptacao da se-
rotonina; IRSN: inibidor da recaptacédo da serotonina e no-

repinefrina.
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Sono

Tempo Mecanismo
Laténcia Laténcia lento
Farmaco total de de agao no
ao sono REM profundo
sono sono
(N3)
Triciclicos T + £\ 2t Blogueio H1 e
(Amitriptilina) muscarinico
(sedativo)
ISRS Lf= T T + Aumento da
(Fluoxetina) serotonina,
ativagao
(estimulante)
ISRS 9 + ¢ ¥ Aumento da
(Paroxetina) serotonina,
leve sedacgao
IRSN 4 + 4 + Aumento 5-HT
(Venlafaxina) e NA, ativador
central
IRSN = + + € Inibigao  da
(Duloxetina) recaptacéo 5-
HT/NA,
ativador leve
Mirtazapina # + 2/t ¥ Antagonismo
5-HT2A/C e
H1, promotor
do sono
Trazodona T + > iy Antagonismo
5-HT2A e H1,
sedativo
Agomelatina =+t + kS +/t Agonismo
MT1/MT2,
regulagéo
circadiana
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Embora alguns farmacos possam melhorar os sinto-
mas de insdénia secundaria a depresséao, outros podem in-
duzir ou agravar disturbios do sono, independentemente da
sua eficacia antidepressiva. Muitas vezes, a avaliacado dos
efeitos destes farmacos no sono e vigilia pode ser comple-
xa, pelo simples facto de que muitos disturbios psiquiatri-
COs, por si so, ja podem causar alteragéo no padrao de sono.
Por outro lado, alguns medicamentos prescritos para o tra-
tamento da depressao podem piorar a insénia e dificultar a
completa recuperacdo da doenca psiquiatrica subjacente.

2.1-Triciclicos

Exercem a sua acao através da inibicdo da recapta-
¢ao de norepinefrina/serotonina e do bloqueio da histami-
na/acetilcolina. Como consequéncia, podem estar associa-
dos a aumento do sono diurno, movimentos periddicos das
pernas ou sindrome das pernas inquietas e sonhos anor-
mais ou pesadelos. Estes efeitos tendencialmente sdo mais
marcados nos idosos e vao diminuindo ao longo do tempo
de utilizacao do farmaco (tolerancia).

Sao usados como hipnéticos em alguns doentes
com insdnia (principalmente aqueles que também tém
depressdo concomitante), melhorando a continuidade do
sono, reduzindo a laténcia e os despertares noturnos. O seu
efeito sedativo estd muito relacionado com o bloqueio his-

taminérgico. Assim, a doxepina, amitriptilina e imipramina
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sao considerados os mais sedativos desta classe. A re-
tirada abrupta destes farmacos pode predispor a insdnia e
rebound do sono REM.

2.2 -Inibidores da Monoamina-Oxidase (MAQO)

Inibem a enzima MAO, que esta envolvida no meta-
bolismo da norepinefrina, dopamina e serotonina, aumen-
tando assim as concentragdes destes neurotransmissores.

Osinibidores classicos da MAO (fenelzina e tranilipromi-
na) causam inibigdo irreversivel da MAO-A e MAO-B e causam
insonia e sedacao em 42-62% dos casos. Os novos inibidores
(moclobemida e brofaromina) inibem de forma seletiva e rever-
sivel a enzima MAO-A, causando assim menos efeitos adver-
S0s, entre 0s quais insénia, em 2-4% dos doentes.

Os inibidores da MAO sao os mais potentes inibido-
res do sono REM, podendo estar associados a sonhos anor-
mais e pesadelos. Verifica-se rebound do sono REM com a
retirada da terapéutica.

2.3 - Inibidores Seletivos da Recaptacdo de Serotonina
(ISRS)

Bloqueiam seletivamente a recaptagio de serotoni-
na e sdo amplamente utilizados no tratamento de depres-
sdo. Estao associados a menos efeitos adversos, incluindo
menor sedacgéao.
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Podem estar associados quer a sonoléncia, quer a
insdnia. Exemplos como a fluoxetina, sertralina e paroxetina
estao frequentemente associados a fragmentagao de sono,
insénia inicial e redugédo do tempo em sono REM.

A utilizacao destes farmacos pode precipitar ou agra-
var a sindrome de pernas inquietas e 0s movimentos perio-
dicos do sono. Podem ainda provocar RBD, movimentos dos
olhos durante o sono ndo REM e atividade no EMG durante
o sono REM.

2.4 - Inibidores da Recaptacdo de Serotonina e Norepinefrina
(IRSN)

Podem causar insénia ou sedacao, assim como cau-
sar ou aumentar os movimentos periodicos das pernas du-
rante o sono. Relativamente ao sono REM, é frequente pro-
vocarem um aumento da sua laténcia e uma reducao do
tempo total de sono REM.

2.5 - Antidepressivos Atipicos — Trazodona

E um inibidor da recaptacdo e antagonista da
serotonina. Tem efeito sedativo importante, sendo mais
utilizado como hipnético do que como antidepressivo.
Assim, € um dos farmacos mais utilizados em disturbios
de sono, como a insénia, uma vez que aumenta o tempo
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total de sono e a sua eficiéncia. Em alguns pacientes,
principalmente com o uso de formulagdes de libertagcao
prolongada é frequente existir sonoléncia residual no
dia a seguir ou, menos frequentemente, hipersonoléncia
marcada. Geralmente € muito bem tolerado em idosos,
polimedicados e com multiplas comorbilidades.

2.6 — Antidepressivos Atipicos — Bupropiona

Funciona como inibidor da recaptacao de dopamina
e norepinefrina. Pode causar sonhos vividos e pesadelos.
Geralmente nao apresenta influéncia no peso e, ao contra-
rio de outros antidepressivos, ndo parece causar ou agravar
a sindrome de pernas inquietas e os movimentos periédicos
dos membros. Também ndo esta associado a supressao do
sono REM g, efetivamente, pode aumentar o tempo de sono
REM.

2.7 - Antidepressivos Atipicos — Mirtazapina

Causa um bloqueio seletivo de serotonina e dos re-
cetores histaminérgicos H1. Frequentemente, é utilizada
em insdnias graves em contexto de depressao ou distur-
bios de ansiedade. Associa-se a aumento do tempo total de
sono e da sua eficiéncia. Doses mais baixas sao geralmente
mais sedativas.
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Pode causar sonhos vividos, pesadelos ou sonolén-
cia diurna residual. E frequente poder agravar ou precipitar
disturbios de movimentos relacionados com o sono, no-
meadamente sindrome de pernas inquietas e movimentos
periddicos das pernas. Outro efeito secundario frequente e

por vezes significativo € o aumento de peso.

3. Antipsicdéticos

Sao farmacos utilizados sobretudo para o tratamen-
to da psicose, ndo sendo tratamentos de primeira escolha
para a insonia. O seu efeito sedativo tem particular interes-
se para o tratamento de psicose e ajudam a normalizar as

alteracdes do sono caracteristicas de muitas psicoses.

Podem ser subdivididos em tipicos (haloperidol) ou
atipicos (olanzapina, risperidona, quetiapina). A sedacgéo é
um efeito secundario muito frequente de todos eles, com
especialincidéncia no grupo dos antipsicoticos tipicos. Ve-
rificam-se, no entanto, casos de insdnia como reagao pa-
radoxal. Dentro do grupo dos antipsicoticos atipicos, a clo-
zapina parece ser dos mais sedativos, enquanto a utilizagcao
de quetiapina e risperidona esta associada ao aparecimen-
to de movimentos periddicos dos membros ou sindrome de
pernas inquietas, assim como do seu agravamento.

A Tabela 2 resume o0s principais efeitos no sono dos

antipsicoticos mais frequentemente utilizados.
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Tabela 2: Efeito dos antipsicoticos em diferentes parame-
tros da polissonografia e mecanismo de agao no sono.

Sono
Tempo
Laténcia | Laténcia lento Mecanismo de
Farmaco total de
ao sono REM profundo agdo no sono
sono
(N3)

Quetiapina | t & = + Antagonismo H1, 5-
HT2A (sedativo)

Olanzapina | *+ ¢ + + Antagonismo H1, 5-
HT2A, muscarinico

Risperidona | >/t + * = Antagonismo 5-
HT2A, leve H1

Haloperidol | = >/ T = Antagonismo D2,
poucos efeitos
sobre H1

Clozapina T & + T Antagonismo H1, 5-
HT2A, muscarinico;
agao
anticolinérgica

Legenda: ™ aumento; ¥ redugédo; = sem alteracao; >/1 au-

mento ligeiro

ABC DO SONO

183



484

4. Hipnéticos Sedativos

4.1 - Benzodiazepinas

As benzodiazepinas atuam, principalmente, como ago-
nistas dos recetores GABA-A, com efeito inibitdrio generalizado
no sistema nervoso central. Esta acdo resulta numa diminuicao
da excitagao cortical, facilitando o inicio e a manutengao do
sono. O seu efeito sedativo € especialmente explorado no trata-
mento da insénia, embora o seu impacto na arquitetura do sono
e o seu potencial de dependéncia (mesmo com tempo reduzi-
do de toma), limitem muito a sua utilizagao cronica. Em alguns

doentes contribuem para queixas de hipersonoléncia excessiva.

O efeito sedativo para o periodo de sono é conseguido,
de forma mais benéfica, com o uso de benzodiazepinas de lon-
ga acédo. As benzodiazepinas de curta acao tém a capacidade
de melhorar o sono na primeira parte da noite; no entanto, na
segunda parte do sono, devido aos seus niveis reduzidos, po-
dem causar disrupc¢ao e fragmentacao do sono. A Tabela 3 resu-
me as principais benzodiazepinas e os seus efeitos no sono. As
benzodiazepinas podem ser capazes de reduzir a gravidade dos
sintomas da sindrome de pernas inquietas, mas, por outro lado,
podem reduzir o tonus dos musculos da via respiratéria e agra-
var a SAOS. A sua descontinuagao abrupta pode levar arebound
de insénia e do sono REM.

Tabela 3: Principais benzodiazepinas e efeitos no sono.
Legenda: ™ aumento; ¥ reducgéo.
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Comentarios

Farmaco Meia-vida Efeito no sono
clinicos
Temazepam 8-15h 4 Laténcia, 1 |Usado para
tempo total, + N3 | insénia de
e REM manutengao;
tolerdncia com o
tempo
Triazolam 2-4h 4 Laténcia, + N3 e | Hipnotico puro,
REM risco de amnésia e
despertares
precoces
Diazepam 20-50 h (ativos) Sedagao Efeito prolongado,
duradoura, + N3, + | risco de
REM acumulacéo
Lorazepam 10-20 h + Laténcia, + N3 Frequentemente
usado em contexto
ansiolitico -
insénia
Flurazepam 40-100 h (met.) + tempo total, + | Efeitos residuais
N3 e REM marcados,
sedacdo matinal
Alprazolam 12-15h 4 Laténcia, 4+ N3, | Ansiolitico  com
leve redugéo REM | propriedades
hipndticas
moderadas
Mexazolam 3-6h + Laténcia, + N3, 4+ | Sedativo rapido
REM com curta
duragao, util em
insénia inicial
Oxazepam 5-15h + Laténcia, leve | Ansiolitico suave,
sedacao, + N3 seguro em idosos;
inicio de agao
lento
Midazolam 1-4h Inducao rapida do | Utilizado em
sono, + REM e N3 | inducao

anestésica; nao
recomendado para

insdnia crénica
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4.2 - Barbituricos

Sao considerados depressores potentes do SNC.
Na grande maioria das vezes, sao utilizados como
antiepiléticos. Em relagdo ao sono, reduzem o tempo da
sua laténcia, com melhoria da insénia inicial, mas alteram
de forma significativa a arquitetura do sono, com redugao
marcada do sono REM e sono lento profundo. O seu uso
a longo prazo contribui para um sono pouco reparador,
com frequentes despertares, desenvolvendo-se tolerancia
rapida, com necessidade de aumento crescente das doses
utilizadas. Em doentes que utilizam este tipo de farmacos
pode-se assistir a um aumento da sonoléncia diurna e
agravamento da SAQOS. A sua retirada abrupta pode levar
ao rebound da insénia.

4.3 - Hipndticos ndo-benzodiazepinas

O zolpidem liga-se ao recetor GABA-A, numa subu-
nidade diferente das benzodiazepinas. E mais seletivo, cau-
sando menos efeitos secundarios do que estas, nomeada-
mente menor relaxamento muscular, impacto ansiolitico ou
efeito anticonvulsivante. O seu uso é, principalmente, para
a insdnia inicial, com menos efeitos residuais no dia a se-
guir, considerando a sua reduzida meia-vida (2 a 3 h).

Contribui para um aumento do tempo total de sono,

reducdo da sua laténcia e reducado do numero de desperta-
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res. Geralmente, ndo altera a arquitetura do sono, mantendo
preservado o tempo de sono REM e o sono lento profundo.

Pode precipitar o aparecimento ou agravar parasso-
nias, nomeadamente parassénias do NREM, como sonam-
bulismo e o disturbio alimentar relacionado com o sono.
Estes efeitos secundarios sdo mais provaveis de acontecer
em idosos, com uso combinado de alcool ou outras subs-
tancias depressoras do SNC.

5. Antiparkinsénicos

Os doentes com Doenca de Parkinson apresentam
com muita frequéncia queixas relacionadas com o sono, no-
meadamente insodnia, hipersoénia, fadiga e sonhos vividos.
Por outro lado, existem varias classes de farmacos utilizadas
nesta patologia com efeitos variados no sono (Tabela 4).

Tabela 4: Efeito dos antiparkinsénicos em diferentes para-

metros da polissonografia e mecanismo de agao no sono.
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Mecanismo
Tempo Sono lento
Laténcia Laténcia de agdo
Farmaco total de profundo
ao sono REM relacionado
sono (N3)
com o sene
Levodopa 1= I+ 1= = T '-"Reposi;éo l
(associada a dopaminérgi
benserazida ou ca —_
carbidopa) possivel
fragmentaga

o do sono

Pramipexol + + + + Agonista
D2/D3 —
reduz
sintomas
motores

noturnos

Ropinirol T + /1 > 4 Agonista
D2/D3 —
melhora
RALS, sono
mais

consolidado

Rotigotina + + = = Adonista
dopaminérgi
co
transdérmic
© - estabiliza

50N0

Selegilina +/4 = = & IMAD-B
possivel
aumento de
vigilia, efeito
estimulante
Amantadina | +/+ - T + Liberta
dopamina e
blogueia
NMDA
possivel

insdnia

Legenda: ™ aumento; ¥ redugdo; = sem alteragcdo; >/ au-
mento ligeiro; > / ¥reducao ligeira
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A levodopa, em baixas doses, pode ter um efeito bené-
fico no sono, mas em altas doses pode causar disrupcao do
sono, sobretudo quando administrada a noite, podendo origi-
nar alucinacgoes, pesadelos, vocalizagdes e sonoléncia diurna.

Os agonistas dopaminérgicos (pramipexol, ropini-
rol, rotigotina, apomorfina) podem causar sonoléncia
diurna marcada, por vezes com episodios de ataques de
sono. Em alguns doentes, o efeito secundario mais pre-
valente é ainsonia. Uma grande parte destes efeitos séo
dependentes da dose.

A amantadina, um agente de libertagdo dopaminérgi-
ca pré-sinaptica, pode provocar insénia, confusao, aluci-
nacoes e pesadelos. Os anticolinérgicos podem também
causar alucinacoes e os inibidores da MAO-B, como a sele-
gilina, podem causar insénia em 10-32% dos casos.

6. Farmacos Anti-Crises Epilépticas

O sono e a epilepsia tém uma relagao bidirecional com-
plexa. Os doentes com epilepsia apresentam queixas frequen-
tes de alteragao do sono, que podem ser secundarias as crises
epilépticas ou a atividade interictal no EEG ou entao aos efeitos
dos farmacos anti-crises epilépticas (Tabela 5 e Tabela 6).

A sonoléncia e a sedagao sdo efeitos secundarios
comuns, atribuiveis principalmente aos farmacos mais an-
tigos. Sao efeitos dose-dependente e prevé-se o apareci-
mento de tolerdncia com a sua utilizacao cronica.
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Efeitos Efeitos Adversos
i Comentarios /
Farmaco Benéficos no Relacionados
Recomendacgdes
Sono como Sono
Carbamazepina | Reducdo da | Sonoléncia Evitar em pacientes com
laténcia: diurna; possivel | distdrbios do sono REM

melhora da

insdnia no inicio

continuidade
Valproato de | Estabilizagdo | Ganho ponderal, | Util em insonia
Sadio do sono em | sonoléncia associada a

doentes com

instabilidade emocional

agitagao

Lamotrigina Raramente Insdnia, sonhos | Evitar em doentes com
causa vividos, agitagao | insénia significativa
sonoléncia noturna

Levetiracetam Pode melhorar | Insdnia, Monitorizar perfil

sono ao | irritabilidade, neuropsiquiatrico
reduzir crises | agitagao
naturnas

Gabapentina Melhaora a | Sonoléncia Eficaz em casos de dor
continuidade e | matinal, tonturas | ouinsénia associada
profundidade
do sono

Pregabalina Potente Sonoléncia, Muito util em
indutor de | tonturas comorbilidade com
sono; melhora insénia e ansiedade
ansiedade
noturna

Topiramato Efeito neutro a | Insdnia, Monitorizar queixas de
ligeiramente parestesias, sS0N0; evitar uso a noite
negativo perda de peso

Fenobarbital Sedativo forte; | Supressao de | Uso restrito; altera
s0no inicial | REM e N3; | arguitetura  do  sono
profundo dependéncia fisiologico

Lacosamida Efeitos Tonturas, fadiga, | Perfil global favordvel;
geralmente possivel insénia | adequado em doentes
neutros sobre | leve com queixas moderadas
0 sono de sono

Perampanel Pode Sonoléncia Usar com precaugao em
aumentar o | excessiva, doentes com distlrbios

tempo total de

song

sonambulismo,

pesadelos

de compaortamento

durante o sono
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Tabela 5: Principais efeitos dos farmacos anti-crises epilép-

ticas (FACE) no sono.

Tabela 6: Efeito dos farmacos anti-crises epilépticas (FACE)

€
C

Farmaco

Tempo
total de

sono

Laténcia | Laténcia

ao sono REM

Sono
lento
profundo
(N3)

Mecanismo de acédo
relacionado com o

sono

Carbamazepina

Blogueio de canais
de sadio; aumento de

sono N3

Valproato de
sddio

>/t

Aumento de GABA;
efeito  estabilizador

do sono

Lamotrigina

»[¥

/T +fr

Bloqueio de canais
de sodio; possivel

insonia

Levetiracetam

/4

217 2/

Modula libertagdo de
glutamato; efeito

varidvel

Gabapentina

Aumento do GABA;
melhora  qualidade

do sono

Pregabalina

Modula canais de
calcio; melhora N3 e

gualidade

Topiramato

Misto; pode afetar
negativamente

arquitetura do sono

Fenobarbital

+ (fase

inicial)

Barbitdrico
GABAérgico;  altera
significativamente o

sono

Legenda: t aumento; + redugdo; = sem alteragéo; +/* aumento ligeiro; +/ +redugio
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7. Opidides

Atuam numa variedade de recetores (mu, kappa, delta),
com consequente efeito analgésico. Podem causar depressao
respiratdria (recetor mu) e sedacgao (recetores mu e kappa). No
geral, interferem tanto na arquitetura fisioldgica do sono, como
na sua qualidade (Tabela 7). Sdo conhecidos por provocar frag-
mentacao de sono, supressao do sono lento profundo e redu-
¢ao do REM, assim como por terem uma forte associacao com
disturbios respiratérios do sono, como a apneia central.

O seu efeito sedativo depende do farmaco escolhi-
do, da dose e duracdo do seu uso. Os doentes idosos estéo
mais predispostos a sedacdo. Verifica-se o desenvolvimen-
to de tolerdncia com o uso crénico e a descontinuagao des-

tes farmacos pode causar insénia e pesadelos.

Tabela 7: Efeitos dos opidides no sono.

Aspeto Efeito dos Opidides

Laténcia ao sono Pode estar aumentada (especialmente no uso

cranico ou dor mal controlada)

Tempo total de sono Geralmente reduzido ou fragmentado

Sono de ondas lentas (N3) | Reduzido ou abolido

Sono REM Redugao acentuada; possivel rebound do sono

REM apds a suspensao

Despertares e | Aumentados; sono superficial

microdespertares

Qualidade subjetiva do | Frequentemente ma (mesmo quando ocorre

sono sedacéo)

Apneia do sono | Risco aumentado, especialmente com farmacos

(central/obstrutiva) de agao prolongada

Hipoxémia noturna Mais frequente; pode ser silenciosa
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8. Anti-Histaminicos

Subdividem-se em antagonistas do recetor de histami-
na 1 (H1) ou de histamina 2 (H2). Dentro do primeiro grupo, en-
contram-se farmacos de primeira geragao (clemastina, hidro-
xizina), que sdo moléculas lipofilicas e atravessam facilmente
a BHE, podendo causar sedacao e sonoléncia excessiva; e far-
macos de segunda e terceira geracOes (cetirizina, loratadina,
desloratadina, bilastina, ebastina, levocetirizina), que, sendo
moléculas hidrofilicas, ndo atravessam facilmente a BHE e nao
tém tanto efeito sedativo (pelo menos com doses baixas).

Os antagonistas dos recetores H2 (cimetidina, ranitidi-
na, nizatidina) ndo atravessam facilmente a BHE. Podem cau-
sar insdnia ou sonoléncia em individuos mais suscetiveis (por

exemplo, idosos e doentes com insuficiéncia renal).

A Tabela 8 apresenta os principais efeitos dos anti-
-histaminicos no sono e na PSG.
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Tabela 8: Efeitos dos anti-histaminicos no sono e na PSG.

Farmaco

Tempo
total
de

sono

Laténcia

ao sono

Laténcia
REM

Sono lento
profundo

(N3)

Mecanismo de
acgéoe

observagdes

Difenidramina

+ou=

Antagonista  H,;
sedativo; reduz
microdespertares;

pode suprimir N3

Hidroxizina

>/

Antagonista  H;;
melhora
continuidade;
menos
perturbagao da

arquitetura

Clemastina

Sedagao inicial;
possivel redugéo

de N3

Loratadina

Anti-histaminico
de 2.2 geragao;
atravessa pouco a
barreira

hematoencefalica

Cetirizina

> !

ligeiro

+

/4

Ligeiro efeito
sedativo; impacto
minimo na
arquitetura do

sono

Levocetirizina

Sem efeito
relevante no EEG

do sono

Legenda: ™ aumento; ¥ redugdo; = sem alteragao; >/
aumento ligeiro; > / ¥ diminuigéo ligeira
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9. Terapéutica Cardiovascular

A terapéutica cardiovascular pode influenciar o sono de
diversas formas, dependendo da classe de medicamentos utili-
zada (Tabela 9). O impacto no sono pode surgir como um efeito
direto ouindireto, por efeitos centrais no sistema nervoso ou por
causas secundarias, como a nocturia induzida por diuréticos.

Tabela 9: Resumo do efeito da terapéutica cardiovascular no sono

Clies A Efeito sobre o Aspetos
s0no polissonogréficos
Beta- Propranolol Insénia, sonhos | Redugdo de  REM;
blogueadores Atenolol vividos, aumento da laténcia
D | sup a de | do song;
melatonina fragmentagéo do sono
Anti-hipertensores
Inibidores da ECA Enalapril Raras Poucos dados;
Ramipril alteragbes  do | possiveis

sone  (insénia, | microdespertares

pesadelos) isolados
BRA (sartanos) Losartan Raros  relatos | Dados @SCASS0S;
Valsartan dedistirbios do | potencial  aumento
s0n0 teve de sono profundo
{estagio N3}
Diuréticos Furosemida Nictdria com | Sono fragmentado;
Hidroclorotiazida | despertar aumento do ndmero
noturno de  despertares @
frequente WASO (tempa
acordado apos inicio
do sono)
Antagonistas de | A pina Ge Norm sem
canais de célcio Verapamil nautros; alteragoes
raramente polissonogréificas
insdnia relevantes
Antiarritmicos Ami i 1a; Possivel aumento de
Flecainida insénia, latdncia  do  sono;
sonoléncia reducdo de eficiéncia
diurna do sono; aumento de
N1
Antidislipidémi i Insdnia, sonhos | Redugdo  de  REM
Atorvastatina vividos  (raro); | [relatada com
cefaleia sinvastatina);
noturna aumento de
despertares breves
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Os beta-bloqueadores podem afetar o sono de diver-
sas formas, causando insdnia, sonoléncia excessiva, fadiga
diurna, alucinagodes, pesadelos (sobretudo com propanolol
e timolol) e sonhos vividos. Estes efeitos sdo mais graves
nos idosos e sdo dose-dependentes.

Dentro dos anti-hipertensores, os agonistas adrenér-
gicos alfa-2, como a clonidina e a metildopa, podem causar
sedacao, insoénia, pesadelos e aumento do tempo total do
sono. Por outro lado, os antagonistas dos canais de calcio,
IECAS, ARAs e diuréticos geralmente nao afetam o sono.

Dos farmacos antiarritmicos, destacam-se a amio-
darona, capaz de provocar insdnia e a mexelitina, associada

tanto a insénia como a sonoléncia excessiva.

Os farmacos antidislipidémicos, como as estatinas,
podem causar insénia em pequena percentagem de doen-
tes. Por outro lado, os fibratos podem, em alguns casos,
causar fadiga e sonoléncia.

10. Teofilina

Quimicamente, esta relacionada com a cafeina e
tem um efeito estimulante respiratério e broncodilatador.
Os doentes com asma medicados com teofilina apresen-
tam mais frequentemente insénia e maior dificuldade em

manter o sono, comparativamente a outros doentes com
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asma, medicados com outras terapéuticas. Na Tabela 10

encontram-se resumidos os principais efeitos da teofilina

no sono.

Tabela 10: Efeitos da teofilina no sono e na PSG.

Efeito da Teofilina

Descrigao

Mecanismo principal

Antagonismo dos recetores de adenosina A1 e A2A

» efeito estimulante central

Aumento da laténcia do

sono

Maiortempo necessario para adormecer

Redugao do tempo total

de sono

Menor duragéo global do sono noturno

Redugdo do sono de

ondas lentas (N3)

Diminuigdo da fase mais restauradora do sono

Redugao do sono REM

Diminuicdo da fase associada a sonhos e

consolidagao da memoria

Fragmentagdo do sono

Despertares frequentes durante a noite

Reducédo da eficiéncia do

sono

Menor proporgao de tempo dormido em relagao ao

tempo na cama

Sintomas diurnos

Sonoléncia, fadiga, irritabilidade e défice de

atengido

Risco aumentado de

insdnia

Especialmente em idosos ou com uso noturno
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11. Estimulantes

Os farmacos estimulantes sdo medicamentos que au-
mentam a atividade do SNC, promovendo maior estado de aler-
ta, concentracéo e energia. Considerando o seu perfil e efeitos,
€ expectavel que possam ter um efeito sobre o sono.

As anfetaminas, utilizadas em doentes com défice de
atencéo e hiperatividade ou com narcolepsia, aumentam a
atividade da dopamina, noradrenalina e serotonina. Tém po-
tencial para causar insonia, euforia e reducédo do apetite. O uso
cronico leva ao aparecimento de tolerdncia e dependéncia. A
descontinuacgao do farmaco pode aumentar a sonoléncia e di-
minuir o sono REM.

O metilfenidato, utilizado como estimulante nos doen-
tes com narcolepsia, € um derivado de piperidina, estrutural-
mente idéntico a anfetamina, com um tempo de semivida mais
curto. Apresenta efeitos secundarios semelhantes as anfeta-
minas, nomeadamente causando insdnia.

O modafinil atua em diferentes circuitos de neurotrans-
missores (GABA, dopamina, serotonina, norepinefrina, hista-
mina, hipocretina), com o intuito de promover a vigilia. Pode
provocar insdnia e diminuicdo do tempo total do sono. Apesar
de poder estar associado ao aparecimento de tolerancia, ndo
parece estar associado a dependéncia nem a efeito rebound.

O pitolisant € um antagonista dos receptores H3 uti-
lizado em doentes narcolépticos. Comparativamente com
outros estimulantes classicos, o pitolisant tem um menor
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impacto negativo sobre a arquitetura do sono, podendo até
melhorar a sua qualidade. Tem um efeito minimo sobre o
sono REM e sono N3 e estd associado a menor fragmenta-

¢ao de sono e menos insonia.

12. Corticosterdides

Os estudos mostram dados inconsistentes em rela-
céo ao efeito dos corticosterdides no sono (Tabela 11). Cau-
sam mais frequentemente insdnia (sobretudo a prednisolo-
na). Os corticosterdides inalados ndo parecem ter o mesmo

efeito.

Tabela 11: Efeitos dos corticosterodies no sono e na PSG.

Aspeto Descrigdo
Efeito geral Podem causar insénia e fragmentagao do sono
Mecanismo Estimulacdo do sistema nervoso central e aumento do

estado de alerta

Alteragdes Reducao do tempo total de sono, diminuigao do sono de
polissonograficas ondas lentas (N3) e do sono REM, aumento dos

despertares noturnos

Sintomas comuns | Dificuldade para iniciar e manter o sono, sonhos vividos e

agitagdo

Fatores agravantes | Dose elevada, administragao noturna, uso prolongado

Possiveis Administrar dose pela manha, utilizar a dose minima

estratégias eficaz, monitorizacao do sono
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13. Concluséao

Num doente com queixas de sonoléncia, insdnia ou
alteracdo do comportamento/movimentos durante a noite
€ essencial rever toda a terapéutica. Pode-se suspeitar de
iatrogenia quando € possivel estabelecer uma relagao tem-
poral entre a exposicao ao farmaco € o inicio dos sintomas
e quando se verifica uma melhoria dos mesmos apos a sus-
pensao do farmaco em questao.

O reconhecimento dos efeitos adversos relacionados
aos farmacos — como os estimulantes, sedativos, antidepres-
sivos, anti-crises epilépticas, corticosterdides, opidides e far-
macos cardiovasculares — é essencial para uma abordagem
diagndstica e terapéutica adequada. O ajuste da posologia, a
escolha de alternativas terapéuticas com menorimpacto sobre
0 sono e a educacéao do paciente sdo medidas fundamentais

para minimizar os efeitos iatrogénicos.

A integracao entre a farmacologia clinica e a medicina
do sono é indispensavel para garantir ndo apenas o controlo efi-
cazdas doengas de base, mas também a preservagao da quali-
dade do sono, elemento central para a saude global.
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20 - Aspetos Legais Associados a Patologias
do Sono

Jodo Lopes

As leis influenciam tudo o que fazemos e supostamen-
te o que ndo devemos fazer. As sociedades regem-se por leis
determinando direitos e deveres para cada individuo, com o
intuito de proporcionar adequado funcionamento individual e
da comunidade. Os estudos cientificos reconhecem a neces-
sidade de dormir €, por consequéncia, o0 sono deve ser consi-
derado um direito, o direito a poder dormir, a ter tempo para o
sono adequado que permita estar saudavel, sendo que as re-
gulamentagdes das comunidades devem concorrer para a ob-
servancia deste direito.

A privacdo do sono, seja maleficamente imposta,
como nhas situagdes de tortura, ou imposta por interesses
laborais, econdmicos, sociais ou associada a outras pertur-
bacdes do sono ou ainda autoimposta, esta cada vez mais
regulamentada e as sociedades estdo mais atentas as con-
sequéncias nefastas que a privagdo do sono determinam
no individuo e na comunidade.

Ainterdicao de fatores ambientais potencialmente per-
turbadores da tranquilidade do sono noturno, como proibi¢céo
de voos comerciais durante parte da noite ou regulamentacao
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do ruido noturno nas cidades, sdo exemplos de legislagdo que
tenta proteger o direito a dormir. O condicionamento de tem-
pos de trabalho diurno, com introducao de pausas, por exem-
plo, para os condutores da classe 2 ou a organizagio de turnos
mais curtos, a exemplo de alguns profissionais da saude ou
membros das forgas de segurancga, da protecao civil ou pilotos
de aviagdo de longo curso, tem por objetivo minimizar os efei-
tos de longas horas de trabalho consecutivo em vigilia no ritmo
e padrao de sono da pessoa.

O denominado trabalho “online”, apesar de permitir que
trabalhadores em varios locais do mundo, em varios fusos ho-
rarios, possam estar simultaneamente interligados, pode tam-
bém acarretar para alguns deles uma disrupcao do horario e
tempo para dormir. Nao parece haver na legislagao portugue-
sa qualquer regulamento que possa proteger estes individuos
deste eventual impacto.

Em alguns paises existem determinagdes sobre onde
dormir, proibindo dormir em parques publicos e em carros. Em
Portugal, o Decreto-Lei n.° 102-B/2020, de 9 de dezembro, no
artigo 50.°, ponto 1 determina: “sem prejuizo do disposto nos
artigos 49.° € 50.°, sdo proibidos a pernoita e o aparcamento de
autocaravanas ou similares fora dos locais expressamente au-
torizados para o efeito”. Supde-se que estes regulamentos néo
tenham como finalidade a promoc¢éao da qualidade do sono,
mas indiretamente concorrem para a promover.
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1. Sono e Condugéo

A conducéo de veiculos motorizados € uma necessida-
de do mundo atual. Para além dos conhecimentos necessarios
a manobra propriamente dita dos veiculos, os condutores ne-
cessitam de capacidades e faculdades que o permitam fazer. A
permissao ou interdicdo da conducgao de veiculos automodveis
esta regulamentada desde ha muitos anos, tendo os regula-
mentos sido atualizados ao longo do tempo. No sec. XX, muitos
paises europeus, com legislacoes proprias, foram transpondo
as diretivas europeias. A titulo de exemplo, transcreve-se o re-
gulamente belga de 23 de Marco de 1998 - “Arrété royal relatif
au permis de conduire”:

* « 4. Somnolence pathologique
* 4.1. Normes pour les candidats du groupe 1:

* 4.1.1. Le candidat souffrant de somnolence
pathologique ou de troubles de la conscience suite
au syndrome de narcolepsie/cataplexie ou du syn-
drome d’apnée du sommeil est inapte a la conduite.
Le candidat atteint d’un syndrome d’apnée du som-
meil modéré ou sévere est inapte a la conduite.

« 4.1.2. Le candidat atteint du syndrome de
narcolepsie/cataplexie et qui, sous traitement ne
présente aucun symptéme peut étre declaré apte
a la conduite six mois apres la disparition de ces
troubles de conscience. La durée de validité de l’ap-
titude a la conduite ne peut excéder deux ans.
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4.1.3. Le candidat atteint du syndrome drapnée du
sommeil modéré ou sévére peut étre déclaré apte
a la conduite un mois aprés bintroduction d-un trai-
tement efficace. Un suivi médical approprié et une

thérapie suivie fidélement sont nécessaires.

4.1.4. La durée de validité de laptitude a la conduite
est de maximum deux ans. Si, aprés cette période,
le candidat ne présente toujours pas de troubles ou
d’anomalies, s’il y a un suivi médical approprié et
si la thérapie est suivie fidélement, une attestation
d’aptitude peut étre délivrée sans limitation de la
durée de validité.

4.2. Normes pour les candidats du groupe 2 :

4.2.1. Le candidat souffrant de somnolence pa-
thologique ou de troubles de la conscience suite
au syndrome de narcolepsie/cataplexie ou du syn-
drome d’apnée du sommeil est inapte a la conduite.
Le candidat atteint d’un syndrome d’apnée du som-

meil modéré ou sévére est inapte a la conduite.

4.2.2. Le candidat atteint du syndrome d-apnée du
sommeil modéré ou sévére peut étre déclaré apte
a la conduite un mois aprés bintroduction ds>un trai-
tement efficace. Un rapport favorable, un suivi mé-
dical approprié et une thérapie suivie fidelement
sont requis. »
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Nos EUA a “National Highway Traffic Safety Adminis-
tration” (NHTSA), a agéncia governamental que regula a se-
guranga rodoviaria, determina que os doentes com narco-
lepsia tratados para a sonoléncia e que se consigam manter
despertos podem conduzir. Alguns estados norte-america-
nos exigem relatério médico a confirmar que a hipersono-

léncia esta bem controlada.

No Reino Unido, esta em vigor a “Narcolepsy Need-to-
-Know Guide”. O condutor ou candidato a condutor que tenha
diagnostico de narcolepsia tem de informar a DVLA (Driver and
Vehicle Licensing Agency), que procedera a investigacao para
determinar se ha ou nao condicdes para conduzir, onde se in-
clui o contacto com o0 médico assistente.

As diretivas europeias para regulamentacao da con-
ducao de veiculos foram varias ao longo dos anos, desde
1991 até 2014, tendo algumas sido transpostas para a legis-

lacdo portuguesa.

e 1991 -Directive 91/4397 EEC

e 2006 - Directive 2006/126/CE - Annex Il

2009 - Directive n.©2009/112/CE

2011 - Directive n°® 2011/94/UE

2014 - Directive n°® 2014/85/UE
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O Decreto-Lei n.°© 138/2012, de 5 de julho, altera o
Cddigo da Estrada e aprova o Regulamento da Habilitagao
Legal para Conduzir, transpondo parcialmente a Diretiva n.°
2006/126/CE, do Parlamento Europeu e do Conselho, de 20
de dezembro, alterada pelas Diretivas 2009/113/CE, da Co-
misséao, de 25 de agosto, e 2011/94/UE, da Comissao, de 28
de novembro, relativas a carta de condug¢do, no ANEXO V (a
que se refere o artigo 23.° do Regulamento da Habilitagao
Legal para Conduzir), relativo as normas minimas de apti-
dao fisica e mental para a condugao de um veiculo a motor.
No ponto 12.3 — Perturbac¢des do sono — estabelece-se que
€ emitido ou revalidado o titulo de condugéo a quem sofra
de perturbagdes do sono, nomeadamente de apneia do
sono, hipersénia ou narcolepsia, mediante a submisséao a
exame médico da especialidade e com parecer favoravel,
mas apenas para veiculos do grupo 1. No ponto 12.3.1 -
Reavaliacdo — menciona-se que, sem prejuizo do disposto
no numero anterior, podem ser impostos periodos de rea-
valiagdo mais curtos que os previstos na lei, que ndo devem
exceder os dois anos. Esta determinacdo manteve-se no
Decreto-Lei n.© 37/2014, de 14 de marco.

A Diretiva 2014/85/EU da Comisséao, de 1 de julho de
2014, altera as anteriores disposi¢des €, no que concerne
as perturbagdes do sono, legisla sobre a sindrome da ap-
neia obstrutiva do sono, omitindo qualquer referéncia a ou-
tras perturbag¢des do sono.
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O Decreto-lei n.° 40/2016, de 29 de julho, transpde
para a legislagcdo nacional a Diretiva 2014/85/EU, revoga
o ponto 12.3 do Anexo V dos decretos-lei de 2012 e 2014,
contra a opinido de especialistas em Medicina do Sono, en-
tdo consultados e, no seu ponto 6 — Doencas neurologicas e

sindrome da apneia obstrutiva do sono -, determina:

“6.1 - Doencas neuroldgicas:

6.71.1-Acarta ou licenca de conducgcédo ndo deve seremitida
ou revalidada a quem sofra de uma doenca neurolégica gra-
ve, exceto se pertencer ao grupo 1 e for apoiado em parecer

favoravel de médico da especialidade competente.

6.1.2 — Para efeitos do disposto no numero anterior, 0s pro-
blemas neurolégicos devidos a afegcbées ou intervengées ci-
rurgicas do sistema nervoso central ou periférico cujo por-
tador apresente sinais motores, sensitivos, sensoriais ou
tréficos que perturbem o equilibrio e a coordenacéo, devem
ser avaliados em funcdo da capacidade funcional para a

conducéo e da sua evolugéo.

6.7.3 — Nos casos previstos nos numeros anteriores, deve
ser imposta a obrigacdo de submisséo a avaliagdo médica
regular, com a periodicidade de um ano quando haja risco

de agravamento.
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6.2 - Sindrome da apneia obstrutiva do sono

6.2.1 — Para efeitos do presente Regulamento, entende-se
por «sindrome de apneia obstrutiva do sono moderada», a
ocorréncia de um numero de apneias e hipopneias por hora
(indice de apneia-hipopneia) entre 15 e 29 e por «sindrome
de apneia obstrutiva grave do sono» a ocorréncia de um in-
dice de apneia-hipopneia igual ou superior a 30, ambos as-

sociados a sonoléncia diurna excessiva.

6.2.2 - Em caso de suspeita de sindrome da apneia obstru-
tiva do sono moderada ou grave, o candidato ou condutor
deve ser observado por médico da especialidade compe-
tente podendo ser-lhe recomendado que ndo conduza vei-
culos a motor até a confirmacgéao do diagndstico.

6.2.3 - A carta ou licenca de conducgéo pode ser emitida ou
revalidada ao candidato ou condutor com sindrome da ap-
neia obstrutiva do sono moderada ou grave, desde que com-
prove, por parecer médico de especialidade competente,
ter um controle adequado da sua afecéo, seguir o tratamen-
to adequado e estar melhor da sua sonoléncia.

6.2.4 - Restricdo: Os candidatos ou condutores com sindro-
me da apneia obstrutiva do sono, moderada ou grave, sob
tratamento devem ser submetidos a avaliacdo médica pe-
riéddica, com intervalos ndo superiores a trés anos para os

condutores do grupo 1 e de um ano para os condutores do
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grupo 2, com vista a avaliar se o tratamento é conveniente-
mente seguido, se é necessario continua-lo e se é mantida

uma boa vigildncia.”

Aausénciade legislacaorelativaas perturbacoes que
cursam com hipersonoléncia diurna cronica, exceto a sin-
drome de apneias obstrutivas do sono, podera querer dizer
que o legislador entende que as disposi¢cdes mencionadas
para as doencas neurolégicas se aplicariam a estes condu-
tores, equiparando-as a doencas neuroldgicas graves. No
ponto 6.1.1, faz-se distingdo entre condutores do grupo 1,
nao profissionais e os restantes condutores. Os condutores
do grupo 1 podem conduzir mediante parecer favoravel de
meédico especialista e obrigatoriedade de avaliacado médica
anual. Para os condutores do grupo 2, parece haver proibi-
¢ao de conducédo, mas permitindo-a como condutores do
grupo 1. A omissao de referéncia expressa a outras causas
de hipersonoléncia que nao as respiratoérias, pode levar a
que aquelas nao sejam consideradas pelos médicos que
tém de atestar a capacidade para a conducao (e que habi-
tualmente nao sao especialistas em Medicina do Sono).

Se ainterpretacéo legislativa forado ponto 6.1.1, en-
tao todos os individuos com hipersonoléncia diurna crénica
terao obrigatoriamente de ser observados por médico espe-
cialista e ter o seu consentimento para a conducdo auto-
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movel. Convém que a classe médica pondere sobre estas
duas palavras —“médico especialista” — e defina claramente
quem sao os médicos que podem atestar a pratica da con-

ducao a individuos com hipersonoléncia diurna crénica.

Todos temos a percecao de que a decisao, pela atual
escassez de consultas especializadas em sono e de labo-
ratérios de sono credenciados, nao sera determinada pela
avaliacao de um médico especialista nem suportada por
exames subsidiarios que permitam aquilatar da gravidade
do sintoma, como seja, por exemplo, o teste de manuten-

cao davigilia.

2. Sonoevioléncia

Os casos de violéncia extrema perpetrados no sono
sao raros. As situagdes de atos violentos e de autoagres-
sbes sdo mais frequentes e ndo determinam a intervencéo
judicial. Os casos de autoagressao podem determinar liti-
gio com companhias de seguros, quer por danos corporais,
quer por danos patrimoniais e ocasionalmente determinam

processos judiciais.

O suicidio € sempre um ato de perturbacao para o in-
dividuo e para a sociedade. O comportamento suicida, por
definicao, inclui a ideacdo suicida, a tentativa de suicidio
e a morte causada por um ato de autoagressao que é con-
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cebido para causar a morte. Os disturbios do sono foram
identificados como um fator de risco para ideacgéo suicida,
tentativas de suicidio nao fatais e suicidio (1-2). A insénia
cronica, de longa duragao, parassonias e perturbagoes que
cursam simultaneamente com hipersonoléncia diurna e
insdnia, quer em adolescentes e adultos jovens, quer nos
idosos, demonstraram relagdes Unicas com pensamentos
e comportamentos relacionados com suicidio (3-4). As
parassonias do NREM ou do REM que ocorrem com mani-
festacdes de autoagressdo podem mimetizar tentativas de
suicidio ou mesmo suicidio (5-7).

As parassonias mais frequentemente associadas a
atos violentos e com possiveis consequéncias médico-le-
gais sdo as perturbacgdes do despertar, incluindo a sua va-
riante sexsomnia, as parassonias por abuso de substancias

e REM sleep behavior disorder.

A avaliacdo médica de um individuo acusado de um
ato violento que se tenha originado ou desenrolado duran-
te o sono, requer uma profunda e sistematica avaliagcédo de
todos os possiveis diagndésticos, por equipas multidiscipli-
nares, que incluam especialistas em Medicina do Sono e

Psiquiatras (8).

Os resultados das polissonografias, o horario dos
acontecimentos, os possiveis fatores desencadeantes ou

exacerbantes, por exemplo, stress, privacao do sono, alcool
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e outras substancias, medicamentos, febre e alteragdes
respiratérias, a histéria familiar, a descricdo de testemu-
nhas do ato e a sua percecao sobre a intengao de violéncia,
sao fatores determinantes para formulagao de parecer mé-
dico sobre atos violentos praticados durante o sono e deter-

minados por perturbacdes do sono (9-14).

Desde o sec. XIX que se encontram relatos de deci-
soes judiciais, principalmente nos EUA e Reino Unido, sobre
casos de violéncia grave com consequéncias mortais, rela-
cionada com parassonias do NREM e do REM, e com deci-
soes judiciais de condenagéo ou de ilibagao.

Os mais descritos na literatura de medicina forense e
sono sdo os casosdeAlbertTirrel, em 1846, que matou aaman-
te e incendiou um bordel, o caso de Kenneth Parks, em 1987,
que culminou com a morte da sogra ou o caso de Scott Falater,
em 2000, que esfaqueou a esposa e a atirou a piscina. Estes
individuos foram diagnosticados com sonambulismo e consi-
derados nao culpados pelos seus atos. As parassdnias do REM
também tém sido responsabilizadas por atos de estrangula-
mento, como no caso de Brian Thomas, ou de esfaqueamento.
Nos casos mais recentes, as defesas tém argumentado que as

perturbacdes sao determinadas por farmacos (15-17).

A sexsomnia, ainda nao aposta como parassoénia na
ICSD de 2014, pela sua dificil caracterizagao e multiplici-
dade de manifestacdes, tem sido utilizada como tese de
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defesa para frequentes casos de violéncia sexual nomeada-
mente nos EUA e Australia. Os tribunais tém condenado a
quase totalidade dos agressores, ndo aceitando a tese de
que o ato foi praticado enquanto dormiam, porque as infor-
macodes dos peritos médicos forenses nao sao suficiente-

mente convincentes.

Estes atos violentos, em Portugal, parecem ser ainda
mais raros. Nao se encontram publicagdes de acordaos judi-
ciais relativos a condenacéao ou ilibagao destes presumiveis
atos violentos e também é muito raro que os tribunais solici-
tem a audicao de especialistas de Medicina do Sono. O Servi-
co de Neurofisiologia do Hospital de Santo Antdnio, no Porto,
é centro de referéncia em Medicina do Sono no norte do pais
e s6 por uma vez um dos seus clinicos compareceu em Tri-
bunal como perito, no julgamento de uma morte violenta por
atropelamento, em que se defendia a tese de que o acidente
ocorreu devido a adormecimento determinado pela sindro-
me de apneias obstrutivas do sono de que o arguido padecia.
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