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e neurofisiologistas, especialmente no Brasil. Preocupada com as funcdes do
sono, com o diagnostico e tratamento dos transtornos do sono, assim como
com o respectivo impacto na vida dos individuos, &, atualmente, reconhecida
area de atuacdo de quatro especialidades médicas, a saber: neurologia, pneu-
mologia, psiquiatria e otorrinolaringologia.

A Associacio Brasileira do Sono (ABS), associacao civil sem finalidade lucrativa
e de carater cientifico e educacional, consciente da multidisciplinariedade e da
complexidade da matéria, com o objetivo de nortear as tomadas de decisdes
em saude relacionadas ao tema, assim como esclarecer as rotineiras davidas
relacionadas a abordagem diagnostica e as diversas condutas no paciente com
insonia, traz ao publico a terceira edicao do Consenso de Insonia.

A elaboracdo do Consenso de Ins6nia demandou a constituicdo de verdadeira
forca tarefa. Para tanto, a ABS contou com a inestimavel colaboracio de vinte e
nove dentre os mais destacados e renomados especialistas da area no pais, ver-
dadeiros formadores da medicina do sono no Brasil, além de trés especialistas
em medicina baseada em evidéncias.

Segundo a Conferéncia Nacional de Ciéncia e Tecnologia em Sadde, promovida
pelo Ministério da Saide e em obediéncia a Lei Organica da Saide, as acoes,
investimentos e pagamentos relacionados aos servicos de saide, que sejam
realizados pelo Ministério da Saude e outras instancias de governo, devem ser
orientados por evidéncias relativas a eficacia, precisao, seguranca e custo-efeti-
vidade das tecnologias. Isso tera um impacto positivo na equidade do Sistema
Unico de Satde.

A Comissao Ministerial para a Pesquisa em Salde, da Organizacao Mundial da
Sadde (OMS), recomenda que as politicas e os servicos de salde piblica devam
ser amparados por evidéncias confiaveis e derivadas da pesquisa de boa quali-
dade. Os resultados de pesquisas de alta qualidade devem ser consolidados por
meio de revisoes sistematicas, de modo a repercutir efetivamente nas tomadas
de decisoes em cuidados a satde individual e coletiva.

Outro incentivo relevante para este Consenso é a Portaria MS n° 625, de 29 de
marco de 2011, intitulada “Guia para Adaptacao de Guias de Praticas Clinicas’, a
qual apoia o uso de metodologias relativas a medicina baseada em evidéncias e
as avaliacoes tecnologicas em salde.



Para atender as necessidades supramencionadas, foram elaboradas quarenta e
uma questdes sobre estratégias preventivas, terapéuticas e diagnosticas, além
de questdes sobre fatores de risco e prognosticos, a serem respondidas de for-
ma contextualizada (racional) por especialistas na area da insonia. A estes, coube
o livre desenvolvimento de textos, com o incentivo ao uso de informacdes cien-
tificas rigorosas disponiveis na literatura médica mundial.

A Associacao Brasileira do Sono, pois, consciente de suas responsabilidades e
cumprindo sua finalidade institucional, esta convencida de que a soma de es-
forcos empreendida pelos especialistas em medicina do sono e em medicina
baseada em evidéncias, integrantes deste seleto grupo de pesquisa, concretiza
uma obra de elevado rigor cientifico, sem prejuizo do didatismo e da aplicacao
cotidiana. Também espera-se que este Consenso de Insénia contribua para as
tomadas de decisdes em saide (publica e suplementar) relacionadas ao tema,
assim como esclareca as rotineiras dividas relacionadas a abordagem diagnos-
tica e as diversas condutas no paciente com insonia.

O XIV Congresso Brasileiro do Sono foi eleito - e ndo por acaso - para o lanca-
mento deste trabalho. Trata-se, como se sabe, do maior evento cientifico sobre
a medicina do sono no pais, conhecido e respeitado no Brasil e no exterior. Um
projeto como este, pela sua relevancia e utilidade, portanto, vem a publico em
um forum mais do que apropriado.

Sabe-se da enorme responsabilidade que nos coube. Dessa forma, o presente
trabalho revela-se de extrema utilidade tanto a profissionais da pratica clinica
quanto a gestores em salde, estudantes e outros interessados.

Assim, rendemos nossas homenagens e prestamos nossos agradecimentos aos
especialistas que, com desprendimento e doacdo, deram suas valiosas colabo-
racoes para este Consenso de Insonia, e convidamos a todos os interessados
- profissionais da area de salide - a leitura cuidadosa desta obra, na certeza de
que dispde de instrumentos de inegavel utilidade para a tomada de decisdes em
questodes relacionadas ao tema.

Andrea Bacelar
Vice-presidente da ABS
Presidente do XIV Congresso Brasileiro do Sono
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CONCEITO E CLASSIFICACAO

1. Qual o conceito de transtorno da insonia de acordo
com o DSM-V?

De acordo com o DSM-V}! o transtorno de insonia (TI) é definido de
acordo com os seguintes critérios:

A. Queixa de insatisfacdo com a quantidade ou qualidade do sono,
associado a um (ou mais) dos seguintes sintomas:

1. Dificuldade de iniciar o sono;

2. Dificuldade de manter o sono, caracterizado por frequen-
tes despertares ou problemas em retornar a dormir apés o
despertar;

3. Despertar precoce pela manha com dificuldade em retornar
20 sono.

B. O distarbio do sono causa clinicamente comprometimento do
funcionamento social, ocupacional, educacional, académico,
comportamental, ou em outra area importante.

C. A dificuldade de dormir ocorre pelo menos em trés noites na
semana.

D. Adificuldade em dormir esta presente em pelo menos trés meses.

E. A dificuldade em dormir ocorre a despeito de oportunidade ade-
quada para o sono.

E Ainsdnianio é melhor explicada, ou ndo ocorre exclusivamente,
durante o curso de outro transtorno do sono (narcolepsia, trans-
torno respiratério do sono, transtorno do ritmo circadiano vigi-
lia-sono, parassonia).

G. Ainsoéniando é atribuida a efeitos fisiologicos de uma substéncia
(como abuso de droga e medicamentos).

H. Transtorno mental coexistente e condi¢oes médicas nao expli-
cam a queixa predominante de insdnia.

REFERENCIA

1. American Academy of Sleep Medicine. International Classificationof Sleep Disor-
ders: Diagnostic and Coding Manual. 2nd ed.Westchester, IL: American Academy
of Sleep Medicine; 2005.
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CONCEITO E CLASSIFICACAO

2. Qual o conceito de transtorno da insonia de acor-
do com a Classificacao Internacional dos Distirbios do
Sono (ICDS)?

A ICDS! descreve os critérios diagndsticos comumente utilizados
para insénia conforme descritos abaixo, sendo necessaria a presen-
¢a dos itens A e B e pelo menos um sintoma do item C.

A.

B.

C.

Queixa de dificuldade em adormecer e/ou dificuldade em manter
o sono e/ou sono de ma qualidade.

A dificuldade citada acima ocorre frequentemente, apesar de
adequadas oportunidade e circunstancias para o sono.

Presenca de pelo menos um dos seguintes sintomas diurnos asso-
ciados a queixa do sono: fadiga; déficit de atencao, concentracio
ou memoria; prejuizo no desempenho social ou profissional; pre-
senca de distarbio de humor; queixa de sonoléncia diurna; redu-
¢do da motivacio, energia ou de iniciativa; propenséo para erros
ou acidentes no local de trabalho ou durante a conducéo; tenséo,
dores de cabeca ou sintomas gastrointestinais em resposta a per-
da de sono; e preocupacio com o sono.

REFERENCIA

1

14

American Psychiatric Association. Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders. 5th ed. Washington, DC: American Psychiatric Association; 2013.
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3. Qual a diferenca entre insonia sintoma e transtorno
de insonia?

O DSM-V! descreve mais alguns tipos de insonia (além da insénia
persistente — cronica — descrita no item anterior) quanto a sua ocor-
réncia, de acordo com o tempo que poderiam ser considerados como
insénia sintoma:

A. Insonia episddica, quando os sintomas duram entre um e trés
meses;

B. Insbnia recorrente, quando ocorrem dois (ou mais) episddios
dentro do tempo de um ano;

C. Insbnia aguda ou de curta-duracéo, com dura¢do menor do que
trés meses.

REFERENCIA

1.

American Psychiatric Association. Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders. 5th ed. Washington, DC: American Psychiatric Association; 2013.
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CONCEITO E CLASSIFICACAO

4. Quais os sinais e sintomas da insonia?

O Transtorno da Insénia (TI) caracteriza-se por uma dificuldade de
iniciar o sono, dificuldade de manter o sono, despertar precoce e/
ou sono ndo restaurador. Na pratica didria, uma grande parte dos
pacientes com dificuldade no sono nio apresenta queixas ao médi-
co e somente depois de questionados eles informam as alteragdes e
queixas diurnas e noturnas relacionadas ao sono. Estudos mostram
que os individuos com insdnia apresentam altera¢des do humor, an-
siedade e reducéo da capacidade cognitiva relacionada a concentra-
¢do, memoria e atencdo.'? Qutros sintomas sio irritabilidade, fadiga,
falta de energia e desconforto fisico, como dor.

Tipos diferentes de insdnia podem apresentar sintomatologia
diferenciada. Foi mostrado que ins6nia associada com transtorno
mental e ins6nia idiopatica associam-se com sintomas diurnos do
tipo alteragdes do humor e sonoléncia leve, enquanto que a insénia
psicofisiologica associa-se com higiene de sono inadequada, estresse
diurno e fadiga leve.

Observou-se também que a insénia paradoxal associa-se com
comprometimento das atividades diurnas e que a insénia associada
a doenca mental é a mais grave e a que causa mais comprometimen-
to diurno. Tais aspectos sdo importantes tanto para a avaliacio dos
pacientes quanto para orientacoes terapéuticas.

A associacdo entre insonia e sonoléncia diurna apresenta resul-
tados controversos, ja que diversos estudos ndo mostram tal associa-
¢do. Mais ainda, elas apresentam um padrao de comorbidades as-
sociadas diferentes. Tem sido mostrado que a sonoléncia excessiva
diurna, mais que a insonia, associa-se a comorbidades como a doen-
ca cardiovascular e a disfuncio cognitiva.’ Em um estudo popula-
cional extenso, foi demonstrado que insénia caracterizada como do
meio da noite, em oposicdo a insénia do inicio e do final da noite
(despertar precoce), foi a que mais se associou com sonoléncia ex-
cessiva diurna.® Mais evidéncias sobre esse assunto sao necessarias.

O diagnoéstico de insdnia requer, além de uma avaliacio psicosso-
cial, uma entrevista completa sobre comportamento durante o sono,
comorbidades como doengas clinicas gerais e transtornos psiquiatri-

16
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cos e o uso de medicamentos. Particular atencéo deve ser dada para
as doencas especificas do sono que se associam de forma importan-
te com ma qualidade do sono e insonia. Em ocasides, os sintomas
predominantes podem ser aqueles relacionados a comorbidades
subjacentes, como dor, nas doencas reumatolégicas, ou a doencas
proéprias do sono, por exemplo, o ronco, na sindrome da apneia obs-
trutiva do sono (SAOS). Os sintomas, nesses casos, sdo fundamentais
para orientar o diagnéstico.

CONCLUSOES

» O TI se caracteriza pela queixa subjetiva de dificuldade em
adormecer e/ou dificuldade em manter o sono e/ou sono de ma
qualidade.

» Para o diagnéstico de TI, é necessario que o sintoma descrito aci-
ma seja frequente (trés ou mais vezes na semana) e que acarrete
algum outro sintoma diurno com impacto desfavoravel.

» O TI causa clinicamente comprometimento do funcionamento
social, ocupacional, educacional, académico, comportamental ou
de outra area importante.

» As insonias comorbidas, os sinais e sintomas dependerdo da
doenca associada.
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5. Quais sao os tipos de insonia?

A insbnia pode ser classificada quanto a duracdo e quanto a etio-

logia. Quanto a durago, pode ser aguda ou cronica, sendo aguda

aquela com durabilidade inferior a trés meses, também chamada de
ins6nia transitoria ou de ajustamento (ICDS-2).!

De acordo com o DSM-V? a ins6nia conhecida anteriormente
como crénica primaria passou a ser denominada de transtorno da
insonia. O TI deve excluir as insonias associadas ou comoérbidas, as
quais passam a ser relatadas nos respectivos capitulos referentes as
doencas mentais ou ao uso de substéncias e drogas.

Conforme a Classificagdo Internacional dos Transtornos do
Sono, as ins6nias podem ser classificadas em:

A. Insonia aguda: caracterizada pela duracdo curta, usualmente
menor que um meés, e presenca de um fator desencadeante iden-
tificavel;

B. Insonia associada a transtornos mentais: a caracteristica es-
sencial é que a insOnia seja causada/associada a um transtorno
psiquiatrico subjacente. Desse modo, a insdnia é vista como um
sintoma de um transtorno mental. O diagnéstico de insénia asso-
ciada a transtornos mentais é definido somente se a insénia for
uma queixa que justifique atencio clinica especifica. Os trans-
tornos psiquiatricos mais frequentes associados a insonia sdo os
transtornos de humor e os transtornos de ansiedade.

C. Insonia associada a doencas médicas: a caracteristica essencial
€ que a insbnia seja causada/associada a uma condicéo clinica
especifica. Esse diagnostico deve ser definido apenas se a insonia
promover uma repercussio significativa que justifique atencio
clinica especifica. Essa condigdo pode se manifestar como ins6-
nia inicial, manutencao ou, ainda, suscitar o relato de sono nao
restaurador. Sdo condicdes clinicas frequentemente relaciona-
das a ins6nia associada a condices clinicas: asma, hipertireoi-
dismo, insuficiéncia cardiaca, sindromes dolorosas crénicas, me-
nopausa, gravidez e doencas que acometam o sistema nervoso
central.
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. Insonia associada a ma higiene do sono: a caracteristica essen-

cial desse transtorno é a presenca de comportamentos que sejam
incompativeis com uma boa qualidade de sono. Sdo exemplos
desses comportamentos: cochilos, atividades fisicas e intelec-
tuais intensas préximas ao sono e atividades como assistir TV,
alimentar-se ou ler na cama.

Ins6nia associada ao uso de medicamentos ou substancias: nes-
sa condicdo, a ins6nia é secundaria/associada ao consumo ou in-
terrupcao do uso de medicamentos ou substancias, como: antide-
pressivos, benzodiazepinicos, cafeina, teofilina, pseudoefedrina,
alcool, corticoides e medicacgoes antiepilépticas.

Insonia psicofisiolégica: é caracterizada pela somatéria do esta-
do de hiperalerta e associa¢oes aprendidas que comprometam o
sono. Nessa condicdo, observamos comportamentos como a “ru-
minacdo”, ansiedade associada ao sono, excesso de preocupacio
com as repercussdes de uma noite de insoénia e o condicionamen-
to inadequado.

. Insonia paradoxal: a caracteristica essencial dessa condicéo é a

queixa de ins6nia sem a presenca de comprometimento diurno,
ou o comprometimento é desproporcional a queixa. A avaliacio
objetiva, por meio dos exames de polissonografia e actigrafia, de-
monstra a incompatibilidade entre os valores de laténcia para
inicio do sono e tempo total de sono subjetivo e os valores objeti-
vos desses pardmetros.

. Insonia idiopatica: é caracterizada pela presenca de insénia com

inicio na infincia, com um longo tempo de evolucio e impacto
nas atividades diarias. Um achado singular dessa condicéo é a
auséncia de fator precipitante.

Insonia comportamental da infancia: caracterizada pela pre-
senca de um quadro de insénia decorrente de uma disfuncao
comportamental especifica, como uma falta de limites ou uma
associacdo inadequada. Frequentemente, esse transtorno é
acompanhado de alteracées comportamentais diurnas, princi-
palmente quanto a dificuldade de respeitar limites. As repercus-
soes diurnas sdo comuns tanto nos pais quanto nas criancas.
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CONCLUSOES

>

>

A ins6nia pode ser um sintoma ou doenca (Transtorno da Insé6-
nia - TI).

E considerada aguda ou de ajustamento quando inferior a trés
meses e considerada como TI quando superior a 3 meses.

O TI nao deve estar associado a nenhuma doenga médica, psi-
quiatrica ou ao uso de substéncias.

Além do TI, as ins6nias podem ser classificadas de acordo com o
CIDS- 2005 em insdnia aguda, associada a transtornos mentais, a
doencas médicas, a ma higiene de sono e ao uso de medicamen-
tos ou substancias.
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6. Qual a etiopatogenia do transtorno da insonia?

Estudos utilizando diversas metodologias tém relacionado a ins6-
nia ao estado de hiperdespertar. Foi observado em individuos inso-
nes um aumento da atividade do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal
(HPA), alteracio que esta associada a promocao de vigilia, que, por
sua vez, pode contribuir para o desenvolvimento da insénia.! Outra
pesquisa demonstrou um aumento das frequéncias rapidas em pa-
cientes com ins6nia através da avaliacdo eletroencefalografica.? Esse
fenémeno tem sido descrito como um potencial marcador de estado
de hiperdespertar e/ou reducio da pressdo homeostatica do sono.
Estudos adicionais com espectroscopia por ressonidncia magnética
demonstraram uma reducéo dos niveis de GABA em individuos com
insénia quando comparados com individuos normais.’> Essa subs-
tancia esta relacionada a promocao de sono e sua deficiéncia, e, con-
sequentemente, 3 manutencao do estado de vigilia.

CONCLUSAO

» Existem varios mecanismos para explicar a etiopatogenia de
transtorno da insonia, tanto na esfera neurobiolégica como com-
portamental e cognitiva.
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7. Quais os mecanismos neurobiologicos envolvidos
no TI?

Existem varios fatores relacionados a génese da insdnia, mas o es-
tado de hiperdespertar ou hipervigilia parece possuir um papel cen-
tral. Esse estado pode estar condicionado a um estimulo diretamen-
te relacionado ao sono ou estar presente ao longo do dia. Evidéncias
biol6gicas demonstram que insones apresentam ativacdo do sistema
nervoso simpatico, com niveis elevados de catecolaminas, elevacio
da temperatura corporal,! alta taxa metabélica basal? e frequéncia
cardiaca mais elevada durante o sono, quando comparados aos indi-
viduos normais.? Estudos utilizando eletroencefalograma quantita-
tivo demonstraram uma alteracio na atividade beta em individuos
insones, durante o sono NREM (non rapid eye moviment), quando
comparados a controles. Ademais, um estudo utilizando tomogra-
fia por emissdo de pésitron com uso de [**F] fluorodeoxyglicose em
individuos com ins6nia demonstrou que os pacientes apresentavam
um metabolismo cerebral maior que individuos saudaveis, tanto
durante o sono quanto durante a vigilia.> Além disso, fatores psico-
légicos e comportamentais também contribuem para o desenvolvi-
mento e perpetuacdo da insénia. Observamos que insones apresen-
tam uma maior reatividade a estressores psicossociais, apresentam
uma maior frequéncia de pensamentos intrusivos, preocupacoes
relacionadas ao sono e sofrem com as possiveis consequéncias da
sua perda. Sabendo que um quadro de insoénia pode ser precipitado
por evento estressor, é possivel que uma associacio negativa entre o
sono, o horario para dormir e o ambiente possa se estabelecer. Esse
individuo, ao longo do tempo, e com intuito de reduzir o impacto da
ins6nia, pode desenvolver tanto habitos inadequados de sono (cochi-
los diurnos, aumento do tempo de cama, uso excessivo de cafeina)
quanto expectativas irreais relacionadas a ele (uma preocupacio
excessiva nas consequéncias da perda do sono). Isso, em conjunto,
pode exacerbar e perpetuar um quadro de insonia.

Ainda na discussdo de fatores causais da insonia, algumas evi-
déncias sugerem que a insénia estaria relacionada a uma hiperati-
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vidade do eixo HPA. Foi observado em modelos animais que o blo-
queio do receptor do horménio liberador de corticotropina (CRH)
produziu um efeito indutor do sono® Desse modo, o CRH promove-
ria um aumento do estado de alerta. Outras evidéncias, que sugerem
a hiperatividade do eixo HPA, demonstraram que pacientes com
ins6nia cronica, ao receberem uma injecido de CRH, apresentaram
niveis maiores de ACTH e cortisol quando comparados com indivi-
duos controles.”

Outra hipétese na génese da insdnia seria a presenga de uma
disfuncao intrinseca dos mecanismos do ciclo sono-vigilia. Esse mo-
delo é baseado no principio de que haveria uma ativacio excessiva
do sistema reticular ativador ascendente, que inclui hipocretina, his-
tamina, acetilcolina, noradrenalina e serotonina, ou uma reducédo
da atividade dos sistemas promotores de sono, como a area préop-
tica ventrolateral (VLPO), o sistema melatoninérgico e o sistema
neuroesteroidal ndo hormonal, cujo exemplo maior é o sulfato de
pregnenolona (PREG-S). Este altimo sistema tem sido relacionado a
funcio de agonista endégeno do receptor benzodiazepinico. Nessa
linha de raciocinio, um estudo demonstrou que a infusdo de PREG-
-S em ratos promoveu um aumento de sono paradoxal e do sono de
ondas lentas.?

Além dos modelos acima descritos para ins6nia, foi proposto que
anormalidades do ritmo circadiano causassem alteracdes na pro-
pensdo ao sono. Um estudo submeteu individuos ao exame de po-
lissonografia (PSG) e dosagem sérica de melatonina, e observou que
os pacientes com ins6nia apresentaram niveis inferiores de mela-
tonina durante a noite quando comparados a individuos saudaveis.
Além disso, essa alteragio era maior em funcio do tempo de dura-
¢do da insdnia, ou seja, individuos com insdnia com duracio maior
que cinco anos apresentavam niveis de melatonina inferiores quan-
do comparados com aqueles com evolucéo inferior a cinco anos.?

Outra hipétese fisiopatolégica para insénia relaciona uma falha
na regulacdo homeostatica do sono. O Processo “S” seria o controle
do sono de natureza cumulativa, em que a necessidade do sono au-
menta durante a vigilia. A pressdo para o sono aumentaria a medida
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que aumenta o periodo de vigilia.'® Na insonia haveria uma atenua-
¢do da pressdo do sono e uma alteracdo na percepcao da sua necessi-
dade. Nesse modelo, a adenosina, produto de metabolismo das célu-
las cerebrais, acumular-se-ia durante a vigilia e possuiria um papel
central, pois agiria diretamente regulando o ciclo sono-vigilia. Resul-
tados que suportam esse modelo demonstraram que administracio
de cafeina, antagonista de adenosina, em adultos jovens promoveu
alteracoes metabdlicas e no sono semelhantes aquelas de individuos
com insbnia.!

No entendimento dos modelos neurobiolégicos para insénia, é
importante que saibamos que, isoladamente, nenhum dos modelos
acima é suficiente para explanacio completa de todos os elementos
envolvidos na doenca. Desse modo, os fenémenos acima descritos
tanto podem ser elementos causais da insénia quanto podem ser
consequéncia. Assim, é importante que tenhamos uma visio critica
deste tema e estejamos atentos aos progressos continuos nesta area.

CONCLUSOES

Os mecanismos neurobiolégicos envolvidos no transtorno da ins6-

nia so:

» Hiperatividade do sistema de despertar (hipervigilia, ativagdo do
sistema simpatico, hiperfuncio do eixo HPA);

> Alteracoes de mecanismos intrinsecos do controle sono-vigilia;

» Anormalidades no ritmo circadiano;

» Alteracio da homeostase sono-vigilia (Processo “S”, adenosina).
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8. Quais os mecanismos comportamentais e cogniti-
vos do TI?

O Modelo de Spielmann! é o mais utilizado, o qual envolve os fatores
predisponentes, precipitantes e perpetuadores (Figura 1).

FATORES PREDISPONENTES
E o conjunto de caracteristicas individuais que aumentam a proba-
bilidade de um individuo desenvolver insénia, isso é, so fatores que
aumentam a suscetibilidade para o surgimento da doenca.?

Essas condices podem ser de natureza fisica, como o estado
de hiper-reatividade, de natureza psiquica, como a tendéncia a um
comportamento ruminativo, e de natureza social (Tabela 1).

FATORES DESENCADEANTES
Também conhecidos como fatores precipitantes, sdo eventos que de-
sencadeiam/precipitam um quadro de ins6nia. Podem ser de nature-
za fisica, psiquica ou social?

Exemplos: doenga médica, morte, conflitos sociais, doencas psi-
quiatricas, entre outras (Tabela 1).

[ Perpetuating
[ Precipitating
W Predisposing

Threshold t------------F-=~|---------4----- .

I I I
Premorbid Acute Early Chronic

Figura 1. O modelo tradicional de Spielman com os trés-Ps para a insonia.’
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Tabela 1. Fatores predisponentes, precipitantes e perpetuadores.

Fatores Fatores Fatores

predisponentes precipitantes perpetuadores

Sexo feminino Morte Habitos inadequados
relacionados ao sono

Idade Doencas e Transtorno do humor ou

hospitalizacoes ansiedade

Historia prévia de insonia, Desemprego Uso de substancias

transtorno de humor ou (alcool, cafeina e

ansiedade medicacoes)

Historia familiar positiva ~ Violéncia

para insonia
Separacdo e outros
problemas familiares
FATORES PERPETUADORES

Sdo atitudes e comportamentos inadequados em relacdo ao sono
que o individuo adota com o intuito de compensar/reduzir as reper-
cussdes da ins6nia?? (Tabela 1).

Exemplo: tempo excessivo na cama, cochilos e uso de medicagoes.

CONCLUSAO

» Os mecanismos comportamentais e cognitivos envolvidos na in-
sOnia sdo os fatores que aumentam a suscetibilidade para o seu
surgimento e sua cronificacdo (Tabela 1).

REFERENCIAS

1. Spielman AJ, Caruso LS, Glovinsky PB. A behavioral perspective on insomnia
treatment. Psychiatr Clin North Am. 1987 Dec;10(4):541-53.

2. Krieger M, Roth T, Dement WC. Principles and Practice of Sleep Medicine. WB.
Saunders Comp. 5" edition, 2011.

3.  Ernam MK. The Black Book of Insomnia, 1 edition. MBL Communications, New
York, NY, 2009.

29



FISIOPATOLOGIA

9. Qual a participacao da percepcao do sono no mode-
lo cognitivo do transtorno da insonia?

Os componentes cognitivos talvez sejam os mais importantes na
cronificacdo da insbnia. Dessa forma, acredita-se que a percepcéo
inadequada do sono seja fundamental na manutencéo de seus sin-
tomas. A participacio da percepcio do sono na cronificacio da in-
sonia é complexa e envolve fatores bioldgicos e psicolégicos. Sob o
ponto de vista bioldgico, achados neurofisiolégicos demonstram
que o estado de hiperalerta dos insones pode estar associado a rit-
mos cerebrais de alta frequéncia. Em concordancia com os aspectos
neurofisiol6gicos, uma hiperatividade do eixo HPA também poderia
explicar esse estado de hiperalerta com consequente reducéo da per-
cepcio do estado de sono a0 mesmo tempo que ocorre um aumento
na percepcao do estado de vigilia.

Uma medida da percepcao do sono pode ser estabelecida basean-
do-se no resultado de dois componentes: a percepcdo subjetiva do
sono, relatada pelo préprio paciente, e o confrontamento desse tem-
po de sono com os dados obtidos objetivamente pela polissonografia,
realizada na mesma noite do relato'. A razdo desses dois pardme-
tros resulta em um nimero que pode ser denominado de Indice de
Percepcdo do Sono (IPS).?* Utlizando-se esse indice, p6de-se obser-
var que insones tendem a subestimar o tempo total de sono quando
comparados com bons dormidores. Estudo mais recente mostrou
que nio existem diferencas do tempo total de sono entre insones e
bons dormidores, da mesma forma que a arquitetura do sono nos
insones também se mostrou preservada.

A diferenca de percepcdo nio é atribuivel a pardmetros ou me-
didas de fragmentacdo comumente mensuradas na polissonografia
e actigrafia. Uma visdo mais aprofundada se faz necessaria para a
compreensao das complexas relacoes entre a percepcio do sono e as
medidas objetivas convencionais.®

CONCLUSOES
» A perpetuacdo da ins6nia pode decorrer de aspectos cognitivos
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que tendem a culminar em uma distor¢do na percepcio do esta-
do vigilia-sono;

» Insones tendem a subestimar o tempo total de sono;

» InvestigacOes instrumentais objetivas, como a PSG ou actigrafia,
podem ser indicadas nas ins6nias, com o objetivo de se avaliar o
grau de percepcao do sono;

» No Transtorno da Insénia o tempo total de sono e sua arquitetura
frequentemente ndo apresentam grandes diferencas com aque-
las apresentadas por bons dormidores.
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DIAGNOSTICO DO TRANSTORNO DA INSONIA

10. Como é feita a avaliacao do insone?

AVALIACAO
O diagnéstico da insbnia deve ser realizado principalmente pela
avaliacdo clinica.!? Esta deve conter tanto uma completa e detalha-
da anamnese médica quanto uma histéria pormenorizada do sono.
Condicodes clinicas que cursam com dor, doengas que incapacitam
a locomocao, dificuldades respiratérias, alteragoes hormonais as-
sociadas a gravidez e & menopausa e a presenca de deméncia séo
exemplos do que deve conter a histéria médica do paciente. Dentro
da hist6ria do sono, deve-se avaliar a presenca de queixas especificas
da ins6nia, as condi¢oes antes do seu inicio, o padrio do ritmo sono-
-vigilia, presenca de outros sintomas relacionados ao sono e as con-
sequéncias diurnas da insénia. Deve ainda possibilitar estabelecer o
tipo e a evolucéo da insdnia e a identificacio de possiveis comorbida-
des médicas, psiquiatricas e o uso de substancias.*®

Dessa forma, para a avaliacdo da insonia, é necessario uma iden-
tificacdo dos fatores biopsicossociais predisponentes, como o hipe-
ralerta, aumento da reatividade do individuo ou amplificacio da res-
posta ao estresse. Também deve ser pesquisada a presenca de fatores
perpetuadores, como, por exemplo, o condicionamento de alerta fisi-
co e mental, aprendizado de comportamentos negativos e distorcoes
cognitivas.®" A identificacdo dos fatores perpetuadores, em geral,
tem importancia para o diagnostico, além de fornecer informacoes
para a tratamento.”" Embora o diagnoéstico e a classificacio das in-
sOnias tenham sofrido mudancas importantes, a sua avaliacio per-
manece praticamente intacta.

ANAMNESE

A anamnese do paciente com ins6nia deve conter inicialmente per-
guntas que englobem as queixas presentes na definicio da insonia
segundo a Classificagdo Internacional dos Transtornos de Sono (In-
ternational Classification of Sleep Disorders),” isso é, perguntas sobre
dificuldade de iniciar e manter o sono, presenca de despertar preco-
ce, além de avaliar se o sono é ou néo reparador. Avalia-se também o
prejuizo das atividades do dia seguinte.
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Depois de estabelecida a presenca de uma ou mais dessas quei-
xas, deve-se investigar se o curso da ins6nia é progressivo, intermi-
tente ou continuo. A investigacio se volta para o inicio dos sintomas,
se houve variagio ao longo do tempo, tanto em termos de intensida-
de quanto de frequéncia desse periodo com presenca de insénia. E
importante estabelecer quantas noites por semana a insénia ocor-
re, o nimero de despertares por noite e o tempo que o paciente fica
acordado durante eles. O passo seguinte é a identificacio dos fatores
precipitantes e perpetuadores da insénia, além da presenca de possi-
veis fatores que agravem ou melhorem os sintomas. Posteriormente,
essas informacoes serdo Uteis na formulagio do plano de tratamen-
to e acompanhamento dos pacientes.

A anamnese do paciente com insénia deve incluir uma investi-
gacdo dos seus habitos noturnos e diurnos, inclusive possiveis com-
portamentos que este desenvolve na tentativa de melhorar, mas que
podem contribuir para perpetuar a doenca.®* Alguns comporta-
mentos encontram-se frequentemente associados a insénia, como
horarios irregulares de ir para a cama e sair dela e do quarto e o
excesso de trabalho e/ou atividades a ele relacionadas no ambien-
te de dormir. Esta demonstrada uma relacio entre as alteracoes do
sono e estresse e/ou prolongados periodos de trabalho.” Néo é inco-
mum que esses individuos fiquem, na hora de dormir, preocupando-
-se com atividades e problemas relacionados ao trabalho e a prépria
insbnia.”® Essas atitudes podem piorar algumas das consequéncias
da doenca, como a fadiga e alteracées do humor, mantendo, dessa
forma, um ciclo vicioso.”® Qutros comportamentos noturnos podem
dificultar o inicio do sono e até mesmo contribuem para a ocorrén-
cia de despertares noturnos, como o tempo que o paciente passa na
cama na tentativa de adormecer e o uso de telefone, de computador
ou de tablets na hora de dormir. Da mesma forma, ficar olhando o
relogio para controlar o tempo que estd acordado aumenta a ansie-
dade e o estado de vigilia.”'4 Fatores ambientais também podem in-
terferir no sono, portanto a anamnese deve conter perguntas sobre
o quarto de dormir, sua claridade e a temperatura ambiente. Ainda,
barulho na prépria casa ou na vizinhanca, aparelho de TV ligado

36

DIAGNOSTICO DO TRANSTORNO DA INSONIA

no quarto, presenca de outra pessoa dormindo junto e presenca de
animais domésticos podem interferir no sono.

Deve-se avaliar também como o paciente se sente no horario de
dormir, se sonolento ou muito alerta, relaxado ou ansioso e se ele
antecipa que tera um sono ruim mesmo antes do horario de deitar. A
ansiedade é um sentimento extremamente comum nas pessoas com
insdnia e tanto os sintomas ansiosos (preocupacdes, tensdo muscu-
lar, antecipacoes negativas, hipervigilancia, entre outros) quanto a
sua gravidade devem ser pesquisados.

O nivel de atividade fisica do individuo e os habitos de alimen-
tacdo também devem ser questionados, uma vez que a pratica de
comer durante a noite esta presente entre alguns individuos, o que
pode levar a ins6nia.'®” As caracteristicas do despertar pela manha
também sio objetos da investigacéo: se ele ocorre de maneira espon-
tanea, conforme o ritmo biolégico do paciente, ou é desencadeado
pelo despertador. Algumas situacoes e habitos diurnos podem estar
relacionados com a ocorréncia de insénia, cochilos frequentes e/ou
prolongados, voluntarios ou néo, exercicio fisico préximo a hora de
deitar, fatores de estresse relacionados a vida social ou familiar, uso
de cafeina (quantidade e horario), bebidas alcodlicas e tabagismo.!*?
Da mesma forma, deve-se perguntar sobre exposico a luz, influén-
cia de fatores climaticos e sobre viagens frequentes com mudanca
de fuso horario. Em relagio as mulheres, deve-se avaliar a influéncia
do ciclo menstrual, da gestacdo ou do climatério.

Condicoes comérbidas podem piorar a ins6nia ou serem agrava-
das por ela. Informacées da histéria clinica, sobre uso de medicacoes
e de substéncias psicoativas que o paciente possa estar fazendo uso,
devem ser investigadas, inclusive devido ao risco de abstinéncia pelo
uso cronico de algumas dessas substincias. A histéria psiquiatrica
também é muito importante, sendo o transtorno depressivo uma co-
morbidade muito frequente nos pacientes com insoénia.??? A pessoa
que dorme com o paciente pode contribuir com informacées sobre
outras alteracoes do sono que sejam sugestivas de outros distirbios
do sono, como a apneia obstrutiva do sono, o movimento periédico
de membros e a sindrome das pernas inquietas.
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A histéria familiar do paciente pode fornecer elementos impor-
tantes sobre os componentes familiares comportamentais e gené-
ticos da insonia. Nao se pode deixar de avaliar os tratamentos que
ja foram realizados para a ins6nia, com acompanhamento médico,
bem como as tentativas que o paciente faz de automedicacéo e a res-
posta a ambos.

Para uma avaliacdo complementar da anamnese, pode-se utilizar
o diario de sono, que facilita a observacio da variabilidade dos sinto-
mas entre os dias e a evolugéo ao longo do tempo, podendo ainda ser
util para se observar a resposta ao tratamento farmacolégico e ndo
farmacolégico. O diario do sono deve conter as seguintes informa-
¢bes: horario em que o paciente se deita, o tempo para adormecer,
o numero de despertares, o tempo em que ele fica acordado durante
a noite, a duracdo do sono e a presenca de cochilos diurnos.” A par-
tir das informacGes sobre os horarios habituais de deitar e levantar,
tem-se a nocdo do ritmo circadiano do paciente. Também questio-
narios e escalas para avaliacio da qualidade do sono, gravidade da
insbnia e para rastreamento de depressao e de ansiedade podem ser
utilizados para melhor avaliagio do paciente.??

CONCLUSOES

Uma anamnese dirigida e minuciosa é fundamental para o diagnés-

tico da ins6nia. Os topicos mais importantes sdo:

> Especificos sobre a ins6nia

- Dificuldade de iniciar e de manter o sono, despertar precoce,
sono nio reparador;

— Caracteristicas clinicas da insénia, como inicio e curso;

— Consequéncias da insonia nas diversas areas da vida do paciente;

— Tratamentos realizados e resposta a estes;

— Fatores predisponentes, precipitantes e perpetuadores.

» Comportamentos e habitos diurnos e noturnos do paciente

— Horarios de deitar, levantar e presenca de cochilos diurnos vo-
luntarios ou nao;

- Exercicio fisico, atividade, ingestao de bebidas alcodlicas e que
contenham cafeina.
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» O ambiente de dormir e atividades antes de dormir.

» Consequéncias da insénia: reducio da concentracdo, memoria,
da atencdo, irritabilidade, sonoléncia diurna, fadiga e falta de
energia.

» Identificacdo de comorbidades clinicas, psiquiatricas e de outros
distarbios do sono.
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11. Quando pedir a polissonografia para avaliacao da
insonia?

A polissonografia (PSG) é o método padrdo em medicina do sono
para avaliar seus diversos parametros, tais como distdrbios respi-
ratérios e arquitetura e integridade do sono, que auxiliam no diag-
nostico diferencial da ins6nia.! Em alguns tipos de ins6nia existem
fenémenos fisiopatolégicos especificos detectaveis na PSG.! A inte-
gridade do sono pode ser diretamente avaliada pela PSG por meio
de medidas como a laténcia para o inicio do sono, o tempo total de
sono, o namero de despertares, a duracio dos estigios e a eficiéncia
do sono.! Além disso, a PSG pode diferenciar a percepcio inadequa-
da do sono de outros distirbios.? Por esse motivo, muitos clinicos
tém utilizado a PSG em sua pratica diaria para o diagnéstico da in-
sOnia, porém algumas limitacoes devem ser ressaltadas.*? Os pacien-
tes costumam apresentar dificuldade para iniciar e manter o sono
na primeira noite em que realizam PSG (efeito da primeira noite);!?
além disso, a ins6nia varia muito de noite para noite, de forma que
uma Unica vez pode ser insuficiente para detectar as alteragoes fi-
siolégicas a ela relacionadas.'? Pacientes com transtorno da insénia
podem dormir bem em sua primeira noite no laboratério, por haver
mudado o seu ambiente habitual.! Os pacientes com percepcéo ina-
dequada do sono podem nio revelar nenhuma alteracio especifica
na PSG, e mesmo adultos normais podem apresentar alteracdo na
percepcio do sono quando suas pistas temporais sdo alteradas.”* Por
essas razoes, a especificidade da PSG em uma Gnica noite é muito
limitada no diagnéstico da insdnia.! Uma vez que o custo de mlti-
plas noites de PSG pode ser proibitivo, o exame somente é utilizado
quando apresenta claras vantagens em relacdo a outros métodos.!?#

A insbnia é um importante problema de satide piblica que requer
diagnoéstico preciso e tratamento eficiente.’* Ela é primariamente
diagnosticada pela avaliagao clinica e psiquiatrica detalhada e pela
histéria clinica, também completa e detalhada.! Por esse motivo, o
uso da PSG néo é recomendado como um método de rotina para o
diagnéstico do transtorno da insénia e nem da insénia comérbida a
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doencas psiquiatricas.'?4*> Estudos mostraram que a PSG néo é til
na diferenciacio da ins6nia associada a deméncia daquela associa-
da a depressdo ou a outras doencas, ou do transtorno da insénia,
apesar de muitos autores sugerirem a sua utilidade nesses casos e
haver necessidade de mais estudos sobre o assunto.?’ Existe também
o consenso de que a PSG néo é 1til no diagnéstico da ins6nia asso-
ciada & fibromialgia e a fadiga crénica porque o padréo alfa-delta
presente é inespecifico.? No entanto, evidéncias recentes mostram
que mesmo uma entrevista clinica rigorosa feita por especialistas
nio é suficiente para excluir o diagndstico de distirbio respiratério
do sono e sindrome das pernas inquietas em um grande ntimero de
casos (34%, segundo um estudo recente).®’ Isso sugere que os crité-
rios sobre o uso da PSG na ins6nia ainda estio se aperfeicoando, es-
pecialmente no caso da insénia do idoso.>”?

Alguns estudos mostram que, na grande maioria dos insones, a
estrutura do sono é semelhante a de individuos normais, o que in-
dica um alto grau de ma-percepcao do sono nesses pacientes.!*! Por-
tanto, a indicacio da PSG esta direcionada muito mais para melhor
efeito terapéutico da terapia cognitiva comportamental (TCC) do que
para o diagnoéstico da insbnia, uma vez que este é clinico, conside-
rando que a insdnia é um quadro subjetivo.??

Nas insonias comoérbidas, a PSG pode mostrar: nos transtornos
do humor é descrito reducio da laténcia REM, aumento da densi-
dade REM e despertar precoce; na sindrome das pernas inquietas,
pode-se encontrar aumento da laténcia do sono; nos transtornos de
ritmo, como na vespertinidade, pode-se ter aumento da laténcia do
sono, aumento da porcentagem do sono N3 e reducdo do sono REM.

CONCLUSOES

A PSG esta indicada nas seguintes situacoes:

» Suspeita de apneia do sono ou distarbio de movimentos peri6di-
cos de membros;

» Diagnéstico incerto;

» Diagnostico complicado por distirbios de ciclo circadiano;

» Falha no tratamento comportamental ou farmacolégico;
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» Comportamentos violentos ou lesivos durante despertares em
pacientes com insénia.
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12. A actigrafia é til para a avaliacao da insonia?

A actigrafia se utiliza de um equipamento maével que registra o mo-
vimento por longos periodos de tempo, tendo sido usado frequen-
temente para o diagnostico de distirbios de ciclo circadiano.' A
classificacdo internacional de distirbios do sono (ICSD-2) incluiu
a actigrafia como um método diagndstico, especialmente quando
o0 sono tem que ser seguido por um longo periodo.*? O ICSD-2 tam-
bém sugere que, adicionalmente, a actigrafia pode ser utilizada no
estudo da ins6nia paradoxal, da restricdo comportamental de sono
e da hipersonia idiopatica.! Além disso, pode ser um comprovante
da regularidade do sono antes de se realizar o teste das multiplas
laténcias para o sono.*? Parece que a colocacio do actigrafo no pu-
nho é superior para essas finalidades, porém nio existem evidéncias
conclusivas.? No entanto, a actigrafia ndo é indicada como exame de
rotina no diagnéstico da insénia.> Devemos nos lembrar que existe
uma grande variabilidade nos resultados que apoiam esses critérios,
e que varios autores afirmam que a avaliacdo da duracdo do sono
em insones, por meio da actigrafia, pode ser bastante imprecisa.*4®
O maior problema é sua baixa especificidade na detecgio da vigilia
em determinados aparelhos e amostras populacionais. Talvez uma
melhor padronizacido dessa tecnologia poderia diminuir as discre-
pancias da literatura.®

A actigrafia pode ser satisfatdria para avaliar o sono em pacien-
tes insones com indicacio de realizacdo de polissonografia quando
esta néo é disponivel, de preferéncia associada a outros métodos de
registro; porém, os dados a esse respeito nio sio definitivos.!*"

A actigrafia pode ser aceita como um método apropriado no estu-
do da ins6nia nos seguintes contextos:121
A. Para avaliar o sono e a resposta ao tratamento em individuos

com insdnia, especialmente em pacientes com insénia associada

a distarbios de ciclo circadiano;
B. Paramonitorar o sono e a resposta ao tratamento em idosos com in-

sOnia, quando associada a outros métodos, como os diarios de sono;
C. Para caracterizar e monitorar o sono e a resposta ao tratamen-
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to em idosos com insonia que residem em casas de repouso, nas
quais a monitoracao tradicional é dificil de ser efetuada;

D. Para caracterizar o padrio de sono e a resposta ao tratamento
em criancas com insonia, nas quais a monitoracio tradicional é
dificil de ser efetuada;

E. Para caracterizar o padrdo de sono e a resposta ao tratamento
em outras populacdes especiais, como pacientes psiquiatricos e
pacientes momentaneamente inacessiveis ao contato clinico.

CONCLUSAO

» A actigrafia ainda tem um uso restrito no diagnéstico e acompa-
nhamento das insénias, porém, com maior acessibilidade, pode-
ra se tornar um método auxiliar valioso.
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13. Quais sao os principais diagnosticos diferenciais
do transtorno da insonia, de acordo com o DSM-V?

De acordo com o DSM-V, os principais diagnésticos diferenciais do
transtorno da insénia sao:

Variagoes do sono normal;

Insénia aguda/situacional;

Transtornos do ritmo circadiano: atraso de fase e trabalho em turnos;
Sindrome das pernas inquietas;

Transtornos respiratérios do sono;

Narcolepsia;

Parassonias;

Insdnia induzida por substancias/medicamentos.

©® N AR W N
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14. Qual o diagnastico diferencial entre transtorno da
insonia e transtornos do ritmo circadiano?

Frequentemente, individuos procuram o médico com queixas de in-
sonia e, apos interrogatoério cuidadoso, é verificado que apresentam,
na verdade, alteracoes do ritmo circadiano. Uma anamnese cuida-
dosa devera revelar atraso da fase do sono ou habitos de dormir mui-
to tarde ou avanco da fase do sono.

Transtornos do ritmo circadiano sdo caracterizados pela néo
adequacao do ritmo de sono/vigilia no padrao habitual de 24 horas
ou no ritmo social. O fator mais importante para a manutencéo do
equilibrio do ritmo circadiano é a luminosidade; entretanto, fatores
extrinsecos e intrinsecos sdo muitos importantes para este equili-
brio.! A melatonina possui papel importante no ritmo circadiano.
O ndcleo supraquiasmatico é o nosso principal marca-passo em
relacdo ao ritmo circadiano. Este niicleo influencia diretamente na
liberacdo de melatonina através do trato retino-hipotalamico sob in-
fluéncia da exposicdo luminosa'. Fatores intrinsecos genéticos sdo
hoje reconhecidos e estudados nas caracteristicas circadianas. En-
tretanto, os fatores ambientais tém sido cada vez mais valorizados
na interacio das caracteristicas individuais, genéticas e comporta-
mentais. A insénia como consequéncia dos transtornos do ritmo
circadiano pode ocorrer nas diversas situacoes clinicas em que ha
alteracdo deste ritmo. Serdo discutidos a seguir os principais trans-
tornos de ritmo e sua associa¢do com insonia.

SINDROME DE ATRASO DE FASE

A sindrome de atraso de fase é muito prevalente e pode chegar a 2%
da populacdo geral e a mais de 15% nos adolescentes. Aproximada-
mente 10% destes pacientes se apresentam com insénia crénica.?
A principal causa desse achado é a incapacidade de adequacio do
horario tradicional de trabalho ou estudo ao ritmo de sono/vigilia
desta populacio, ja que estas pessoas normalmente dormem e acor-
dam muito mais tarde. Assim, chegam ao consultério com queixa
de ins6nia por nao conseguirem dormir no horario tradicional e se
sentem muito cansadas no dia seguinte. Especialmente no horario
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da manh3, hi uma evidente dificuldade de se manter acordado, uma
vez que é o horario fisiol6gico do sono mais profundo.

SINDROME DO AVANCO DE FASE

A sindrome do avanco de fase é mais rara e se caracteriza por se
ir dormir muito mais cedo e acordar muito mais cedo do que o ha-
bitual. Alguns destes pacientes procuram cuidados médicos por
queixa de despertar precoce, entretanto sem cansaco durante o dia.
Normalmente estas pessoas possuem uma boa interacgio social, com
boa pontualidade nos compromissos pela manhi e durante o dia.
Entretanto, apresentam muita dificuldade de realizar atividades a
noite. H4 mutacoes descritas em genes que contribuem para o con-
trole da regulacio circadiana em algumas familias, predispondo ao
padrio de avanco de fase. O tratamento com melatonina tem sido
indicado para os pacientes com sindrome do avancgo de fase, porém
com resultados controversos.*

TRANSTORNOS DOS TRABALHADORES DE TURNO
O trabalho em turno é cada vez mais prevalente na sociedade mo-
derna. Recente aumento da mao de obra de mulheres no mercado de
trabalho expde cada vez mais esta populacgdo ao trabalho de turno,
com maior risco de insdnia e outras doencgas. Os trabalhadores de
turno apresentam mais insénia, maior risco para desenvolvimento
de obesidade, diabete, infertilidade e transtornos gastrointestinais.®
A queixa de ins6nia é muito comum em trabalhadores de turno fixo
noturno que nio conseguem dormir durante o dia. Normalmente
o ambiente da casa ndo é voltado para o repouso do trabalhador
de turno, ja que a rotina se segue em um ambiente no qual o ritmo
circadiano das outras pessoas é tradicional. O tratamento se inicia
por orientacoes da importancia de se dormir durante o dia em um
ambiente silencioso e escuro. O uso de 6culos escuros na saida do
trabalho pela manhé para evitar exposicio excessiva a luz também
éimportante.® Cochilos programados com refeicoes leves e atividade
fisica leve ajudam durante o turno noturno.

O uso da cafeina possui bom efeito quando utilizada no controle
da sonoléncia dos trabalhadores de turno’. O uso de melatonina no
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inicio do sono diurno tem sido realizado com resultados discutidos,
entretanto, a melatonina dada antes de cochilos programados du-
rante o turno parece ser eficiente.® Hipnéticos também foram testa-
dos nestes pacientes, com melhora do tempo total de sono durante o
dia.®® Alguns estimulantes utilizados antes do turno demonstraram
melhora do rendimento profissional. Esses trabalhos demonstraram
que os estimulantes ndo prejudicaram a qualidade do sono diurno
desta populacgdo.®*°

SINDROME DE JET LAG

A sindrome de jet lag se caracteriza pela alteracgio do ritmo circadia-
no quando se atravessa rapidamente muitos fusos horarios. Normal-
mente sdo necessarios alguns dias para a adequacio do organismo
ao novo horario local. Queixas de insonia e sonoléncia diurna sao
comuns, além de transtornos gastrointestinais, fraqueza, perda de
concentracio e cefaleia.! O uso da melatonina tem sido recomen-
dado com melhora dos sintomas, principalmente para viagens para
o0 oeste.'*” Um estudo demonstrou o beneficio do uso do Ramelteon
na prevencio dos sintomas do jet lag em viagens para o leste.® O uso
em curto periodo de tempo de hipnéticos também reduz a insonia
relatada em pacientes com jet lag.*

DESORDEM DE SONO EM LIVRE CURSO

A desordem de sono em livre curso normalmente é encontrada em
pacientes cegos. Ha uma completa perda da referéncia da luminosi-
dade com o predominio de um ciclo circadiano endégeno de apro-
ximadamente 24,2 horas. Assim, os pacientes atrasam a cada dia
o horario de dormir e de acordar com descompasso em relacdo as
pessoas normais. Estes pacientes podem se queixar de insonia ou de
sonoléncia excessiva dependendo da fase do ciclo circadiano em que
estdo. O tratamento com melatonina se mostrou eficaz no controle
da desordem de sono em livre curso.’®*

RITMO SONO/VIGILIA IRREGULAR
O ritmo sono/vigilia irregular é a perda total do padrédo do ritmo
sono/vigilia. Pode acontecer em doencas psiquiatricas, retardo men-

52

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DAS INSONIAS E SUAS COMORBIDADES

tal e quadros demenciais. Nenhum tratamento medicamentoso foi
comprovadamente eficaz.?

CONCLUSOES

» O atraso de fase e a vespertinidade acontecem quando se vai dor-
mir e acordar muito mais tarde que o normal e podem apresen-
tar-se com queixa de ins6nia inicial pelos pacientes nio conse-
guirem dormir no horario convencional;

» Oavanco de fase de sono acontece quando se vai dormir e acordar
muito mais cedo que o habitual. Estes pacientes apresentam quei-
xa de despertar precoce, entretanto sem cansaco durante o dia;

» Os trabalhadores em turno apresentam mais insonia, além de
maior risco para desenvolvimento de obesidade, diabete, inferti-
lidade e transtornos gastrointestinais;

» Queixa de insOnia e sonoléncia diurna sdo comuns no jet lag,
bem como transtornos gastrointestinais, fraqueza, perda de con-
centracio e cefaleia;

» A desordem de sono em livre curso normalmente é encontrada
em pacientes cegos, caracterizando-se por completa perda da re-
feréncia da luminosidade com o predominio de um ciclo circa-
diano endoégeno de aproximadamente 24,2 horas. Dessa forma,
os pacientes atrasam a cada dia o horario de dormir e de acordar
com descompasso em relagio as pessoas normais. Os pacientes
podem se queixar de insénia ou de sonoléncia excessiva depen-
dendo da fase do ciclo circadiano em que estao;

» O ritmo sono/vigilia irregular é a perda total do padrio do ritmo
sono/vigilia, ocorrendo em pacientes com alteragdes psiquiatri-
cas, do desenvolvimento cerebral ou demenciais.
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15. Qual o diagnostico diferencial entre dormidor curto
e transtorno da insonia (TI)?

O dormidor curto, assim como o dormidor longo, sdo variacoes do
sono normal, ndo chegando a constituir alguma anormalidade bem
definida. O dormidor curto deve entrar no diagndstico diferencial de
um TI. O dormidor curto frequentemente apresenta um sono de boa
qualidade, sem repercussoes nas suas atividades diarias.
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16. Qual a associacao entre insonia e depressao?

Insdnia cronica é associada ao aumento de adoecimento psiquia-
trico, sendo a depressdo o tipo mais comum.*? Investigacdes sobre
a relacdo entre depressio e insoénia tém importincia pela sua co-
-ocorréncia frequente.>* Uma melhor compreensio dessa associacio
pode auxiliar nas escolhas terapéuticas para o tratamento simulta-
neo da comorbidade ins6nia e depressdo. Nao é raro o questiona-
mento sobre se tratar de uma situacio do tipo “quem vem primei-
ro: o ovo ou a galinha?”. Estudos epidemiolégicos tém revelado que
pessoas com insOnia apresentam maior risco de desenvolver de-
pressdo.*> Parece, contudo, que essa correlacio é bidirecional, pois
alguns estudos também revelam que episédio depressivo é preditor
de ins6nia ao longo da vida.>” Nao ha davidas de que depressao re-
percute nio somente na qualidade, mas também na quantidade do
sono.” Individuos seriamente deprimidos tém pior padrido de sono
quando comparado aqueles que apresentam depressao leve a mode-
rada.? Sendo assim, parece que esses dois transtornos sdo entidades
distintas, mas que podem ser comoérbidas mais do que simplesmente
pelo acaso.?* Alguns dos sintomas diagnésticos de cada transtorno
podem representar uma sobreposicdo e, em alguns momentos, tor-
nar dificil o diagnéstico diferencial. Na sindrome depressiva, a pre-
senca de ins6nia como sintoma ocorre em aproximadamente 85%
dos pacientes; os demais apresentam hipersonia. Estudos estimam
que 60% dos adultos que preenchem critérios para o diagnéstico de
depressdao maior queixam-se de ins6nia, enquanto que aproximada-
mente 10% a 20% dos individuos diagnosticados com insénia preen-
chem critérios diagnésticos para depressdo maior.'? Nas investiga-
¢oes de pacientes portadores de depressio que apresentam insoénia,
é possivel identificar sintomas compativeis com transtorno da ins6-
nia.>® H3 evidéncia cientifica de qualidade para suportar o conceito
de ins6nia comérbida com depressio, e ndo apenas a interpretacio
da ins6nia como um sintoma secundario a sindrome depressiva.
Porém, ainda n&o é possivel conhecer os mecanismos psicobiolé-
gicos que explicam a relacdo entre depressio e insénia. Estudos de
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neurobiologia e polissonografia (PSG) indicam que elevados niveis
de hiperestimulacdo do eixo hipotalamo-pituitaria-adrenal (HPA)
podem explicar o elo préximo entre essas duas entidades e repre-
sentam um possivel fator de mediagdo.> Outro possivel mecanismo
envolvido é a instabilidade emocional; os sintomas noturnos (ma
qualidade do sono, laténcia de sono prolongada, despertares notur-
nos) e diurnos (fadiga, sonoléncia) da ins6nia sdo significativamente
correlacionados a depressdo.’? Além disso, os sintomas diurnos da
insbnia estdo associados a um aumento das emocoes negativas e a
reducdo das emocgbes positivas (compativel com quadro depressi-
vo). Pode-se presumir que intensas emocoes negativas aumentadas
e emocoes positivas diminuidas podem ser uma via de explicacio
do mecanismo psicolégico para mediar essa relacio.”? E possivel es-
pecular que o transtorno da insonia é inicialmente uma condicdo
estritamente ligada a hiperativacdo HPA, que, na sua evolucio cro-
nica, conduz ao aumento do risco de desenvolvimento de quadro
depressivo. Ha evidéncia cientifica sugerindo que a insénia precede
a depressao, assim como individuos ndo deprimidos com histéria
familiar positiva para depressdo comumente apresentam transtor-
nos do sono.® Mas essa relacio parece ser bidirecional, sendo ainda
necessarios novos estudos para esclarecer a relacio causa-efeito e
determinar se o transtorno do sono é uma condicio pré-morbida ou
mais um fator de risco independente para a depressdo. Em recente
estudo de meta-analise,® considerando todos os relevantes estudos
longitudinais publicados entre 1980 e 2010, 46 foram selecionados
por avaliarem simultaneamente queixa de insénia e psicopatologia
depressiva. Destes, 21 satisfizeram critérios minimos que permitis-
sem uma adequada avaliacdo da relacido da ins6nia como preditor
de risco para desenvolvimento de depressdo durante o seguimento
de pelo menos 12 meses. A incidéncia de depressdo no seguimento de
pacientes com sintomas de insonia foi de 13,1%, comparado a 4% em
individuos sem queixas de ins6nia. Considerando que a incidéncia
média de depressdo na populacio geral é de aproximadamente de
9,9%, é interessante ressaltar que a incidéncia tende a ser maior em
individuos com ins6nia e é extremamente menor em individuos sem
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qualquer queixa relacionada ao sono.® Embora os estudos apontem
a insénia como um preditor precoce de depressao, ainda é prematu-
ra esta afirmacdo sem adequada literatura cientifica que a suporte.
Contudo, é fato que a insdnia é uma queixa residual persistente em
45% dos pacientes deprimidos tratados, sendo um sintoma preditor
de recorréncia da sindrome depressiva em 1 a 3 anos quando néo
adequadamente tratada.” Assim sendo, realizar adequados diagnés-
ticos e tratamentos pode ser fator protetor de um episédio depressi-
vo e de recorréncia de novos episédios.

A insbnia associada a depressédo pode ser um indicador de pensa-
mento e ideagdo suicida. Dessa forma, é importante, nos pacientes
com ins6nia, avaliar se ha presenca de tal tipo de pensamento.?*

CONCLUSOES

» Depressio e insonia sdo entidades distintas, mas que podem ser
comorbidas;

> Existe uma alta associacdo entre insonia e depressio;

» A depressao e a insénia tém uma correlagao bidirecional;

» Incidéncia de depressdo tende a ser maior em individuos com
insonia;

» Ins6nia é uma queixa residual persistente nos pacientes deprimi-
dos e um sintoma preditor de recorréncia da depressdo quando
ndo adequadamente tratada;

» Parece haver maior risco de suicidio em pacientes com insénia.
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17. Qual a associacao entre insonia e transtorno de
ansiedade?

O estado de hiperexcitabilidade dos quadros de ansiedade deter-
mina um padrio disfuncional de hiperalerta que inevitavelmente
desencadeia um padrio de desorganizacdo do ciclo sono-vigilia.!
Estudos populacionais revelam que queixas de ins6nia grave estdo
presentes em 25% a 45% dos pacientes portadores de um transtorno
de ansiedade.!

E necessario compreender que ansiedade pode oscilar entre um
“estado” (transtorno) e um “traco” (caracteristica de personalidade)
ao longo da vida e, portanto, as queixas de insénia podem estar pre-
sentes diante de situagdes pontuais de ajustamento;** em ambas as
situacoes, é possivel encontrar uma repercussio sobre o sono (des-
pertares, por exemplo)’. No transtorno de ansiedade, o “estado” an-
sioso é persistente e a insénia é um dos sintomas mais frequente-
mente encontrado.*

Outro ponto a ser considerado na relacio entre insénia e an-
siedade é que, assim como no transtorno depressivo, alteragoes do
sono fazem parte dos critérios diagnoésticos de alguns transtornos
de ansiedade, como transtorno de ansiedade generalizada (TAG),>¢
o transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT)”® e o transtorno de
panico (TP).>*° A maioria dos pacientes com TP experimenta também
ataques noturnos de panico (ANP) e em alguns deles este é a ocorrén-
cia principal, com mais de 18% dos ataques ocorrendo a noite."

Embora o diagnéstico diferencial dos ANPs seja realizado com
terror noturno, transtorno de pesadelo, apneia do sono e epilepsia
noturna, a insénia causada pelo despertar durante o ataque e a difi-
culdade em reiniciar o sono é o sintoma mais prevalente.!!?

No TAG, o estado de apreensdo constante acompanhada de ten-
sdo corporal e o estado de hipervigilancia colaboram com a insénia,
seja a dificuldade em iniciar ou manter o sono ou mesmo de sono
nio reparador, fazendo parte de seus critérios diagnoésticos.® Em
torno de 77% dos pacientes com TAG apresentam pelo menos um
tipo de ins6nia.* Achados polissonograficos revelam aumento da
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laténcia do sono, reducio da sua eficiéncia e do seu tempo total e
fragmentacio e reducdo do sono de ondas lentas.*

No TEPT, a ins6nia faz parte do seu quadro clinico, assim como os
pesadelos recorrentes e monotematicos (relacionados a experiéncia
do trauma).” Ja ha evidéncia cientifica suficiente para afirmar que a
presenca de sintomas de sono (insénia e/ou pesadelos) nas primei-
ras semanas apods a ocorréncia do trauma é um forte fator preditivo
para o desenvolvimento de TEPT em 6 a 12 meses de seguimento.!s
Além disso, sabe-se que sintomas relacionados ao sono existentes em
uma fase pré-trauma sio um fator de risco para desenvolvimento de
TEPT.”® Recente estudo avaliando essa comorbidade evidenciou que
a insOnia aparece antes do transtorno de ansiedade em cerca de 18%
dos casos, que aparecem simultaneamente em aproximadamente
38% e que a ansiedade aparece previamente a insénia em 43% dos
relatos.” Ha uma série de circuitos cerebrais que envolvem a relagio
ansiedade-estresse-insdnia, como, por exemplo, o corticotropina-relea-
sing hormone (CRH) e o locus coeruleus-autonomic nervous e suas impli-
cacdes na resposta ao estresse (hormonal, comportamental e autond-
mica).?’ Conclui-se, portanto, que estar atento aos sintomas de sono,
diagnosticando adequadamente a insénia comérbida e promovendo
um correto manejo do seu tratamento como entidade Gnica pode ser
um fator protetor do desenvolvimento dos principais transtornos de
ansiedade, assim como um fator preditor de bom prognéstico dos
mesmos.

CONCLUSOES

» Queixas de insonia grave estdo presentes em 25% a 45% dos pa-
cientes portadores de um transtorno de ansiedade;

> AlteracGes do sono fazem parte dos critérios diagnosticos de
alguns transtornos de ansiedade, como transtorno de ansieda-
de generalizada (TAG), o transtorno de estresse pds-traumatico
(TEPT) e o transtorno de panico (TP);

» A grande maioria dos pacientes com TAG apresenta queixas de
insénia.
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18. Qual é a associacao entre insonia e as doencas
neurologicas?

As alteracgoes do sono e anormalidades secundarias do ciclo sono-
-vigilia sdo frequentes nas doencas neurologicas; porém, nio rara-
mente, permanecem sem diagnostico e tratamento. A doenca de Al-
zheimer, a doenca de Parkinson e o acidente vascular cerebral sdo de
importancia epidemiolégica crescente. Os distirbios do sono afetam
ndo somente a qualidade de vida desses individuos acometidos pelas
doencas, mas também a da familia e dos cuidadores. O diagnéstico
e as terapias disponiveis nessas condicoes neurolégicas frequentes
serdo discutidos a seguir.

DOENCA DE ALZHEIMER

A doenga de Alzheimer (DA) caracteriza-se por um comprometimen-
to cognitivo e funcional progressivo. E a causa mais frequente de
deméncia, afetando 3% dos individuos entre 65 e 74 anos e quase
50% dos individuos acima de 85 anos.! As alteragoes do sono e do ci-
clo sono-vigilia sdo comuns e tendem a progredir com o avancar da
doenca, porém podem estar presente desde o seu inicio.?? Registros
de polissonografia mostram que uma reducio do contetdo do sono
de ondas lentas estd presente nio somente nos casos avancados de
DA, mas também nas disfuncoes cognitivas leves.* Foi demonstrado
que o deposito de amiloide no estagio pré-clinico da DA associa-se
a uma pior qualidade do sono®. Uma fragmentacdo do sono, cochi-
los diurnos e aumento do tempo acordado durante a noite podem
progredir para uma inversdo do ritmo dia-noite.5’ Privacdo do sono
tem sido associada a reducéo da perfusio do giro frontal.® Tem sido
mostrado que os fusos estdo diminuidos na DA e a quantidade de
fusos associa-se com a memoéria.® Todas essas evidéncias mostram
a importéncia e a gravidade das alteragdes do sono na DA. Varios
fatores podem contribuir para as alteragbes do ritmo sono-vigilia,
dentre eles a degeneracao do nicleo supraquiasmatico e uma redu-
¢do da exposicio a luz, do exercicio fisico e das atividades sociais.!**?
Os transtornos do sono na DA podem ser avaliados tanto através de
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actigrafia quanto da polissonografia, porém a actigrafia pode avaliar
melhor a variabilidade noite-a-noite.

Varios estudos mostram que o tratamento das alteracoes do sono
na DA sdo desapontadores. Recentemente, uma metanalise envol-
vendo 30 estudos revelou que a maioria das intervencoes terapéuti-
cas atualmente disponiveis é ineficaz.? As terapias para o transtorno
de sono e agitacao psicomotora na DA geralmente envolvem o uso
de sedativos hipnéticos e antipsicoticos, e tais medicagGes poten-
cialmente associam-se a efeitos adversos, como quedas frequentes,
piora cognitiva e reducio da expectativa de vida." Uma abordagem
néo farmacolégica que inclua aumento da exposicio a luz, atividade
fisica, socializagdo e melhora da higiene do sono apresenta benefi-
cios mais duradouros e menos efeitos adversos.>"” Higiene do sono,
restricdo do tempo na cama, terapia cognitiva-comportamental, te-
rapia com exposicéo a luz e o uso do CPAP (continuous positive airway
pressure) nos casos de apneia do sono sdo algumas das abordagens
ndo farmacolégicas para o tratamento das alteracoes do sono e do
ciclo sono-vigilia na DA 182

Em conclusio, as familias e cuidadores devem ser encorajados
para que se evitem os cochilos diurnos para melhorar o sono no-
turno. O tratamento farmacoldgico das alteragdes do sono na DA é
algumas vezes necessario.??? Deve ser notado que o uso de sedativos-
-hipnéticos produz resultados inconsistentes e associa-se a efeitos
colaterais importantes.

DOENCA DE PARKINSON
A doenca de Parkinson (DP) manifesta-se classicamente com tremor,
rigidez e acinesia, além de instabilidade postural em alguns casos??%,
Com a progressdo da doenca, diversas manifestacées ndo motoras,
como disfun¢io autonémica, alteragdes do sono, dor, alucinacéoes, de-
pressédo e disfuncéo cognitiva, podem ocorrer.?>?¢ Alterages do sono
podem afetar70% a90% dos pacientes com DP,comprometendoaqua-
lidade de vida?”#. Dificuldades motoras, distonia noturna, hiperativi-
dadedabexiga e tremor contribuem para as anormalidades do sono.*®
Na DP, os sintomas relacionados ao sono incluem sonoléncia ex-
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cessiva diurna, episddios stbitos de sono, insonia, sindrome das per-
nas inquietas e comportamento anormal no sono REM. Até esta data,
o tratamento dessas condicGes permanece um desafio. As alteracoes
polissonograficas na DP incluem uma reducio do tempo total de
sono, reducdo do contetido de sono REM e do sono de ondas lentas.
Observa-se também um aumento do tempo gasto em vigilia.?*?? As
alteracoes do sono na DP parecem ser uma parte integral da doenca
e um reflexo do comprometimento de estruturas cerebrais e suas co-
nexoes.”® Uma reducao do pedinculo cerebelar médio associou-se a
sonoléncia, sugerindo um papel fundamental para a area tegmentar
ventral > Provavelmente ocorre uma degeneracio generalizada das
vias colinérgicas e dopaminérgicas responsaveis pela consolidacio
do ciclo sono-vigilia.®>*¢ O uso de levodopa e agonistas dopaminérgi-
cos podem também agravar a sonoléncia na DP3738

Terapias farmacolégicas e ndo farmacolégicas tém sido tentadas
para melhorar o sono dos pacientes com DP* A ins6nia pode ser tra-
tada com medidas de higiene do sono;* cochilos diurnos devem ser
particularmente evitados. O tratamento da depressdo, que é comum
nesses pacientes, também pode melhorar o sono.* Os pacientes com
DP devem ser estimulados para mais atividade social e fora de casa.®?
A melatonina melhora a qualidade do sono nesses pacientes e pode
ser também utilizada no transtorno comportamental associado ao
sono REM.324 As preparacoes de levodopa com liberacio controlada
nio tém mostrado efeito sobre o sono na DP%, ja a modafinila pode
ser de utilidade nos casos com sonoléncia excessiva.* A terapia cog-
nitiva comportamental apresenta resultados encorajadores® e a te-
rapia com luz melhorou os sintomas de tremor e depressio em casos
com DP4#” Deve ser lembrado que medicamentos frequentemente
utilizados, como a levodopa, agonistas dopaminérgicos e a quetia-
pina, utilizada para alucinagoes, podem aumentar a sonoléncia nos
pacientes com DP“ Recentemente, a rotigotina e a razagilina mos-
traram efeito benéfico sobre a fadiga e sobre o sono; este efeito pode
ser secundario a melhora dos sintomas motores da doenca.®*°

Exceto para comportamento anormal no sono REM e para a
sindrome de pernas inquietas, que sio tratados com melatonina e
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clonazepan e com agonistas dopaminérgicos, respectivamente, ndo
ha um consenso sobre as medidas terapéuticas no tratamento das
alteracoes do sono na DP. Dados preliminares indicam que a esti-
mulacdo cerebral profunda associa-se a uma melhora do sono na
DP? porém o quanto é secundario a uma melhora da funcio motora
ou do sono propriamente dito permanece por ser esclarecido. Outra
questio duvidosa é se o tratamento dos transtornos do sono na DP
resulta em alteracoes das comorbidades e da mortalidade.

Em resumo, os pacientes com DP apresentam uma sintoma-
tologia complexa e variada e um largo spectrum de gravidade. Isso
também ocorre nos sintomas relacionados ao sono: enquanto al-
gum individuo ndo tem sintomas, outros apresentam precocemente
sonoléncia excessiva diurna e alucinacées diurnas e/ou noturnas.®
Outros estudos sobre os efeitos de terapias especificas sobre as alte-
racoes do sono na DP precisam ser realizados.

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL
Os pacientes com acidente vascular cerebral (AVC) apresentam co-
mumente alteracoes do sono tanto na fase aguda quanto apés a lesdo
cerebral, e isso possivelmente contribui para piorar a reabilitacéo.
Alteracoes do sono, e mais especificamente a sindrome da apneia
obstrutiva do sono (SAOS), influenciam a hipertensao arterial sisté-
mica, a doenca isquémica coronariana e a sindrome metabdlica, as
quais sdo fatores de risco predisponentes para o AVC. Atualmente,
sabe-se que ha uma relacdo causal entre a SAOS e 0 AVC: a gravidade
da SAOS relaciona-se de forma direta com a morbidade e mortali-
dade do AVC. Um estudo retrospectivo envolvendo 3500 individuos
mostrou que os pacientes com SAOS apresentam mais insénia; ins6-
nia associada a SAOS associou-se também a um alto risco de AVC®.
Outras alteracdes do sono, como dificuldade de inicia-lo e manté-
-lo, tém sido descritas em pacientes com AVC. Um estudo prospecti-
vo de aproximadamente 13 anos envolvendo 41192 adultos mostrou
que uma duragao do sono reduzida associava-se a um maior risco de
doenca cardiovascular.> Um estudo envolvendo 138201 individuos
mostrou que alteragdes gerais do sono, como dificuldade de iniciar
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e/ou manter o sono e seu excesso, associaram-se a obesidade, diabe-
tes, infarto miocardico, AVC e doenca coronariana.®® Qutro estudo
mostrou que a presenca de sindrome das pernas inquietas em pa-
cientes com AVC associou-se a pior recuperacio da funcio motora
ap6s 12 meses.*

Sabe-se que o AVC apresenta uma incidéncia maior nas primei-
ras horas da manha: entre 6 e 12 horas, ou seja, apds o sono noturno.
Diversos mecanismos tém sido estudados. Fatores desencadeantes
seriam secundarios a altera¢oes da funcéo simpatica, afetando a fre-
quéncia cardiaca, débito cardiaco, resisténcia vascular periférica e
frequéncia respiratéria. Outros fatores, como alteracoes da ativida-
de fibrinolitica e da agregabilidade plaquetaria, ja foram reconheci-
dos. Todas essas evidéncias mostram que varias altera¢des do sono,
além da reconhecida SAOS, estao presentes nos pacientes com AVC e
precisam ser mais estudadas.

Recomenda-se que maior atencio seja dada para as alteracoes do
sono no paciente com AVC. O diagnostico da SAOS e o tratamento
subsequente com CPAP deve ser tentado, ja que ele pode reduzir a
morbimortalidade.””*® Sabe-se que os pacientes com AVC apresen-
tam uma baixa adesdo a terapia com CPAP. A identificacio de outras
condicoes, como insonia, sindrome das pernas inquietas e altera-
¢Oes circadianas, deve ser feita e devidamente manuseada.

CONCLUSAO

> A ins6nia é uma queixa frequente nos pacientes com doencas
neuroloégicas, como doenca de Alzheimer, doenca de Parkinson e
ap6s um acidente vascular cerebral
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19. Qual a associacao entre insonia e sindrome das
pernas inquietas (SPI)?

A sindrome das pernas inquietas (SPI) pode manifestar-se inicialmen-
te pela queixa de ma qualidade do sono e/ou insénia.! O diagnoéstico
da SPI, muitas vezes, deixa de ser realizado por clinicos gerais e, até
mesmo, por especialistas. Comorbidades associadas, como diabetes,?
doenca pulmonar obstrutiva crénica,’ insuficiéncia renal* e escle-
rose multipla,’ podem indicar que uma investigacdo especifica so-
bre SPI deve ser feita nesses pacientes, caso haja queixas de insonia.

O diagnéstico da SPI requer a presenca de quatro critérios obri-
gatorios:

1. Necessidade irresistivel e intensa de mover as pernas, geralmente
acompanhada de sensac¢des desagradaveis nas pernas;

2. Urgéncia de mover as pernas ou a sensacao desagradavel de des-

conforto que se inicia ou piora durante periodos de repouso ou

inatividade;

Sintomas que sao aliviados por movimentos; e

4. Uma necessidade de mover as pernas ou sensagio desagradavel
que se agrava no final do dia e a noite.?

Mais recentemente, tem sido valorizado que o diagndstico da SPI
clinicamente significativa requer a presenca de um distirbio pelo
menos moderado e com frequéncia minima de duas vezes por sema-
na. Uma validagdo da escala internacional para diagnéstico da SPI
ja foi feita para a lingua portuguesa no Brasil.®

Mais de 75% dos portadores de SPI relatam pelo menos uma
queixa de sono. Sono interrompido, incapacidade de iniciar o sono
e sono insuficiente sdo consequéncias esperadas das anormalidades
sensorimotoras da SPI, que sdo piores a noite e em repouso.

W

CONCLUSAO
» Existe correlacio entre SPI e insonia inicial e de manutengao.
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20. Qual a relacao entre insonia e transtornos cognitivos?

Individuos com ins6nia podem apresentar deficiéncias de desem-
penho de varias funcoes cognitivas.! Embora os dados sugiram que
essas dificuldades sdo de pequena a moderada magnitude, pesquisas
utilizando medidas mais acuradas sdo necessarias para se estabele-
cer esse significado clinico.?

Da mesma forma que depressdo, a duragio do tempo total de
sono nas insénias pode ter valor preditivo para complicacdes cogni-
tivas. Alguns artigos ressaltam que a reducdo da duracio do tempo
total de sono possa estar associada a alteracdes cognitivas.? Sugere-
-se que seis a sete horas de sono seja um divisor entre uma quanti-
dade de sono adequada e uma privacgéo crénica de sono. Porém, ha
evidéncia de que tanto uma reducéo do tempo total de sono, abaixo
de seis horas, como um aumento do tempo total de sono também
possam trazer comprometimentos cognitivos.*

CONCLUSAO
» Existe relagio entre insdnia e transtornos cognitivos, principal-
mente nas insénias com reducao objetiva do tempo de sono.
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21. Qual associacao de insonia com morbidade vascu-
lar e metaboélica?

INSONIA E DOENCAS CARDIOVASCULARES
E discutivel se queixas de insénia possam ser um fator de risco
para doencas cardiovasculares, como hipertensio arterial e infar-
to do miocardio,! uma vez que os estudos tém resultados contro-
versos.2>. O TI pode estar associado a um maior risco de infarto do
miocardio.t

O que se pode sugerir é que, da mesma forma que alteracoes
cognitivas, uma reducdo do tempo total de sono possa ter valor pre-
ditivo para complicagoes cardiovasculares. Insénia com a duracdo
curta do sono objetivo parece ser um fenétipo biologicamente mais
grave, sendo que tempo total de sono menor do que seis horas parece
ser um fator de risco para complicacdes cardiovasculares. Compa-
rando-se insones, os que dormiam menos de seis horas apresenta-
ram maior risco para a hipertensao arterial, com grau comparavel
a distarbios respiratérios do sono’ e até mesmo com aumento da
mortalidade.®

A associagio entre reducio da duragio do tempo total de sono
também foi observada em doencas cerebrovasculares. Menor dura-
¢do do sono foi um risco independente para a futura incidéncia de
eventos de AVC em pacientes hipertensos.’

INSONIA E COMORBIDADES METABOLICAS

Ins6nias pode estar associadas com maior risco de diabetes! e au-
mento da adiposidade," além de alteracdo do metabolismo basal
com instabilidade na concentracéo de grelina e leptina; ressaltam-se
insbénias com reducéo do tempo total de sono menor ou igual a cinco
horas.”?

CONCLUSOES

> Existe relacdo entre ins6nia e doencas cardiovasculares, cerebro-
vasculares e mortalidade, principalmente nas insénias com redu-
¢do objetiva do tempo de sono;
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» Parece existir relacdo entre insénia e transtornos endécrinos,
como obesidade e diabetes.
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22. Qual a associacao entre insonia e sindrome da ap-
neia obstrutiva do sono?

Nos Gltimos anos, a relacio insonia e outras doengas médicas (fibro-
mialgia, transtorno do ritmo circadiano — TRC, sindrome das pernas
inquietas, movimentos periédicos das pernas — PLM, sindrome da
apneia obstrutiva do sono e doencas psiquiatricas), tem sido motivo
de crescentes estudos na tentativa de reconhecimento como enfer-
midades comérbidas.

A SAOS ocupa um lugar de destaque, uma vez que é o segundo dis-
tarbio do sono mais frequente ap6s a insénia. Pacientes que apresen-
tem falha na terapia medicamentosa, apds serem tratados adequada-
mente para insonia cronica, devem ser submetidos a polissonografia.

A primeira descricio da associagio da insdnia/apneia obstrutiva
do sono foi publicada por Guilleminault em 1973.!

A prevaléncia estimada para insonia cronica em individuos adul-
tos nos EUA varia entre 9% e 12%,? sendo que no sexo feminino apre-
senta-se duas vezes mais comum.

A SAOS afeta 3% a 7% da populacdo adulta,* sendo 2 a 3 vezes
mais comum no sexo masculino.’ Estudo na América so Sul mostra
uma prevaléncia de SAOS bem maior na populagio adulta, 32,8%.

Hipéteses que envolvam a interagdo insénia/SAOS tém sido
construidas na tentativa de esclarecer a relacio causa/efeito entre
as duas patologias. Relatos de estudos sugerem, na fisiopatologia da
ins6nia, a ativacio do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal e do sistema
simpatico.”

Tal ativacdo produz fragmentacdo do sono e consequente eleva-
¢ao dos niveis de cortisol, sugerindo um modelo de iniciacéo e per-
petuacdo das insonias crénicas através de um ciclo vicioso. A SAOS
sabidamente pode levar a ativacio do eixo HPA através do mecanis-
mo de ativacdo autondmica e despertares e, consequentemente, a
uma maior resisténcia a insulina e hipertensio arterial. Os autores
sugerem que a SAOS, através da ativacio deste eixo, torna-se um ris-
co para o desenvolvimento de sindrome metabélica e outros estados
dependentes do aumento do cortisol, tais como insénia e depressao.t
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Em 2001, utilizou-se o termo “sleep disordered breathing (SDB) —
plus” para referir-se a pacientes que apresentavam simultaneamente
SAOS e insbnia cronica; estimou que estes representavam 50% do
numero total dos pacientes com diagndstico de SAOS. Outro estudo
publicado no mesmo ano estimou 24,2%.1° Ambos os estudos, além
de retrospectivos, ndo utilizaram instrumentos adequados de valida-
¢do da insonia, o que possibilitou margem para erros na estimacao
da prevaléncia. Entretanto, em estudo prospectivo sobre achados de
insdnia, utilizando escalas validadas, estimou-se 39% de pacientes
com SAOS e ins6nia.! Outro estudo estimou 46,3% e apresentou da-
dos subsequentes que confirmaram a variabilidade na literatura en-
contrada na época entre 42% e 54,9%.’

Embora a insénia e a SAOS sejam suscetiveis de coexistirem nos
pacientes, no fica claro se a SAOS é um fator de risco para o trans-
torno de ins6nia ou vice-versa. Em comparagio entre pacientes com
e sem SAQS, a prevaléncia de sintomas de insdnia foi significativa-
mente maior, 81,5%, nos individuos sem SAOS, incluindo dificuldade
de iniciar o sono (66,7%), manutencio do sono (59,2%) e despertares
matutinos (51,8%). Os mesmos autores relataram que os pacientes
com diagnéstico de SAOS (IAH >10) apresentaram atraso da latén-
cia do sono (29,4%), aumento dos despertares noturnos ou do tempo
acordado na cama (36,4%) e despertares matutinos (28,9%)."?

Dois estudos demonstraram inconsisténcia de relacdo positiva
da associacdo ins6nia/SAOS em seus resultados. Em 2005,” encon-
trou-se uma associacio negativa em 199 adultos, com poucos inso-
nes (29,3%) e nao insones (38%) que receberam diagnéstico de SAOS
com IAH>15." Bixler e colaboradores, em 2002,* realizaram PSG em
mais de 1700 adultos e ndo detectaram relacio significativa entre a
gravidade da SAOS e ins6nia.®

Insdnia comérbida é um achado frequentemente presente entre
as mulheres. Quando analisada em seus subtipos, a insdnia parece
ter comportamento diferente em sua associacdo com a SAOS, sendo
que 42% dos pacientes com SAOS se apresentam clinicamente com
mais de um subtipo de insonia.’® A dificuldade de manter o sono é a
forma mais comum de ins6nia associada a SAOS e parece também
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ter associacdo com maior sonoléncia diurna. A dificuldade de se ini-
ciar o sono é o segundo subtipo mais comum.!

Aliteratura mostra uma alta prevaléncia de achados de SAOS em
pacientes com insdnia e vice-versa; entretanto, permanece indefini-
da a relacio causal entre elas. Condutas terapéuticas integradas e
multidisciplinares tém sido propostas.” Cabe ao terapeuta do sono
apresentar formas de tratamento, envolvendo as duas patologias,
que sejam efetivas, seguras e sem riscos de agravamento em quais-
quer das partes.

Conclui-se que a sindrome da apneia obstrutiva do sono e a ins6-
nia sdo comorbidades associadas e frequentes. Nos pacientes com
ins6nia, uma investigacdo sobre as medidas antropomeétricas suges-
tivas de SAOS, como elevado indice de massa corpérea (IMC) e au-
mento da cintura-quadril e perimetro cervical, além dos sintomas
classicos de SAOS, como ronco, apneias presenciadas e boca seca
matinal, deve ser considerada.

CONCLUSOES

» Existe alta prevaléncia de AOS nas insénias;

» Adificuldade de manter o sono é a forma mais comum de insénia
associada a SAQS;

» Insones que a polissonografia tém diagnéstico de SAOS apresen-
tam maior sonoléncia diurna.
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23. Qual a associacao entre insonia e fibromialgia?

Fibromialgia (FM) é uma sindrome caracterizada por dor cronica, de
localizacdo muscular, em diferentes pontos do corpo, comumente as-
sociada a presenca de sintomas de humor e ins6nia na auséncia de
uma enfermidade organica que melhor justifique as queixas algicas.!
A queixa de sono nio reparador é comum em pacientes portadores
de fibromialgia, embora a presenca de ins6nia nio seja necessaria
para o seu diagnostico.? Em recente estudo, encontrou-se uma pre-
valéncia de até 88,7% de queixas relacionadas ao sono (dificuldade
para adormecer, dificuldade para manter o sono e despertar precoce)
entre pacientes portadores de FM.? Alguns estudos que investigaram
padrao de sono em individuos acometidos por esta sindrome através
da polissonografia encontraram um aumento da laténcia do sono,
um aumento do percentual do estagio 1 do sono, uma reducéo no per-
centual relativo dos estagios do sono de ondas lentas e do sono REM,
uma reducio do tempo total do sono e aumento dos despertares no-
turnos.* Todos esses achados sdo correlacionados com a presenca de
queixas afetivas e mialgicas.>* Além disso, a presenca de intrusio de
ritmo alfa, identificado pela PSG, ocorre em aproximadamente 70%
do sono ndo REM dos pacientes com FM.> A presenca das ondas alfa
esta relacionada a um sono superficial, determinando na sensacio de
sono de ma qualidade e nio reparador.>¢ Nao é raro, também, encon-
trar nestes pacientes queixas de despertar precoce e fadiga diurna.’ E
bem provavel que as queixas relacionadas ao sono estejam envolvi-
das na patogénese da FM. Ha evidéncias de que prejuizo na qualidade
do sono apresenta uma relacio de reciprocidade com a dor, sugerin-
do-se que seja tanto uma consequéncia como um mecanismo causal
e mantenedor da condicéo dolorosa. Além disso, ja se evidenciou que,
independente da duragio do tempo de sono, a percepcio de qualida-
de reparadora do sono é um preditor de dor clinica tanto em adultos
saudaveis como em adultos com ins6nia, e sono fragmentado é um
preditor de dor clinica no dia seguinte em individuos portadores de
dor crdnica.” Como ja revelado em alguns estudos, o sono de ondas
lentas é o mais prejudicado, e uma direta consequéncia pode ser um
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comprometimento da liberacdo do GH e o insulin-like growth factor 1
(IGF-1).29 E sabido que estes hormonios estdo envolvidos no reparo do
dano de microtraumas musculares e, portanto, nas queixas mialgicas
diurnas.’ Um dos alvos no tratamento dos sintomas centrais da FM
é a melhoria da qualidade do sono através de tratamentos farmaco-
l6gicos e ndo medicamentosos (higiene do sono), incluindo-se o uso
de antidepressivos com alguma acio sedativa.! Entende-se assim,
portanto, que promover um sono de boa qualidade e quantidade co-
labora com a melhora dos sintomas mialgicos tipicos da FM. Embora
nao seja possivel definir um fator causal da FM, impossibilitando a
correlagao fisiopatogénica com insénia, a literatura cientifica supor-
ta que tratamentos que promovem melhoria na qualidade do sono re-
percutem positivamente nos sintomas algicos generalizados da FM.

CONCLUSOES

> Existe uma associagdo clinica frequente entre insénia e fibro-
mialgia;

> A presenca de ondas alfa esta relacionada a um sono superficial,
de ma qualidade e ndo reparador;

» O prejuizo na qualidade do sono pode apresentar uma relagio de
reciprocidade com a dor, podendo ser tanto uma consequéncia
como um mecanismo causal e mantenedor da condi¢ao dolorosa;

» O sono de ondas lentas é o mais afetado e uma direta consequén-
cia pode ser um comprometimento da liberagcdo do GH e o IGF-1.
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24. Quais sao as bases farmacologicas para o trata-
mento da insonia?

Multiplos sistemas participam da regulacéo do ciclo sono-vigilia por
meio de neurotransmissores quimicos que sao liberados nas termi-
nagbes nervosas. O reconhecimento e o entendimento do funciona-
mento e da interacio desses sistemas norteiam as bases farmacol6-
gicas do tratamento da insénia.

Os neur6nios que contém a histamina, noradrenalina e orexi-
na disparam durante a vigilia e reduzem a taxa de disparo durante
o sono de ondas lentas, ficando silentes durante o sono REM. Em
contraste, os neurénios que contém acetilcolina disparam durante a
vigilia, reduzem a taxa de disparo durante o sono de ondas lentas e
aumentam sua atividade a valores superiores aos da vigilia durante
sono REM, em associacido com o aumento da atividade rapida e a
dessincronizacdo cortical. Outro grupo de neurénios que ndo con-
tém acetilcolina é constituido por neurénios GABAérgicos encon-
trados no prosencéfalo basal e na area pré-optica e estdo ativos in-
teragindo de maneira reciproca a estes outros sistemas. Um grupo
dispara durante o sono de ondas lentas e aumenta a sincronizacio
cortical, j4 o outro grupo dispara durante o periodo de quiescéncia
comportamental e reduz o ténus durante o sono de ondas lentas e
durante o sono REM. Esse sistema de interacao reciproca (Figura 1)
determina a alternéncia entre sono e vigilia.!

Células colinérgicas REM-on e células noradrenérgicas e seroto-
nonérgicas REM-off: durante a vigilia, o sistema monoaminérgico
REM-off esta tonicamente ativado, desencadeando dessincronizacio
do EEG e inibicdo das células colinérgicas REM-on. Durante o sono
REM, as células monoaminérgicas REM-off estao silentes, e o siste-
ma colinérgico, livre de sua influéncia, atinge o apice da atividade.
Interneurdénios GABAérgicos interagem de maneira reciproca com
estes outros sistemas. Entretanto, existem mais evidéncias da parti-
cipacio de outros sistemas de neurotransmissio, tais como o gluta-
matérgico, orexinérgico e melatoninérgico.?

87



TRATAMENTO FARMACOLOGICO

REM- off GABA  REM-on

e

Serotonina
Noradrenalina

Serotonina
Noradrenalina

Ncleo
dorsolateral e
pedunculo
pontino
(acetilcolina)

Locus Ceruleus
(noradrenalina)

Nucleo dorsal da
rafe (serotonina)

Acetilcolina

Acetilcolina

OREXINA

Figura 1. Modelo simplificado de interacdo reciproca.!

SISTEMA GABA

O GABA (4cido gama-amino butirico) é o maior neurotransmissor
inibitério do sistema nervoso central (SNC) e a ativacio do recep-
tor GABA-A causa inibicdo neuronal por meio do aumento da con-
duténcia aos ions cloro. Os neurdnios gabaérgicos induzem o sono,
inibindo determinados sistemas de neurotransmissio excitatorios
do SNC. Devido a isso, o receptor GABA é o principal alvo da maioria
dos agentes sedativo/hipnéticos e das drogas anestésicas em geral.
O receptor GABA é uma estrutura bastante complexa com varias
subunidades. Existem diversas composicoes de subunidades locali-
zadas em distintas regides cerebrais, o que pode modificar a agdo do
GABA. A maioria consiste da composicdo de subunidades o, B, Y. As
diferencas dos efeitos clinicos e sedativo/hipnéticos dos benzodiaze-
pinicos e ndo benzodiazepinicos sdo atribuidas a seletividade dessas
drogas a diferentes subunidades do receptor GABA-A.? A subunidade
Y € necessaria para a sensibilidade ao benzodiazepinico (BZD), uma
vez que camundongos knockout da subunidade y2 sdo insensiveis aos
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BZDs% a subunidade o afeta a seletividade do sitio BZD (o, o2 ,03 e
05). Os receptores que contém subunidades 04 e o6 sdo insensiveis
ao diazepam, entretanto, parecem constituir menos de 10% do total.
Desse modo, os receptores GABA apresentam sitio de ligacdo para
BZDs quando suas isoformas contiverem uma subunidade o ou f em
combinacio com y2. Dentre as drogas Z, o zolpidem é o primeiro ago-
nista seletivo do receptor GABA-A para a subunidade a1°. A zopiclo-
na difere do zolpidem por ter uma meia-vida aproximada um pouco
maior (5,3 horas) e por ser menos seletiva, atuando em receptores
que contém subunidades tanto ol quanto a2.

HISTAMINA

O sistema histaminérgico esta localizado no hipotadlamo posterior
no nicleo tuberomamilar, com projecoes para quase todas as maio-
res regidoes do SNC. Existem evidéncias sugerindo que a histamina,
agindo via receptores H1 e/ou H3 tenha um papel muito importante
na regulacio do ciclo sono-vigilia. A administragio de histamina ou
agonistas do receptor H1 da histamina induz vigilia, enquanto a ad-
ministracdo de antagonistas do receptor H1 da histamina promove
sono. A ativacdo de receptor H3 diminui a liberagdo de histamina
e promove sono. O bloqueio do receptor H3 promove vigilia. A his-
tamina é liberada em maior quantidade no hipotadlamo durante a
vigilia. Os neurdnios histaminérgicos apresentam maxima ativida-
de durante um estado de vigilancia e cessam sua atividade durante
o sono nao REM e durante o sono REM.® Existem novas drogas em
estudo para o tratamento de sonoléncia diurna excessiva, e incluem
agonistas inversos e antagonistas do receptor H3.>7

SEROTONINA

A serotonina é liberada em maior quantidade no nicleo dorsal da
rafe e na area pré-dptica durante a vigilia. A administracio sisté-
mica de agonistas dos receptores 5HT;,, 5HT,,.c ou 5HT; causa au-
mento da vigilia e reduco do sono. A administracdo de agonistas
S5HT,,, SHT3ou 5HT,, /¢ pode reduzir o sono REM em humanos. Esses
dados sdo importantes devido ao fato de que a ins6nia pode ser se-
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cundaria ao uso de inibidores seletivos da recaptacio da serotonina
ou inibidores da recaptagio da noradrenalina’. Atualmente existem
varios agentes antagonistas 5HT,, em avaliacio clinica e pré-clinica
(eplivanserina, volinanserina e AVE8488), com resultados promis-
sores como agentes terapéuticos para o tratamento de insénia de
manutencgao.®

NORADRENALINA

As células noradrenérgicas do locus ceruleus inibem o sono REM,
promovem vigilia e tém projeges para outras regiées do SNC en-
volvidas na regulacio da vigilia, incluindo hipotalamo, talamo, pro-
sencéfalo basal e cortex. Os receptores noradrenérgicos incluem os
subtipos a1, a2 e B adrenérgicos. A administracio de noradrenalina
ou agonistas dos receptores o. e  adrenérgicos na area septal ou na
area pré-optica medial aumentam a vigilia. A estimulagido dos neu-
ronios do locus ceruleus aumenta a noradrenalina no cértex frontal
em ratos anestesiados e contribui para promover a vigilia. Entretan-
to, microinjecoes de antagonistas ol (prazosin) e o2 (clonidina) ou
B-bloqueadores (propranolol) no nicleo tegumento pedinculo-pon-
tino aumentam o sono REM, com pouco efeito no sono ndo REM e
vigilia. O tratamento de hipertensdo com o ou B-bloqueadores pode
ter efeitos negativos no sono.?

MELATONINA

O ritmo circadiano da secrecdo de melatonina pela glandula pineal
é controlado pelo nucleo supraquiasmatico. A melatonina pode in-
fluenciar a promocao do sono e o ciclo sono-vigilia através da ativa-
cdo de receptores especificos MT1 (melatonina 1a) e MT2 (melatonina
1b). Ambos os receptores tém alta concentragdo no SNC. A adminis-
tracdo exégena de melatonina também induz o sono, no entanto a
maxima efetividade hipnética depende do horario da administra-
¢ao, ja que é influenciada pela fase do ritmo circadiano. Em indivi-
duos jovens e idosos com insdnia primaria, os niveis de melatonina
tendem a estar mais baixos do que nos controles normais.'° Os novos
agentes crono-hipnéticos aprovados no tratamento da insénia ini-
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cial agem como agonistas MT1 e MT2.12 A agomelatina é antidepres-
sivo agonista dos receptores da melatonina MT1 e MT2, e apresenta
efeito antagonista dos receptores serotoninérgicos 5-HT2C.? O Ra-
melteon é um agente agonista com alta seletividade para receptores
de melatonina MT1 e MT2 localizados no nitcleo supraquiasmatico e
quase nao possui afinidade por outros receptores tais como dopami-
na, serotonina, benzodiazepinicos, opioides e histamina.?

OREXINA/HIPOCRETINA

Atualmente a literatura apoia um papel para hipocretina-1 e -2 (tam-
bém denominado orexina A e B) na manutencao da vigilia. Os corpos
celulares dos neurénios produtores de hipocretina estao localizados
no hipotadlamo dorsolateral e enviam projeces para maior parte
das regides do SNC envolvidas na regulacio da vigilia. Os neurd-
nios hipocretinérgicos disparam com maior frequéncia durante a
vigilia e mostram quase nenhuma atividade durante o sono. Caes
com narcolepsia apresentam uma mutacdo do gene do receptor da
hipocretina-2. Pacientes com narcolepsia-cataplexia também tém
grande reducdo dos niveis de hipocretina no liquido cerebrospinal
em comparagio com controles. Os receptores da hipocretina-1 e -2
foram localizados no tegumento latero-dorsal e pedinculo-pontino,
formacéio reticular pontina, ntcleo dorsal da rafe e locus ceruleus.
Estudos eletrofisiologicos demonstraram que neurdnios hipocreti-
na-1 e/ou hipocretina-2 excitam neurénios nestas mesmas regides.’
Existem novos agentes antagonistas da orexina em avaliacio clinica
e pré-clinica para o tratamento da insénia. O almorexant é um novo
agente antagonista dual dos receptores da orexina (OX1 e OX2) que
vem sendo avaliado com alguns resultados promissores no trata-
mento da ins6nia em idosos.**

CONCLUSAO

» Os principais sistemas neuroquimicos envolvidos na regulacio
do ciclo sono-vigilia sdo: gabaérgico, histaminérgico, serotoni-
nérgico, noradrenérgico, melatoninérgico e hipocretinérgico.
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25. Quais as classes farmacologicas para o tratamento
dainsonia?

Os farmacos utilizados para a insénia podem ser divididos em gru-
pos: agonistas seletivos do receptor GABA-A, antidepressivos sedati-
vos: melatonina e agonista melatoninérgicos, antipsicéticos sedati-
vos, anticonvulsivantes, anti-histamincos e valeriana. Cada grupo
apresenta caracteristicas farmacoldgicas definidas e diferentes en-
tre si que motivam sua potencial prescrigio no tratamento da ins6-
nia, as quais serdo discutidas a seguir.

HIPNOTICOS AGONISTAS SELETIVOS DE RECEPTOR GABA-A

Sdo denominados hipnéticos seletivos de receptor GABA-A, pois,
apesar de possuirem o anel diazepinico, atuam seletivamente no re-
ceptor GABA-A.' A seletividade destas drogas fornece beneficios em
comparacdo aos benzodiazepinicos pois mantém o efeito sedativo
sem apresentar efetivos ansioliticos e/ou de relaxamento muscular
de maneira significante!. Entretanto, tais medicamentos ainda po-
dem apresentar efeito amnésico, que parece depender da dose e da
ocupacao dos receptores. Estdo disponiveis no Brasil o zolpidem e
a zopiclona. Os agonistas seletivos de receptor GABA-A encurtam o
tempo de inducéo do sono, reduzem o niimero de despertares notur-
nos e aumentam o tempo total de sono, melhorando a sua qualida-
de como um todo. Apesar de serem aprovados para o tratamento do
transtorno de insénia e relativamente bem tolerados, o uso prolon-
gado destes farmacos gera discussdo sobre o risco de dependéncia
e insOnia rebote.’? Os estudos disponiveis avaliando a persisténcia
do efeito hipnético limitam-se ao prazo de 12 meses.2* Quando ava-
liados em curto prazo, 2 a 3 semanas, especialmente o zolpidem,
mostraram-se eficazes como hipnéticos e bem tolerados, inclusive
em idosos.>*

ANTIDEPRESSIVOS SEDATIVOS
Os antidepressivos sedativos, amitriptilina, trazodona, doxepina,
mirtazapina e agomelatina sdo utilizados no tratamento de insénia
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associada a depressdo.’ A acio desses farmacos se da em receptores
histaminérgicos, serotoninérgicos e alfa 1 adrenérgicos.’ As baixas
dosagens, inferiores aquelas recomendadas para o tratamento da
depressao, sdo as mais utilizadas, particularmente para a amitripti-
lina, trazodona e doxepina, provocando reducéo na laténcia do sono
e dos despertares noturnos.*® Com excecio da doxepina, poucos es-
tudos analisam o efeito sedativo desses antidepressivos nos insones,
nao os classificando como a primeira escolha no tratamento da ins6-
nia. Os efeitos adversos, especialmente os colinérgicos relacionados
a amitriptilina, sedagdo diurna e ganho de peso aos demais devem
ser considerados no tratamento.>*® Diferenciando-se dos anteriores,
a agomelatina é um antidepressivo que também apresenta funcio
agonista melatoninérgica, favorecendo a sincronizacdo do ritmo
vigilia-sono e a melhora da qualidade do sono em deprimidos com
ins6nia.*°

ANTIPSICOTICOS ATiPICOS

Os antipsicéticos atipicos, particularmente olanzapina e quetia-
pina, sdo utilizados para o manejo da insénia associada a quadros
com indicacdo primaria para tratamento com antipsicéticos, como
transtorno bipolar, psicoses e depressao refrataria ao tratamento.!
O efeito sedativo ocorre pela agio anti-histaminica H1, porém a acéo
antagonista 5-HT 2c também pode estar relacionada. Poucos estudos
controlados e meta-analises avaliam o efeito dos antipsicéticos na
insbnia.'?®> Olanzapina e quetiapina melhoram o sono em volunta-
rios saudaveis e em insones, aumentando a eficiéncia do sono e a
sua continuidade; entretanto, o tempo de uso e o nimero de indivi-
duos sdo pequenos para serem considerados primeira escolha como
hipnéticos.>* Pela farmacocinética de atuar em multiplos sistemas
neurotransmissores, os efeitos adversos dos antipsicéticos atipicos
sdo frequentes. Ganho de peso, sindrome metabélica, sintomas ex-
trapiramidais, sedacio e aumento do niimero de movimentos perié-
dicos de membros inferiores sdo relatados com a quetiapina e o seu
uso deve ser desaconselhado como tratamento isolado da insonia."*
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MELATONINA

A melatonina, embora utilizada empiricamente no manejo da ins6-
nia, ndo apresenta evidéncias consistentes de sua eficacia hipnética,
tanto em insones quanto em distarbio do ciclo vigilia-sono.'*7 A sua
absorcao é rapida e a meia-vida curta, e, quando comparada aos ago-
nistas seletivos GABA-A, os seus efeitos em reduzir a laténcia do sono
e despertares noturnos sio discretos."

AGONISTAS MELATONINERGICOS

O ramelteon é um novo hipndtico agonista melatoninérgico tipo 1
(MT1) e tipo 2 (MT2) aprovado para o tratamento da insdnia croni-
ca.® O efeito mais robusto do ramelteon é a inducdo do sono pela
sua meia-vida curta; alguns estudos mostram o seu efeito na melho-
ra da manutencdo do sono.® O ramelteon mostra-se vantajoso em
comparacdo aos demais por apresentar menor risco de sonoléncia
diurna, insénia rebote ou tolerancia.” Este farmaco nao é disponivel
no pais.

ANTICONVULSIVANTES

Muitos anticonvulsivantes, entre eles a gabapentina, tiagabina,
pregabalina e gaboxadol, atuam aumentando a funcio gabaérgica
e, com isso, sdo relacionados & melhora da qualidade do sono em
insones, epilépticos, portadores de dor crénica e de ansiedade.?°
Os efeitos da gabapentina e pregabalina no sono néo séo totalmen-
te compreendidos, porém ambos reduzem a laténcia do sono?*?
e aumentam o sono de ondas lentas em pacientes com epilepsia e
ins6nia.?*?%% Qs efeitos colaterais, como sedacio diurna e tonteira,
além do pobre conhecimento de seus efeitos sedativos, ndo os fa-
zem como primeira escolha no tratamento da insénia. O gaboxadol
também pertence ao grupo, sendo um agonista do receptor GABA- A,
pelo qual os efeitos sedativos sdo bem mais compreendidos. Provo-
ca a reducio de despertares noturnos e aumento de sono de ondas
lentas na auséncia de prejuizo cognitivo diurno em pacientes com
ins6nia.?*?” Tal farmaco néo é disponivel no pais.
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ANTI-HISTAMINCOS

Os anti-histaminicos, entre eles prometazina, hidroxizina e difeni-
dramina, apresentam efeitos sedativos e sdo utilizados aleatoria-
mente para a insdnia, porém poucas sdo as evidéncias dos efeitos
no sono, nio existindo estudos controlados com placebos em in-
sones.?®* A difenidramina provoca sonoléncia em pacientes psi-
quiatricos, porém seu efeito sedativo é transitério em individuos
saudaveis.3® Além da tolerancia, os efeitos adversos diurnos, espe-
cialmente sedacio, prejuizo da funcéo cognitiva, tonteira e ganho de
peso, desencorajam a recomendacio dessa classe de farmacos para
o tratamento da ins6nia.3

VALERIANA

Os mecanismos da valeriana ndo sdo totalmente compreendidos,
porém o medicamento apresenta atividade similar aos agonistas ga-
baérgicos, com efeito sedativo, ansiolitico e miorelaxante; também
existem evidéncias de seu efeito serotoninérgico.’! A valeriana é bem
tolerada e seus efeitos colaterais sdo pouco relevantes, inclusive em
causar sonoléncia diurna.®* A valeriana, quando utilizada em adul-
tos saudaveis e em insones, mostra a reducio na laténcia do sono,
porém os estudos sdo inconsistentes em provar a efetividade da
planta na manutencdo do sono em comparacao ao placebo.’?3

CONCLUSAO

» As principais classes farmacolégicas para o tratamento da inso6-
nia sdo: hipnéticos agonistas seletivos de receptor GABA A, anti-
depressivos sedativos e agonistas melatoninérgicos.
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26. Quais os antidepressivos sedativos utilizados no
tratamento da insonia?

Os antidepressivos sedativos sdo eficazes no tratamento de depres-
sdo associada a ins6nia. Mostram reducéo na laténcia do sono e au-
mentam a eficiéncia do sono neste grupo de pacientes em associacio
a melhora dos sintomas depressivos.'? Trazodona, amitriptilina, do-
xepina, mirtazapina e agomelatina sio os antidepressivos utilizados
no tratamento da depressdo associada a ins6nia."* A maioria desses
farmacos também é utilizada no tratamento da insénia cronica em
baixas doses, isso é, inferiores as utilizadas no tratamento da depres-
sdo.? Existe uma especulacio a respeito do motivo da utilizagao des-
ses farmacos em contraposicao a escassez de estudos comprovando
a sua eficacia, especialmente em longo prazo, na insénia crénica. O
baixo risco de dependéncia e abuso é considerado na justificativa,
como também a frequente relacio de depressio e insénia ou o risco
de depressao em pacientes insones néo tratados. As baixas dosagens
também podem ser justificadas pelo menor risco de sedacgio diurna,
efeitos cardiot6xicos e serem mais seguras em idosos.>®

TRAZODONA
A trazodona é um antidepressivo considerado de agdo dupla como
inibidor da recaptacio de serotonina e antagonista da serotonina.® O
efeito sedativo esta relacionado principalmente a acdo antagonista
do subtipo de receptor serotoninérgico 5-HT2, mas também pode ter
acdo anti-histaminérgica, nos receptores H1, e antagonista do recep-
tor alfa-1 adrenérgico.b

Os efeitos no sono da trazodona incluem reducéo na laténcia
para o inicio do sono, reducéo de despertares ap6s o inicio do sono
e aumento da sua eficiéncia.® Em estudos randomizados que envol-
vem a trazodona (150 mg a 450 mg/dia) no tratamento de pacientes
depressivos, e, comparativamente, com inibidores seletivos de re-
captacdo de serotonina, a trazodona foi igualmente eficaz e toleravel
quanto a melhora dos sintomas depressivos, porém foi significativa-
mente mais eficaz em reduzir transtornos do sono.”
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Raros sdo os estudos que analisam o efeito sedativo da trazodo-
na nos pacientes com transtorno de insénia,*" porém ainda falham
pelo curto prazo de avaliacio e pelo niimero reduzido de pacientes
avaliados. Roth, 2012, realizou estudo randomizado, duplo cego, ava-
liando a eficacia do efeito hipnético da trazodona e o prejuizo cog-
nitivo diurno em adultos com insénia crénica. A trazodona admi-
nistrada na dosagem de 50 mg por 3 semanas em adultos provocou
melhora da inducio e manutencio do sono e reducio de sonoléncia
diurna em comparagao com placebo.!

Quando a trazodona 50 mg foi comparada ao zolpidem 10 mg e
placebo por 2 semanas, nos pacientes com insénia, mostrou-se efeti-
va na reducdo da laténcia do sono e aumento do tempo total de sono,
porém foi inferior ao zolpidem, e este efeito nao foi persistente na
segunda semana, sendo igualado ao placebo."

A dose inicial de tratamento é de 50 mg iniciada a noite, e em pa-
cientes deprimidos os aumentos de dosagem sdo progressivos a cada
5 a 7 dias; a dose diaria usual é de 50 mg a 150 mg ao dia, sendo que
doses maiores, até 400 mg, podem ser divididas em duas tomadas,
no caso da trazodona de liberacio imediata.5®

A trazodona é considerada um farmaco seguro e bem tolerado,
porém alguns efeitos colaterais sdo possiveis, especialmente no ini-
cio do tratamento, sendo os mais comuns: sedacéo, tonteira, nau-
seas, vomitos e cefaleia.® O priapismo é um efeito colateral menos
comum, porém é uma emergéncia e motivo para a descontinuacdo
da medicagdo. Ganho de peso néo é tio relevante em comparagio
com a maioria dos antidepressivos sedativos.5”9!

A apresentacio de liberacdo controlada em dose variaveis de 150
mg a 450 mg ao dia é igualmente eficaz em relacio aos sintomas de-
pressivos, mostrando-se também vantajosa na melhora da qualida-
de do sono quando comparada aos demais farmacos inibidores da
recaptacio de serotonina.®*

ANTIDEPRESSIVOS TRICICLICOS
Amitriptilina e doxepina sio antidepressivos triciclicos conhecidos
pelo seu efeito sedativo.'“* O efeito terapéutico na depressio ocorre
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pela acdo inibidora da serotonina e da recaptagio de noradrenalina,
porém a interferéncia no sono esta relacionada com a atuagio em
receptor histaminico tipo 1 (HT1) e também serotoninérgico tipo 2
(5-HT2), além de alfa-1 adrenérgico.?*>

Estudo da eficacia da doxepina utilizada em adultos com ins6-
nia crénica em doses baixas de 3 mg a 6 mg continuamente por 35
dias mostra que a doxepina reduz o tempo acordado apés o inicio
do sono e causa melhora sustentada na eficiéncia do sono quando
comparado, por polissonografia, ao placebo.® A melhora subjetiva
também foi significativa sem efeitos residuais ou insénia rebote.”
Em outro estudo realizado em idosos com ins6nia crénica por difi-
culdade em manter o sono, Lankford 2012 avaliou a tolerabilidade e
o efeito sedativo da doxepina na dosagem de 6 mg em comparacio
com placebo por quatro semanas. A doxepina foi bem tolerada, néo
existindo efeito residual significativo no dia seguinte, sendo sus-
tentada a melhora da qualidade do sono por relato dos pacientes.!
Krystal, em 2010, comparou a utilizagao de doxepina, em idosos com
insbnia cronica, nas dosagens de 1 mg e 3 mg, ao placebo. Os resulta-
dos anteriormente descritos também foram observados neste estu-
do quanto a melhora na eficiéncia do sono e a tolerabilidade e ausén-
cia de ins6nia rebote, diferenciando-se dos demais pela utilizacdo da
medicacdo por 12 semanas.”

Os antidepressivos triciclicos apresentam meia-vida longa, de 12
a 24 horas, em comparacao aos demais antidepressivos, podendo ser
benéficos para pacientes com despertar precoce; entretanto, os efei-
tos sedativos diurnos podem limitar o uso. Na tentativa de minimi-
zar os efeitos adversos diurnos e promover a melhora do inicio e ma-
nutencao do sono, as dosagens utilizadas para o manejo da insénia
podem ser menores daquelas habitualmente recomendadas para o
tratamento da depressdo, sendo 1 mg a 6 mg de doxepina e 12,5 mg a
50 mg de amitriptilina 367

As dosagens consideradas terapéuticas para a depressiao provo-
cam importantes alteracdes na arquitetura do sono pela supressio
de sono REM.’> Os triciclicos também podem exacerbar sindrome de
pernas inquietas e movimentos periédicos de membros inferiores e
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precipitar transtorno comportamental do sono REM, além de provo-
car ins6nia rebote na retirada abrupta. Os antidepressivos triciclicos
apresentam acdo anticolinérgica com importantes efeitos colate-
rais, incluindo boca seca, constipacio, além de hipotensao postural,
os quais limitam o uso, especialmente em idosos.>*417

MIRTAZAPINA

A mirtazapina é classificada como um antidepressivo atipico, com
efeito noradrenégico e serotoninérgico e efeito sedativo relacionado
a acdo farmacolégica antagonista histaminérgica Hi, 5-HT2 e alfa-1
adrenérgica. Tais caracteristicas farmacoldgicas fazem a mirtazapi-
na ser indicada em pacientes deprimidos com ins6nia.!’®2°

Nenhum estudo avalia o efeito hipnético da mirtazapina no
transtorno de ins6nia. Quando utilizada em adultos saudaveis, au-
mentou a eficiéncia do sono e a porcentagem de N3 (sono de ondas
lentas) na primeira noite no registro por polissonografia.?* A maio-
ria dos estudos disponiveis avalia o efeito sedativo da mirtazapina
em pacientes deprimidos e, nestes, a mirtazapina na dosagem de 30
mg provocou melhora subjetiva da qualidade do sono e redugao de
despertares ap6s o inicio do sono, porém eles falham por nio serem
comparados a placebos ou agonistas seletivos do receptor GABA-
-A®22 Ainda em pacientes deprimidos, quando comparada a inibi-
dor da recaptacio de serotonina, a mirtazapina promoveu melhora
significativa na qualidade do sono em controle por polissonografia,
entretanto apresenta importantes efeitos sedativos e prejuizo na
funcéo psicomotora em comparacio ao placebo e a trazodona.??

A dosagem recomendada varia de 15 mg a 45 mg/dia, porém as
menores dosagens sdo mais sedativas. As dosagens de 30 mg e o au-
mento progressivo de 15 mg para 30 mg aplicadas em deprimidos
igualmente mostraram reducéo da laténcia do sono e aumento do
tempo total de sono, porém provocaram sonoléncia na primeira se-
mana de utilizacio da medicacéo, a qual reduziu ao longo da segun-
da semana, além da dosagem fixa ter se mostrado superior a escalo-
nada na melhora da qualidade do sono.”

Os efeitos colaterais mais descritos sdo sonoléncia e sedacéo, hi-
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potensdo postural, boca seca, cefaleia, inchaco, aumento de apetite
e ganho de peso, em comparacio com os demais antidepressivos.?®

AGOMELATINA
A agomelatina é um antidepressivo aprovado para o tratamento de
depressao maior, porém com caracteristicas farmacolégicas Gnicas
com capacidade de interferir na sincronizagio do ritmo circadia-
no.26%’ Trata-se de um agonista de receptor melatoninérgico (MT1/
MT?2) e antagonista 5-HT2C.267

A agomelatina é eficaz e bem tolerada nas dosagens de 25 mg e 50
mg na melhora dos sintomas depressivos e ansiedade em pacientes
com depressdo maior e inclui efeitos positivos na avaliacdo subjeti-
va da melhora da qualidade do sono desde as primeiras semanas de
utilizacdo.”® Estudos comparativos entre agomelatina e inibidores da
recaptacio da serotonina mostram que a agomelatina é igualmente
eficaz na melhora da depressao, entretanto é vantajosa na reducio
da laténcia do sono e preserva os ciclos de sono sem causar sonolén-
cia diurna.’3

Ainda comparativamente, as dosagens de 25 mg e 50 mg sdo bem
toleradas e os efeitos colaterais incluem nauseas e tonturas, as quais
sdo mais comuns e temporarias. A agomelatina pode provocar o au-
mento de transaminases hepaticas, especialmente em dosagens de 50
mg, sendo recomendado o acompanhamento com testes de funcéo
hepatica ao longo das primeiras 2 a 24 semanas de tratamento.262730

CONCLUSOES

» Os antidepressivos sedativos como a trazodona e doxepina sdo
recomendados no tratamento da insénia, principalmente quan-
do associada a depresséo;

» A mirtazapina e a agomelatina podem ser opcionais no trata-
mento da insonia.
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27. Os hipnoticos agonistas seletivos GABA-A sao efe-
tivos e seguros para o tratamento da insonia?

Os agonistas seletivos de receptores GABA-A fornecem alivio dos
sintomas e podem colaborar com a resolucdo da insénia quando
associados a medidas comportamentais.”®> Essas drogas devem ser
administradas somente ao deitar. Foi observado que além da me-
lhora sintomatica subjetiva, elas diminuem a laténcia para inicio do
sono e podem aumentar a porcentagem de sono de ondas lentas e
do tempo total de sono em exames polissonograficos de pacientes
com insbnia.> Apresentam menor potencial de dependéncia quando
comparados aos benzodiazepinicos, sendo preferidos no tratamento
da ins6nia crénica.*® O uso mais apropriado é como tratamento em
curto prazo em associacdo a medidas nio farmacologicas.'® A efe-
tividade do tratamento farmacolégico da insonia deve ser avaliada
levando-se em consideracio os dois objetivos primarios do trata-
mento, que sdo melhorar a qualidade do sono e aliviar os prejuizos
que ela causa a vida diaria."* O tratamento da insonia também deve
levar em consideragio a etiologia e as comorbidades.

ZOLPIDEM
O zolpidem é o hipnético de escolha para tratamento do transtorno
de insénia. E uma imidazopiridina utilizada na pratica clinica desde
a década de 90. Pode ser utilizado para a ins6nia inicial ou de ma-
nutencao.! No Brasil, temos apresentacoes de 10 mg, via oral (VO) de
liberacdo imediata, com meia-vida curta de duas horas e meia; de 6,25
mg e 12,5 mg, VO de liberacdo prolongada, comprimidos com uma
parte de liberacdo imediata e outra de liberacdo controlada que man-
tém a concentracdo plasmatica sustentada apos trés a seis horas; e
de 5 mg, sublingual, de liberacio rapida. Em estudo comparado, na
formulacéo de 10 mg via oral, em relacdo a de 5 mg sublingual, hou-
ve inducdo do sono mais rapidamente com significado estatistico.
O risco de dependéncia desses medicamentos é baixo, mesmo
com o uso prolongado.®? Alguns estudos mostraram a sua eficacia
por 6 a 12 meses sem o desenvolvimento de tolerancia.®®
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Os principais efeitos colaterais do zolpidem incluem sonoléncia
(5%), tonteira (5%), dor de cabeca (3%), sintomas gastrointestinais
(4%), problemas de memoria (1% a 2%), pesadelos (1% a 2%) e con-
fusdo mental (1% a 2%).13 Mais raramente, ocorre ataxia, incoorde-
nacdo motora, desequilibrio, euforia, disforia, aumento de apetite,
aumento de libido, prejuizo do raciocinio e julgamento, desinibicio
e impulsividade.'® A maioria dos efeitos adversos esta relacionada a
dose. Em idosos, um estudo retrospectivo associou-o a fratura de
quadril, embora menos do que com o uso de hipnéticos de acio pro-
longada como os benzodiazepinicos." Pacientes com dificuldade em
manter o sono podem exceder a dose recomendada causando amné-
sia retrograda e, mais raramente, psicose e alucinagio." Nesses casos
deve-se optar pelos zolpidem CR. Estudos pés-marketing mostraram
que o zolpidem pode estar associado a comportamentos atipicos,
como limpar a casa de forma compulsiva, dirigir durante o sono e
pintar a casa, com amnésia do ocorrido no dia seguinte.” Parece que o
uso de alcool ou outros depressores do sistema nervoso central pode
aumentar o risco dos eventos adversos mais raros." Os niveis de zol-
pidem podem permanecer elevados na manhé seguinte, prejudican-
do atividades que requerem atencio, em ambas as formas de zolpi-
dem.” A metabolizagio é hepatica e a eliminacio é renal. Em idosos
ou pacientes com alguma insuficiéncia, a dose aconselhada é de 5 mg.

Em janeiro de 2013, a FDA recomendou doses menores de zolpi-
dem devido ao risco de prejuizo da memoria na manhi seguinte ao
uso. Foi sugerido que, nos Estados Unidos, a dosagem do zolpidem
de liberagio imediata passasse a ser 5 mg e, na forma de liberacéo
prolongada, 6,25 mg para mulheres.” Insénia rebote pode ocorrer
quando os agonistas benzodiazepinicos sdo bruscamente retirados,
principalmente em doses mais altas.!

ZOLPICLONA

A zopiclona é uma ciclopirrolona que difere do zolpidem por atuar
nas subunidades ol e 02. Sua meia-vida é de 5,3 horas. Demonstrou
eficacia igual ou superior aos benzodiazepinicos de longa acdo no
tratamento da ins6nia de inicio ou de manutencao do sono, e é bem
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tolerada por idosos. A dose recomendada é de 3,75 mg a 7,5 mg. No
Brasil, temos apresentacoes de 7,5 mg. A zopiclona tem efeitos adver-
sos semelhantes ao zolpidem, como cefaleia, tonteira e sonoléncia,
porém apresenta outro efeito adverso, o sabor desagradavel na boca,
além de nausea.t

ESZOLPICLONA

A eszopiclona pode serutilizada na insénia de manutencio do sono.”?
Ela foi primeiro agonista seletivo testado em longo prazo, por 6 a 12
meses, melhorando a qualidade de vida, os prejuizos para o trabalho
ereduzindo a gravidade da insénia.*® A dose recomendada é de 1 mg
a 3 mg ao deitar. Este produto ainda nao esta disponivel no Brasil.

ZALEPLONA

A zaleplona é uma pirazolopirimidina que apresenta ligacdo com re-
ceptor ol. Seu pico de concentracio plasmatica é muito rapido, em
torno de uma hora. A meia-vida é de uma hora e a dose recomendada
é de 10mg. Pode ser utilizado para inducio do sono e caso haja um
despertar noturno e se tenha pelo menos quatro horas de possibi-
lidade de sono antes do horario de despertar.* Este produto ja foi
comercializado no Brasil, mas, atualmente, s6 é comercializado em
outros paises. A zaleplona tem sido associada a tonteira e a cefaleia.’

CONCLUSOES

» Os agonistas seletivos de receptor GABA-A (zolpidem) s&o as dro-
gas de primeira escolha no tratamento farmacolégico nos pa-
cientes com transtorno de insonia;

» Outros agonistas GABA-A sdo recomendados para tratamento do
transtorno da insénia;

» O uso de zolpidem em longo prazo, de forma intermitente, é uma
estratégia bastante utilizada.
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28. Quais os efeitos do uso cronico de benzodiazepini-
cos na insonia?

O uso racional dos benzodiazepinicos tem sido controverso por
anos.'” Apesar de seu uso geral estar diminuindo, os BZD ainda s&o
frequentemente prescritos, principalmente para os idosos, e, por
muitas vezes, sdo utilizados por longos periodos de tempo.®*2 Poucos
ensaios clinicos demonstram eficicia continuada durante longos
periodos.? Varios estudos tém relatado um risco maior de acidentes
automobilisticos,** quedas e fraturas,'®'’ intoxicagdes fatais,'® decli-
nio geral no estado funcional e disfuncio cognitiva.?

Os estudos com uso cronico dos BZD, como hipnético, descrevem
os pacientes obtendo uma melhora na satide ap6s a sua suspensao.
Ensaios clinicos sugerem que os efeitos téxicos sdo acumulativos.?o

Um levantamento detalhado e extenso, na regido de Bordeaux,
na Franca, concluiu que o uso prévio do BZD pode ser um fator de
risco para quadros demenciais.?? Estudos de metanalise sugerem
que tanto a exposicdo quanto a duracio tém efeitos negativos, em
longo prazo, no funcionamento cognitivo do idoso.” As deficiéncias
cognitivas e psicomotoras do uso crénico dos BZD parecem ser re-
versiveis, a0 menos parcialmente, com a descontinuacao, sendo que
a melhora é lenta e gradual. 2%

O uso croénico dos BZD traz o risco de desenvolver tolerancia, de-
pendéncia e abstinéncia.?*?® Depois de estabelecido a tolerancia, os
BZD pioram o sono.”

A insbnia rebote, que é a piora do tempo acordado apds a retirada
dos BZD cronicamente, é o sintoma mais observado.*°

A Sociedade Americana contra o Cancer, em 1982, distribuiu
questionarios a voluntarios adultos; 1,1 milh&o de participantes (no
estudo de prevencido contra cdncer II) responderam questoes que
abordaram a frequéncia do uso de medicagdes para dormir. Quando
as pessoas foram pareadas por idade, sexo, raca e educacio, e um to-
tal de 32 fatores de risco a satide, aqueles que relataram tomar pilulas
para dormir 30 ou mais vezes por més tiveram 25% a mais mortali-
dade do que aqueles que disseram néo tomar pilulas para dormir.>32
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Com o uso cronico dos BZD tem-se observado: reducdo da latén-
cia para o inicio do sono;*** do niimero de despertares; aumento do
tempo total de sono; reducéo do estagio 1 e do sono de ondas lentas;
reducao do tempo acordado apés inicio do sono; aumento da latén-
cia do sono REM; e reducéo do sono REM e dos movimentos oculares
rapidos.?

CONCLUSAO
» O uso cronico de BDZ néo é recomendado, em longo prazo, no
tratamento dos transtornos da insonia.
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29. Qual o papel da valeriana no tratamento da insonia?

A Valeriana Officinalis foi reconhecida ha muitos anos no tratamen-
to da ins6nia. Na Grécia antiga ja era utilizada no tratamento do es-
tresse e distarbios de sono.! Valeriana é o nome comum dado a dife-
rentes espécies do género valeriana (Valerianaceae). Ela contém uma
variedade de compostos quimicos, incluindo acido valerénico e deri-
vados, que atuam sinergicamente para exercer um efeito sedativo. A
preparacio da valeriana pode ser em forma de infusoes, de tintura,
em forma de extrato fluido ou extrato seco de raiz de valeriana. O
extrato de raiz de valeriana mais comumente utilizado é a Valeriana
officinalis, que interage com neurotransmissores, tais como GABA, e
produz uma liberacdo dose dependente. Também inibe a degradacédo
enzimatica do GABA no cérebro levando a um efeito sedativo.4 A
utilizacdo de plantas medicinais no manejo da insonia e ansiedade
tem aumentado nos Gltimos anos. A valeriana é uma forma de tra-
tamento utilizada por profissionais da area da satde para tratar a
ins6nia e é amplamente utilizada na populagéo adulta.>¢ Ela é classi-
ficada como sedativo e hipnético leve.

Estudos iniciais demonstraram melhora em pelo menos um
parametro do sono com uso da valeriana para o tratamento da in-
sonia. Estes parametros sdo laténcia de sono, tempo total de sono,
despertares noturnos ou qualidade de sono.”". Porém, apresentam
algumas limitacGes metodolégicas que comprometem a confiabili-
dade dos resultados. Estudos mais recentes de revisio sistematica
da valeriana tém conclusoes similares e demonstram que a eficacia
da planta na ins6nia ainda nio esta bem estabelecida. Em uma revi-
sdo sistematica com meta-analise, a valeriana nio foi eficaz na re-
ducdo da laténcia de sono objetiva avaliada através de parametros
da polissonografia e aplicacio de questionarios. Mostrou resultados
significativos na melhora da qualidade de sono subjetiva avaliada
através de variavel dicotémica (sim ou nao).? Os estudos disponiveis
demonstram diferencas na metodologia em relacio a: critério de in-
clusdo e exclusdo; preparacio da valeriana utilizada (tipo da valeria-
na e método de extracio); dosagem da valeriana; e em relacio aos
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desfechos avaliados, o que dificulta uma conclusio sobre a eficacia.
A preparacio da valeriana é um aspecto importante que pode levar
a diferencas nos métodos e, com isso, resultados inconclusivos. Esta
pode variar de acordo com o tipo de extragio, podendo ser extrato
etanolico, extrato aquoso ou extrato com valepotriato.?!4 Os acha-
dos podem mudar em funcio da forma de apresentacio e o fato da
valeriana ser isolada ou em combinacdo com outros componentes,
incluindo lapulo e maracuja.’® Qutro aspecto que pode influenciar
os resultados é o efeito placebo descrito nesses estudos e que tam-
bém é associado & melhora importante, o que também pode contri-
buir para auséncia de resultados significativos."

Em um estudo feito para avaliar os efeitos da valeriana em mu-
lheres da faixa etaria de 55 a 80 anos, os resultados foram avaliados
ap6s duas semanas de dose Gnica de valeriana antes de dormir, com-
parando ao placebo. Nao foi observada diferenca significativa nas
medidas subjetivas de melhora da insénia e nas medidas objetivas
na polissonografia e na actigrafia, que avaliam laténcia de sono, efi-
ciéncia de sono e tempo em vigilia ap6s inicio de sono. As evidéncias
nio apoiam e nem desencorajam o uso da valeriana no manejo cli-
nico da insénia neste grupo de pacientes.”

A combinacio da valeriana com lapulo pode ser mais eficaz na
reducdo da laténcia de sono em comparagido com a valeriana isola-
da. O lupulo (Humulos liipulo) é uma planta também utilizada como
sedativo e hipnético leve. A combinacdo da valeriana com lapulo é
encontrada em algumas preparacdes e, nesse estudo, a combinacéo
de ambos mostrou ser superior a valeriana pura no tratamento da
ins6nia, sugerindo afinidade pelos receptores MT1 e MT2 (melatoni-
na), Al adenosinérgico e 5-HT (serotoninérgico).'®

Em relacio a seguranca no uso da valeriana, a maior parte dos
diferentes estudos concordam que ela é segura e os efeitos colate-
rais sdo raros e de leve intensidade. Estes incluem dores de cabega
e disturbios gastrointestinais (nduseas e cdlicas abdominais). Estes
efeitos sdo usualmente leves e sem diferenca significativa em rela-
¢a0 ao placebo.”

A utilizacio da valeriana por criancas com idade entre 3 e 12 anos
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s6 deve ser feita sob supervisdo médica, uma vez que nio existem
estudos suficientes nessa faixa etaria.

Como néo existem dados suficientes sobre a utilizagdo da vale-
riana durante a gravidez e o aleitamento, a sua utilizacdo deve ser
evitada, como medida geral de precaucao.

CONCLUSAO
» Embora a valeriana possa levar a melhora subjetiva da insonia,
sua eficicia ainda nio foi observada de forma consistente.
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30. Qual o papel da melatonina no tratamento da insonia?

A melatonina (N-acetyl-5-methoxytryptamina) é um hormoénio se-
cretado pela gldndula pineal no periodo de escuro nos seres huma-
nos. E disponivel quando o triptofano é convertido a serotonina e, a
seguir, convertido a melatonina na glandula pineal. Os niveis séricos
diminuem com a idade e sua secrecdo aumenta com o decorrer da
noite, com pico entre 2h a 4h da manh4, na maioria dos individuos.
Sua acdo se encontra na regulacdo dos ritmos circadianos e, princi-
palmente, no ciclo vigilia-sono.!

Quanto a efetividade da melatonina no tratamento da insénia, os
estudos mostram resultados ainda controversos. O uso da melatoni-
na (doses de 0,3 mg a 5 mg), para transtorno da insénia, pode néo ter
efeito nenhum sobre o sono, tanto em adultos*¢ como em idosos.”?
Porém, outros estudos mostram uma melhora subjetiva na laténcia
para iniciar o sono, sem aumentar o seu tempo total em adultos.>*°
Poucos estudos em adultos mostram que a melatonina causa uma
melhora objetiva no sono por meio de avaliacdo com polissonogra-
fia.*3 Em idosos com ins6nia de manutencdo, a melatonina dimi-
nuiu a queixa subjetiva.’ Estudos com melatonina de acdo rapida,
intermediaria e lenta demonstraram que, independente desses tipos
de acdo do medicamento, em idosos ocorre diminuicdo da laténcia
para inicio do sono mas nio ha aumento do tempo total de sono, ou
seja, nfo atua melhorando a insdnia de manutencio nem diminui o
ndmero de noites em vigilia’®', Em criancas, a melatonina combina-
da com higiene do sono pode ser efetiva para tratar insonia, de forma
subjetiva e reduzindo a laténcia para inicio do sono, naquelas com
diagnéstico de déficit de atencdo/hiperatividade!”* ou autismo®-2.

A melatonina é segura. Efeitos colaterais como sonoléncia, cefa-
leia, boca seca, gosto ruim na boca, enurese em crianga, zumbido,
fadiga e nauseas nio diferem do placebo. Ndo causam insonia de
rebote, dependéncia e/ou abstinéncia.l020222

Apesar de serem medicagoes seguras e existirem evidéncias de
uma moderada eficicia no tratamento em curto prazo, principal-
mente em idosos com insénia com dificuldade para iniciar o sono,
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faltam estudos com niimero maior de pacientes, englobando adultos
e criangas, com randomizacéo, uso de grupo com placebo-controla-
do, sendo duplo cego, cruzado e com avaliacdo em longo prazo de
eficacia e seguranca.?

CONCLUSOES

» A melatonina nio é recomendada para tratamento do transtorno
da insénia;

> Nos idosos com dificuldade para iniciar o sono, a melatonina
pode ser um tratamento opcional.
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31. Qual o papel dos agonistas melatoninérgicos no
tratamento da insonia?

Os agonistas melatoninérgicos, ramelteon e mais recentemente o
talsimelteon,! sdo agentes crono-hipnéticos seletivos para os recep-
tores da melatonina (MT1 e MT2) no nucleo supraquiasmatico e es-
tdo sendo utilizados no tratamento da insonia. Acredita-se que esses
agonistas tenham maior afinidade pelos receptores melatoninérgi-
cos, sdo rapidamente absorvidos, com pico de agio de cerca de 30
minutos e meia-vida em torno de 1,2 horas. Sdo seletivos, tem meta-
bélito ativo que confere maior duracéo do efeito e sGo mais potentes
que a propria melatonina.?

O Ramelteon nas doses que variam de 8 mg a 32 mg, em adultos
com insdnia cronica, causam uma melhora subjetiva’ e objetiva na
redugdo da laténcia para inicio do sono e aumento no tempo total
de sono.“®* Em mulheres ja na menopausa, em idosos e em pacientes
com doencas pulmonares e cardiacas o ramelteon demonstrou me-
lhora subjetiva da insénia.” Em criancas , um estudo mostrou melho-
ra subjetiva e objetiva do sono.®

CONCLUSAO

» Agonistas melatoninérgicos sdo drogas recomendadas para o
tratamento do transtorno da insénia, principalmente em popu-
lagGes especiais como idosos, doengas pulmonares e cardiacas.
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32. O que é a terapia cognitivo-comportamental para
a insonia (TCC-1)?

A ins6nia é considerada um transtorno do sono frequentemente ob-
servado a luz da perspectiva comportamental, com foco nos alertas
somatico e cognitivo. O alerta cognitivo é observado através do pen-
samento ruminativo e repetitivo, podendo levar a um transtorno de
ansiedade, principalmente quando as pessoas acometidas pela ins6-
nia acreditam ter perdido sua capacidade de gerar sono espontanea-
mente e tém uma forte preocupacio com o fato de nio conseguir
dormir.

A terapia comportamental cognitiva (TCCI) para ins6nia vem ten-
do grande destaque nestas duas Ultimas décadas, desenvolvendo e
validando sua efetividade através de intimeros protocolos clinicos
internacionais e nacionais. As primeiras publicacdes datam das dé-
cadas de 1960 a 1980. Webb e Agnew;"? em 1965 e 1974, foram os pri-
meiros a descrever a técnica de restricdo de tempo de cama e sono
no tratamento comportamental das insénias. Bootzin, em 1972, des-
creve a técnica do controle de estimulos e Spielman et al., em 1987,%
estruturam as técnicas comportamentais de relaxamento progres-
sivo, biofeedback, restricdo de sono e técnicas cognitivas. Morin, em
19935 estruturou a TCC-I em oito sessdes, em um modelo multifato-
rial, no qual detalha a influéncia dos fatores perpetuantes e as inte-
racoes entre eles, lancando um manual para orientar o tratamento
com nivel de descrigdo suficientemente articulado e validado empi-
ricamente através de inimeros protocolos clinicos.

A TCC-I passou entdo a ser o tratamento de escolha para pacien-
tes com transtorno da insénia (TI), tanto isoladamente quanto na
forma associada a terapia farmacoldgica. A TCC-I apresenta vanta-
gens em relacdo ao tratamento farmacolégico pelo seu baixo risco
de efeitos colaterais e uma maior manutencdo da melhora em longo
prazo. Vale ressaltar que seu uso ainda é restrito em funcao de um
nimero pequeno de profissionais treinados para sua aplicacdo e do
pouco conhecimento na drea médica da sua aplicabilidade e eficacia.

A TCC-I é uma terapia focal e diretiva, que tem um tempo defini-
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do e limitado e é bem estruturada, com aproximadamente quatro a
oito sessdes. Pode ser aplicada tanto individualmente como em gru-
po. Os objetivos da TCC-I sdo claramente definidos e é explicado ao
paciente que ele tem um papel ativo e é corresponsavel pelo trata-
mento proposto.

A eficacia da TCC-I foi evidenciada em diversos artigos, tanto apli-
cada isoladamente como em associacdo com o tratamento farmaco-
l6gico.¢" O mesmo pode ser observado na retirada de hipnéticos em
insonias cronicas.!>*

CONCLUSAO

» O tratamento nio farmacolégico padrdo para o transtorno da
insonia é a terapia comportamental cognitiva, individual ou de
grupo.
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33. Quais sao os instrumentos de avaliacao utilizados
na TCC- I?

DIARIO DO SONO

E um instrumento simples e importante para a avaliacio e trata-
mento da ins6nia. Os pacientes devem preenché-lo diariamente no
decorrer do processo terapéutico por no minimo duas semanas, re-
gistrando as informacoes: horario de dormir e acordar, pontuando
a qualidade do sono, tempo estimado da laténcia do sono, duragio
total do sono, ocorréncia de despertares noturnos, medicacoes utili-
zadas, entre outros itens.

E uma avaliacio subjetiva do sono, na qual o paciente se torna
mais ciente de seu padrao de sono antes, durante e ap6s o tratamen-
to. Recomenda-se que seu preenchimento seja feito no dia seguinte
pela manh§, para que ndo consista em uma fonte de preocupagio
adicional para o paciente.

POLISSONOGRAFIA E ACTIGRAFIA

Tanto a polissonografia como a actigrafia podem ser tteis duran-
te a TCC na reestruturagao cognitiva, uma vez que, ao mostrar ao
paciente que seu sono é melhor do que sua percepcio, ocorre uma
atenuac¢do dos componentes ansiosos e auxilia na desconstrucéo de
falsas crencas.!

CONCLUSAO
» Os principais instrumentos utilizados durante a TCC-I sdo o dia-
rio de sono, a polissonografia e, se possivel, a actigrafia.?

REFERENCIAS

1. Tang NK, Harvey AG. Correcting distorted perception of sleep in insomnia: a no-
vel behavioural experiment? Behav Res Ther. 2004 Jan;42(1):27-39.

2. Pinto Jr LR, Alves RC, Caixeta E, et al. New guidelines for diagnosis and treatment
of insomnia. Arq Neuropsiquiatr. 2010 Aug;68(4):666-75.

130

TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO

34. Quais sao as técnicas utilizadas na TCC-1?

As técnicas visam aliviar os sintomas mais rapidamente; as tarefas
de casa, devidamente combinadas com o paciente, tém o objetivo de
gerar ou intensificar o processo de mudanca. Podem ser o treino de
estratégias ensinadas na sessdo ou outras atividades.

As principais intervencoes da TCC-I sdo: comportamental, cogni-
tiva e educacional, que auxiliam o paciente a modificar comporta-
mentos disfuncionais aprendidos ou condicionados que mantém o
transtorno do sono, além de regular o ritmo de vigilia-sono e rees-
truturar crencas associadas ao sono. Tem sua indicacdo também
recomendada por reduzir o hiperalerta fisiol6gico, cognitivo e emo-
cional, tornando a pessoa mais habilitada a desenvolver habilidades
mais funcionais e adaptativas.

TECNICAS COMPORTAMENTAIS

Higiene do sono. £ uma intervencéo psicoeducacional; embora nio
seja considerada eficaz como monoterapia, é parte integral da TCC-L.
Essa técnica ensina os pacientes a evitarem que fatores externos ou
ambientais gerem efeitos adversos e nocivos no sono. As recomen-
dagoes devem ser verbais e, se possivel, por escrito: evitar o uso de
substancias estimulantes préximas ao horario de dormir, como a
ingestdo de cafeina; ndo consumir bebidas alcodlicas, ja que estas-
podem causar fragmentacio do sono, sono nio reparador, além de
desenvolver o risco de dependéncia; praticar exercicios fisicos regu-
larmente, porém somente até trés horas antes do horario de dormir,
levando-se em conta o aumento da temperatura corporal; evitar ba-
rulho, luz excessiva e temperaturas elevadas no ambiente de dormir;
garantir conforto da cama e do ambiente; evitar comer em excesso
antes de deitar-se.'?

Controle de estimulos. Técnica baseada em cinco instrucées que
auxiliam o paciente a associar novamente os estimulos ambientais
com cama e quarto e com o inicio do sono, encorajando-o a esta-
belecer um ritmo sono-vigilia adequado. Visa também fortalecer
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as associacOes entre as pistas para o sono e um sono rapido e bem
consolidado.

As orientacoes basicas sdo: ir para a cama apenas quando estiver
sonolento; utilizar a cama e o quarto apenas quando for dormir e para
atividade sexual; sair da cama caso nio esteja com sono ou quando
apresentar dificuldade para retomar o sono, tempo superior a quinze
minutos; acordar e levantar-se todos os dias no mesmo horario, inde-
pendentemente do horario que foi dormir; e ndo cochilar durante o dia.

Restricao de tempo de cama e de sono. Essa técnica restringe a quan-
tidade de tempo que o paciente passa na cama, diminuindo ao longo
dos dias a sua laténcia para o sono e aumentando a qualidade e efi-
ciéncia dele. Deve ser empregada com cuidado, pois ndo deve res-
tringir o tempo na cama a um periodo inferior a cinco horas. Além
disso, a técnica ndo é recomendada para pessoas com transtorno do
humor bipolar, que sofrem de sonoléncia excessiva ou que operam
maquinas pesadas. A restricdo de sono gera uma privacio de sono
temporaria, que pode ocasionar sonoléncia e outras repercussoes no
dia seguinte. E considerada uma das técnicas mais eficazes da TCC-I,
mas existe uma dificuldade grande do paciente na sua aceitacéo,
principalmente pelos efeitos colaterais no dia seguinte, como irrita-
bilidade, quebra do ritmo circadiano e humor instavel.>7

Técnicas de relaxamento. Essas técnicas diminuem a frequéncia
dos alertas auton6micos e cognitivos apresentados pelo paciente. As
técnicas de relaxamento autonoémicas, tais como o relaxamento au-
togénico e biofeedback, focam na tensdo muscular e outros tipos de
alertas fisicos. O relaxamento muscular progressivo é um dos mais
utilizados no tratamento da insonia; nele, o paciente precisa obser-
var a diferenca entre os estados de tensdo e relaxamento de alguns
grupos musculares, de forma a conseguir manter o estado de relaxa-
mento, o que facilita um sono de qualidade.

O biofeedback é uma técnica em que a pessoa acessa, através de
aparelhos ou monitores, algumas informacoes fisiologicas, as quais
ela ndo estd muito atenta. O objetivo dessa técnica é aumentar a per-
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cepcao da pessoa sobre seus processos fisicos, de forma que ela con-
siga exercer algum controle sobre tais respostas autonémicas. Esses
aparelhos informam a pessoa dados fisioldgicos como pressao arte-
rial e frequéncia cardiaca, os quais podem ser controlados e manti-
dos ao atingir um estado de relaxamento.

Os alertas cognitivos sdo controlados por outros métodos, tais
como as técnicas de visualizacio, meditacio e a parada do pensa-
mento e eliminacdo da ruminacao de preocupagdes, que controlam
o alerta cognitivo. As técnicas de relaxamento, em geral, exigem o
treino diario do paciente para que os resultados sejam observados,
pois estes ndo sdo notados imediatamente a aplicacio da técnica.

TECNICAS COGNITIVAS

Tais técnicas trabalham com a mudanca das crencas disfuncionais
e expectativas ndo realisticas envolvidas no desencadeamento e ma-
nutencdo da insénia. O paciente é orientado a pensar de maneira
diferente sobre sua doenca, resignificando-a. As intervencées mais
empregadas sdo a intencio paradoxal e a reestruturacio cognitiva.
E comum observar, em pacientes insones, que o sono normal deve
durar oito horas. E preciso primeiro avaliar a real necessidade da
quantidade de sono de cada paciente, que podera ser diferente de ou-
tras pessoas, as quais podem precisar de uma maior ou menor quan-
tidade de sono para garantir um bom funcionamento diario, poden-
do ser dormidores curtos ou longos. Trabalha-se também crencas
irracionais sobre sono, falsas idéias sobre as verdadeiras causas da
ins6nia, descrenca nas praticas de inducio do sono e em sua prépria
capacidade de gerar sono.

Intencio paradoxal. E uma estratégia utilizada para pacientes que
tenham, particularmente, uma preocupacio muito intensa associada
ao medo de tentar dormir e nio ser capaz de fazé-lo, pois os insones,
em sua grande maioria, acreditam ter perdido a capacidade natural
de adormecer. Orienta-se o paciente a nio ir para cama, resistindo
a0 maximo dormir, visando a reducio da ansiedade antecipatdria
ao sono, particularidade também muito observada nos insones.?
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Reestruturacao cognitiva. Baseia-se no principio de que a maneira
como pensamos ou julgamos os fatos que nos acometem determina o
modo como nos sentimos. Essa técnica identifica as crencas irracio-
nais do paciente, as falsas causas e consequéncias da insénia e des-
crengas nas praticas de inducdo do sono e ruminacio de pensamen-
tos, levando o paciente a observar seus comportamentos e cognicoes
de maneira mais objetiva e real, aprendendo a substituir pensamen-
tos disfuncionais que estejam gerando desconforto e a elaborar quais
seriam as alternativas para compreender a situacio de uma maneira
mais funcional. Essa técnica gera resultados positivos ao aumentar a
eficiéncia do sono, reduzindo a sua laténcia, e também o tempo acor-
dado apés iniciado o sono. Os pacientes aprendem a desenvolver um
maior controle sobre seus comportamentos e sobre os sintomas.
A efetividade de técnicas cognitivas foi evidenciada em alguns ar-
tigos com nivel 1, reduzindo o hiperalerta e atuando nas crencas.*'?

Terapia cognitiva nos transtornos da ma-percepcao do sono. Essa
técnica trabalha a relac@o entre a percepcéo subjetiva que o paciente
tem do tempo total de sono comparada com o tempo total de sono,
obtido através da polissonografia. A intencio dessa abordagem é
levar aos pacientes dados objetivos da eficiéncia do sono, também
obtidos através da polissonografia, e fazé-los compreender que ob-
jetivamente estdo dormindo mais do que conseguem perceber. Essa
constatacio, através dos dados objetivos da polissonografia, leva os
pacientes a sentirem-se mais seguros em relacio ao seu sono, facili-
tando as outras abordagens da TCC-1.5*

Comparacao entre as diversas técnicas. Poucos artigos comparam
as diversas técnicas entre si, no sugerindo diferencas significativas,
contendo baixo nivel de evidéncia.'® Sugere-se que as técnicas mais
efetivas sdo relaxamento, restricio de sono e controle de estimulo.

CONCLUSOES
As principais técnicas utilizadas na TCC-I sdo de natureza comporta-
mental e cognitiva, ou seja:
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» Orientacdes psicoeducacionais;

» Higiene do sono adequada;

» Controle de estimulo;

» Restricdo do tempo de cama e de sono;

» Técnicas de relaxamento;

» Intencdo paradoxal;

» Reestruturacao cognitiva.
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35. ATCC-Il pode ser utilizada nas insonias comorbidas?

No decorrer de varias décadas, a literatura tem trazido intimeros tra-
balhos com alto grau de comprovacio da efetividade e validade da
TCC para insbnias primarias. O que se discute atualmente, também
através de um numero significativo de protocolos clinicos, é a TCC-1
para ins6nias comoérbidas, ou seja, associadas a quadros depressivos,
ansiosos, transtornos psiquiatricos, distirbios de ritmo, entre outros.

A TCC tem sido indicada para ins6nias comoérbidas com resul-
tados também satisfatorios. Dessa forma, sdo publicados diversos
estudos que testaram a TCC em insénia com depressio,”* em idosos
com doencas sistémicas e em pacientes com deméncias,*® em trans-
tornos psiquiatricos,*® em dependentes de alcool,>* insones com dor
cronica’?t e em pacientes com insdnia associada a outras condicoes
médicas.

CONCLUSAO
» Parainsénias comérbidas (transtornos mentais e fisicos), pode-se
recomendar a TCC.
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36. Quais sao as novas perspectivas para TCC-I?

Os estudos epidemiolégicos mais recentes tém apontado um nime-
ro cada vez maior de pessoas acometidas pela insénia. E um trans-
torno do sono que tem merecido um aprofundamento de seus estu-
dos e suas modalidades terapéuticas.

A TCC-L, apesar de ser um tratamento bastante utilizado e reco-
mendado, ndo esta disponivel ainda para a populacio em geral, seja
por falta de profissionais habilitados para emprega-la e/ou por seu
desconhecimento de uma maneira geral. Varias alternativas para
contornar esses e outros problemas apontados na sua aplicabilidade
tém sido estudados e apontados na literatura, uma vez que hoje ja é
reconhecida como tratamento de escolha para o TI, tanto isolada-
mente como associada ao tratamento farmacolégico.

Novas modalidades e variacoes da TCC convencional tém sido
propostas e ja com alto nivel de evidéncia, como workshops com du-
racio de um dia,! a até TCC breve com duas sessdes.** Da mesma for-
ma, o uso da internet tem-se mostrado com alguma efetividade no
tratamento das insonias cronicas.>’.

Nos Gltimos dez anos, o foco da TCC, tanto no tratamento do TI
quanto como método auxiliar na retirada de hipnéticos, tem se diri-
gido para terapias breves de autoajuda, como folhetos, livros, videos,
contatos telefonicos e visitas domiciliares, com resultados discutiveis
e com baixo nivel de evidéncia.®? Poucos artigos mostraram um nivel
maior de evidéncia, revelando resultados satisfatorios dessas modali-
dades.®"7Esses procedimentos devem, na medida do possivel, seracom-
panhados por uma supervisdo de um terapeuta especializado.® Cada
vez mais a TCC, particularmente em pequenos grupos de pacientes,
deve ser difundida, podendo ser aplicada por outros profissionais da
satde habilitados.”? Alguns resultados ainda sdo pouco conclusivos.*

ISR (INTENSIVE SLEEP RETRAINING) OU RECONDICIONAMENTO
INTENSIVO DO SONO

Trata-se de um tratamento de recondicionamento de sono breve de
25 horas, com paciente internado em um laboratério de sono, com
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50 tentativas de adormecer; em cada uma delas, o paciente é acor-
dado e mostra-se que estava comecando a dormir. Sdo 50 tentativas,
portanto, essa técnica proporciona uma privacdo de sono e um re-
condicionamento. Poucos artigos fazem referéncia a essa modalida-
de comportamental para tratamento das insénias crénicas, obtendo
ainda resultados discutiveis devido a baixos niveis de evidéncia.?
Essa técnica pode ter efeito duradouro por alguns meses e devem ser
feitos estudos com maior nivel de evidéncia e observagao de resulta-
dos com um tempo mais prolongado.?

CONCLUSOES

» Técnicas de TCC breve e workshops podem ser recomendadas para
insonias cronicas;

» O uso da internet e o recondicionamento intensivo do sono po-
dem ser opcionais no tratamento das insonias.
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37. Existem outras abordagens nao farmacologicas no
tratamento do transtorno da insonia?

MEDITACAO TRADICIONAL, TECNICAS DE PLENA ATENCAO (MIND-
FULNESS) E ACUPUNTURA

Resultados discutiveis ainda sdo evidenciados no que se refere a ou-
tras técnicas comportamentais e cognitivas provenientes da medi-
cina chinesa, como a meditacdo tradicional, meditacdo com plena
atencio (mindfulness), yoga e acupuntura,'? sugerindo que, para sua
efetividade, faz-se necessario sua associacdo com técnicas da TCC
convencional.* No tratamento das insdnias, recente artigo de revisdo
mostrou que a acupuntura ainda nio mostrou efetividade na sua
aplicacdo para insonias cronicas.’

CONCLUSAO
» Medidas orientais alternativas, como meditacio e yoga, podem
ser opcionais no tratamento das insénias cronicas.

REFERENCIAS

1. Ong]JC, Shapiro SL, Manber R. Combining mindfulness meditation with cogniti-
ve-behavior therapy for insomnia: a treatment-development study. Behav Ther.
2008 Jun;39(2):171-82. doi: 10.1016/j.beth.2007.07.002.

2. Yook K, Lee SH, Ryu M, et al. Usefulness of mindfulness-based cognitive therapy
for treating insomnia in patients with anxiety disorders: a pilot study. ] Nerv
Ment Dis. 2008 Jun;196(6):501-3.

3. Khalsa SB. Treatment of chronic insomnia with yoga: a preliminary study with
sleep-wake diaries. Appl Psychophysiol Biofeedback. 2004 Dec;29(4):269-78.

4. Ong]JC, Shapiro SL, Manber R. Mindfulness meditation and cognitive behavioral
therapy for insomnia: a naturalistic 12-month follow-up. Explore (NY). 2009 Jan-
-Feb;5(1):30-6.

5. Cheuk DK, Yeung WE, Chung KF, Wong V. Acupuncture for insomnia. Cochrane
Database Syst Rev. 2012 Sep 12;9:CD005472.

142

INFANCIA

COORDENADORA
ROSANA S. CARDOSO ALVES

COLABORADORES

GUSTAVO ANTONIO MOREIRA
HEIDI SANDER

LEILA AZEVEDO DE ALMEIDA
MARCIA PRADELLA HALLINAN




INFANCIA

38. Qual é a classificacao da insonia na infancia?

A principal forma de ins6nia na crianca é a “insénia comportamen-
tal”, caracterizada basicamente por uma dificuldade em iniciar e/ou
manter o sono e que pode ser dividida em distdrbio de associagao,
distarbio da falta de limites ou se apresentar como uma associacio
destes dois tipos.*? No entanto, a insénia comportamental é um diag-
nostico de exclusdo que necessita avaliacdo extensa para afastar
causas clinicas ou outros distiirbios do sono. Vale a pena destacar
que a insonia é queixa comum nos consultérios pediatricos. Na ava-
liacdo clinica dos distarbios do sono na infancia, algumas questoes
sdo fundamentais para o melhor entendimento do quadro, como:
horario do sono, rotinas para dormir, eventos associados ao sono,
comportamento diurno e funcoes cognitivas.

INSONIA COMPORTAMENTAL DA INFANCIA (ICl)

Uma vez que se descarte causas clinicas, a primeira hipdtese a ser
aventada é a insdnia comportamental, que ocorre em 10% a 30% das
criancas pré-escolares. A Classificagio Internacional dos Distirbios
do Sono (ISCD-2) define como a caracteristica essencial da insénia
comportamental a dificuldade de uma crianca em adormecer e/ou
manter o sono.’ Esses problemas estdo associados com determina-
das atitudes da crianca ou dos pais, e podem ser classificados em
dois tipos: distarbio de associagio ou distirbio de falta de limites.*

Distarbio de associacao. Existem certas condi¢Ges associadas com o
inicio do sono que sio necessarias para a crianca adormecer e vol-
tar a dormir apés cada despertar no decorrer da noite. Associacoes
positivas sdo condicbes que a crianca pode prover para si mesma
(chupeta, bicho de pelicia), enquanto que associacoes negativas ne-
cessitam de assisténcia de outra pessoa (mamadeira, embalar). As
associacOes negativas também incluem estimulos externos (TV, car-
rinho, cadeirinha de carro) ou situacées diferentes (cama dos pais,
andar de carro). Quando a condicio associada ao sono esta presen-
te, a crianca adormece rapidamente. Se a condigio associada com
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0 sono nio estd presente, a crianca apresenta despertares noturnos
longos e frequentes.

O distarbio de associacdo acomete principalmente criancas entre
6 meses a 3 anos de idade. O diagnéstico de insdnia comportamental
antes dos seis meses néo é apropriado, pois a capacidade de dormir
ininterruptamente toda a noite é uma aptidio que se desenvolve en-
tre 0 3° a0 6° més de vida. Em lactentes e pré-escolares, os desperta-
res noturnos frequentes e persistentes irdo continuar se nao houver
intervencio. Geralmente, a prevaléncia dos despertares noturnos se
reduz apos trés anos de idade, porém, o distarbio de associacio pode
perdurar até a vida adulta, como observado em criancas com pro-
blemas de desenvolvimento neuropsicomotor, deficiéncia mental e
algumas sindromes genéticas.

Distarbio da falta de limites. Apresenta-se como recusa ou retardo
para ir para a cama no horario estabelecido. Quando os limites sdo
determinados, as criancas tendem a adormecer com mais facilidade.
A recusa caracteriza-se por ndo ficar pronto para dormir, néo ir para
a cama ou néo ficar na cama. Por outro lado, prorrogar o horario de
dormir pode incluir diversos pedidos (sede, banheiro, mais um beijo
de boa noite) ou atividades adicionais no horario de dormir (ver TV,
ler mais uma histéria). Uma vez que a crianga adormece, a qualidade
do sono é normal e eles tendem a ter poucos despertares. No entan-
to, criancas com o distirbio da falta de limites costumam ter um
tempo de sono mais curto (30 a 60 minutos).

O distarbio da falta de limites esta associado ao desenvolvimento
da crianca. As criancgas pré-escolares, que estio aprendendo a se tor-
nar mais independentes durante o dia, frequentemente irfo testar
essa nova independéncia no horario de dormir. Além disso, o disttr-
bio da falta de limites pode ocorrer durante a soneca diurna.

No distarbio da falta de limites, ha dois padrdes de comporta-
mento problematicos.! Ha pais que colocam pouco ou nenhum li-
mite no comportamento de seus filhos; por exemplo, os pais podem
deixar que a crianca determine o horario de dormir ou permitem
que durmam assistindo TV no quarto dos pais, prolongando o tempo
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para inicio do sono? Ha pais que estabelecem limites imprevisiveis e
irregulares, enviando mensagens confusas para a crianca. Isso resul-
ta na manutencdo ou aumento dos comportamentos indesejaveis.
Uma forma de descobrir se o comportamento dos pais esta contri-
buindo para a dificuldade da crianca dormir é perguntar se a crian-
ca tem dificuldade de adormecer na presenca de outros cuidadores
(escola, creche, casa da avd) ou se a crianca dorme espontaneamente
no horario de dormir, mas em local indesejado (no quarto dos pais
ou em frente a TV).

INSONIA EM POPULACOES ESPECIAIS (ASSOCIADA A CONDICOES
NEUROLOGICAS E/OU PSIQUIATRICAS)

A maioria das sindromes que cursam com disfunc¢io do sistema ner-
voso central apresenta em seu quadro clinico algum tipo de altera-
¢do do sono.’ Em criancas que apresentam sindromes neurolégicas,
como, por exemplo, a sindrome de Angelman, sindrome de Rett e
varias sindromes heredodegenerativas, frequentemente se observa
dificuldade para iniciar e manter o sono. As criancas com autismo
em geral apresentam uma reducio do tempo total de sono e um pa-
dréo irregular de ritmo-vigilia.

A ins6nia é prevalente em criancas com depressao e pode ser um
dos primeiros sintomas do quadro. No transtorno bipolar ha uma
reducdo importante da necessidade de sono. Nos casos de estresse
pés-traumatico, ha dificuldade para iniciar e manter o sono, além de
apresentarem frequentemente pesadelos.

H4 uma forte associacio entre alteracoes do sono e o transtorno
do déficit de atenco-hiperatividade (TDAH). Em geral as criancas com
TDAH apresentam fragmentacio do sono e dificuldade para inicia-lo.

CONCLUSOES

Classificacdo das insonias na infancia

» Ins6nia comportamental (distirbio de associacio, distirbio da
falta de limites, associacio de DA e FL);

» InsOnia em populacdes especiais (transtornos do desenvolvimen-
to e sindromes genéticas);
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> Ins6nia associada a condicées clinicas (refluxo gastroesofagico,
otites, asma, entre outras);
» Ins6nia associada ao uso de medicacoes.
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39. Quais os critérios diagnosticos da insonia infantil?

A ins6nia na infancia é caracterizada pela dificuldade apresentada
pela crianca em iniciar ou consolidar o sono, identificando-se, em
geral, uma etiologia comportamental,'? ou, ainda, uma associacdo
com condic8o clinica, neurolégica ou psiquiatrica (Tabela 1). Uma
combinacao dos aspectos comportamentais e clinicos também pode
estar presente.’

Na faixa etaria infantil, a ins6nia pode envolver recusa em ir
para a cama, com dificuldade dos cuidadores em estabelecer roti-

Tabela 1. Diagnosticos diferenciais e condicoes associadas a insonia na infancia.

TRANSTORNOS DO SONO

Atraso de fase do sono Distarbio respiratorio do sono

Sindrome das pernas inquietas  Parassonias do despertar (sonambulismo,
terror noturno, despertar confusional)

CONDICOES CLINICAS

Doenca do refluxo Colica
gastroesofagico

Otite Intolerancia a lactose
Asma Obesidade

Dores musculares e articulares  Uso de medicacoes com efeito
psicoestimulante

CONDICOES NEUROLOGICAS/PSIQUIATRICAS

Atraso do desenvolvimento Autismo
neuropsicomotor
Transtorno de déficit de Transtornos alimentares

atencao e hiperatividade

Enurese noturna Pesadelos

Transtornos de humor Transtornos de ansiedade (incluindo ansiedade
de separacdo, transtorno de ansiedade
generalizada, sindrome do panico, fobias,
transtorno do estresse pos-traumatico)

Abuso de alcool, nicotina,
drogas ilicitas
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nas ou limites para o horario de dormir, ou aumento dos desperta-
res noturnos, considerados problematicos por serem frequentes ou
prolongados.??

Essas queixas geralmente se traduzem em aumento da laténcia
ao sono superior a 30 a 60 minutos, presenca de mais de trés desper-
tares por noite em mais de quatro dias da semana, com duragao dos
despertares superiores a 20 minutos, ou necessidade da presenca
dos cuidadores para que a crianca reconcilie o sono apés despertar.
Mais raramente, a crianca pode apresentar insénia terminal asso-
ciada a distarbios psiquiatricos, como depressdo.

O diagnéstico de insonia na infincia é eminentemente clinico
e geralmente é realizado a partir da queixa dos responsaveis, ndo
sendo necessaria a queixa da crianca. Assim, a definicio de ins6nia
nessa faixa etaria é influenciada por aspectos do desenvolvimento
da crianca, além de aspectos ambientais e culturais envolvendo a
crianca e os proprios cuidadores.">”?

Em 2005, a Classificacdo Internacional dos Distirbios do Sono da
Academia Americana de Medicina do Sono! estabeleceu os critérios
diagnosticos para a insénia comportamental da infancia (Tabela 2).
Segundo tais critérios, assim como em adultos, para o diagnéstico
de insOnia na infancia deve estar presente a queixa de dificuldade
de inicio ou consolida¢éo do sono, apesar de oportunidade, horario
e ambiente adequados, de forma a resultar em algum grau de com-
prometimento funcional diurno para a crianga e/ou para a propria
familia. A ins6nia comportamental da infincia é caracterizada por
dois subtipos, que podem coexistir: insénia com dificuldade de asso-
ciacio para o inicio do sono e ins6nia com dificuldade para se esta-
belecer limites para dormir.

No subtipo em que ha dificuldade de associacio para o inicio do
sono, a crianca apresenta um longo periodo até adormecer, ou apre-
senta dificuldade em reconciliar o sono apds despertar, necessitan-
do de condicOes especiais para tal, como o uso de objetos de transi-
¢do (como brinquedos, chupeta, mamadeira, presenca do cuidador
ninando, conversando, retirando da cama ou até mesmo levando
para passear de carro). Estes objetos de transicio tém alto potencial
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Tabela 2. Insonia comportamental da infancia - critérios diagnosticos.*

A. Os sintomas da crianca preenchem critérios para insonia com base no relato
dos pais ou outro cuidador.

B. A crianca demonstra um padrao consistente com um dos dois tipos de inso-
nia descritos a seguir:

I. O tipo “dificuldade de associacdo para o inicio do sono” inclui cada um
dos seguintes critérios:

1. Adormecer &€ um processo demorado que requer condicdes espe-
ciais;

2. As associacoes para o inicio do sono sdo altamente problematicas
ou desgastantes;

3. Naauséncia das condicées associadas, o inicio do sono é significati-
vamente atrasado ou o sono €& interrompido;

4. Despertares noturnos requerem intervencoes do cuidador para que
a crianca reconcilie o sono.

Il. O tipo “dificuldade para estabelecer limites para dormir” inclui cada um
dos seguintes critérios:

1. Acrianca tem dificuldade de iniciar ou manter o sono;

2. Acrianca se recusa a ir para a cama no horario adequado ou reluta
em retornar ao leito apés um despertar noturno;

3. O cuidador demonstra incapacidade de impor limites comporta-
mentais para o estabelecimento de um sono adequado.

C. O transtorno do sono ndo é mais bem explicado por outro transtorno
do sono, condicdo clinica ou neurologica, transtorno mental ou uso de me-
dicacao.

de condicionamento no primeiro ano de vida. Tais associacoes ne-
cessarias para o adormecer sio problematicas ou consomem muito
tempo e, na auséncia destas, ocorre um aumento na laténcia do sono
ou este se torna fragmentado, com necessidade de repetidas inter-
vencoes do cuidador. A queixa de despertares noturnos frequentes
é em geral categorizada no subtipo de dificuldade de associagéo,
quando a crianca encontra-se dependente de associacoes especificas
para conciliar novamente o sono.®

No subtipo com dificuldade para se estabelecer limites para dor-
mir, ha dificuldade de iniciar e/ou manter o sono. A crianca resiste
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ou se recusa a ir para a cama no horario apropriado ou a se deitar
novamente apés um despertar, muitas vezes com protestos verbais
ou criando repetidas demandas a fim de postergar o horario de dor-
mir. O cuidador demonstra incapacidade em estabelecer limites
para os comportamentos inapropriados da crianca.'®

O entendimento da evolucio dos padrdes de sono normais para
cada faixa etaria é fundamental na distincdo entre sono normal ou
anormal. Quando o sono é anormal, suas caracteristicas, determi-
nantes e diagnosticos diferenciais também variam conforme a ida-
de. Em neonatos e lactentes até dois anos de idade, os despertares
ainda podem ser recorrentes. Horarios variaveis de iniciar o sono,
associacoes inadequadas e doencas comuns da infancia, como in-
feccdo das vias aéreas superiores (IVAS), refluxo e otites, podem ser
fatores associados. Na faixa etaria pré-escolar (3 a 5 anos), as queixas
estdo mais relacionadas a resisténcia em ir para a cama. Em criancas
em idade escolar, sdo mais frequentes os medos, pesadelos e a ansie-
dade relacionada ao sono. Em adolescentes, sio mais caracteristicos
o atraso de fase, o abuso de meios eletrénicos de comunicacio e o
abuso de nicotina e cafeina.

E importante salientar que outros transtornos do sono e varias
condicoes clinicas, neuroldgicas ou psiquiatricas podem causar di-
ficuldade de inicio e manutencio do sono ou podem ser condicoes
comorbidas de ins6nia na faixa etaria pediatrica. A anamnese e o
exame clinico de forma adaptada para a idade devem ser realizados
no sentido de se identificar tais condicoes. (Tabela 1)

CONCLUSOES

» Nainfincia é comum a insdnia estar relacionada a uma etiologia
comportamental;

» A insdOnia comportamental da infincia é subdividida em ins6nia
com dificuldade de associacio para o inicio do sono, em lacten-
tes, e Insonia com dificuldade para se estabelecer limites para
dormir, em pré-escolares e escolares;

» O diagnéstico de ins6nia na infancia é clinico e geralmente reali-
zado a partir da queixa dos responsaveis;
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» O entendimento dos padrdes de sono normais para cada faixa
etaria é fundamental na distincdo entre sono normal ou anormal;

» Eimportante a identificacio de outros transtornos do sono e va-
rias condicGes clinicas, neurolégicas ou psiquiatricas que podem
ser diagnosticos diferenciais ou condigdes associadas a insonia
na inféncia.
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40. Como é feito o tratamento da insonia na infancia?

O tratamento adequado da ins6nia em criancas requer uma avalia-
cao detalhada das causas e dos fatores predisponentes, assim, uma
estratégia adequada de tratamento pode ser estabelecida.'? Durante
a consulta, é importante saber os horarios de dormir e acordar, du-
racdo do sono, horario das sonecas, nimero de despertares notur-
nos, habitos de sono, socializagio, doencas médicas e uso de estimu-
lantes. Uma avaliacdo mais detalhada do padrdo do sono pode ser
feita com diario do sono ou actigrafo. Essas estratégias também s&o
importantes no acompanhamento do tratamento. Nao ha indicacéo
de polissonografia em criangas menores de cinco anos de idade que
ndo tenham suspeita de um distirbio intrinseco do sono.

Na ins6nia secundaria a doengas médicas (refluxo gastroesofa-
gico, otite média aguda de repeticao, alergia ao leite de vaca, asma
bronquica nio controlada, doencas neuroldgicas e psiquiatricas), o
tratamento da doencga de base e o controle dos sintomas sio funda-
mentais. No entanto, algumas das estratégias para o tratamento da
ins6nia primaria podem ser benéficas.

A insOnia primaria em lactentes e criancas pré-escolares, tam-
bém chamada de ins6nia comportamental, a qual inclui o distrbio
de associacdo e o distirbio de falta de limites, pode ser tratada com
diversas medidas. As estratégias mais utilizadas sdo (1) higiene de
sono, (2) terapia comportamental e (3) medicacées.

A higiene de sono (Tabela 3) é um grupo de medidas importantes
tanto no tratamento como na prevencio de dificuldades de iniciar
o sono e de despertares frequentes. Como sdo estratégias benignas
e sem efeitos colaterais, devem ser instituidas de forma universal.
No momento, ha poucas evidéncias que essas medidas de higiene
do sono, isoladamente, sdo eficazes no tratamento de criancas com
problemas para iniciar o sono e com despertares frequentes.>4

As terapias comportamentais levam a resultados efetivos e dura-
douros. Revisdes de literatura recente mostraram que tais terapias
produzem, em lactentes e criancas pré-escolares, mudancas conti-
nuas tanto na resisténcia de iniciar o sono como nos despertares no-
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Tabela 3. Higiene do sono

» Horario de sono regular e apropriado

Evitar cafeina (cha, café, energeéticos, refrigerante)

Evitar atividades fisicas ap6s o anoitecer

Ambiente calmo e pouco iluminado que conduz ao sono

vi|iv|iVv|Vv

Evitar o uso de equipamentos eletronicos (televisdo, radio, computador, tablet,
celular)

Estabelecer uma rotina da hora de ir para cama

» Horarios regulares de acordar pela manha, independente do que aconteceu na
noite anterior, de forma a regular o relogio interno e sincronizar o ciclo vigilia-
sono.

turnos.>¢ Em 94% dos estudos demonstrou-se a eficicia das terapias
comportamentais, sendo que 80% das criancas mostraram melhora
clinicaporaté3a6meses. Algunsdos estudos também demonstraram
efeitos positivos dessas medidas comportamentais em desfechos se-
cundarios, como comportamentos diurnos (choro, irritabilidade, se-
paragao, autoestima e estado emocional). O alivio dos problemas de
sono com as medidas comportamentais também levou a melhoras no
bem estar dos pais (efeitos no humor, estresse e satisfacdo conjugal).

Existem evidéncias, de estudos nivel I e II, demostrando que ex-
tincdo isolada, extincdo com presenca paterna e educagio paterna
produzem melhoras significativas nos sintomas de sono nas crian-
cas de 6 meses a 5 anos de idade. Com isso, define-se essas estratégias
como recomendacio padréo no tratamento de criancas com proble-
mas de iniciar o sono e com despertares noturnos frequentes.>

Extincdo gradativa, declinio do horario de dormir, rotinas posi-
tivas e despertares programados isoladamente sio efetivos no trata-
mento da insdnia comportamental, mas com poucos estudos nivel I
e II. Com isso, recomenda-se essas estratégias como guias de trata-
mento de criancas com problemas de iniciar o sono e com desperta-
res noturnos frequentes.

No momento, ha evidéncias insuficientes para recomendar ro-
tinas padronizadas no horario de dormir e reforgo positivo (elogio
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verbal, prémio simbolico) como terapia isolada. Em geral, a terapia
comportamental é composta por uma combinagdo de estratégias, e
nao ha evidéncias que suportem a recomendacio de uma estratégia
isoladamente que seria melhor do que outra.>*

>
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As técnicas comportamentais sdo:

Extingdo isolada: pais colocam a crianca no berco em horario de-
terminado e a ignoram até a manha do outro dia. Essa estratégia
tem o objetivo de reduzir comportamentos indesejaveis (choro,
gritos) através da eliminacdo da atencédo paterna.

Extingdo com presenga paterna: similar a extincao isolada, mas os
pais permanecem no quarto da crianca.

Educagdo paterna: programas preventivos no pré-natal, na mater-
nidade e nas consultas de puericultura que procuram orientar os
pais e prevenir a ocorréncia de problemas de sono. Basicamente
inclui o desenvolvimento de habitos de sono positivos, informa-
¢Oes sobre horarios de sono regulares, aprender a se autoninar e
a dormir sozinho.

Extingdo gradativa: os pais ignoram as birras e o choro no hora-
rio de dormir por periodos pré-determinados e, em seguida, ve-
rificam rapidamente como esta a crianga. Um plano de aumen-
to gradativo do tempo entre essas verificagées (a cada 2, 3, 5, 10
minutos) é utilizado com o objetivo de que a crianca desenvolva
a capacidade de se autoninar, sem que sejam necessarios os ele-
mentos de associacio (presenca paterna, mamadeira, embalar).
Rotinas positivas: pais desenvolvem uma rotina antes do horario
de dormir, caracterizada por atividades prazerosas e calmas, para
estabelecer uma cadeia de comportamento até o inicio do sono.
Declinio do hordrio de dormir: temporariamente atrasar o horario
de dormir para préximo do horario em que a crianca adormece
e, nos dias subsequentes, assim que a crianca adormecer rapida-
mente, adiantar lentamente o horario do sono. Se a crianca nio
adormecer, os pais devem retira-la do berco por breves periodos.
Essas estratégias se baseiam no controle de estimulos, ja que o
estimulo primario do comportamento se modifica e ha reducio
de despertares fisioldgicos e afetivos no horario de dormir.

INFANCIA

» Despertares programados: pais preventivamente acordam seu

(sua) filho (a) antes do horario tipico de despertar, oferecendo a
resposta usual (mamar, embalar, ninar) como se a crianca tivesse
acordado espontaneamente.

CONCLUSAO
» O tratamento da insonia na infancia consiste em higiene do sono

adequada e técnicas comportamentais.
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41. Quando e qual medicacao utilizar para tratar inso-
nia na infancia?

O mais recente consenso sobre o tratamento farmacolégico da ins6-
nia’ ressalta a necessidade de estudos clinicos que comprovem a se-
guranca e eficicia das drogas atualmente prescritas ou aquelas uti-
lizadas sem prescricdo médica. Alguns grupos de criancas, como as
portadoras de doenca neuropsiquiatrica associada a insoénia (como
as sindromes autisticas, o transtorno do déficit de atencéo e hipera-
tividade, a epilepsia, entre outras), poderiam, uma vez estaveis no
seu tratamento, constituir grupos de estudo, principalmente para
os hipnéticos, visto a maior dificuldade em se estabelecer boa ade-
sdo ao tratamento comportamental.2? Outro grupo de pacientes que
poderia se beneficiar de estudos com os hipnéticos sdo os pacientes
com distdrbios de humor, além dos pacientes com transtornos inva-
sivos do desenvolvimento.*

Transtornos primarios do sono ou doencas gerais associadas a
ins6nia para as quais o tratamento farmacolégico é comumente in-
dicado incluem: a sindrome do atraso do ritmo do sono (distirbio
do ciclo sono-vigilia); insénia comportamental da crianca quando o
tratamento comportamental ndo for eficaz ou para ajudar a quebrar
o ciclo da dificuldade de dormir quando os pais ndo conseguem se-
guir as técnicas comportamentais adequadamente; insénia recente
associada a dor; hospitalizacio; quando fatores estressores sdo mui-
to importantes, por exemplo, associados a separacdo ou morte na
familia; viagens nas quais ha diferenca de fuso horario extrema; e
na insdnia associada a doencas cronicas ou agudizadas, como asma,
fibrose cistica, doenga reumatolégica e cincer.

E importante ressaltar, na conducéo do tratamento da insénia da
crianca, que o tratamento farmacolégico quase nunca é a primeira
escolha, deve sempre ser associado a higiene do sono e a orientacdo
comportamental e, quando necessario, deve ser realizado a curto
prazo, sem nunca repetir medicacio sem reavaliar e lembrando-se
sempre de possiveis efeitos secundarios.’

As medicacées mais utilizadas e descritas na literatura sao:*
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1. Clonazepam em doses baixas (0,1-0,2 mg/ao deitar): droga de acéo
rapida, potencializa o efeitoinibitério do acido gama-aminobutiri-
co(GABA), modulando a atividade dos receptores GABA A pormeio
dasualigacio com seu sitio especifico (receptores benzodiazepini-
cos). Como resposta a essa acio, o clonazepam facilita o inicio do
sono, controla despertares parciais e ajuda a consolidar o sono.’

2. Melatonina em doses baixas (0,1-0,5 mg/ 30 a 40 minutos antes
do horario de dormir): para criancas com comprometimento do
sistema nervoso central, cegas, com jet lag. A melatonina nio é
liberada para utilizagdo no Brasil.

3. Anti-histaminicos em doses baixas, como sedativo leve.

4. Medicagdes fitoterapicas,® principalmente na forma de chas ou
tinturas:

a. Valeriana officinalis: se liga a receptores benzodiazepinicos, me-
lhorando a continuidade do sono, aumentando SOL.

b. Chamomila (Matricaria recutita): se liga a receptores benzodiaze-
pinicos.

c. Melissa officinalis.

d. Passiflora incarnata.

CONCLUSOES

» Naio estdo indicadas medicacoes na maioria dos casos de ins6nia
comportamental da infincia;

» Nos grupos de criancas com doencas neurolégicas, psiquiatricas
ou outros transtornos do sono associados a insénia, o tratamento
farmacolégico pode ser instituido;

» Os principais grupos de drogas utilizadas sio: benzodiazepinicos
em baixas doses, melatonina, anti-histaminicos em baixas doses
e fitoterapicos.
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