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Prefacio

E com muita honra e gratidio que venho apresentar a obra Sono: do Diagnds-
tico ao Tratamento, que apresenta o assunto de forma objetiva, atualizada e contex-
tualizada, revelando o dia a dia daqueles que pesquisam, ensinam e atendem pesso-
as com disturbios do sono.

Todo projeto para ser bem-sucedido depende de vérios fatores, mas conside-
ro que a equipe profissional envolvida é a base estrutural para que se alcance a meta
estabelecida. Nesta obra, ndo ha davida de que a equipe foi primorosamente esco-
lhida. Comegando pelos editores, Dr. Luciano Ribeiro Pinto Junior, atual editor-
-chefe da Revista Sono, e a Dra. Andrea Frota Bacelar Rego, atual presidente da As-
sociagdo Brasileira do Sono. Ambos sio pioneiros e incansaveis defensores na drea
de pesquisa, ensino, atendimento e divulgagao do conhecimento do sono em toda
sua abrangéncia, quer seja no dmbito da pesquisa bésica e clinica, como também
no que tange ao mecanismo de geragio e fisiologia do sono, métodos de registro,
diagnosticos e tratamento dos distirbios do sono. Somado aos editores dessa obra,
encontramos um time de pesquisadores, professores e profissionais atuantes e com
vasta experiéncia na drea de Sono e Cronobiologia, que imprimem aqui nas paginas
desse manuscrito as suas identidades de maneira precisa, profunda e atualizada.

O sono e seus disttrbios sempre foram alvo de curiosidade e pesquisa ao longo
dos tempos. Uma das grandes barreiras para prevenir, diagnosticar e tratar uma pes-
soa que sofre com um distirbio do sono se encontra no desconhecimento dos pro-
fissionais envolvidos com a satide e educagao sobre a existéncia dessa problemética.

Essa obra, portanto, vem com o objetivo de apresentar aos interessados como
0 sono se estrutura, sua fisiologia, métodos diagndsticos e apresentagoes e trata-
mentos dos principais distirbios do sono, ndo deixando de lado o fascinante mun-
do dos sonhos.

Tenho certeza de que essa leitura enriquecerd a vigilia, o sono e sonhos de
todos aqueles que a ela se dedicarem.

Lia Bittencourt
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CONCEITOS E
CLASSIFICACAO DO
TRANSTORNO DA
INSONIA






0 DEFINICAO

A insdnia pode ser conceituada de multiplas maneiras — como um prisma -,

pois ela pode ser observada por vérios 4ngulos. Nao a toa, ela foi definida por di-
ferentes critérios diagndsticos nas tltimas décadas e, muito além da defini¢do uni-
versal de “dificuldade para dormir”, pode refletir o estado fisico e psiquico de um
individuo em sua maior abrangéncia.

Durante décadas, a insonia foi abordada como um sintoma secundério, que
presumivelmente integrava uma doenga mais grave e cujo tratamento apenas tan-
genciava a alteragao do sono. Anos de observagio clinica puderam constatar que
a queixa de dificuldade de dormir poderia, em muitos casos, configurar uma enti-
dade por si s6: a ins6nia, como transtorno per si, tem peso, impacto e curso clinico
proprio. Os manuais mais recentes de classificagao de doengas, ao convergirem os
vérios subtipos de insonia para uma defini¢ao unica de “transtorno de insonia cro-
nica’, praticamente estabeleceram um novo paradigma.

A dificuldade para dormir pode ser persistente, durar mais de trés meses
(ponto de corte temporal que determina a classificagio em “ins6nia cronica”)!'?
e gerar outros sintomas (como fadiga, alteragio de humor e perda de concentra-
a0), definindo uma sindrome completa que provoca alteragdes no funcionamento
diurno do individuo. Dessa forma, pode-se dizer que o pardmetro que diferencia
a insOnia “sintoma” da insénia “transtorno” é a dimensido do impacto clinico que
essa alteragdo promove no paciente, sendo que um pode degenerar em outro, e essa
alternincia deve ser reconhecida. O transtorno de insonia exige atengao especifi-
ca e pode estar implicado em risco para outras doengas, sendo o principal foco de
atencio deste livro.

Segundo a Classificagio Internacional dos Transtornos de Sono
(International Classification of Sleep Disorders — ICSD), em sua 32 edicio, insonia
pode ser definida como dificuldade persistente para o inicio, duragao, consolida-
¢ao ou qualidade do sono, que ocorre a despeito de adequada oportunidade e cir-
cunstincia para adormecer e que resulta em algum tipo de prejuizo diurno.' Assim
posto, o conceito de insdnia pode ser ainda mais refinado, de forma a espelhar mais
adequadamente o quadro clinico do paciente. O ponto primordial dessa diferencia-
¢ao consiste no seu enquadramento em “sintoma” ou “transtorno”.

Essencialmente, a insOnia parte de um evento estressor, perpetua-se através
de mau condicionamento (muitas vezes, por m4 higiene do sono), e se fundamenta
em associagdes cognitivas erroneas acerca do sono. Mas ela também costuma se
encontrar ligada a outras condi¢des clinicas, manifestando-se inicialmente como
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Capitulo 1

“sintoma” e, em um momento posterior, como “transtorno”. Doencas psiquidtricas,
por exemplo, sio comumente associadas a insonia (podendo estar, inclusive, entre
os seus critérios diagndsticos); transtornos de humor, de ansiedade e de personali-
dade sao exemplos. Vale destacar que, muitas vezes, é dificil determinar se a insonia
foi iniciada antes ou no decurso de um transtorno mental.

E fato que, na maioria desses casos, a insénia assume um curso proprio, de
modo que, mesmo quando o quadro psiquidtrico é devidamente tratado, a difi-
culdade para dormir permanece e ainda serve de fator de risco para recidiva da
condi¢ao mental. Por isso, a denominag¢do “insénia comérbida” é mais adequada
para se referir a esses quadros, o que denota certa independéncia entre as duas
condig¢des. Outros quadros clinicos, como asma, hipertireoidismo, sindromes
dolorosas cronicas, insuficiéncia cardiaca, menopausa, gravidez e doengas do
sistema nervoso central (AVC, quadros degenerativos) podem induzir insénia,
assim como o uso ou a interrupgio de medicamentos ou substincias (tais como
benzodiazepinicos, cafeina, anticonvulsivantes, antidepressivos, corticoides, 4l-
cool, entre outros)".

Ainda se debate muito sobre a existéncia de uma insénia “primaria”. Obser-
vou-se que os possiveis portadores desse quadro costumam referir a dificuldade para
dormir de longa data (iniciando-se na infancia), com evolugdo crénica e insidiosa,
destacando-se por nao haver um fator precipitante claro. Esse padrao sugere que fato-
res genéticos ou altera¢des congénitas do sistema promotor de sono estejam associa-
dos ao quadro, apesar de, até o momento, ainda nao haver defini¢io de um marcador
bioldgico que o justifique.'

Q ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Sabe-se que ins6nia é o distirbio do sono mais comum na populagio em ge-
ral.** Porém, dados relacionados a sua prevaléncia sio pouco precisos, uma vez que
ela teve multiplas defini¢des pelos estudos no decorrer do tempo.

A prevaléncia mundial de sintomas de insénia é de aproximadamente 30-
35%, e a do transtorno de insonia pode variar de 3,9% a 22,1% (com média apro-
ximada de 10%) a depender dos critérios diagndsticos utilizados.® Sua incidéncia
anual gira entre 77 e 15%.% Considerando-se a cronicidade desses casos, observou-
-se que eles costumam ter duragio média de 3 anos, podendo estar presentes em
56 a 74% dos pacientes no decorrer de um ano,® e em 46% deles em trés anos de
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seguimento.” Um estudo longitudinal constatou uma remissdo de apenas 56% dos
casos de um grupo de insones no curso de 10 anos."

Em um estudo populacional europeu, coordenado por Ohayon e Reynolds,®
constatou-se que 1/3 dos individuos (34,5%) tinha a0 menos um sintoma de ins6-
nia. Destes, 23,1% tinham dificuldade de manter o sono; 10,9%, de inicié-lo; 12,3%
tinha despertar precoce; e 11,1% referiu sono nao restaurador. No Brasil, um grande
estudo realizado na cidade de Sao Paulo com 1.042 individuos buscou comparar a
prevaléncia de insdnia obtida através de um método clinico (seguindo critérios do
DSM-1V - Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, em sua 42 edicéo)
com aquela obtida por um método objetivo (este definido por dados de polisso-
nografia e/ou actigrafia); verificou-se que, pelos critérios clinicos, foi obtida uma
prevaléncia de 15%; ja pelos exames, de 32%."

Fatores como idade, sexo e condi¢io socioecondmica sao determinantes no
desenho da populacao da insonia. Ela é mais comum entre as mulheres, em uma ra-
zao mulher/homem de 1,4 para insdnia como sintoma, e de 2,0 como transtorno.'
Discute-se uma possivel influéncia hormonal nesse padrio, uma vez que os indices
de insdnia comegam a aumentar nas mulheres em relagiao aos homens a partir da
puberdade.’® E mais comumente diagnosticada nos idosos, o que pode ser poten-
cializado pelo fato desse grupo etdrio ter sono mais fragmentado e portar mais co-
morbidades que interferem no seu funcionamento noturno e diurno."*

A insOnia é mais prevalente também na populagio de menor estrato
socioecondmico, entre os desempregados/aposentados e entre os que perde-
ram o conjuge (por viuvez, divércio ou separagio). Estes pacientes, nio raro,
costumam portar transtornos psiquidtricos, outro grande fator de risco para
ins6nia. Condi¢des como depressio e ansiedade podem determinar, inclusive,
relagdes bidirecionais de causa e consequéncia com o transtorno de insdnia,
influenciando em seu curso e em seu progndstico'.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS -
TRANSTORNO DE INSONIA

Conforme ji mencionado, a ins6nia, sendo um quadro multidimensional, j&
foi definida por diferentes critérios diagnésticos e recebeu vérios tipos de classifica-
¢ao. Nos tltimos anos, buscou-se uma simplificacio, nio s6 para fins didaticos, mas
para melhor adequagao ao que se tem visto na pratica.
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Capitulo 1

O DSM-V (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
Saedicdo) foi publicado em 2013 e foi o primeiro a divulgar aspectos mais objetivos
do diagndstico de insénia. Ele abole a divisao primdria e secunddria e postula a de-
fini¢ao tinica da entidade “Transtorno de Insonia” através dos seguintes critérios:*¢

A. Queixa de insatisfagdo com a quantidade ou qualidade do sono associado
aum (ou mais) dos seguintes sintomas:
1. Dificuldade de iniciar o sono;
2. Dificuldade de manter o sono, caracterizado por problemas em retor-
nar a dormir apds o despertar ou frequentes despertares;
3.Despertar precoce pela manha com dificuldade em retornar
a0 sono.

B. O disturbio do sono causa clinicamente comprometimento do funciona-
mento social, ocupacional, educacional, académico, comportamental ou
em outra area importante.

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

D. A dificuldade em dormir estd presente em pelo menos trés meses;

E. A dificuldade em dormir ocorre a despeito de oportunidade adequada para
0 sono;

F. A insonia ndo é melhor explicada ou nao ocorre, exclusivamente, durante o
curso de outro transtorno do sono (narcolepsia, transtorno respiratério do
sono, transtorno do ritmo circadiano, parassonia) ;

G. A insonia ndo é atribuida a efeitos psicolégicos de uma substéncia (como
abuso de drogas e medicamentos);

H. Transtorno mental e condicio médica ndo explicam adequadamente a
queixa predominante de insonia.

AICSD, em sua 32 edigdo (publicada em 2014 ), abandona as diferentes clas-
sificagdes de insonia (ver item “Classificagdo e subtipos”) e as converge para uma
entidade tinica, o Transtorno de Insonia Cronica. Eis os critérios diagnosticos:'

A. O(a) paciente (ou os pais/cuidadores) se refere(m) a uma das seguintes
ocorréncias:
1. Dificuldade em iniciar o sono;
2. Dificuldade em manter o sono;
3. Despertar antes do desejado;
4. Resisténcia em ir para a cama no hordrio apropriado;
S. Dificuldade para dormir sem a intervengao dos pais/cuidadores.
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B. O(a) paciente (ou os pais/cuidadores) relata (m) um dos seguintes sinto-
mas diurnos relacionados a queixa de sono:
1. Fadiga;
2. Déficit de atengio, concentragdo ou memoria;
3. Prejuizo do funcionamento social, familiar, ocupacional ou académico;
4. Alteragao do humor/irritabilidade;
S. Sonoléncia diurna;
6. Alteracdes comportamentais (ex. hiperatividade, impulsividade,
agressividade);
7. Perda de motivagio;
8. Propensao para acidentes e erros;
9. Preocupacio ou insatisfagdo com o sono.

C. Os sintomas noturnos e diurnos nio podem ocorrer em vigéncia de
circunstincias ambientais e oportunidades inadequadas para o sono;
D. O disturbio do sono e os sintomas diurnos correlatos ocorrem, a0 menos,
trés vezes por semana;

E. O disturbio do sono e os sintomas diurnos correlatos ocorrem por, ao
menos, trés meses;

F. O quadro nao é melhor explicado por outro transtorno de sono.

A 112 edicio da Classificagio Internacional de Doengas (CID-11),7
publicada em 2018, segue os preceitos dos manuais citados e define insonia cro-
nica como dificuldade frequente e persistente para iniciar ou manter o sono que
ocorre a despeito de oportunidade e circunstincias adequadas para o mesmo
e que resulta em insatisfagio com o sono e em alteracdes do funcionamento
diurno. Sintomas diurnos tipicamente incluem fadiga, irritabilidade ou alteragao
de humor, mal-estar e disfun¢io cognitiva. O distarbio de sono e os sintomas
associados ocorrem, a0 menos, vdrias vezes por semana (nio hé especificacio
quanto a quantidade de episédios) no decorrer de, a0 menos, 3 meses. O trans-
torno s6 pode ser codificado como insdnia cronica se os sintomas nao forem
associados a outro transtorno de sono, transtorno mental, uso de medicagio/
substancia ou outra condi¢do médica, e se o quadro de insdnia necessitar de
atencdo especifica no seguimento clinico.
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Q SINAIS E SINTOMAS

O quadro clinico da insonia pode ser bastante varidvel a depender do perfil
do paciente. A intensidade, as comorbidades e a faixa etdria sao fatores que mo-
dulam as manifestagdes e o curso da insonia. Porém, muitas outras caracteristicas
também parecem influenciar, 0 que vem motivando a discussao quanto a possiveis
fendtipos da doenga.'®

Didaticamente, os sintomas da ins6nia sdo divididos em diurnos e notur-
nos. Os sintomas noturnos sao, de certa forma, os definidores da doenca. Os
insones costumam referir dificuldade para iniciar, manter ou retomar o sono
apés despertares noturnos. E tipica do insone a angtstia em relagao ao préprio
sono, perfeitamente ilustrada, quando o paciente, deitado na cama, prepara-
do para dormir, persiste acordado e preocupado. Esse estado de hiperalerta,
muitas vezes, é reflexo de associagdes cognitivas que o paciente promove er-
roneamente a partir de rotinas que nio favorecem o bom condicionamento
de sono - trata-se do chamado componente psicofisioldgico da ins6nia. Ele é
evidenciado quando o paciente apresenta dificuldade para iniciar o sono em
sua casa, mas ndo quando vai dormir em um ambiente novo ou quando esta
fora do horério usual para adormecer.

Sao também caracteristicas do quadro: a ruminagdo de pensamentos ao se
deitar para dormir; a excessiva preocupagio com o SOno e com as repercussoes
de uma noite ruim; ansiedade e niveis excessivos de alerta somético e cognitivo,
sobretudo perto do horério de dormir. E fato que a percepgio que o paciente
tem do seu sono modula indiretamente esse desconforto, podendo determinar,
em casos extremos, uma completa desproporg¢ao entre o tempo objetivo de
sono e as queixas subjetivas de insonia (configurando a anteriormente chamada
“insénia paradoxal”).

Os sintomas diurnos, mais numerosos e varidveis, correspondem as conse-
quéncias da perturbagio do sono. Eles incluem fadiga, irritabilidade, mal-estar, es-
quecimento, dificuldade na concentragio, déficit de atencio, perda de motivacio
e humor deprimido. Sintomas somadticos, como cefaleia e distrbios gastrointesti-
nais, também podem ser relatados. Em conjunto, todos esses sintomas determinam
o prejuizo funcional do individuo em varias dimensdes — familiar, ocupacional e
académico —, sendo fator de risco para erros e acidentes de trabalho, além de gerar
perda importante de qualidade de vida.®

A queixa de sonoléncia excessiva vale ser destacada, pois pode ter diversos
significados em um paciente com dificuldade para dormir. Ela ndo é especifica para
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insonia e pode ser reflexo de outro transtorno de sono, como apneia do sono. Quan-
do associada ao transtorno de ins6nia, pode refletir um tempo reduzido de sono
(veritem S do tépico “Classificagdo”), parece ser mais associada a insénia de manu-
tengao e implicar um progndstico muito pior em termos de doenga cardiovascular
e disfungio cognitiva."

Q CLASSIFICAGAO FENOTIPICA

A convergéncia dos diferentes tipos de insonia em uma entidade unica ide-
alizada pelos manuais citados teve o objetivo de facilitar seu reconhecimento na
prética e de enfatizar seu peso como doenca que tem curso, avaliagao e tratamento
proprios. Mas uma classificagao fenotipica se mostra 1til ao ajudar a caracterizar
melhor o quadro de insénia do paciente. Esta divisdo pode ser feita por diferentes
pardmetros. A seguir, vamos tratar de trés deles.

5.1. Quanto ao momento do sono em que ocorre:

a) Insénia inicial — Paciente relata dificuldade para iniciar o sono; mais co-
mum em jovens;

b) Insénia de manutengao — Paciente relata dificuldade em manter o sono,
apresentando despertares durante a noite; mais comum em adultos e idosos;

c) Despertar precoce — Paciente apresenta despertar final em horario muito
anterior ao desejado.

Essa caracterizagio pode sugerir possiveis etiologias para o quadro (ex: sindro-
me das pernas inquietas em casos de insonia inicial; apneia do sono em casos de inso-
nia de manutengio; transtorno de humor em casos de despertar precoce). Ela perde
forga, porém, quando o paciente relata a mesma dificuldade em mais de um segmento
da noite, padrdo que é relativamente comum.

Vale destacar que a queixa de “sono nao restaurador” costumava ser relacio-
nada na caracterizagio temporal da insdnia. Ela ndo é mais considerada nos cri-
térios diagnosticos mais recentes, uma vez que se percebeu que ela costuma estar
mais associada a outros transtornos de sono (ex: apneia do sono) e nio hé relagio
causal evidente com a insonia.’
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5.2. Quanto ao curso:

a) Insénia aguda — quadro de insdnia que ndo chega a atingir o critério mini-
mo de frequéncia e duragio associado a insonia cronica;

b) Ins6nia recorrente — quadro que se caracteriza pela ocorréncia de, ao me-
nos, dois episddios de ins6nia aguda no periodo de um ano;

c) Insénia crénica — dificuldade para dormir que determina sintomas diur-
nos, ocorrendo a0 menos trés vezes por semana por, no minimo, trés meses.

Mais do que o aspecto temporal, sabe-se que essa divisdo também implica na
severidade do quadro clinico, sendo a insénia crénica (ou transtorno de insénia)
a forma mais completa e de maior impacto. Destaca-se que a ICSD-3 lista ainda o
subtipo “outro disturbio de insonia’, que se relaciona aos casos que nio atendem
aos critérios das variantes citadas.

5.3. Quanto ao tempo de sono:

a) Insénia com tempo de sono curto: refere-se ao insone que apresenta
tempo de sono muito menor que o fisiologicamente normal para sua faixa
etdria;

b) Insénia com tempo de sono normal: refere-se ao insone que apresenta
tempo de sono dentro ou préximo do fisiologicamente normal para sua
faixa etéria.

Os pacientes privados de sono apresentam quadro clinico mais intenso, com
repercussdes e consequéncias potencialmente graves. Esse impacto tem justifica-
do as vérias tentativas de se associar esse pardmetro a insonia. Porém, fendmenos
como a ma percepcio do sono, presente em muitos casos, tendem a contrariar essa
ideia, a julgar pelo achado de alguns estudos que sugerem um tempo objetivo de
sono semelhante entre pacientes insones e assintométicos.?

Mesmo que essa divisao ainda nao tenha sido estabelecida em nenhum sis-
tema de classificagio oficial até o momento, evidéncias vém, gradualmente, favore-
cendo-a. Estudos recentes demonstram que pacientes insones que dormem menos
(demonstrado por métodos objetivos, como PSG e actigrafia) possuem prognés-
tico pior em diversos parimetros do que aqueles que dormem mais; o tempo de 6
horas de sono mostrou-se um marco temporal na definicio de “sono curto” nesses
trabalhos." Outros, incluindo o estudo paulista j4 citado," definiram insénia “ob-
jetiva” como tendo um ou mais dos seguintes critérios: laténcia de sono maior ou
igual a 30 minutos; tempo de vigilia apds inicio do sono maior ou igual a 30 mi-
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nutos; tempo total de sono menor ou igual a 360 minutos; ou despertar final com
tempo maior ou igual a 30 minutos do fim do registro.*'

Outro achado que ratifica a importancia desse pardmetro ¢ a discrepancia que
vem sendo cada vez mais observada entre os critérios diagnosticos atuais de inso-
nia e o achado de sintomas relacionados a ela. Isto foi constatado em estudo,”* que
detectou uma prevaléncia maior de insdnia ao se adotar métodos objetivos (PSG e
actigrafia) do que ao seguir os critérios diagnésticos usuais; o mesmo trabalho tam-
bém identificou uma desproporgao entre indices de resolugao de ins6nia, sendo
maior quando adotados os critérios usuais, e menor, com os critérios objetivos de
insonia. E se ainda for atentado que, mesmo a terapia cognitivo-comportamental se
utiliza de critérios de tempo de sono para sua conducio, pode-se perceber que esse
pardmetro é fundamental na caracterizagdo e evolugdo da ins6nia.>®

DESTAQUES

® O conceito de insdnia Foi modificado ao longo do tempo, adotando-se
uma tinica definicio de Transtorno de Insénia pelos iltimos manuais
de classificacio de doencas, sendo o termo insénia comérbida o mais
adequado para definir associacoes;

® Transtorno de Insdnia é definido como dificuldade persistente para
inicio, manutencao e consolidacdo do sono que ocorre a despeito de
adequada oportunidade para adormecer e que resulta em prejuizo
diurno ocorrendo por, ao menos, 3 vezes por semana, em 3 meses;

® A insonia pode ser classificada fenotipicamente pelo seu curso, pela

duracio de sono e pelo momento em que a dificuldade para dormir
ocorre durante a noite.

25

Capitulo 1



Capitulo 1

Referéncias

1. AASM. AMERICAN ACADEMY OF SLEEP MEDICINE. International Classification of
Sleep Disorders. 3. ed. Darien IL: American Academy of Sleep Medicine, 2014.

2. MORIN, C. M. et al. Insomnia disorder. Nat. Rev. Dis. Primers., v. 1, n. 15.026, set. 2015.

3. MORIN, C. M. et al. Monthly fluctuations of insomnia symptoms in a population-based
sample. Sleep, v. 37, 1. 2, p. 319-326, fev. 2014.

4.MACEDO, P.J. O.M.; NEVES, G. S. M. L.; POYARES, D. L. R.; GOMES, M. M. Insomnia
current diagnosis: an appraisal. Rev. Bras. Neurol, v. 51, n. 3,2015.

S.NEVES, G. S. M. L.; GIORELL], A. S.; FLORIDO, P.; GOMES, M. M. Transtornos do
sono: visao geral. Rev. Bras. Neurol., v. 49, n. 2, p. 57-71,2013.

6. OHAYON, M. M.; REYNOLDS, C. E. 3rd.Epidemiological and clinical relevance of insomnia
diagnosis algorithms according to the DSM-IV and the International Classification of Sleep
Disorders (ICSD). Sleep Med., v. 10, 1. 9, p. 952-960, out. 2009.

7.LEBLANC, M.; MERETTE, C.; SAVARD, J; IVERS, H.; BAILLARGEON, L.; MORIN,
C. M. Incidence and risk factors of insomnia in a population-based sample. Sleep, v. 32, n.
8, p. 1.027-1.037, ago. 2009.

8.MORPHY, H; DUNN, K. M; LEWIS, M.; BOARDMAN, H. F; CROFT, P. R.
Epidemiology of insomnia: a longitudinal study in a UK population. Sleep, v. 30, n. 3, p.
274-280, mar. 2007.

9.MORIN, C. M. et al. The natural history of insomnia: a population-based 3-year
longitudinal study. Arch Intern Med., v. 169, n. S, p. 447-453, mar. 2009.

10.JANSON. C.; LINDBERG. E.; GISLASON, T.; ELMASRY. A.; BOMAN, G. Insomnia in
men-a 10-year prospective population based study. Sleep, v. 24. n. 4, p. 425-430, jun. 2001.

11. CASTRO, L. S,; POYARES, D.; LEGER, D.; BITTENCOURT, L.; TUFIK, S. Objective
prevalence of insomnia in the Sdo Paulo, Brazil epidemiologic sleep study. Ann Neurol,
V.74, 1. 4, p. 537-546, out. 2013.

12. SINGAREDDY, R. et al. Risk factors for incident chronic insomnia: a general population
prospective study. Sleep Med, v. 13, n. 4, p. 346-453, abr. 2012.

13.JOHNSON, E. O,; ROTH, T.; SCHULTZ, L.; BRESLAU, N. Epidemiology of DSM-
IV insomnia in adolescence: lifetime prevalence, chronicity, and an emergent gender
difference. Pediatrics, v. 117, n. 2, p. 247-256, fev, 2006.

14. OHAYON, M. M.; CARSKADON, M. A.; GUILLEMINAULT, C.; VITIELLO, M.
V.Meta-analysis of quantitative sleep parameters from childhood to old age in healthy
individuals: developing normative sleep values across the human lifespan. Sleep, v. 27, n.
7,p- 1.255-1.273, nov. 2004.

26



15. HERTENSTEIN, E. et. al. Insomnia as a predictor of mental disorders:A systematic
review and meta-analysis. Sleep Med Rev., v. 43, p. 96-105, fev. 2019.

16. AMERICAN PSYCHIATRY ASSOCIATION. Diagnostic and statistical manual of
mental disorders. 5. ed. Washington, DC: American Psychiatric Association, 2013.

17.WORLD HEALTH ORGANIZATION. The International Classification of Diseases
(ICD-11). World Health Organization, 2018.

18. BENJAMINS, J. S. et al. Insomnia heterogeneity: characteristics to consider for data-
driven multivariate subtyping. Sleep Med Rev., v. 36, p. 71-81, dez. 2017.

19.VGONTZAS, A. N,; FERNANDEZ-MENDOZA, J. Insomnia with short sleep
duration: nosological, diagnostic, and treatment implications. Sleep Med Clin., v. 8, n. 3,
p- 309-322, set. 2013.

20.PINTO, L. R. JR. et. al. Sleep perception in insomniacs, sleep-disordered breathing
patients, and healthy volunteers--an important biologic parameter of sleep. Sleep Med.,
v. 10, n. 8, p. 865-868, 2009.

21. BUYSSE, D. J; ANCOLL-ISRAEL, S.; EDINGER, J. D.; LICHSTEIN, K. L.; MORIN,
C. M. Recommendations for a standard research assessment of insomnia. Sleep, v. 29,
n.9,p.1.155-1.173, 2006.

22.PILLAIL V; ROTH, T,; DRAKE, C. L. Towards quantitative cutoffs for insomnia: how
current diagnostic criteria mischaracterize remission. Sleep Med., v. 26, p. 62-68, out. 2016.

23.EDINGER, J. D. Should we finally include quantitative criteria in our definition of
insomnia? Sleep Med., v. 26, p. 69-70, out. 2016.

27

Capitulo 1






FISIOPATOLOGIA
DO TRANSTORNO
DA INSONIA

Coordenador

Raimundo Nonato Delgado Rodrigues

Colaboradores

Fernando Morgadinho Santos Coelho
Geraldo N. Vieira Rizzo






0 O SONO

O sono restaurador depende, na verdade, de duas varidveis: a quantidade ou

o tempo total de sono adequado e uma boa qualidade do mesmo. A ins6nia decorre
da perturba¢ao de um ou ambos os fatores.

As insonias podem ser classificadas em dois tipos: as insonias sintomaticas
quando sao associadas a outras condigoes médicas, psicoldgicas, sociais ou ambien-
tais; e o Transtorno da Insénia (TI), quando a queixa sobre a insénia constitui a
propria doenga.

A alternancia sono-vigilia decorre de diversos mecanismos bioldgicos que
envolvem estruturas anatomicas, quimicas, moleculares, com repercussdes cog-
nitivas e emocionais. Para explicar a cronifica¢do do TI sugerem-se alguns me-
canismos neurobiolégicos associados a alteragdes comportamentais, cognitivos
e psicossociais.

Estudos utilizando diversas metodologias tém relacionado a insonia ao es-
tado de hipervigilia. Foi observado em individuos insones um aumento da ativi-
dade do eixo hipotdlamo-hipéfise-adrenal (HPA), alteracdo que estd associada a
promogao de vigilia, que, por sua vez, pode contribuir para o desenvolvimento da
insonia.! Outra pesquisa demonstrou um aumento das frequéncias rdpidas em pa-
cientes com insonia através da avaliacio eletroencefalogrifica.” Esse fendmeno tem
sido descrito como um potencial marcador de estado de hipervigilia e/ou redugio
da pressdao homeostética do sono. Estudos adicionais com espectroscopia por res-
sondncia magnética demonstraram uma redu¢io dos niveis de GABA em indivi-
duos com insdnia quando comparados com individuos normais.> Essa substancia
esta relacionada a promocao de sono e sua deficiéncia, e poderia contribuir para a
manutencio do estado de vigilia.

Existem varios fatores relacionados a génese da insonia, mas o estado de hi-
pervigilia parece possuir um papel central. Esse estado pode estar condicionado a
um estimulo diretamente relacionado ao sono ou estar presente ao longo do dia.
Evidéncias bioldgicas demonstram que insones apresentam ativagao do sistema
nervoso simpético, com niveis elevados de catecolaminas, elevagao da temperatura
corporal,* alta taxa metabdlica basal® e frequéncia cardiaca mais elevada durante o
sono, quando comparados aos individuos normais.®

Estudos utilizando eletroencefalograma quantitativo demonstraram uma
alteracio na atividade beta em individuos insones, durante o sono NREM (non
rapid eye movement), quando comparados a controles.” Ademais, um estudo
utilizando tomografia por emissao de pésitron com uso de [18F] fluorodeoxi-
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glicose em individuos com insénia demonstrou que os pacientes apresentavam
um metabolismo cerebral maior que individuos saudéveis, tanto durante o sono
quanto durante a vigilia.* Ademais, estudos com PET e RNM-funcional (resso-
nincia nuclear magnética funcional) em insones tém demonstrado alteragdes
regionais, com redugido do metabolismo, particularmente, envolvendo insula,
amigdala e hipocampo.5%'

Ainda na discussao de fatores causais da insonia, evidéncias sugerem que a
insOnia estaria relacionada a uma hiperatividade do eixo HPA. Foi observado em
modelos animais que o bloqueio do receptor do hormonio liberador de corticotro-
pina (CRH) produziu um efeito indutor do sono,'' desse modo, o CRH promoveria
um aumento do estado de alerta. Outras evidéncias, que sugerem a hiperatividade
do eixo HPA, demonstraram que pacientes com insdnia cronica, ao receberem uma
injegao de CRH, apresentaram niveis maiores de ACTH e cortisol quando compa-
rados com individuos controles.'

Outra hipotese seria que a ins6nia representaria uma disfun¢io intrinse-
ca dos mecanismos do ciclo sono-vigilia. Esse modelo é baseado na premissa
que haveria uma ativa¢ao excessiva do sistema reticular ativador ascendente, que
inclui hipocretina, histamina, acetilcolina, noradrenalina e serotonina, ou uma
reducio da atividade dos sistemas promotores de sono, como a drea pré-optica
ventrolateral (VLPO), o sistema melatoninérgico e o sistema neuroesteroidal
nio hormonal, cujo exemplo maior é o sulfato de pregnenolona (PREG-S). Este
ultimo sistema tem sido relacionado a fungao de agonista endégeno do receptor
benzodiazepinico. Nessa linha de raciocinio, um estudo demonstrou que a infu-
sdo de PREG-S em ratos promoveu um aumento de sono paradoxal e do sono
de ondas lentas."

Além das hipéteses fisiopatoldgicas mencionadas acima, foi proposto que
a insdnia se devesse a anormalidades do ritmo circadiano causando alteragcdes na
propensao ao sono. Um estudo submeteu individuos ao exame de polissonografia
(PSG) e dosagem sérica de melatonina, e observou que os pacientes com insénia
apresentaram niveis inferiores de melatonina durante a noite quando comparados
a individuos saudéveis. Além disso, essa alteragio era maior em fung¢ao do tempo
de duragao da insonia, ou seja, individuos com insénia de duragao maior que cinco
anos apresentavam niveis de melatonina inferiores quando comparados com aque-
les com evolugao inferior a cinco anos.'

Ressalta-se, ainda que a insonia poderia se relacionar com falha na regulagao
homeostética do sono. Este processo, também chamado Processo “S”, representa o
controle do sono de natureza cumulativa, ou seja, a necessidade do sono aumenta
proporcionalmente ao tempo passado em vigilia. A pressao para o sono dai resul-
tante aumentaria ao longo do dia."®
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A insdnia poderia representar uma atenuagio da pressio do sono associada
a uma alteragdo na percepciao da sua necessidade. Nesse modelo, a adenosina,
produto de metabolismo das células cerebrais que se acumula durante a vigilia
representa um papel central, pois age diretamente no VLPO, predispondo ao
sono. Resultados que apoiam esse modelo demonstraram que a administragdo
de cafeina, antagonista de adenosina promoveu, em adultos jovens, altera¢oes
metabolicas e do sono semelhantes aquelas de individuos com insdnia.' Recen-
temente, tem-se estudado a participa¢ao fisiopatoldgica dos fatores predisponen-
tes de natureza genética."’

Em estudo recente com moscas Drosophila, as quais apresentavam tragos de
alternancia de repouso/reatividade que lembravam a insénia humana, foram iden-
tificados cerca de 755 genes com homologos humanos com alteragoes em sua ex-
pressao. Tais genes associavam-se, sobretudo, a percep¢ao sensorial, metabolismo
e atividade neuronal.’

O Genome Wide Association identificou diversos polimorfismos significativa-
mente associados a sintomas de insdnia em genes envolvidos em processos de neu-
roplasticidade, reatividade ao estresse e excitabilidade neuronal.'® Estudos recentes,
incluindo significativo numero de individuos, procuraram caracterizar genes cor-
relacionados ao comportamento motor de células do claustro, hipotilamo e corpo
estriado, particularmente, para avaliar o comprometimento de grupos neuronais
médio-espinhosos (NME) no T1. Os resultados sugeriram a implicagio de particu-
lares regides cerebrais onde os NME constituem cerca de 95% da populagao celular
(ganglios basais e nticleo accumbens). Tais iniciativas visam associar mais precisa-
mente substratos estruturais aos diversos mecanismos atualmente propostos para
explicar o Transtorno de Ins6nia.”

A complexidade da interagao dos diversos genes até agora descritos parece
refletir e confirmar, a0 menos em parte, a heterogeneidade dos sintomas e conse-
quéncias do Transtorno de Insdnia.

No entendimento dos modelos neurobioldgicos para insénia é importante
que saibamos que, isoladamente, nenhum dos referidos acima é base suficiente para
a compreensao integral dos mecanismos envolvidos na origem desse transtorno.
Desse modo, e com a solitdria excegao dos estudos genéticos, restam ainda duvidas
quanto a serem os fendmenos mencionados elementos causais da ins6nia ou sua
consequéncia. E importante, entio, que tenhamos uma visio critica deste tema e
estejamos atentos aos progressos continuos nesta drea.
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Q FATORES COGNITIVOS E COMPORTAMENTAIS

O comprometimento de fungdes cognitivas, comportamentais e afetivas tém
papel central no mecanismo do Transtorno de Insénia. Muitos fatores podem levar
a alteragdes comportamentais com modificagdes cognitivas, levando o individuo
a ter pensamentos inadequados ao dormir. H4 mudanca do foco com direciona-
mento para a sensagao ou a percep¢ao de que jé ndo se consegue mais dormir. Este
estado faz com que o paciente se mantenha em estado de alerta durante o dia e
também durante a noite.

Os pacientes com insdnia apresentam excessivos pensamentos com preocu-
pacoes pessoais, familiares e profissionais, de cardter compulsivo, relacionadas a
situagdes vividas recentemente, ou durante o dia que antecedeu a noite com dificul-
dade de sono. Normalmente, esses pensamentos vém acompanhados de emocdes
como 6dio, desespero e raiva e consequente ativagio autondémica com agitagao e
sudorese piorando a irritabilidade. H4 uma alta prevaléncia de transtornos de per-
feccionismo, humor e ansiedade neste grupo de pacientes. E muito prevalente a
preocupagio excessiva sobre as consequéncias da perda do sono, levando a um ciclo
vicioso de ansiedade e de alerta. Além disso, os pacientes com insdnia desenvolvem
maus hébitos de sono como cochilos diurnos, aumento do tempo de cama e uso
excessivo de cafeina.?

Os fatores estressores psicossociais podem estar diretamente relacionados ao
sono. Sendo assim, o proprio ato de tentar dormir se torna fator estressor, havendo
uma associagao negativa entre o sono, o hordrio para dormir e o ambiente. Neste
caso, hd uma progressiva exacerbagio e perpetuagao do ato de tentar dormir e a
insOnia. Assim, fatores predisponentes e perpetuadores se somam no desenvolvi-
mento e cronificacio da insonia.”!

Fatores sociais como mudancas no padrdo ou rotina de vida, no casamento,
separagdes, nascimento de filhos, perda de familiares ou de entes queridos, mu-
dangas profissionais ou econdémicas, doencas, proprias ou de familiares podem
ser precipitantes para insonia. Outros fatores precipitantes podem ser dor, incon-
tinéncia, conflitos pessoais e doengas clinicas ou psiquidtricas. Especialmente nas
mulheres, pode haver piora da insdnia na menopausa. As mudangas fisicas, hor-
monais e psicoldgicas, impactam nos aspectos familiares e afetivos e aumenta a
prevaléncia da insOnia neste grupo. *
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o Mecanismos fisiopatolégicos propostos:

- Neurobiolégicos
* Hiperatividade HPA
* Alteracoes intrinsecas dos mecanismos do sono
* Alteracdes do ritmo circadiano
* Alteracoes na homeostase do sono
* Fatores genéticos

- Comportamentais

o A multiplicidade dos mecanismos propostos reflete a
heterogeneidade clinica-fenotipica do Transtorno de Insonia.
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A ins6nia é muito prevalente e um importante problema de satde publica que re-
quer diagndstico preciso e tratamento eficiente."” A ocorréncia de deficiéncia do sono
estd associada a condigoes clinicas e psiquidtricas, sendo que o estresse psicoldgico é o
elo entre os problemas fisicos e a persisténcia do sono insuficiente. Além disso, a curta
duragao objetiva do sono nos individuos que dormem mal é um marcador bioldgico da
predisposicio para insonia cronica.®

O diagnostico da insonia é essencialmente clinico, com base em uma avalia-
Gao criteriosa da saude fisica e mental, devendo conter uma completa e detalha-
da anamnese clinica e psiquidtrica, e que englobe uma histéria pormenorizada do
sono, incluindo os hébitos diurnos e noturnos."* As informagdes de quem dorme
junto com o paciente também podem ser importantes e, desta forma, devem ser
agregadas a esta avaliagao.’

0 HISTORIA CLINICA

De uma forma em geral, os pacientes com insonia apresentam hiperalerta,
além de aumento da reatividade ou amplificagao da sua resposta ao estresse, fatores
que podem ser considerados como fatores predisponentes a insonia. Ainda, esses
pacientes acabam desenvolvendo comportamentos inadequados relacionados ao
sono, na tentativa de compensar a sua diminui¢ao, chamados de fatores perpetua-
dores.** A identificacdo desses fatores é de grande importancia para o diagnéstico
e para o tratamento.*®

1.1. Caracterizacao da Ins6nia

Por sua defini¢do, a insdnia é uma condi¢io onde hd dificuldade de iniciar
o0 sono, manter-se dormindo, despertar precoce (mais cedo do que seria necessa-
rio pela manhi), estando associado ao comprometimento diurno (pessoal, social e
ocupacional) e preocupagio com a diminuigio do sono.® Assim, a anamnese deve
conter, inicialmente, perguntas que englobem as queixas presentes na definigao da
insonia, para determinar se é caso de insonia inicial, de manutengao ou despertar
precoce, ou associagao de mais de uma delas. Avalia-se também o prejuizo das ati-
vidades do dia seguinte, o quanto o prejuizo do sono afeta a funcionalidade do pa-

ciente nas atividades laborais e nas relagdes interpessoais.**”
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Depois de estabelecida a presenca de uma ou mais dessas queixas, deve-se
investigar o curso da insonia, se este é progressivo, intermitente ou continuo. A se-
guir, a avaliagdo se volta para o inicio dos sintomas, se houve variagées ao longo
do tempo, tanto em termos de intensidade quanto de frequéncia de periodos com
insOnia; tentando estabelecer quantas noites por semana ela ocorre, o ndmero de
despertares por noite e o tempo que o paciente fica acordado durante eles. A partir
disso, deve-se tentar identificar os fatores precipitantes e perpetuadores da insonia
e possiveis fatores que agravem ou melhorem esses sintomas. Essas informagdes
serdo uteis nao s6 para o diagndstico, mas também para o desenho do plano de
tratamento, principalmente na abordagem nao farmacolégica.**”

1.2. Hordrios relacionados a sono-vigilia e atividades antes
do sono

Alguns comportamentos encontram-se associados & insénia, como horarios
irregulares de ir para a cama e sair dela, 0 uso da cama e/ou do quarto para desenvol-
ver atividades de trabalho/estudo, além dos casos em que, com frequéncia, alguns
individuos ficam, na hora de dormir, preocupando-se com atividades e problemas
relacionados ao trabalho, aos relacionamentos e a prépria insdnia, e todas essas ati-
tudes podem piorar a insonia.**’ Assim, para uma maior compreensdo do quadro,
deve-se avaliar o horario que o paciente deita para dormir, a que horas dorme e o que
faz nesse intervalo.

Muitos pacientes deitam muito antes do hordrio de sono na tentativa de
adormecer antes, e acabam desenvolvendo comportamentos que siao incompati-
veis com o sono como, por exemplo, ficar falando ou mexendo no celular, no com-
putador ou tablets, vendo televisdo — o0 que pode ser chamado de tempo de tela.**
Ainda, deve-se avaliar como ele se sente, isto ¢, se estd sonolento ou muito alerta,
relaxado ou ansioso e se antecipa que terd um sono ruim mesmo antes do horério
de deitar. E importante perguntar o nimero e a duragio dos despertares, o horario
do tltimo despertar e como se sente (cansado, sonolento, alerta), e a que horas
realmente levanta. Outro ponto a ser abordado é, se ele percebe os fatores que faci-
litam ou dificultam o adormecer. Bem como, a variabilidade dos hordrios ao longo
da semana.*®® Os hébitos de alimentagdo também devem ser questionados, uma
vez que a pritica de comer durante a noite estd presente entre alguns individuos,
o que pode levar 4 insdnia.'*'?
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1.3. Atividades e funcionamento diurno

As atividades diurnas e os comportamentos podem fornecer informages
para possiveis causas e consequéncias da insonia. A presenca de cochilos diurnos e
sua duragao; horério e tipo de trabalho, a influéncia do prejuizo do sono no desen-
volvimento dele; estilo de vida (sedentarismo, atividade fisica e horério da realiza-
Gao, exposicdo a luz); qualidade de vida, humor, fadiga, prejuizo cognitivo; exacer-
bagio de condigdes comérbidas e uso de substancias licitas (sio exemplos: cafeina,

bebidas alcodlicas, nicotina) e ilicitas devem ser cuidadosamente avaliadas.5'>'*

1.4. Outros quadros clinicos e comorbidades

Condi¢oes comdrbidas podem piorar a insénia ou serem agravadas por ela e
as medicagdes clinicas e psiquidtricas podem interferir na continuidade e qualidade
do sono. A historia psiquidtrica é muito importante, sendo o transtorno depressivo
uma comorbidade muito frequente nos pacientes com ins6nia.'s2

Dentre os quadros clinicos que podem interferir no sono pode-se destacar:
problemas cardiovasculares (arritmias, doenga cardiaca congestiva, dispneia), pul-
monares (doenca pulmonar obstrutiva cronica, enfisema, asma), gastrointestinal
(tilcera péptica, gastrite, refluxo gastroesofigico, colelitiase, sindrome do intestino
irritavel), doencas neuroldgicas (deméncia, doenga de Parkinson, crise convulsiva,
acidente vascular encefélico, cefaleia), génito-urindrio (hipertrofia prostatica, noc-
taria, incontinéncia urinaria), endocrinolégico (hipotireoidismo, hipertireodismo,
diabetes mellitus), mtsculo-esquelética (artrite reumatoide, osteoartrite, fibromial-
gia), reprodutivas (gravidez, menopausa, alteragdes do ciclo menstrual), transtor-
nos psiquidtricos (transtornos de ansiedade, depressio, transtorno afetivo bipolar,
esquizofrenia, uso, dependéncia e abstinéncia de substancias — dlcool e drogas) e
ainda alergias e sinusite.*>*!

Dentre as medicagdes e substincias que podem interferir no sono e que
podem contribuir para a insdnia pode-se citar: os antidepressivos (inibidores da
recaptura de serotonina e de noradrenalina, inibidores da monoaminoxidase),
estimulantes (cafeina, metilfenidato, derivados da efedrina, cocaina), descon-
gestionantes (pseudoefedrina, fenilefrina), analgésicos narcéticos (oxicodona,
codeina), cardiovasculares (B-bloqueadores, agonistas e antagonistas do recep-
tor a, diuréticos).
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1.5. Sintomas noturnos (outros disturbios de sono)

Informagoes do paciente e de quem dorme junto podem ajudar a identificar
sinais, sintomas e comportamentos noturnos associados a problemas respiratérios
que ocorram durante o sono (ronco, paradas respiratorias, tosse), transtornos do
movimento relacionados ao sono (movimento de pernas, inquietude, bruxismo),
parassonias (comportamentos anormais, vocalizagdo), presenca de condigdes co-
morbidas e sensagdes fisicas e emocionais associadas com o alerta (dor, inquietude,
ansiedade, frustragio, tristeza) que podem contribuir com a insénia. Todas essas

situagoes devem ser avaliadas.*>*!

Q DIARIO DE SONO

O didrio de sono é considerado o “padrao ouro” para a avaliagao subjetiva da
qualidade e do padrdo do sono do paciente.**"** Consiste em uma espécie de for-
muldrio para o registro e monitoramento didrio dos hébitos e hordrio de eventos de
sono em noites consecutivas. Em 2012, foi publicado, por um grupo de especialis-
tas, um consenso de didrio de sono, na tentativa de padronizar um modelo de didrio
de sono e com isto evitar a inconsisténcia dos achados nos estudos clinicos que
impedem a traducio dos resultados da pesquisa para a pratica clinica. Esse docu-
mento contém duas versdes de didrio de sono, uma que contém os parimetros mais
criticos e que devem ser respondidos pela manh3, na primeira hora aps o paciente
levantar da cama (Figura 3.1). E um outro, chamado de consenso de didrio de sono
expandido para a noite (Figura 3.2), que contém os itens que devem ser respondi-
dos a noite, antes de deitar, e suas instru¢des incluem informacdes sobre atividade
diurna, consumo de cafeina, dlcool, medica¢des ou cochilos.?®

O preenchimento deve ser feito pelo proprio paciente, diariamente e de
modo retrospectivo, isto ¢, o paciente deve preencher pela manha fazendo referén-
cia a noite que se passou. O fato de o paciente ser orientado a ele mesmo preencher
diariamente as informagdes referentes & noite anterior, permite que se obtenha a
percepcao de sono de forma completa e que o preenchimento nao consista apenas
em uma fonte de preocupagio adicional para o paciente. O registro completo dos
campos do didrio de sono permite uma avaliacio direta e mais detalhada do padrao
de sono didrio e semanal. Essas varidveis se referem a data do registro; aos hord-
rios de dormir, acordar e levantar; laténcia do sono; nimero de despertares; tempo
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em vigilia em cada despertar noturno e avaliagio geral da qualidade de sono. Por
meio de calculos especificos dessas variaveis, outros pardmetros de sono relevantes
podem ser obtidos, tais como: tempo de vigilia apds o inicio do sono; tempo de
vigilia na cama ap6s o despertar final; tempo total de sono; tempo total na cama e
eficiéncia do sono.”

O didrio do sono ajuda a identificar a gravidade e possiveis causas da insonia,
como higiene do sono inadequada, sindrome do sono insuficiente ou transtorno do
ritmo circadiano. Ele também é uma ferramenta auxiliar de tratamento & medida
que evidencia a resposta fisioldgica do sono em relagao as intervengoes terapéuticas
e oferece ao paciente a oportunidade de se tornar mais ciente de seu padrao de sono
antes, durante e ap0s o tratamento.”

INDICE DE GRAVIDADE DE INSONIA (1Gl)

O IGI é uma escala de autoaplicagao que tem como objetivo mensurar a per-
cepgao do paciente em relagao a insonia, avaliando sintomas, consequéncias e grau
de preocupagio e estresse pelas dificuldades com o sono.** Trata-se de uma escala
breve e simples, composta por sete itens que abordam a gravidade da dificuldade
para o inicio e manutencio do sono (noturna e despertar muito cedo pela manha), a
satisfaciao com o atual padrio de sono, a interferéncia com o funcionamento diurno,
a percepgao do prejuizo atribuido ao problema de sono e o grau de ansiedade e a
preocupagio causada pelo problema de sono.

Cadaitem é classificado com pontuacio de 0 a 4, sendo que a pontuacio total
varia de 0 a 28. Valores superiores a 15 sugerem presenca de insonia clinicamente
significativa e quanto mais alta a pontuagao, maior a gravidade do quadro. A IGI
leva menos de cinco minutos para ser concluida e pode ser pontuada em menos de
um minuto.** Os estudos das propriedades psicométricas do IGI demonstram que
essa escala é confidvel, valida e adequada para triar e avaliar a insOnia, estando ela
validada para o portugués.*

3.1. Outros Questionarios

Pode ser feito o uso de outros instrumentos na avaliagao do transtorno de inso-
nia que possibilitam a avaliagao da qualidade do sono, as consequéncias da insonia e
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para screening de presenca de depressao e/ou ansiedade. Dentre estes instrumentos po-
de-se citar: a escala de sonoléncia de Epworth, o Indice de Qualidade de Sono de Pitts-
burgh, o Inventario Beck para a Depressao, o Inventario para Ansiedade Estado-Trago
(Idate), a Escala de Qualidade de Vida (SF-36) e a Escala de Gravidade de Fadiga.**!

Apesar desses instrumentos poderem ser uteis em alguns casos na avaliagao
do paciente, na maioria das situagdes clinicas eles ndo sao necessérios para se fazer
o diagnéstico de transtorno de insonia.

Q ACTIGRAFIA

A actigrafia envolve o uso de um equipamento portatil que registra por um
longo periodo de tempo a atividade muscular. Tem sido utilizada com frequéncia
no estudo do sono e do ritmo circadiano.*

O actigrafo estd em desenvolvimento continuo hd mais de 20 anos e esta
tecnologia consiste em um aparelho equipado com um acelerémetro, um micro-
processador e uma memdria interna, que, em conjunto, sio capazes de detectar e
armazenar o registro de movimentos. Essas informagdes adquiridas pelo aparelho
podem ser recuperadas em um software que, por meio de algoritmos desenvolvidos
para este fim, permitem a andlise dos dados e fornecem informagdes quanto a ativi-
dade do paciente durante o uso do equipamento.”

A partir das estimativas obtidas, a quantidade de atividade registrada é rela-
cionada com padrdes de baixa (possivelmente sono) e alta atividade (possivelmen-
te vigilia). O uso racional do aparelho na avaliagdo do sono consiste no fato de que
hd maior movimentagao do paciente durante o estado de vigilia e menor grau de
movimento durante o periodo de sono. Alguns aparelhos apresentam ainda outros
sensores, como temperatura e luminosidade, que podem auxiliar o software na de-
terminagao dos periodos de atividade relacionados ao sono ou a vigilia.

Dentre os pardmetros relacionados ao sono que costumam ser avaliados es-
tao: tempo total de sono (TST), eficiéncia do sono (SE), laténcia para o inicio do
sono (SOL) e tempo acordado apés inicio do sono (WASO).? Outras medidas tam-
bém podem ser obtidas por esse equipamento e auxiliar na anélise dos dados, como
o periodo de S horas com menor atividade (LS), o periodo de 10 horas com maior
atividade (M10), variabilidade intradidria (IV), estabilidade interdi4ria (IS) e ampli-
tude do ritmo de atividade e repouso.”’ O actigrafo costuma ser utilizado no brago
nao dominante na regido do punho, por periodos nao inferiores a duas semanas.
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Esse equipamento é uma ferramenta 1til na avaliagdao de pacientes cujo en-
tendimento do ciclo sono/vigilia por periodos mais longos é determinante. A acti-
grafia apresenta algumas qualidades distintas como, o baixo custo, a andlise do ciclo
sono/vigilia por periodos prolongados, a possibilidade de anélise do individuo em
sua rotina didria, o reduzido indice de eventos adversos e a possibilidade de ser
usado tanto em adultos quanto em criangas. Desta forma, a actigrafia pode ajudar

no diagndstico e na avaliagio da resposta terapéutica.’3

Q POLISSONOGRAFIA (PSG)

A PSG é um método padrido em Medicina do Sono que permite avaliar ob-
jetivamente diversos parimetros do sono, tais como respiragdo (transtorno respi-
ratérios), estdgios do sono (arquitetura do sono), despertares e microdespertares
(integridade do sono - tempo para adormecer, fragmentacio do sono), atividade
muscular (movimentos de pernas, bruxismo). Sua realizagio é com frequéncia ne-
cessdria para o diagnéstico dos transtornos do sono.”

Uma metandlise demonstrou que pacientes com insonia apresentam signifi-
cante redugao do tempo total de sono, laténcia para o inicio do sono prolongada,
aumento do numero de despertares noturnos e aumento do tempo acordado du-
rante a noite por meio da PSG.* No entanto, estas medidas objetivas, em geral, ndo
correspondem com a avaliagdo subjetiva do paciente, que tem uma percep¢ao do
seu sono muito pior do que é observado objetivamente, em fungao disto, muitos
especialistas argumentam que a PSG é util para diferenciar a percepgao inadequada
do sono (md percep¢ao do sono — insénia paradoxal).!

Deve-se levar em consideragao alguns fatores que podem influenciar no re-
sultado da PSG, como o efeito de primeira noite (maior dificuldade para iniciar e
manter 0 sono na primeira noite em que realizam o exame), variabilidade da queixa
de insOnia entre as noites e a mudanca do ambiente habitual, levando o paciente a
dormir melhor. Desta forma, uma tnica noite de exame pode ser insuficiente para
detectar as alteragdes fisiologicas relacionadas & ins6nia. >

Um outro aspecto que recentemente tem sido apontado e que poderia in-
dicar a necessidade de realizacao da PSG ¢ a diferenca entre insdnia com ou sem
curta duragdo objetiva do sono.>>*¢ Existem evidéncias de que a insdnia com cur-
ta duragao objetiva do sono é um fendtipo mais grave do transtorno de insonia e
estd associada a mudangas fisiologicas, aumento significativo da morbidade e da
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mortalidade e apresenta melhor resposta aos tratamentos biolégicos.** Isso por
estar associada a estimulagdo cognitivo-emocional e cortical, ativagao do sistema
de estresse e maior risco de hipertensao, comprometimento cardiovascular, variabi-
lidade da taxa de diabetes e comprometimento neurocognitivo.*

A realizagao da PSG de rotina na avaliagdo do paciente com transtorno de in-
sonia nao estd recomendada,"* mesmo quando ha a suspeita de insonia comérbida
com transtornos psiquidtricos,' deméncias e outras doencgas.*”' A PSG est4 indica-
da na avaliagdo do paciente com insénia quando hd suspeita de outro transtorno do
sono, como por exemplo movimento periédico de membros, apneia obstrutiva do

sono e parassonia,"**!
521

€ nos casos em que a insonia mostra-se resistente ao trata-
mento adequado.

DESTAQUES

o Historia Clinica: é a base para o diagnéstico da insénia e
deve englobar:

- Caracterizacao da insonia: dificuldade de iniciar, de manter
o sono e/ou despertar precoce, presenca de prejuizos
diurnos e o curso da insonia.

- Horarios relacionados ao sono-vigilia e as atividades
antes do sono: horarios de deitar e levantar, horario de
dormir e acordar, atividades antes de dormir e como se
sente neste horario.

- Atividades e funcionamento diurno: atividades diurnas,
cochilos, qualidade de vida, humor, Fadiga, prejuizo
cognitivo, ingestao de substancias licitas e ilicitas.

- Outros quadros clinicos e comorbidades: histéria de
transtorno psiquiatrico (depressao, ansiedade) e,
doencas cardiovasculares, pulmonares, gastrointestinais,
neurolégicas, génito-urinarias, misculo-esqueléticas,
reprodutivas, e medica¢des em uso.

- Sintomas noturnos (outros transtornos de sono): apneia
do sono, transtornos de movimento do sono, parassonias.
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o Diario do sono:

- Ferramenta auxiliar no diagnéstico e no tratamento.

- Possibilita a avaliacao do padrao de sono e fatores que
podem interferir no sono.

- O préprio paciente deve preencher com as
informacdes relativas ao seu sono préximo de deitar
e logo apés o acordar.

¢ indice de Gravidade de Insénia e outros questionarios: podem ser
uteis em alguns casos, mas nao sao necessarios de rotina.
o Actigrafia: no paciente com relato de insonia pode ser util:

- No diagnéstico diferencial entre transtorno de insénia dos
transtornos do ritmo circadiano.

- Para identificacdo de pacientes com ma percepcao
do sono.

- Na avaliacao de resposta terapéutica as intervencoes
comportamentais ou farmacolégicas.

o Polissonografia (PSG): no diagndstico do transtorno de insonia, a
PSG nao é necessaria de rotina, sendo recomendada quando:
- Ha suspeita de outros transtornos do sono.
- Ha refratariedade ao tratamento.

- Ha suspeita clinica de discrepancia entre os dados
subjetivos e os dados objetivos do sono.
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Figura 3.1 - Diério de sono - M (Informacgdes da noite)

Por favor, complete ao levantar

ID / NOME:

| | | | | |

1. A que horas vocé foi para a cama?

2. A que horas vocé tentou dormir?

3. Quanto tempo vocé demorou para adormecer?

4. Quantas vezes vocé acordou, ndo considerando o ultimo despertar?

5. No total, quanto tempo duraram estes despertares?

6a. A que horas foi o seu ultimo despertar?

6b. Apds o seu ultimo despertar, quanto tempo vocé ficou na cama tentando dormir?

6c. Vocé acordou antes do horario que planejou?

()sim ()sim ()sim ()sim ()sim ()sim
( )néo ( )néo ( )nao ( )néo ( )néo ( )néo

() sim
( ) ndo

6d. Se sim, quanto tempo antes?

7. A que horas vocé saiu da cama para iniciar o dia?

8. No total, quanto tempo vocé dormiu?

9. Como vocé classifica a qualidade do seu sono?
(Preencha com a letra correspondente para cada data)

a) Muito ruim | b) Ruim | ¢) Regular | d) Bom | e) Muito bom

10. Quéo descansado ou alerta vocé se sentiu quando acordou para o seu dia?
(Preencha com a letra correspondente para cada data)

a) Nada descansado | b) Discretamente descansado | ¢) Um pouco descansado
d) Descansado | €) Muito bem descansado

\ \ \ \

Adaptado de: CARNEY et al. 2012.%
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Figura 3.2 - Diario de sono — N (Informagées do dia)

ID / NOME:

DATAS

| | | | |

11a. Quantas vezes vocé cochilou tentando ou sem querer?

11b. No total, quando tempo vocé cochilou (tentando ou sem querer)?

12a. Quantas bebidas contendo alcool vocé tomou?

12b. A que horas foi a sua ultima bebida alcodlica?

13a. Quantas bebidas com cafeina (café, cha, refrigerantes, energéticos) vocé tomou?

13b. A que horas foi sua ultima ingesta destas bebidas?

14.Vocé tomou alguma medicagdo prescrita ou ndo para ajudar no sono?
Se sim, liste a medicacgao, a dose e o horario que tomou.

()sim ()sim ()sim ()sim ()sim ()sim ()sim

( ) nao () nao () nao () nao ( ) néo ( ) nao ( ) nao
Medicamentos Medicamentos Medi Medi 0 Medi 0 A 0 A o
Dose Dose Dose Dose Dose Dose Dose
Horario Horario Horério Horério Horario Horario Horario

15. Uma hora antes de dormir, quais atividades vocé fez?

16. Comentérios (se necessario)

Adaptado de: CARNEY et al. 2012.%
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A proposta deste capitulo é expor as recentes evidéncias cientificas sobre as
diferentes interfaces que envolvem a insdnia, seus fatores precipitadores e mantene-
dores, o impacto sobre o progndstico e como se dao as relagoes entre estes fatores.

0 HABITOS, COMPORTAMENTOS E AMBIENTE

Pacientes com insdnia, frequentemente, podem desenvolver comportamen-
tos que perpetuem seu problema de sono. Estes comportamentos podem come-
gar como estratégias para tentar combater o problema do sono, como gastar mais
tempo na cama em um esfor¢o para “pegar” no sono, além de outros comporta-
mentos no ambiente do quarto que ndo sdo compativeis com o bom sono, como
falar ao telefone, ver televisdo, utilizar o computador, realizar exercicios, comer,
fumar, entre outros.'

Individuos com insdnia podem relatar sensagdes de estarem mais atentos ao
ambiente do que outras pessoas e podem supor a antecipagdo de um sono ruim
horas antes de dormir e se tornarem mais preocupados e ansiosos na hora de dor-
mir."? Caracterizagdao do ambiente de dormir, o conforto da cama, a luminosidade,
os ruidos, a temperatura, e até o estado mental do individuo, sao aspectos que aju-
dam a entender quais fatores podem dificultar ou atrasar o inicio do sono ou o
despertar ap6s o sono."?

1.1. Luz

A luz natural é sabidamente um sincronizador dos ritmos sono-vigilia; es-
sencialmente, a exposicio a luz solar colabora com o processo de despertar e o
escurecimento ¢ facilitador da promogao do sono.>* A exposicao a luz artificial
também pode promover efeitos similares na promogao da vigilia — de acordo
com sua intensidade e poténcia —, e impactar quando a exposi¢ao prolongada
ocorre inadvertidamente no periodo noturno, no atraso para inicio do sono, fa-
cilitando e/ou agravando a dificuldade para iniciar o sono em pacientes porta-
dores de ins6nia.>®

O pigmento fotoreceptor sensivel a luz azul melanopsina (encontrado
em fotoreceptores da retina que estio envolvidos na regulagao dos ritmos cir-
cadianos e descoberto em 1998) é um importante mediador para os efeitos da
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luz sobre 0 nosso comportamento sono-vigilia.*® Esse pigmento, localizado nas
células ganglionares da retina, envia informagdes luminosas para o hipotdlamo
(ntcleos supraquiasmaticos) e, com isso, informa ao relégio interno as condi-
¢oes de ilumina¢ao do meio ambiente, mesmo em individuos com alguns tipos
de cegueira.**

Com a modernidade, os individuos tém se exposto a novas fontes de luz
azul como os diodos emissores de luz (LEDs), lampadas de xénon e lampadas
de baixo consumo e a radiagio eletromagnética de telas (smartphones, tablets,
leitores digitais de livros, computadores portéteis, entre outros) que contém
uma propor¢do mais alta de luz azul do que as lampadas tradicionais.*® A com-
posicao diferente do espectro de luz significa que somos expostos a uma quan-
tidade significativamente maior de luz azul do que éramos anteriormente. Ex-
posicao prolongada noturna a estes aparelhos podem também dificultar o inicio
do sono, como também promover instabilidade ao longo da noite, facilitando
despertares noturnos.**

1.2. Som

O ruido ambiental — especialmente o causado por meios de transporte (vei-
culos, trens) —, é visto como causa significativa dos distarbios do sono.”* E tem sido
cada vez mais frequente em cidades em desenvolvimento, um funcionamento de
prestagao de servigos quase 24h, que comprometem a desejada redugio, quando
nao o siléncio, a noite como facilitador de um bom sono. Ruido ambiental noturno
também provoca mudangas bioldgicas mensuréveis na forma de uma resposta ao
estresse, e claramente afeta a arquitetura do sono, bem como a qualidade subjetiva
do sono.”

Essas perturbagdes do sono sao semelhantes em sua natureza aqueles ob-
servados em disturbios endégenos do sono. Além destes efeitos e a sensagdo
subjetiva de sono nao reparador, pessoas que lutam contra ruido ambiental no-
turno, muitas vezes também apresentam no dia seguinte sonoléncia diurna, can-
saco, alteracdes de humor, bem como diminui¢do do bem-estar e desempenho
profissional.** Mas também ha evidéncias emergentes de que esses efeitos de
curto prazo do ruido ambiental, particularmente quando a exposi¢ao é noturna,
pode ser seguido por desfechos cardiometabdlicos adversos de longo prazo.*'°
Ruido ambiental noturno pode ser a mais preocupante forma de polui¢io so-
nora em termos de suas consequéncias para a saude, com influéncia sinérgica
direta e indireta (através de perturba¢ées do sono que atuam como mediador)
em sistemas bioldgicos.”!°
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1.3.Eletronicos

O uso de eletronicos, como T'Vs, smartphones, tablets e computadores, estd
consistentemente e inversamente associado com duracio e qualidade do sono, bem
como atraso da hora de dormir e acordar em adolescentes.'! E possivel identificar,
nestes casos, pelo menos trés formas de promocao de disrupg¢ao do sono: o estimu-
lo do contetido, a luminosidade e o som (ruidos).” Um prolongado uso do compu-
tador pode relacionar-se a problemas de sono, menor tempo na cama e aumento da
laténcia para inicio do sono. No geral, o uso de midia eletrénica tem sido consisten-
temente associado a atrasar a hora de dormir e sono encurtado.""*®

E importante lembrar que, com os eletrénicos portateis, ir para a cama pode
ndo ser sindnimo de dormir, e que este atraso da hora efetiva de dormir resulta em
um deslocamento do sono (com adormecer e despertar deslocados ou com encur-
tamento do tempo total de sono)."""* E necessario diferenciar a “hora de dormir”
(ou seja, ir para a cama) e a “hora de fechar os olhos” (ou seja, tentar dormir)."*
Estudos revelam uma janela de aproximadamente 40 minutos entre a “hora de dor-
mir” e a “hora de fechar os olhos”, propiciada pelo uso de eletronicos portateis na
cama.'* Além disso, entrevistados com uma laténcia para a “hora de fechar os olhos”
prologada, apresentaram até 9,3 vezes mais probabilidades de se classificarem como
maus dormidores em comparagdo com aqueles que foram dormir imediatamente
depois de ir para a cama."* Nao raramente, também, em individuos insones, o uso
destes eletronicos durante despertares noturnos ao longo da noite, pode ser fator
perpetuador da insonia.''**

1.4. Atividade Fisica

Ha4 evidéncia cientifica suficiente para compreender a relagdo entre exerci-
cio fisico e sono.”"' Em individuos nio insones, as investiga¢des sugerem que um
sono de boa qualidade influi no dia seguinte na qualidade do exercicio fisico mais
do que o exercicio influenciando a qualidade do sono, em especial, em individuos
com maior tempo de sono."* Contudo, para individuos portadores de insdnia, essa
relagio pode ser diferente.

A principal evidéncia é a de que realizar atividade fisica regular deve auxiliar no
tratamento da insonia. Os estudos de interveng¢do com avaliagio em longo prazo re-
velam que individuos que realizam atividade fisica apresentam redugao significativa
da gravidade dos sintomas da insénia, além do impacto positivo sobre sintomas de
depressio e ansiedade, indicando que mesmo a atividade fisica de baixa intensida-
de melhora sintomas diurnos e noturnos da insonia cronica, independentemente de
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outros fatores, como os niveis didrios de exposicao a luz.'>'¢ Contudo, parece que o
horério em que a atividade fisica é realizada pode influenciar o sono de individuos
insones e ha pouca evidéncia cientifica sobre esta recomendagio (horérios).!” Dentre
as recomendagdes comportamentais para higiene do sono, deve-se evitar qualquer
atividade fisica e mentalmente estimulante em até duas horas antes do horario de
dormir."” Desta forma, atividade fisica de maior intensidade, que promova aumento
da temperatura corporal e da frequéncia cardiaca e respiratoria, deve ser evitada pro-
ximo ao hordrio de ir para cama."”

1.5. Alimentacao

Embora haja algumas publicagdes cientificas que tentam estabelecer a rela-
¢ao entre alguns nutrientes e qualidade de sono, os achados parecem ser frégeis e
ndo estruturados o suficiente para se transformarem em recomendagdes. Outras
evidéncias correlacionam melhora de hébitos alimentares e perda de peso e possi-
veis consequéncias positivas sobre a qualidade de sono.’*'® Estudo publicado em
2016 avaliou o impacto entre a ingestao de alimentos de alto valor calérico (e maior
concentragdo de gordura trans e sédio) sobre o sono, correlacionando estas atitudes
alimentares com insénia (sono nao restaurador e dificuldade em iniciar e manter o
sono), sugerindo uma provével associacdo entre insdnia e maior ingestio calérica
total.” A recomendagao usual para individuos portadores de insonia é evitar realizar
refeicdes hipercaldricas noturnas préximo do horério de ir para a cama e dormir.

Q MEDICAMENTOS E SUBSTANCIAS

E possivel encontrar uma relagio entre o uso de uma série de medicamentos
prescritos para diferentes condi¢oes médicas e insonia. Os medicamentos psico-
tropicos tém uma ampla gama de mecanismos de agao, que se presume também
serem envolvidos em seus efeitos adversos relacionados ao sono. Insonia e sonolén-
cia diurna sdo efeitos adversos comuns desses medicamentos e esses efeitos podem
ser benéficos ou prejudiciais, dependendo dos sintomas particulares do transtorno
psiquidtrico. Estar ciente dos efeitos adversos mais provaveis de um agente no sono
pode ajudar o médico a escolher um que tem maior probabilidade de melhorar o
componente de sono do transtorno psiquidtrico de um paciente.
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2.1. Medicamentos psiquiatricos

Pessoas que sofrem de transtornos depressivos e ansiosos tipicamente se
queixam de dificuldade em adormecer, frequentes despertares, acordar de manha
muito cedo e/ou sono nio reparador.”’ Os medicamentos usualmente utilizados
nesses transtornos, os antidepressivos, podem ter significativo impacto sobre a fi-
siologia do sono.”?* A Tabela 4.1 resume os principais efeitos sobre o sono dos
antidepressivos.”* Os antipsicéticos sio medicamentos usualmente indicados no
tratamento da esquizofrenia e espectro de transtornos psicéticos e, os classificados
como atipicos ou de ultima geragao, também podem ser indicados para o trata-
mento do transtorno afetivo bipolar, e coadjuvantes no tratamento dos transtornos
depressivo e de ansiedade.” Frequentemente, esta classe de psicofirmacos promo-
vem efeitos adversos sobre o ciclo sono-vigilia, assim como sobre a arquitetura do
sono.””** A Tabela 4.2 resume os principais efeitos sobre o sono dos antipsicoticos.*

Os ansioliticos benzodiazepinicos (BZD) diferem quanto a sua duragio de agio,
absorgao e poténcia. Como classe, eles reduzem a laténcia do sono, aumentam o tempo
total de sono, diminuem os despertares apos o inicio do sono e melhoram a sua qua-
lidade.”** Também aumentam o estdgio N2 e suprimem o estagio N3 do sono, assim
como aumentam a laténcia do sono REM e aumentam o numero de fusos do sono.?**

Os BZD podem afetar a respiragao durante o sono através de seus efeitos
sedativos, reduzir os despertares e também apresentam propriedades miorrela-
xantes.” Embora considerado depressor respiratério, sdo geralmente seguros em
baixa doses.” A principal consequéncia, contudo, ¢ o efeito de tolerancia e abuso,
e a progressiva dependéncia e insonia rebote com seu uso prolongado em parcela
significativa de quem faz uso da medicacdo.® A gabapentina pode ter um efeito ini-
bitério no centro respiratério medular. Existem relatos de caso de hipoventilagao
com o uso de gabapentina, inclusive em associagao com zolpidem, e hipoventilagao
central ocorrendo em associagao com insdnia.?

Parassonias, como sonambulismo e Transtorno Alimentar Relacionado ao
Sono (SRED), foram relatados associados ao uso de hipnéticos nio benzodiazepi-
nicos (agonistas seletivos do receptor GABA-A)?. Parassonias com esta classe de
medicagdo sdo mais provaveis de ocorrerem em pacientes que fazem uso regular e
em doses mais elevadas e ndo naqueles que fazem uso eventual e doses menores.”>*
Estimulantes sdo comumente prescritos para o tratamento do transtorno de déficit
de atengio/hiperatividade (TDAH). A relacdo entre sono e esta classe de medi-
cacao é melhor investigada em criangas com TDAH, envolvendo, especialmente,
insonia de inicio de noite, sendo um dos efeitos adversos mais comuns associados.
No entanto, os efeitos do metilfenidato sobre o sono, por exemplo, podem depen-

der do horério em que foi utilizada a medicagao.”*
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Tabela 4.1 - Efeitos sobre o sono das principais classes de antidepressivos

CLASSE DO ANTIDEPRESSIVO EFEITOS SOBRE O SONO

ISRS Supressao do sono REM. Aumento da laténcia do sono REM.
ISRN Insénia ou sonoléncia diurna.
IRSA Reduc&o da laténcia do sono. Aumento do sono de ondas lentas.
AAZA Sedagdo e sonoléncia diurna.
ADT Supressao do sono REM. Aumento da laténcia do sono REM.
Reducao da laténcia do sono. Sonoléncia diurna.

Fonte: Adaptado de Barkoukis et al., 2012.>*
Notas: ISRS: Inibidores seletivos de recaptura de serotonina; ISRN: Inibidor seletivo de recaptura de
noradrenalina; IRSA: Inibidores de recaptura de 5-HT e antagonistas ALFA-2; AA2A: Antagonistas de

alfa-2 adrenorreceptores (trazodona); ADT: Antidepressivo triciclico.

Tabela 4.2 - Efeitos sobre o sono das principais classes de antipsicéticos

CLASSE DO ANTIDEPRESSIVO EFEITOS SOBRE O SONO

Antipsicéticos tipicos Tempo total de sono (TTS) aumentado, melhora da eficiéncia do
sono, reducdo da laténcia para inicio do sono, aumento do sono de
ondas lentas, aumento da laténcia para sono REM.

Antipsicéticos atipicos TTS aumentado, aumento da eficiéncia do sono, redugdo da
laténcia para inicio do sono, aumento do sono de ondas lentas,
reducdo dos despertares noturnos.

Fonte: Adaptado de Barkoukis et al. 2012.%*
Notas: Antipsicoticos tipicos como haloperidol, clorpromazina, levomepromazina; Antipsicoticos atipi-
cos como quetiapina, olanzapina, ziprasidona, risperidona, clozapina.

2.2. Medicamentos clinicos

Muitos medicamentos podem interferir no sono como efeito colateral e
alguns deles sdo vendidos sem receita.”® E o caso de alguns antiarritmicos, beta-
bloqueadores, clonidina, corticosteroides, diuréticos, medicamentos para tosse,
resfriado e gripe que contém élcool, analgésicos que contém cafeina, produtos
de substituicao de nicotina, anti-histaminicos, teofilina e hormonio da tire6ide.?
Anti-histaminicos, podem causar sonoléncia diurna® enquanto que aqueles para
pressio alta e asma podem promover insénia.*® De fato, a sonoléncia é um dos
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efeitos colaterais mais comuns de muitos medicamentos. Antiepilépticos cldssi-
cos como fenitoina, valproato e carbamazepina aumentam a sonoléncia diurna
em medidas objetivas, além disso, diminuem o percentual de sono REM.” An-
tiepilépticos mais novos, como gabapentina, lamotrigina, tiagabina, felbamato e
topiramato também podem provocar alteragdes sobre o sono.”**® Gabapentina e
tiagabina aumentam as concentra¢des de sono delta.”*** Gabapentina e lamotri-
gina parecem aumentar o sono REM. A gabapentina é eficaz no tratamento de
sindrome das pernas inquietas e movimentos periédicos das pernas, o que pode
melhorar a qualidade do sono.”

Em estudo avaliando os efeitos do topiramato sobre o sono com Teste das
Multiplas Laténcias do Sono, evidenciou-se que topiramato nao prejudicou o
estado diurno de alerta em pacientes epilépticos.” Lamotrigina pode ter um
efeito de alerta e induzir 4 insonia, e deve ser preferencialmente administrado
no inicio do dia.***

Sonoléncia diurna excessiva e interrup¢ao do sono sdo inerentes & doenga
de Parkinson, ocorrendo em 50% a 80% dos pacientes em compara¢io com o0s
controles.” A interrup¢ao do sono é multifatorial nestes pacientes e pode resultar
em movimento periddico das pernas, transtorno comportamental do sono REM,
distarbios respiratérios do sono, depressao ou até deméncia nos estagios avanga-
dos da doenca."”” Diminuic¢ao da laténcia do sono também foi demonstrada em
pacientes com Doenga de Parkinson que foram tratados com pramipexole, com
normalizagdo apds a sua retirada, assim como uma tendéncia para uma aumento
do tempo total de sono e eficiéncia do sono.”” Em contraste, provoca um aumento
significativo da sonoléncia diurna.”

O aumento da prescri¢ao de opidceos para dor cronica vem crescendo de ma-
neira alarmante nos ultimos anos. Administragao aguda de morfina interrompe o
sono com aumento de despertares e da vigilia apds o inicio do sono, reduzindo o
sonos delta e REM em pessoas saudaveis.** Com o uso cronico de morfina, ha redu-
¢ao do sono REM e aumento da vigilia durante a noite. Em contraste, o uso crénico
de metadona acarreta uma diminui¢io no estado de vigilia.* Fadiga e sonoléncia
diurna sdo observadas durante o uso de opioides.?**

Os anti-histaminicos (AH) sdo antagonistas da histamina nao seletivos. A
primeira geragao de anti-histaminicos provocava efeitos sedativos e sonoléncia ou
sedagdo excessiva diurna.”” Esses anti-histaminicos tendem a diminuir a laténcia do
sono e melhorar a continuidade do sono; eles incluem hidroxizina, difenidramina e
prometazina.”’ Esses agentes sdo principalmente Uteis para tratar sintomas de aler-
gia, mas a difenidramina nao raramente é utilizada sem orienta¢io médica como
medicac¢do hipnética por causa de suas propriedades sedativas.’®*” A hidroxizina
é, no entanto, a mais sedativa. Considerando estes efeitos adversos, uma segunda
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geragao de anti-histaminicos emergiu e inclui fexofenadina e loratadina, que sio
hidrofilicas e penetram menos a barreira hematoencefilica reduzindo o efeito seda-
tivo desta classe de medicamentos.””

Anti-hipertensivos comuns também podem impactar no sono.? Em indi-
viduos saudaveis a administra¢cao matinal de clonidina resultou em sonoléncia
significativa em comparagdo com controles, assim como uma diminui¢dao no
sono REM. Também demonstrou reduzir a laténcia do sono e redugao significa-
tiva do sono REM entre hipertensos.”® A metildopa também tem sido associada
com sedagdo.”**’ Prazosina e terazosina podem ser sedativas. Em pacientes com
transtorno de estresse pds-traumdtico, a prazosina pode ser administrada para
aumentar significativamente o tempo total de sono e do sono REM em com-
paragdo com o placebo.’’ Os betabloqueadores sdo associados ao aumento da
queixa de pesadelos e insdnia, especialmente, propranolol e pindolol, também
podendo diminuir a liberagdo de melatonina, o que pode contribuir para um
distarbio do sono.?%

Os corticosteroides tém uma ampla gama de efeitos sobre multiplos drgaos
e também podem afetar o sono.”**%*? Insénia é usualmente relatada em pacien-
tes em uso de corticoides. Em voluntarios saudéveis, a dexametasona aumenta o
tempo de vigilia ap6s o inicio do sono e reduz o sono REM em comparagio com
placebo.’” Dexametasona pode aumentar o estado de alerta durante o dia ap6s ad-
ministra¢do noturna e foi demonstrado em alguns estudos que a dexametasona
pode diminuir o sono delta.”*

2.3. Uso de substancias

Uma crescente literatura cientifica sugere que as dificuldades relacionadas
a0 sono, como a insdnia, sio importantes fatores de risco para o uso e abuso de
substincias. Algumas destas substincias podem, por sua vez, serem promotoras e
mantenedoras de alterages do sono, como dificuldade para iniciar e/ou fragmen-
tar o sono.

O élcool tem efeitos depressores do SNC. Seu uso ¢ associado com dis-
tarbios respiratérios relacionados ao sono em individuos sauddveis que roncam
e ndo tém apneia do sono."* O uso de élcool é também associado ao aumento

da dessaturagao noturna de oxigénio"*?

e, embora ele seja promotor de sedagio
e indutor do inicio do sono, a medida que o nivel sérico vai sendo reduzido pelo
seu metabolismo, ocorre fragmenta¢io do sono.**** Individuos dependentes de
dlcool apresentam uma tendéncia a um sono polifésico, com sonoléncia diurna e

despertares noturnos***e mesmo apds periodo longo de abstinéncia, individuos
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com histdrico de dependéncia de dlcool podem apresentar um sono de ma quali-
dade por anos.*

Uso agudo de cocaina, devido a seus efeitos psicoestimulantes, promove es-
tado euforizante e vigilia prolongada, levando a insénia. Com estudos de avalia-
¢ao polissonografica, confirmaram-se as propriedades estimulantes da cocaina que
revelam maior laténcia do sono, redu¢ao do tempo total de sono e supressio do
sono REM.* Em individuos dependentes de cocaina, o periodo de abstinéncia vem
acompanhado de distarbio do sono e sonhos desagradaveis. Tem sido demonstrado
que, durante a retirada aguda de cocaina, o total de tempo de sono ¢ significati-
vamente reduzido, aproximando-se com o de insones cronicos nao tratados, com
laténcia do inicio do sono prolongada, eficiéncia do sono reduzida, aumento na
porcentagem de sono REM e laténcia REM reduzida.”

Usuarios de MDMA (também conhecido como ecstasy) geralmente re-
latam inquietagdo e perturbagio do sono durante as 48 horas apos a sua inges-
3536 O unico estudo com investigacdo polissonogréfica sobre efeitos agudos
de drogas quimicas psicoestimulantes foi conduzido com MDE (3,4-metileno-

tao.

dioxi-N-etilanfetamina) e mostrou um aumento na vigilia e uma supressao quase
completa de sono REM.*

Viérios estudos mostraram que a administragio de THC (principal respon-
savel pelos efeitos psicotrépicos da maconha) diminui a laténcia do sono com
maior facilidade para adormecer.*®*” No entanto, altas doses de THC em indi-
viduos sem uso prévio de maconha podem ocorrer no inicio, com aumento da
laténcia do sono.”” H4 também alguma evidéncia indicando que a cannabis pode
aumentar o sono total de ondas lentas. Além disso, foi constatado, consistente-
mente, que o THC diminui o sono REM total e a densidade REM.**" Estudos
utilizando polissonografia sobre administragao cronica de maconha sugeriram
que ocorre alguma tolerancia aos efeitos indutores do sono e estabilidade do
sono de ondas lentas. Existe um numero substancial de recentes estudos sobre
medidas subjetivas do sono durante abstinéncia de maconha, como dificuldade
em dormir e sonhos estranhos.**** Os sintomas geralmente ocorrem dentro de
24 e 72 horas apds a interrupc¢ao do uso de cannabis e persistem por até seis
a sete semanas. Medicamentos a base de cannabis também podem melhorar a
qualidade subjetiva do sono em pacientes com sindromes de dor cronica, como
esclerose multipla, neuropatia periférica, artrite reumatoide e cancer.’®
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TRANSTORNOS MENTAIS E ASPECTOS
PSICOSSOCIAIS

Alguns transtornos mentais podem ter uma relagao de duas vias com insénia;
podem ser precipitadores do transtorno de insdnia, assim como a insénia pode ser
promotora e/ou mantenedora de recorréncia do quadro psiquidtrico.”®> Quadros
como depressao, transtorno bipolar, ansiedade, esquizofrenia e transtornos somato-
formes sio exemplos de transtornos mentais associados a insdnia.>* Nao raramente,
quando a insonia se trata de um sintoma, tratando-se a doenga de base, em geral,
ha remissdao da ins6nia.>® Também é possivel encontrar literatura recente que faz
associagao entre aumento de risco de suicidio e a gravidade da ins6nia. Também ja é
possivel estabelecer relagdes entre insonia e qualidade de vida, assim como prejuizo
da performance cognitiva.**

3.1. Depressao

A relagio entre insonia e depressdo ¢ bidirecional.*** Alteracdes do sono,
como a insdnia, fazem parte dos critérios diagnésticos da depressao.”' Os achados
mais comumente encontrados na polissonografia em individuos portadores de
depressio sdo: redugdo da laténcia REM, aumento da densidade dos movimentos
oculares ripidos durante o sono REM, redugao do tempo total de sono, redugao da
eficiéncia de sono a custa, principalmente, de despertar precoce.”** Além disso,
insonia pode ser um sintoma residual em cerca de 30 a 40% dos pacientes tratados
e em remissdo completa para sintomas afetivos na depressio, merecendo atengao

especifica.?* Ainda assim, insonia persistente nio adequadamente tratada ¢ fator

de risco para novos episddios depressivos.*¥#43

3.2. Ansiedade

Sintomas de sono sao comuns em transtornos de ansiedade e podem fazer
parte, especificamente, dos critérios diagndsticos do Transtorno de Ansiedade
Generalizada (TAG) e do Transtorno de Estresse Pés-Traumatico (TEPT).> Fre-
quentemente, os sintomas de insonia se desenvolvem simultaneamente aos sinto-
mas ansiosos gerais na maioria dos casos de TAG.”"* Na polissonografia pode-se
ter aumento da laténcia de sono e reducio da eficiéncia do sono.**® No TEPT, a
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presenca de insonia, ou de pesadelos, pode surgir como sintoma inicial da sindro-
me e ser fator preditor de cronificagao dos sintomas ansiosos, caso nao sejam ade-
quadamente tratados.?** Dificuldade para iniciar o sono, despertares noturnos
frequentes ou despertar precoce sio sintomas de ins6nia que podem estar presentes

nos transtornos de ansiedade 2#+4°

3.3. Suicidio

Ha evidéncias cientificas de que a gravidade da insénia estd associada ao com-
portamento suicida em individuos com depressao, mesmo apds contabilizar possi-
veis fatores de confusdo (demografia, capacidade cognitiva, dependéncia de 4lcool,
gravidade do humor deprimido, ansiedade e satide fisica).”” Individuos com pelo me-
#74 Um estudo contendo

meta-andlise e revisio sistemdtica publicada em 2014 sobre o tema*® sugere que, se-

nos uma tentativa de suicidio tém mais sintomas de insonia.

gundo as evidéncias atuais, em pacientes com diagndsticos psiquidtricos, distirbios
do sono estdo associados com o0 aumento do risco de comportamentos suicidas.*®
Evidéncias preliminares sugerem que Terapia Cognitivo Comportamental
(TCC) para insénia pode ser eficaz na redugio do risco de suicidio.*”*° Na prética cli-
nica, o rastreamento de queixas relacionadas a insonia deve ser pratica comum quan-
do individuos apresentam preocupagdes depressivas e/ou suicidas.*”* Também na
pratica clinica, uma avaliagao do risco de suicidio deve ser conduzida quando indivi-
duos apresentam queixas de insonia, independentemente de sua histdria psiquidtrica
prévia ou atual. Segundo diretrizes da American Psychiatric Association, na avaliagao e
no tratamento de pacientes com comportamentos suicidas, a insénia é mencionada
ao longo do documento como fator de risco para suicidio e potencial alvo de trata-
mento simultineo.”"*’ Achados revelam ainda que a gravidade prévia de sintomas de
insonia ¢ preditiva de aumento da ideagdo suicida, mas ndo o inverso, ou seja, essa
relagdo ndo parece ser bidirecional.**° Parece entdo, que a natureza da relagio entre
sintomas de insonia e idea¢do suicida é unidirecional, oferecendo assim evidéncia de

sintomas de insdnia como um fator de risco variével para a ideagio suicida.”’*°

3.4. Qualidade de vida

Ja é evidéncia cientifica que a ins6nia tem um impacto negativo mensuravel na
qualidade de vida, ndo simplesmente limitado a dominios 6bvios, como vitalidade
e energia, mas também estendida para outros aspectos do funcionamento mental,
social e fisico, mesmo em comparagdes com outras doengas cronicas.”** A quali-
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dade de vida relacionada a saude tornou-se um construto importante na medicina
contemporédnea e intervencdes farmacoldgicas e ndo farmacoldgicas para insonia
podem produzir, em graus variados, melhorias nos dominios que abrangem o fun-
cionamento fisico, social e emocional.’’ Normalmente, a ins6nia est4 associada ao
aumento da fadiga, ao prejuizo da produtividade do trabalho, a piora da qualidade
de vida e insatisfagdo no relacionamento, bem como aumento de queixas relaciona-
das a satide.”” Em um grande estudo epidemiolégico, quatro dos cinco motivos mais
citados na busca de uma consulta sobre o sono com um médico especialista, foram:
fadiga, sofrimento psicolégico, desconforto fisico e redugio na produtividade do
trabalho, revelando evidente impacto negativo na qualidade de vida.**

Nao raramente, observamos a ineficdcia da higiene do sono como tratamen-
to na insonia.** Usualmente, ndo hd adesdo as recomendagbes por exigir uma mu-
danca de estilo de vida do paciente. Recomendagbes comuns de higiene do sono,
incluindo exercicios regulares, controle do estresse, redugao do ruido, regularidade
do tempo do sono e evitar cafeina, nicotina, dlcool e cochilos diurnos, é, sem da-
vida, um utilitdrio de saude geral e facilmente poderd repercutir positivamente na
qualidade de vida do individuo.®

3.5. Funcao cognitiva e performance

Ha estudos que relacionam a disponibilidade de tempo total de sono e fun¢ao
cognitiva.”**® Queixas relacionadas ao funcionamento cognitivo sio frequentes e en-
volvem problemas de memoria e concentragao, dificuldade na tomada de decisoes e

erros frequentes relacionados ao trabalho.#*

No entanto, ha falhas metodoldgicas
e uma amostra insuficiente em alguns trabalhos que dificultam que essas queixas
sejam inequivocamente corroboradas por medidas objetivas baseadas no desempe-
nho.** Por outro lado, revisdes sisteméticas e meta-andlises ja revelam que individuos
com insénia apresentam comprometimentos de desempenho para vérias fungoes
cognitivas, incluindo meméria relacionada a atividades de trabalho, memoria episo-
dica e alguns aspectos do funcionamento executivo, em geral deficiéncias de magni-
tude pequena a moderada.’>**® Estes achados também podem ser encontrados em
adolescentes com tempo total de sono insuficiente, promovendo prejuizo cognitivo,
em especial, em atengio e rendimento nas atividades diurnas.”’

O significado clinico dos déficits cognitivos é destacado pela concordancia com
queixas de dificuldade de concentragio ou tomada de decisdes e com problemas de
memdria usualmente relatados por pacientes com insonia.*>* Esses déficits também
podem estar relacionados ao aumento de erros ou acidentes, bem como diminui¢ao
da produtividade do trabalho. Os mecanismos subjacentes a esses déficits diurnos
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permanecem obscuros, mas, provavelmente, resultam de varios fatores, incluindo
nao somente perda de sono, mas também fadiga e distarbios do humor. Além disso,
especula-se que a perda de sono, como ocorre na insonia, altera bidirecionalmente a
plasticidade estrutural neuronal, afetando o funcionamento produtivo cerebral em
termos de atengao, cogni¢ao e humor.*~*

Q CONDICOES MEDICAS

Uma série de condigoes médicas gerais vem sendo associada a insonia. Al-
teragdes metabdlicas, alterag¢des cardiovasculares, dor cronica, obesidade, assim
como outros transtornos primarios do sono, podem ter seu prognéstico agravado
tanto em morbidade quanto em mortalidade, quando associados a um sono in-
suficiente. Faz parte da investigacdo da insonia avaliar o status das morbidades
associadas em termos de controle e estabilidade.'

4.1. Transtornos do sono

A ins6nia também pode estar relacionada a outros transtornos do sono, nao
raramente, fazendo diagnostico diferencial com outros quadros que simulam sinto-
mas cléssicos de insdnia ou mesmo se estabelecendo uma relagao de comorbidade.'?

A sindrome das pernas inquietas ocorre, particularmente, no periodo no-
turno, na fase de anoitecer ou ao longo da noite, em especial quando o indivi-
duo se encontra sentado, em repouso, ou ja deitado na cama, aguardando o ini-
cio sono.' Os sintomas tendem a melhorar com a movimentagio voluntaria dos
membros, frequentemente obrigando-o a sair da cama e deambular.' Tal quadro
pode provocar uma insonia inicial, mas também ao longo da noite, promovendo
despertares frequentes e prolongados.”*® Usualmente, é acompanhado de movi-
mentos periddicos dos membros o que podem também fragmentar o sono."** O
quadro de movimentos periddicos de membros inferiores pode ocorrer durante
o0 sono, independentemente da existéncia de uma sindrome de pernas inquietas.
Nesses casos, as repercussdes no sono, como insonia é discutivel, devendo cada
caso ser analisado."*

Nao raramente, um quadro de Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) pode estar
associado a sintomas de ins6nia e vice-versa.®** Essas duas entidades frequente-
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mente sio comdrbidas, dificultando o tratamento efetivo de cada uma delas. Um
individuo com sindrome da apneia do sono pode se queixar de sono nao reparador
ou de multiplos despertares durante a noite, simulando um quadro tipico de in-
s6nia.®**! A presenca de ronco, a retomada imediata do sono e sonoléncia diurna
podem sugerir um disttrbio respiratério preponderante.®*®> Entre os principais
portadores desta comorbidade se destacam idosos e mulheres apds menopausa.®®

A interface entre insdnia e ritmo circadiano pode ser observada conside-
rando os aspectos fisiopatolégicos da insénia.>* O Atraso de Fase de Sono (AtFS)
estd comumente relacionado a queixas de insonia de inicio de noite. Esse quadro
é caracterizado por um deslocamento do bloco de sono, com atraso para o inicio
do sono e consequente atraso para despertar, levando a um ritmo de adormecer e
despertar mais tardios do que os compreendidos como normais.**** E, em ritmos
sociais convencionais, em que se estabelecem hordrios especificos para adormecer,
assim como para despertar, o individuo portador de AtFS vai se queixar de uma
incapacidade para dormir ou uma dificuldade para despertar no hordrio desejado,
sugerindo sintomas de insonia de inicio ou manuten¢io do sono ou de sonoléncia
matinal. %% Esses individuos, se atenderem seus horérios fisiolégicos naturais, ou
seja, indo para a cama em hordrios mais tardios, adormecem mais rapidamente e
tendem a apresentar um sono normal, profundo e reparador.

J4 na sindrome do avanco de fase (AvFS) de sono (caracterizada por adorme-
cer muito mais cedo e, consequentemente, acordar mais cedo do que o convencio-
nal), a queixa prevalente é de despertar precoce pela manha, simulando uma insénia
de final de noite."® Em trabalhadores de turnos noturnos, a queixa de insonia estard
presente no hordrio de repouso invertido ou nas noites de folga em que se tenta
dormir em horérios convencionais.*

4.2. Doencas neuroldgicas

As doengas neuroldgicas nao raramente sao associadas a distarbios do sono.
As comorbidades mais comumente — e com relevincia estatistica — encontradas na
prética neuroldgica sao com epilepsia, enxaqueca, Doenga de Alzheimer e Doenga
de Parkinson.

A epilepsia pode causar alteragdes na arquitetura do sono, assim como o
tratamento medicamentoso da epilepsia pode também afetar o sono.” Pacien-
tes com epilepsia frequentemente apresentam queixas relacionadas ao sono. Esses
pacientes sao alertados para evitar a privagao do sono e vérios estudos mostram o
risco de promogio de eventos epilépticos com a privagido do sono, como também
dormir demais parece aumentar a ocorréncia de crises.”** As convulsdes causam
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sonoléncia pds-ictal, mas também levam a mais despertares apds o inicio do sono,
com sono fragmentado e supressao do sono REM durante o periodo apés a crise.”

A cefaleia tem um relacionamento bidirecional complexo com o sono.”*”
Embora dores de cabega e problemas de sono possam ser comuns e ocorrerem no
mesmo paciente, a relagiao do sono com cefaleia parece ser mais que coincidéncia.”
A interrup¢io do sono pode predispor e perpetuar problemas de dor de cabega, en-
quanto o sono regular e de boa qualidade também pode melhorar essas dores.”* Em
geral, a privagao do sono e sono excessivo aumentam dores de cabega em criangas
e adultos. Quase 86% dos pacientes com enxaqueca episddica queixam-se que a ma
qualidade do sono estd associada ao aumento da dor, assim como sua frequéncia.”
Da mesma forma, ma higiene do sono é apontada como um fator mantenedor fre-
quente da enxaqueca e a melhoria dos comportamentos relacionados ao sono redu-
zem a recorréncia dos episddios.”®”! Pacientes com insonia tém uma probabilidade
50% maior de queixarem-se de dores de cabeca mais intensas.”

Perturbagdes do ciclo sono-vigilia usualmente surgem no inicio do quadro
da Doenga de Alzheimer (DA) e aumenta a prevaléncia e a gravidade conforme a
sua progressio.”>7¢
nia e DA. Um possivel mecanismo de mediagao desta associacdo estd no fato de

Ha4 estudos que tentam fazer a correlagao de risco entre inso-

que o sono, particularmente sono nao REM, diminui o depésito de beta-amiloide
através da diminui¢do da sua produgio e aumento da depuracio linfética.”*”* As-
sim, perturbac¢des do sono, como a encontrada na insénia, poderiam aumentar o
actimulo de beta-amiloide e, com o tempo, aumentar o risco de formagao de placa
amiloide insoluvel, o primeiro passo conhecido na patogénese da DA.” Perturba-
¢oes do sono-vigilia estao presentes em aproximadamente 40% dos pacientes com
sintomas DA.”*7 Embora tipicamente um avanco de fase circadiano ocorra com o
envelhecimento, a DA estd associada com um atraso de fase circadiana. Esse atraso
de fase, provavelmente, se relaciona com o anoitecer e as reagdes comportamentais
classicas deste periodo que ocorrem, como inquietagao, confusio e agitagao. Inso-
nia pode levar a deambulagdo noturna e aumento do risco de quedas, sendo nao
raramente, uma razao para institucionalizagao. Durante o dia, pacientes com DA
podem ter sonoléncia excessiva.”>’¢

Distarbios do sono e do estado de alerta afetam a maioria dos pacientes ao
longo do curso da Doenga de Parkinson (DP).”7* Todas as categorias de transtor-
nos do sono estao associadas a DP, o que provavelmente refletem a interacio espe-
cifica da neurodegeneragao com mecanismos de regulagio do sono.” A insonia é o
transtorno do sono mais comum na DD, sendo a insdnia de manutencio a mais fre-
quente (até 80% dos pacientes relatam fragmentacio do sono).” Sonoléncia diurna
excessiva afeta até 50% dos pacientes com DP (sexo masculino, duragio e gravidade
da DP, foram associados a excesso de sonoléncia diurna).”
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Sindrome das pernas inquietas parece ser mais comum na DP do que na po-
pulagdo em geral e afeta aproximadamente 20% dos pacientes com DP (maior gra-
vidade da DP, depressio comérbida e ferro sérico reduzido sio fatores de risco).”
Transtorno Comportamental do Sono REM (TCSREM) precede frequentemente
o aparecimento dos sintomas cldssicos para o diagnéstico de DP e outras sinuclei-
nopatias e estd presente em aproximadamente em 33 a 50% dos pacientes com DP
e é mais prevalente entre os pacientes com fendtipo acinético/rigido.”” A presenca
de TCSREM prevé maior declinio cognitivo na DP e as taxas de fenoconversao do
TCSREM para DP ocorrem em aproximadamente 75% a 90% dos pacientes, 10 a
14 anos ap6s diagndstico inicial.”

4.3. Doencas cardiovasculares

A insénia apresenta elevada comorbidade com varias Doengas Cardiovascu-
lares (DCV).%$2 Estudos recentes apontam uma associagio entre insdnia e inci-
dentes agudos e elevada morbidade e mortalidade por DCV, incluindo hipertensao
arterial sistémica, doenca cardiaca corondria e insuficiéncia cardiaca.**®> Apesar de
algumas inconsisténcias na literatura, provavelmente, devido a variagdes na forma
como a insonia é definida e mensurada, os dados existentes sugerem que a insonia,
especialmente quando acompanhada de curta duragao do sono, estd associada ao
aumento do risco de hipertensio e doenga coronariana.’’ Os mecanismos estio re-
lacionados a desregulagao do eixo hipotdlamo-hipéfise-adrenal, com aumento da
atividade do sistema nervoso simpatico.*

4.4, Transtornos endocrinoldgicos

A associagao entre insonia e sindrome metabélica permanece incerta, princi-
palmente entre grupos de diferentes idades. Estudo transversal com mais de 8.000
participantes, publicado em 2017, procurou saber se a insonia estava associada a
sindrome metabdlica.** A insonia foi associada independentemente & sindrome me-
tabolica no grupo masculino e no grupo de meia idade, mas nio no grupo feminino,
adultos jovens ou em idosos. Anélises dos componentes individuais da sindrome
metabolica revelou que a insOnia era independente associada a pressao arterial ele-
vada e HDL baixa.®

Sabe-se hé vérias décadas que o sono é um importante modulador da ati-
vidade hormonal. Durante o sono de ondas lentas, 0 hormdnio do crescimento
¢ liberado enquanto o hormonio cortisol é inibido.** Nos tltimos anos, evidén-
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cias laboratoriais e epidemioldgicas convergiram para indicar que a perda de sono
pode ser um novo fator de risco para obesidade e DM tipo 2.%

O aumento do risco de obesidade esta possivelmente relacionado ao efeito da
perda de sono nos hormonios que desempenham um papel importante no controle
do apetite e gasto energético, como leptina e grelina. Redugio de leptina e aumento
dos niveis de grelina correlacionam-se com aumentos na fome subjetiva quando os
individuos tém redugao do tempo ou fragmentagao do sono. Dadas as evidéncias, a
redugao do sono parece ser um fator de risco importante, porém modificavel, paraa
sindrome metabdlica, diabetes e obesidade.®>**

4.5. Dor cronica

Muitas evidéncias sugerem que sono e dor estio relacionados.**°No entanto,
muitas questdes permanecem sobre a dire¢ao da causalidade em sua associacdo, bem
como mecanismos que possam explicd-la. A hipdtese mais relevante é a de que eles
sdo reciprocamente relacionados.** Uma tendéncia importante emergente de estudos
populacionais mostra que sono insuficiente prediz com seguranca exacerbagdes da
dor cronica.’ Estudos com avaliagdes subjetivas e objetivas da dor e do sono apoiam
a ideia de que sono insuficiente seria um preditor mais confidvel da dor do que a
dor promovendo alteragdes do sono.*® Embora a fibromialgia seja mais comumente
associada aos distarbios do sono, qualquer outra dor cronica pode ser agravada pela
privagio de sono e sono insuficiente, como enxaqueca ou artrite reumatoide.*”%%

A agdo analgésica de opioides enddgenos e exdgenos é dependente de uma
arquitetura do sono preservada e de uma continuidade do sono adequada. Pri-
vacdo do sono causa uma inibi¢ao da sintese da proteina-opioide e/ou reduz a
afinidade dos receptores opioides p e §, modificando a resposta analgésica en-
dogena ou de medicamentos. Além disso, compreende-se também que o sono
ruim pode diminuir os limiares de dor, assim como as habilidades cognitivas do
controle da dor.®

A maioria — cerca de 90% — dos pacientes com Fibromialgia (FM) experi-
menta queixas relacionadas ao sono, que exerce efeito negativo sobre qualidade de
vida, relatando sono néo reparador e fadiga diurna.*”*° Evidéncia observacional in-
dica que a dor dos pacientes com FM estd diretamente relacionada com sono de ma
qualidade. Varios aspectos do sono, incluindo duragao, estabilidade e eficiéncia, po-
dem estar relacionados & dor da FM. Nestes pacientes, a PSG pode mostrar intrusiao
de um ritmo mais rapido, na frequéncia alfa, durante o sono de ondas lentas (frequ-
éncia delta). Esse achado eletroencefalogréfico é conhecido como padrio alfa/delta

que pode correlacionar-se com relatos de um sono nio reparador.®>*
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Q MULHER, CICLO HORMONAL E GESTACAO

5.1. Ciclo menstrual

Mulheres com ciclos menstruais ovulatérios regulares apresentam um rit-
mo circadiano endégeno sobreposto ao ritmo associado a menstruagio, e, por sua
vez, os eventos menstruais podem afetar as diferentes vias de ritmo circadiano
(temperatura, hormonal, ciclo sono-vigilia).”** Evidéncias indicam que a ampli-
tude de ritmo de liberagao de melatonina e cortisol podem ser reduzidos na fase
latea, e a qualidade subjetiva do sono é reduzida no periodo perimenstrual. Con-
tudo, parece que a ritmicidade e a arquitetura do sono permanece relativamente
estével durante o ciclo menstrual em mulheres sauddveis, apresentando, porém,
um aumento na frequéncia do fuso e uma diminui¢do do sono REM durante a
fase lutea do ciclo.”!

Estudos revelam que a gravidade da insonia foi diretamente associada a gra-
vidade de queixas relacionadas ao ciclo menstrual, como na dismenorreia (queixas
élgicas com repercussdo em outros sistemas relacionada ao perfodo menstrual).”**
A laténcia do inicio do sono é maior e a eficiéncia do sono é menor em mulheres
com dismenorreia grave, assim como, o tempo de vigilia ap6s o inicio do sono e o

numero de despertares noturnos foi o menor na fase ovulatéria.”>

5.2. Climatério e menopausa

O periodo de transicdo da menopausa, ou seja, ao longo do climatério (peri-
odo que precede o término da vida reprodutiva da mulher, marcado por alteracoes
somdticas e psiquicas e que se encerra na menopausa) usualmente vem acompa-
nhado de uma redugio do tempo total de sono.”** Estudos com avaliagio de gran-
des coortes de vérios paises tém relatado uma ampla faixa de prevaléncia de 11,8%
a 56,6%, considerando varidveis particulares como idade, obesidade e presenca de
sintomas vasomotores do climatério.”*

As percepgdes do sono podem também estar alteradas e, provavelmente, sdo
afetadas por uma instabilidade emocional.” Contudo, a qualidade do sono e as
alteracdes nos padroes de sono se relacionam aos sintomas vasomotores do cli-
matério (ondas de calor, fogachos e suores noturnos). Estes eventos influenciam a
fragmentagao do sono, mas nao necessariamente com perda de sono ou alteragoes
na sua arquitetura.”*%
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5.3. Gestacao

Os disturbios do sono sdo comumente encontrados na gravidez. A insonia é
um distarbio frequentemente experimentado por mulheres gravidas que podem ser
primdrias e/ou devido a condicdes relacionadas ao processo gestacional.”**® Apesar
de as gestantes disponibilizarem uma média superior a oito horas na cama para o
periodo principal de sono, a eficiéncia do sono parece ser baixa, com uma duragio
meédia de sono efetiva de sete horas, considerando o tempo de vigilia apds iniciado
0 sono associado a despertares noturnos.”® A percep¢io do sono e os despertares
noturnos, nao raramente associados & noctdria, tendem a piorar com o avancar da
gravidez, atingindo no dltimo trimestre gestacional as maiores queixas.””**

Os padroes de sono e vigilia sdo significativamente desorganizados durante o
periodo perinatal, considerando a fragmentagao do sono durante a gravidez, além
de privagdo do sono durante o trabalho de parto e pds-parto imediato, bem como a
privagio imposta de sono durante os primeiros meses ap6s o nascimento do recém-
-nascido.” Avaliagbes de gestantes no terceiro trimestre de gravidez revelaram que
aquelas que ndo praticavam uma rotina de boa higiene do sono dormiam significa-
tivamente pior, com tempo total de sono menor e maior nimero de despertares ao
longo da noite, repercutindo em queixas diurnas tipicamente associadas a insonia.”®

PARTICULARIDADES FENOTIPICAS SOBRE
%" INSONIA E TEMPO TOTAL DE SONO

6.1. Dormidor curto

Segundo descrito na ICSD III,' alguns individuos geralmente apresentam
menos de seis horas de sono por noite, em média, mas nio apresentam queixas
relacionadas ao sono e nio relatam disfuncdo diurna evidente. Esses individuos séo
considerados como portadores de um sono curto normal. Entre essas pessoas, o
tempo de sono médio relativamente baixo observado nao resulta de uma restrigao
voluntdria cronica do sono, como no caso da sindrome do sono insuficiente com
restri¢do autoimposta de tempo de sono, mas indica uma predisposi¢ao constitu-
cional para menor necessidade de sono.

O significado clinico da curta duragao cronica do sono e a identificagao de
possiveis subtipos permanecem ainda como questdes em aberto. E importante di-
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zer que vdrios estudos ja associaram a curta duragio do sono a diferentes formas de
morbidades clinicas, como distirbios metabolicos, cardiovasculares ou outros. No
entanto, esses estudos usualmente sao incapazes de distinguir entre os individuos
que tém pouco sono no contexto de insdnia ou outro distdrbio do sono, aqueles
que estdo restringindo voluntariamente seu sono e aqueles que podem ter sono na-
turalmente curto.

O sono curto resultante de diferentes causas pode ter significincia fisiopato-
légica diferente. No contexto atual, para aqueles pacientes que apresentarem menos
de seis horas de sono por noite, para receberem um diagndstico de insonia, deve ser
descartada a possibilidade de sindrome do sono insuficiente.'

6.2. Tempo excessivo de cama

Também segundo a ICSD III,' alguns individuos podem apresentar sinto-
mas isolados de insénia, como laténcias de sono prolongadas ou longos periodos
de vigilia durante a noite, mas nio se queixam espontaneamente de insonia nem
apresentam evidéncia de comprometimentos diurnos. Em criangas, esse padrao
pode surgir quando os pais ou cuidadores tém expectativas irrealistas em relagao as
necessidades de sono da crianga e rotineiramente disponibilizam muito tempo para
a crianga estar na cama todas as noites.

Em adultos, esse padrio é talvez mais comum em grupos que rotineiramente
distribuem significativamente mais tempo na cama do que seria realmente neces-
sario para dormir. Por exemplo, alguns individuos que ja sao aposentados das ativi-
dades laborativas ou que nao estao empregados atualmente podem rotineiramente
passar um tempo excessivo na cama a cada noite e nio se incomodam com os lon-
gos periodos acordados. E como se o tempo que se permanece na cama fosse maior
do que de fato precisaria para dormir, estar deitado mesmo que desperto. Atual-
mente, os estudos epidemioldgicos e laboratoriais sdo incapazes de determinar se
os resultados adversos da satide estao mais fortemente associados com as dificulda-
des e insatisfagoes percebidas no sono ou com determinados indices objetivos de
duragio do sono, laténcia do sono e continuidade do sono.'
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DESTAQUES

o E possivel identificar que hibitos e comportamentos inadequados
relacionados ao momento de dormir e ao ambiente de sono,
como exposicao a estimulos luminosos e sonoros, utilizacao de
equipamentos eletronicos, realizacao de atividade Fisica de alta
intensidade e refeicoes hipercaldricas proximas ao horario de
dormir, podem ser Fatores precipitadores e mantenedores da
insonia. Investigacao destes comportamentos e promocao de
medidas comportamentais de higiene do sono sio essenciais para o
tratamento da insonia.

o E sabido que inlimeras medicagdes clinicas e psiquiatricas, assim
como substancias ilicitas podem promover desorganiza¢io da
arquitetura do sono (promovendo ma qualidade do sono), assim
como promover insonia ou sonoléncia diurna. Torna-se importante
ainvestigacao de todas as medicagdes e substancias que o portador
de insonia Faca uso para melhor conducao do caso.

¢ Transtornos mentais apresentam elevada prevaléncia de
comorbidade com a insénia, sendo a depressao e a ansiedade os
mais importantes. O tratamento conjunto das comorbidades se faz
essencial para a promog¢ao de um bom prognéstico e prevencio de
recaidas. Atencdo especial devera ser dada a relevante associacio
entre insdnia grave de curta duracao de sono e risco de suicidio,
aparentemente mesmo na auséncia de depressio grave. Da mesma
forma, ja é estabelecida a associacdo entre insénia e piora da
qualidade de vida como Fator independente, assim como de prejuizo
cognitivo e de performance intelectual em pacientes insones,
mesmo adultos jovens e adolescentes.

o Inumeras condi¢oes médicas gerais estao associadas a insonia,
desde outros transtornos primarios do sono, como SPI e AOS, até
evidéncias de aumento de doencas cardiovasculares, alteracoes
metabdlicas e de obesidade em pacientes insones. E importante o
alerta para a qualidade do sono em portadores de doenca cronica,
como enxaqueca, artrite reumatoide e fibromialgia, assim como
as particularidades de doencas neuroldgicas degenerativas e
alteracoes do ciclo sono-vigilia.
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o As mulheres apresentam especificidades de sensibilidade a
insonia de acordo com as diferentes fases do ciclo hormonal.
E evidéncia que mulheres portadoras de dismenorreia moderada
a grave apresentam episédios de insdnia coincidente com o
ciclo menstrual. Assim como mulheres em fase de climatério e
menopausa, apresentam também elevada prevaléncia de insénia,
em geral, associada aos sintomas vasomotores tipicos desta
fase de transicio hormonal. Nao se pode negligenciar também o
periodo gestacional e todas as mudancas do padrao de sono, que
tendem a piorar conforme o avancar da gravidez, com evidente
reducdo da quantidade de horas dormidas e da fragmentacao do
sono ao final do terceiro trimestre de gravidez, durante o parto
e no poés-parto imediato.

E importante diferenciar o Fenétipo de “dormidor curto” da
insonia, considerando-o um perfil de ritmo biolégico em que ha
uma menor necessidade real de sono para se reestabelecer Fisica
e mentalmente, na auséncia de sintomas diurnos relacionadas

a uma possivel quantidade de sono insuficiente. Valorizar o
tempo objetivo total de sono obtido pela Polissonografia ou
Actigrafia, quanto a gravidade da insonia e suas repercussoes
cardiovasculares, endécrinas e mentais.
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Q QUANDO INDICAR

As virias sociedades de Medicina do Sono pelo mundo vém promovendo
seus consensos e diretrizes de tratamento da insonia. Destacam-se as recentes
publicagdes da American Academy of Sleep Medicine (AASM) e da European Sleep
Research Society (ESRS) langados em 2017.'? Particularmente, sobre as diretrizes
norte-americanas, h uma publicagio especifica para o tratamento farmacoldgico.?

Conforme os guidelines da AASM e da ESRS, tanto a estratégia farmacologi-
ca quanto a terapia cognitivo comportamental para insénia (TCC-I) sdo eficientes
para o tratamento da ins6nia a curto prazo."* Apesar disso, hd uma op¢io pela TCC-
-I como primeira linha, pois apresenta resultados mais s6lidos na resposta de médio
e longo prazos e menores riscos de efeitos colaterais."> Contudo, hé trés condicdes
nas quais o tratamento farmacoldgico deve ser a escolha principal:

1. Impossibilidade de acesso 8 TCC-J;

2. Nio adesdo a TCC-I;

3. Falha terapéutica da TCC-1.

Outra situagdo em que a estratégia farmacoldgica talvez possa ser de maior
valor é entre os casos de insones com tempo total de sono curto, ou seja, com menos
de 6 horas objetivas de sono por noite. Estudos sugerem que esta popula¢ao fenoti-
pica da insonia apresenta vulnerabilidade bioldgica e condi¢io de um menor limiar
para o despertar, condigdes nas quais a estratégia farmacoldgica poderia ser mais
eficiente.*” Todavia, tais resultados dependem de maiores replicagdes e pesquisa.

Quando a opgao farmacolégica for escolhida, é fundamental que o prescritor este-
ja ciente das comorbidades médicas e psiquidtricas do paciente, sobre os firmacos e uso
de substincias que possam interferir no sono e em relacdo a0 ambiente de sono.> Nao
raramente, apenas com o tratamento dessas condi¢des, uma melhor qualidade de sono
pode ser alcangada. Cabe a0 médico definir se a estratégia a ser adotada deve atingira do-
enga de base, a ins6nia ou ambos. Uma prescrigao segura e clara ao paciente pode cola-
borar na boa aceitacao e resposta, uma vez que o efeito placebo no tratamento da insonia
pode atingir quase dois tergos dos resultados obtidos pelo tratamento farmacoldgico.*

Por ultimo, a impossibilidade de acesso a TCC-I nao deve ser um impedi-
mento para que o prescritor use as consultas regulares para dar recomendagoes’
como orientagdes de higiene do sono, esclarecer duvidas sobre as expectativas em
relagdo ao sono, ensinar estratégias de controle de estimulo, auxiliar na mudanga
dos comportamentos desadaptativos e de antecipagio e, até mesmo, lancar mao de
estratégias de restri¢io do tempo de sono.
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O tratamento farmacoldgico visa ao aumento da quantidade e a melhora da

qualidade de sono, a fim atingir de um melhor funcionamento diurno e reverter
uma eventual sonoléncia diurna.

Q COMO PRESCREVER

O tratamento farmacoldgico da insonia é baseado em como os firmacos atu-

am sobre as vias neurais que controlam o ciclo vigilia-sono e as varidveis clinicas

que o paciente apresenta. Desta forma, tais conhecimentos sio fundamentais para
dar uma base solida a op¢ao do médico.

2.1. Bases neurofisioldgicas para o tratamento farmacolégico
da ins6nia

Os farmacos utilizados para o tratamento da ins6nia atuam em vdrias estru-

turas neuronais relacionadas ao funcionamento do sistema ativador reticular ascen-

dente (SARA) em uma ou mais das seguintes formas:

88

1. Antagonismo histaminérgico

Trata-se de um dos principais mecanismos hipnéticos utilizados no trata-
mento da insénia. O receptor H1 promove a despolariza¢io pos-sindpti-
ca, enquanto o receptor H3, pré-sindptico, reduz a liberacio histaminér-
gicana fenda.”'°

2. Antagonismo serotoninérgico

Até o momento, os receptores S-HT ,, S-HT , S-HT , S-HT,, S-HT,
e 5-HT. sao os mais envolvidos na determinagao dos estados de vigilia e
sono.'"'> Doses menores de firmacos promotores do ténus serotoninérgi-
co podem induzir sonoléncia e esta propriedade atenua-se com o aumento
da dose." Sio inibidores da ocorréncia do sono REM, aumentando latén-

cia e quantidade.”'*



3. Antagonismo noradrenérgico

O sistema noradrenérgico tem elevado poder promotor do despertar,
ocorrendo com descargas rdpidas, muitas vezes antes mesmo de um esti-
mulo hipocretinérgico." A fadiga deste sistema poderia estar relacionada
airresistibilidade da manutengao prolongada da vigilia quando hd priva-
¢io de sono.'

4. Antagonismo colinérgico

O sistema colinérgico apresenta intima relagio com a a¢io da adenosina
resultante do metabolismo neuronal no prosencéfalo basal. Ocorre con-
forme o organismo permanece vigil e atua como inibidora das proprias
células colinérgicas, promovendo o inicio do sono.'”*

5. Antagonismo hipocretinérgico

O estimulo hipocretinérgico atua diretamente sobre o cortex e os nticleos
monoaminérgicos e promovendo a vigilia. A hipocretina também atua so-
bre outras fungdes fisioldgicas tais como memoria, emogdes, motivagao,

aten¢ao, controle autondmico, fome e controle homeostético."”*

6. Agonismo gabaérgico

A subunidade a dos receptores GABA, ¢é determinante das propriedades
que diferenciam os firmacos que atuam neste sistema. Enquanto a subu-
nidade a, é responsivel pelos efeitos hipnéticos e sobre a cognigao, os
outros subtipos a, , sao responsaveis pelos efeitos ansioliticos sobre a psi-
comotricidade, miorrelaxante, antiepiléptico e de depressao respiratéria,
além de também influenciarem sobre a cogni¢ao.”

7. Agonismo melatoninérgico

A melatonina pode apresentar dois efeitos no ciclo vigilia-sono: promo-
ver diretamente o ciclo ou “acertar” os centros de controle circadianos
centrais e periféricos, ambos através de intera¢des com a expressao dos
clock genes do organismo.”* Sao conhecidos trés receptores: MT,, MT, e
MT,, sendo os dois primeiros os principais alvos terapéuticos atuais.
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2.2. Escolha do farmaco

Para o tratamento da ins6nia, tanto o guideline americano quanto o europeu
sugerem que, para o uso de algum firmaco especifico, ha um nivel de evidéncia
fraco e, por este motivo, a escolha do fairmaco deve ser individualizada para cada
paciente conforme caracteristicas e objetivos de tratamento, presenga de comor-
bidades, resposta prévia a outras drogas, disponibilidade do fairmaco, seguranca da
prescrigdo, preferéncia do paciente e custos.>” A avaliacdo sequencial do pacien-
te insone possibilita a avaliagao de eficicia e efeitos colaterais. A continuidade do
acompanhamento também se faz necessdria pela necessidade de constante avaliacio
da existéncia de causas clinicas ou psiquidtricas contribuintes para o desencadear
ou para a manutengio da ins6nia que porventura nao tenham sido identificadas na
avaliagdo inicial.

A escolha terapéutica serd baseada no tipo de queixa apresentada pelo pa-
ciente insone e nas propriedades farmacolégicas dos firmacos disponiveis. A ava-
liacdo clinica do paciente é a chave da escolha terapéutica assertiva. Quanto ao tipo
de insdnia deve-se considerd-la conforme o hordrio de ocorréncia: inicial, de ma-
nutengio ou terminal (despertar precoce) e pelo tempo de duragio dos sintomas:
aguda ou cronica. A decisao deve se apoiar em firmacos com menor efeito sedativo
diurno e baixo potencial de dependéncia, bem como menos efeitos adversos.>**

Alguns farmacos necessitarao de ajuste da dosagem conforme o género e a
idade. Idosos requerem uma atengao especial no tratamento da insonia pelo risco
da polifarmécia, estando mais propicios a intera¢des medicamentosas, toxicidade e
reagoes adversas. As dosagens recomendadas podem ser menores que as habitual-
mente utilizadas para adultos e a preferéncia sera de firmacos com meia-vida curta.”
As mulheres estdo mais predispostas a sedagao diurna e doses menores também
podem ser necessarias.

Apesar dos estudos serem limitados sobre o tempo de uso dos farmacos hip-
néticos, o paciente deve estar informado sobre o potencial risco da cronicidade
da insénia. Deve-se ressaltar a importincia da manuten¢io da higiene do sono e
o valor da associagao do tratamento nao farmacoldgico, como a terapia cognitivo
comportamental, e a higiene adequada do sono para a otimizagao de resultados.

Influenciardo na escolha terapéutica a associagio de comorbidades como
transtornos psiquidtricos (depressio, ansiedade), a presenca de outros transtornos
do sono (apneia obstrutiva do sono, sindrome das pernas inquietas), doengas neu-
rodegenerativas (doenca de Parkinson e sindromes demenciais), alergias (obstrugao
nasal ou prurido), incontinéncia urinaria, alteragées do ciclo menstrual, menopausa
e gestacao, refluxo gastroesofagico, insuficiéncia renal, insuficiéncia cardiaca, dores
e doencas reumatologicas, DPOC, entre outras condi¢des particulares de satde.
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Também é importante o conhecimento do médico prescritor sobre as ques-
toes éticas envolvidas no uso off-label de medicamentos. O Parecer 2/16 do Conse-
lho Federal de Medicina, publicado em 20/01/2016, expde exatamente sobre esta
questdo. O uso off-label de um medicamento ocorre quando as evidéncias para tal
ainda nao estao completas, porque a agéncia reguladora ainda estd avaliando estas
evidéncias ou em situagdes de um médico querer tratar pacientes que tenham uma
certa condigao que, por analogia a outra semelhante, ou por base fisiopatoldgica, ele
acredite que o paciente possa se beneficiar de um determinado medicamento nio
aprovado para aquele fim. Ele é feito por conta e risco do médico que o prescreve,
e pode eventualmente vir a caracterizar um erro médico, mas, em grande parte das
vezes, trata-se de uso essencialmente correto, apenas ainda nio aprovado. O que é
uso off-label hoje pode vir a ser uso aprovado amanha, mas nem sempre isso ocor-
rerd. O que é off-label hoje no Brasil, pode ja ser de uso aprovado em outro pais.”’

Q CLASSES FARMACOLOGICAS

Como ja foi citado, para uma escolha mais eficiente e segura é fundamental
conhecer como os firmacos com propriedades hipnéticas atuam no sistema nervo-
so central, seus efeitos colaterais e a eficicia para induzir e manter o sono em indivi-
duos com insonia. Seguem as caracteristicas dos farmacos utilizados na pratica do
tratamento da insonia e os destaques sobre o uso deles.

3.1. Antidepressivos sedativos

Os antidepressivos sedativos sao eficazes no tratamento de depressio asso-
ciada a insdnia, pois mostram redugio na laténcia do sono e aumentam a eficiéncia
do sono neste grupo de pacientes em associagao a melhora dos sintomas depres-
sivos."?® Trazodona, amitriptilina, doxepina e mirtazapina sdo os antidepressivos
utilizados no tratamento do transtorno da insdnia."”*** No entanto, com o objetivo
de tratar o transtorno da insonia, é preconizado o uso em baixas doses, isto ¢, infe-
riores aquelas utilizadas para o tratamento da depressio.” Existem questionamen-
tos a respeito da prescri¢ao desses firmacos em contraposi¢ao a escassez de estudos
comprovando a sua eficicia para a insonia cronica, especialmente, em longo prazo.
No entanto, alguns fatores poderiam justificar este uso individualizado como o bai-
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xo risco de dependéncia, a frequente relagio de depressdo e insonia e o risco de
depressdo em pacientes insones nao tratados. As baixas dosagens também podem
reforgar esta justificativa pelo menor risco de sedagio diurna, efeitos cardiotdxicos
e por serem mais seguras na populagao idosa. >

3.1.1 Trazodona

O efeito sedativo estd relacionado principalmente a agao antagonista do sub-
tipo de receptor serotoninérgico 5-HT,, e S-HT, , mas também apresenta agao
antagonista H, e a, adrenérgico nas baixas doses entre 25 a 100mg, administrados
30 minutos antes de deitar.’' Seu efeito anticolinérgico é minimo. Estas baixas doses
induzem e mantém o sono com menor risco de causarem sonoléncia diurna, princi-
palmente pela meia-vida curta (3-6h).*

Os efeitos no sono da trazodona incluem redugao na laténcia para o inicio do
sono,® de maneira transitoria,** reducdo de despertares apds o inicio do sono,**** au-
mento da sua eficiéncia e aumento do sono de ondas lentas,*"3 além de reduzir a sono-
léncia excessiva diurna relacionada & ins6nia.** Também é relatado o efeito de melhorar
a percepcao da qualidade de sono.** Apesar da trazodona ndo ser recomendada para
o tratamento do transtorno da insénia pelo FDA (Food and Drug Administration), é a
segunda droga mais prescrita com este fim, de forma off-label, nos Estados Unidos.***

Também é um farmaco descrito com efeitos terapéuticos significativos em
pacientes com doenga de Alzheimer e insonia,***” havendo descri¢do inclusive de
melhora cognitiva leve, talvez relacionada ao aumento na quantidade de sono N3.%

A trazodona também se mostrou eficaz no tratamento da insénia associada
a cancer avangado, a usudrios cronicos de metadona, ao transtornos de estresse
pos-traumatico, aos transtornos somatoformes, ao periodo pds-menopausa e em
pacientes com dor cronica.*

Os efeitos colaterais s3o possiveis, especialmente, no inicio do tratamento,
39,40 O pria-
pismo é um efeito colateral menos comum, mas pode se tornar uma emergéncia. £

descrita a possibilidade de aumento da libido.** Ganho de peso néo é relevante em
31,4142

sendo os mais comuns: sedac¢do, tontura, nduseas, vomitos e cefaleia.

comparagao com a maioria dos antidepressivos sedativos.
Existe a opgao do fairmaco em uma apresentagao de liberagao prolongada na
dosagem de 150mg.**

3.1.2. Antidepressivos triciclicos

A amitriptilina e a doxepina sdo os antidepressivos triciclicos mais conheci-

dos pelo seu efeito sedativo.** O efeito hipnodtico estd relacionado com o antago-
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nismo H , 5-HT,,, a adrenérgico e colinérgico>**. A doxepina é o anti-histaminico
mais potente dos antidepressivos triciclicos.*

Os antidepressivos triciclicos apresentam meia-vida longa de 12 a 24 horas.*
Sao benéficos para pacientes com despertar precoce, entretanto, seus efeitos sedati-
vos diurnos podem limitar o uso. Na tentativa de minimizarmos os efeitos adversos
diurnos e promover a melhora do inicio e manutengao do sono, as dosagens utiliza-
das para 0 manejo da insénia podem ser menores que aquelas habitualmente reco-
mendadas para o tratamento da depressao, sendo 1mg a 6mg de doxepina e 12,5mg
a 50mg de amitriptilina 2*"*

Embora os antidepressivos tenham sido amplamente utilizados pelos seus
efeitos sedativos, apenas a doxepina foi aprovada pelo FDA para o tratamento do
transtorno da insdnia de manutencao. A doxepina aumenta o tempo total de sono,
reduz a laténcia e o tempo de vigilia apds o inicio do sono, principalmente nos
idosos.* Também causa melhora sustentada na eficiéncia do sono avaliado por po-
lissonografia. Em doses baixas, a doxepina é bem tolerada na populagio idosa,*
inclusive quando utilizada em longo prazo.*®

A amitriptilina é usada off-label para o tratamento da insonia. As evidéncias
para essa medicacio e outros antidepressivos triciclicos também s3o limitadas, mas
podem ser consideradas se houver outra indicagdo além da insonia. Trata-se do
antidepressivo de agio hipnética de mais facil acesso no Sistema Unico de Saude
(SUS) em todo Brasil.

As doses dos triciclicos consideradas terapéuticas para a depressio provo-
cam importantes alteragdes na arquitetura do sono pela supressao de sono REM.*
Também podem exacerbar sindrome das pernas inquietas e movimentos periddi-
cos de membros inferiores e precipitar transtorno comportamental do sono REM,
além de provocar insdnia rebote na retirada abrupta. Os antidepressivos triciclicos
apresentam agao anticolinérgica com importantes efeitos colaterais, incluindo boca
seca, constipacdo, hipotensdo postural, os quais limitam o uso, especialmente em

idosos®** e em pacientes com doencas sensiveis a este efeito anti-M1.%*

3.1.3. Mirtazapina

A mirtazapina ¢ classificada como um antidepressivo atipico, com efeito no-
radrenérgico e serotoninérgico e efeito sedativo relacionado a agao farmacoldgica
antagonista H,, 5S-HT,, 5-HT, e a, adrenérgico. Apresenta uma meia-vida entre 20
e 40 horas e mulheres tém uma eliminac¢io mais lenta que os homens. Tais carac-
teristicas fazem com que a mirtazapina seja geralmente prescrita para pacientes
insones com transtorno depressivo, demonstrando melhora na qualidade e quan-
tidade de sono.***
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Quando utilizada em adultos saudaveis, aumentou a eficiéncia do sono e a por-
centagem de N3 na primeira noite analisada através de polissonografia.** A maioria
dos estudos disponiveis avaliou o efeito sedativo da mirtazapina em pacientes depri-
midos e a dose de 30mg provocou melhora subjetiva da qualidade do sono e redugao
nos despertares ap6s o inicio do sono,” aumento no tempo total de sono e melhora
na laténcia do sono sem supressio de REM,** entretanto, apresentou importantes
efeitos sedativos diurnos e prejuizo na fungao psicomotora em comparagao ao place-
bo e & trazodona.**%’

A dosagem recomendada varia de 15mga 45mg/dia, porém as menores dosa-
gens s3o mais sedativas. O aumento progressivo de 15mg para 30mg prescrito para
deprimidos provocou sonoléncia na primeira semana de utilizagao da medicacao,
a qual reduziu ao longo da segunda semana, além da dosagem fixa ter se mostrado
superior a escalonada na melhora da qualidade do sono.*®

Os efeitos colaterais mais descritos em comparagdo com os demais antide-
pressivo sdo: sonoléncia (54%) e sedagio, hipotensio postural, xerostomia (25%),
constipagdo (13%), inchago, aumento de apetite (17%) e ganho de peso (2%).5-

3.2. Agonistas seletivos de receptores benzodiazepinicos

Os agonistas seletivos de receptores benzodiazepinicos (ASRBz) sio utili-
zados para tratamento da insénia aguda, tanto de inicio de noite quanto de manu-
ten¢do. Devem ser administradas somente ao deitar-se. Foi observado que, além
da melhora sintomética subjetiva, eles 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 ins6nia.* Além disso, reduzem o
nuimero de despertares em pacientes com insonia transitéria e melhoram a qualida-
de do sono em pacientes com ins6nia cronica.

O uso mais apropriado deve ser em curto prazo em associagio a medidas nao
farmacoldgicas. > A efetividade do tratamento farmacoldgico da insonia deve ser
avaliada, levando-se em consideracio os dois objetivos primdrios do tratamento,
que sao: melhorar a qualidade do sono e aliviar os prejuizos que ela causa a vida
didria.>**-%3 O tratamento da insonia também deve levar em consideracio a etiolo-
gia e as comorbidades.>**-

Estas drogas tém um alto potencial de abuso e dependéncia. Pacientes que
utilizaram zolpidem por poucas semanas tém baixa dependéncia, entretanto, os que
utilizaram zolpidem em doses elevadas, mesmo sendo uma tomada tinica a noite ou
tiveram antecedentes de abuso de drogas, devem ser cuidadosamente monitoriza-
dos ao se prescrever o zolpidem ou qualquer outro hipnético.*
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3.2.1. Zolpidem

E uma imidazopiridina*® que atua na subunidade a, dos receptores GABA,
levando aos efeitos hipnoticos e cognitivos gabaérgicos, mas sem as propriedades
de depressao respiratéria, ansiolitica, miorrelaxante potente e antiepiléptica. E re-
comendada para o tratamento do transtorno da insdnia inicial e de manutencao.
No Brasil, ha apresentagdes variadas de liberagao imediata, por via oral e eferves-
cente na dosagem de 10mg e sublingual, na dosagem de Smg e de liberagdo con-
trolada de 6,25mg e 12,5mg. As apresentagdes imediatas tém meia-vida curta de
0,5 a 3,5h e pico de concentragio plasmatica (Tmax) ocorrendo em 45 a 60 min.
As apresentagdes controladas funcionam com uma absorg¢ao bifasica, que resulta
em rapida absorgao inicial e concentragio plasmatica ampliada superior a 3 horas
ap6s administragdo.

Os principais efeitos colaterais do zolpidem incluem: sonoléncia (5%), ton-
tura (5%), cefaleia (3%), sintomas gastrointestinais (4%), sonambulismo (1%)%,
pesadelos (1% a 2%) e confusio mental (1% a 2%).°¢” H4 risco aumentado de fra-
turas, lesoes e uma chance de quedas duas vezes maior, principalmente na popula-
¢ao de idosos, devendo-se limitar a prescricao quando possivel.*® Trata-se do medi-
camento com maior evidéncia para provocar parassonias nao REM.* A maioria dos
efeitos adversos est4 relacionada 4 dose.* Insonia rebote pode ocorrer quando sdo
bruscamente suspensas, principalmente, em doses mais altas.®

Podem ocorrer ataxia, incoordenacio motora, desequilibrio, aumento de
apetite, aumento de libido, prejuizo do raciocinio e julgamento.” Mudangas no
comportamento, agressividade, desinibi¢ao, impulsividade e extroversao, alucina-
¢oes auditivas e visuais, dirigir ap6s a ingestdo de sedativo-hipnético, sem recorda-
¢ao do evento. O consumo de élcool ou qualquer outro depressor do sistema nervo-
so central parece potencializar esses eventos, uma vez que eles aumentam a sedagio
quando combinados. Nestes casos, 0 medicamento deve ser descontinuado.

Ha risco maior de tentativa e/ou suicidio entre pacientes que j& usaram zol-
pidem. E este risco é potencializado pela presenca de comorbidades ou incremento
nas doses de zolpidem utilizadas.””" Portanto, atualmente, ha uma importante pre-
ocupagio com o abuso destes hipnoticos.

Os niveis de zolpidem, em alguns grupos de pacientes, podem permanecer
elevados na manha seguinte, prejudicando atividades que requerem atengao, em
ambas as formas de zolpidem. O FDA recomenda iniciar com metade da dose, ou
seja, Smg (liberagdo imediata) ou 6,25 mg (liberagdo controlada) nos pacientes
idosos, com insuficiéncia hepética ou em mulheres.”
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3.2.2. Zopiclona

A zopiclona difere do zolpidem por atuar nas subunidades a, e a, dos recep-
tores GABA, . Sua meia-vida ¢ de 5,3 horas. Demonstrou eficdcia igual ou superior
aos benzodiazepinicos de longa a¢ao no tratamento do transtorno da insonia de ini-
cio ou de manutengio do sono e é bem tolerada por idosos.” A dose recomendada
é de 3,75mg a 7,5mg. No Brasil, ha a apresentagao de 7,5mg. A zopiclona tem efei-
tos adversos semelhantes ao zolpidem, porém apresenta outro efeito adverso comu-
mente descrito como um sabor desagradével metélico na boca, além de ndusea.”

3.2.3. Eszopiclona

Também atua nas subunidades a, e a, dos receptores GABA,. Foi o primeiro
ASRBz testado em longo prazo, por 6 a 12 meses, melhorando a qualidade de vida,
diminuindo os prejuizos para o trabalho e reduzindo a gravidade da insonia.”* A
dose recomendada é de 1 mg a 3 mg ao deitar-se. A meia-vida é de 6h. No Brasil ha
as dosagens de 2 e 3mg.”

E eficaz no transtorno da insonia e em condi¢oes comérbidas, ajudando a
induzir e manter o sono em diferentes faixas etdrias com beneficio terapéutico por
longo periodo. Com a sua descontinuagio nao hd sindrome de abstinéncia e a ins6-
nia rebote foi ocasionalmente descrita. Efeitos adversos como boca seca, parageu-
sia, sonoléncia e tontura foram reportados.”™

3.3. Benzodiazepinicos

Pela ocorréncia de efeitos adversos como sonoléncia, tontura, fadiga, insénia
rebote, risco de quedas, abuso e dependéncia, declinio cognitivo e rapida perda de
eficdcia hipnética, os benzodiazepinicos que temos no Brasil ndo sdo recomenda-
dos no tratamento da insdnia nos consensos internacionais.>**** Em detrimento
as recomendacdes e indica¢des do uso restrito para a insonia, os benzodiazepinicos
ainda sdo frequentemente prescritos. No Brasil, estima-se que 2% a 21% da popula-
a0 seja usudria cronica de benzodiazepinicos, especialmente mulheres e idosos.”””

Atuam de forma ndo seletiva nas subunidades a, a a, do receptor GABA,
levando a seus efeitos hipnoticos, cognitivos, de depressao respiratoria, ansiolitica,
miorrelaxante potente e antiepiléptica.

A meia-vida dos benzodiazepinicos varia conforme a substincia em si e a
agao de metabolitos ativos exerce importante impacto negativo no uso dos mesmos
no tratamento da insonia pela ocorréncia de efeitos adversos. Os farmacos benzo-
diazepinicos com meia-vida ultracurta de 2 a 4 horas como o midazolam e curta de
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6-12 horas como o lorazepam favorecem o despertar precoce e amnésia anterdgra-
da e estdo mais relacionados ao abuso de dosagens. Os de meia-vida intermedidria,
de 8 a25 horas como bromazepam, flunitrazepam, alprazolam e estazolam e aqueles
de meia-vida ultralonga de 20 a mais horas como o diazepam, clonazepam e flura-
zepam estao associados ao risco de sedagido diurna, quedas e prejuizo cognitivo,
especialmente na populacio idosa.*

Em pacientes com insonia cronica, o BZD reduz a laténcia do sono, diminui
o numero de despertares noturnos, aumenta o tempo total de sono e melhora a
qualidade do sono pela avaliagio subjetiva e objetiva por curto tempo em relagio
a nenhum tratamento realizado. Entretanto, ocorrem alteragoes significativas na ar-
quitetura do sono caracterizadas pelo aumento de N2, redu¢ao de N3 e aumento da
laténcia do sono REM.”

Os idosos sao particularmente vulnerdveis aos efeitos adversos pelas altera-
¢oes da farmacocinética decorrentes de modificagdes do metabolismo hepitico e
excrec¢ao renal inerentes & idade.®

A descontinuagido dos benzodiazepinicos baseia-se no conceito de que a
ocorréncia de eventos adversos ¢ superior aos beneficios da melhora da qualidade
de sono, valoriza a melhora da fungao cognitiva e reduz a sonoléncia com a retirada
e areducio do risco de quedas e acidentes. O uso de BZD em idosos (idade acima
de 65 anos) tem sido debatido e a descontinuagdo gradual é encorajada, e reco-
menda-se o fortalecimento de medidas comportamentais e cognitivas (TCC-I).5*!

A retirada gradual é recomendada por semanas ou meses por amenizar a inci-
déncia e a gravidade dos efeitos da abstinéncia em comparagio a retirada abrupta.
O protocolo canadense de descontinuagao recomenda a redugao de 10% a 25% da
dosagem nas primeiras duas semanas e a progressao desta reducao ainda menor e
lenta nas semanas seguintes sendo sugerida redu¢ao de 12,5% da dosagem a cada
duas semanas.* A descontinuagio pode ser individualizada e ainda mais lenta con-
forme a idade, presenga de comorbidades, tipo e dosagem de benzodiazepinicos,
antecedente de falhas em retiradas anteriores, razao original para o inicio do benzo-

diazepinico, fatores psicoldgicos e estressores, objetivando o maximo de sucesso.®*

3.4. Antipsicéticos

Drogas antipsicoticas muitas vezes sao utilizadas para produzir sedagao, ape-
sar de nao serem drogas de escolha para o tratamento sintomético do transtorno
da insonia. Seus efeitos hipndticos sao relacionados ao antagonismo H, bem como
5-HT,, e a, adrenérgico.

Os antipsicoticos atipicos, particularmente a quetiapina e a olanzapina,
sdo frequentemente utilizados na prética clinica para o tratamento de insonia e
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quando ocorre como comorbidade a doengas psiquidtricas.*** Apesar de seu uso,
os antipsicdticos exibem limita¢oes importantes: nao sio eficazes para todos os
pacientes e apresentam efeitos colaterais muito significativos tais como ganho de
peso, sindrome metabdlica, sintomas extrapiramidais e aumento dos movimentos
periodicos de pernas durante o sono.

Embora sejam eficazes no tratamento de transtornos bipolares e psicéticos, ha
falta de evidéncias que suportem o uso de antipsicoticos sedativos atipicos para trans-
torno de insénia sem comorbidade psiquidtrica.*® Na literatura atual, ndo existem da-
dos substanciais sobre o uso da olanzapina e quetiapina no tratamento da insdnia e os
poucos estudos disponiveis avaliaram um nimero muito reduzido de individuos.*-*

Uma meta-analise de 2016 reconhece que o uso de antipsicéticos atipicos
pode ser apropriado em pacientes que falharam em outra modalidade de tratamen-
to e que tém uma condi¢dao de comorbidade que poderiam se beneficiar da a¢ao
primdria da droga (com base em consenso de especialistas em medicina do sono).”

3.5. Agonistas melatoninérgicos e melatonina

3.5.1. Ramelteona

A ramelteona é um hipnético agonista melatoninérgico com maior afinida-
de para os receptores MT | que MT.. Ele é absorvido rapidamente e apresenta um
pico de agao cerca de 30 minutos e meia-vida em torno de 1,2 horas, com relativo
aumento da meia-vida plasmatica em individuos idosos, porém sem potenciali-
zagdo dos efeitos adversos. O efeito mais significativo é na indugao do sono pela
sua meia-vida curta e alguns estudos mostram o seu efeito na melhora da ma-
nutengao do sono. Nao deve ser usado conjuntamente com fluvoxamina, assim
como também em combina¢io com outros inibidores da tais como ciprofloxacino
e norfloxacino.

Nao demonstrou potencial para indu¢ao de insonia rebote, sintomas de abs-
tinéncia, potencial para abuso ou dependéncia, comprometimento cognitivo ou
motor, tornando-se uma op¢ao terapéutica em pacientes com histéria prévia de
abuso de substincias e em pacientes idosos.” Existem dados escassos na literatura,
no entanto, seu uso parece ser seguro em paciente com DPOC e apneia do sono.”***
A apresentagao disponivel é de comprimidos de 8mg, os quais devem ser adminis-
trados 30 minutos antes de deitar.

Revisdes sistematicas atuais de ensaios randomizados controlados eviden-
ciaram que a qualidade das evidéncias disponiveis é muito fraca para a redu¢io na
laténcia do sono na dose recomendada de 8mg.**
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3.5.2. Agomelatina

E um antidepressivo agonista melatoninérgico MT, e MT, que apresenta
efeito antagonista dos receptores serotoninérgicos S-HT, . E aprovado para o trata-
mento de depressio maior, porém com caracteristicas farmacol6gicas tinicas, com
capacidade de interferir na sincronizagao do ritmo circadiano. Nas doses de 25 e
50mg foi bem tolerada e se mostrou eficaz na melhora dos sintomas depressivos e
ansiedade em pacientes com depressao maior e inclui efeitos positivos na avaliaciao
subjetiva da melhora da qualidade do sono desde as primeiras semanas.”

Os efeitos colaterais incluem nduseas e tonteiras, as quais sao mais comuns
e temporarias. Pode provocar o aumento de transaminases hepdticas, sendo reco-
mendado o acompanhamento com testes de fun¢io hepética ao longo das primeiras
2 a 24 semanas de tratamento.****

A evidéncia ¢é fraca para o uso de agomelatina na insonia.®!

3.5.3. Melatonina

E um horménio produzido na glandula pineal no periodo do escuro sob o
controle do niicleo supraquiasmatico. E disponfvel quando o triptofano é conver-
tido a serotonina e, a seguir, convertido & melatonina. Os niveis de melatonina sao
baixos ao longo do dia e aumentam gradualmente no final da tarde e inicio da noite,
com pico entre 2h e 4h da manha. Tem acio facilitadora do inicio do sono* por
influenciar a promogao do sono e do ciclo sono-vigilia através da ativacao de seus
receptores. Em pessoas idosas é frequente a presenga de distdrbios do sono associa-
dos ao comprometimento na producao de melatonina.

A administragao exdgena de melatonina também induz o sono, no entanto,
a méxima efetividade hipnética depende do hordrio da administragao, jd que é in-
fluenciada pela fase do ritmo circadiano.

Poucos estudos mostraram que a melatonina causa uma melhora objetiva no
sono por meio de avaliagio com polissonografia. Em idosos com insonia de manu-
ten¢ao, a melatonina diminuiu a queixa subjetiva. Estudos com melatonina de libera-
¢ao rdpida, intermedidria e lenta demonstraram que, independente do mecanismo de
a¢ao do medicamento, ocorre diminuigao da laténcia para inicio do sono, mas nao ha
aumento do tempo total de sono.”*%°

O uso da melatonina no tratamento dos disturbios do ritmo circadiano j& tem
seu papel estabelecido conforme dados da AASM, no entanto, no caso da insonia,
os resultados ainda nao sio tao consistentes, apesar de alguns resultados positivos
em populagdes especificas como idosos e criangas com espectro autista.”**!%!

Virios estudos demonstraram que a melatonina apresenta bom perfil de tole-
rabilidade e seguranga, com poucos efeitos colaterais.
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3.6. Farmacos antiepilépticos

3.6.1. Gabapentina e pregabalina

Sao drogas com perfis farmacoldgicos semelhantes. Provavelmente, a mo-
dulagao dos sistemas gabaérgico e glutamatérgico estd associada ao seu efeito hip-
nético e ansiolitico. Apesar da similaridade com a molécula do GABA, seu efeito
como antiepiléptico e para dor neuropética parece ser por meio de canais de calcio
voltagem-dependentes.'®

A gabapentina e pregabalina aumentam o sono de ondas lentas sem afetar ou-
tras varidveis polissonogréficas. Existem poucas evidéncias sobre o uso da gabapen-
tina no tratamento da insonia, com resultados estatisticos controversos.!**'* Nao
existem dados de literatura sobre o uso da pregabalina na insénia nao comoérbida,
mas parece melhorar o sono em pacientes epiléticos insones.'”> Os dados da litera-
tura mostram que tanto a gabapentina quanto a pregabalina tém papel importante
no tratamento da dor, sindrome das pernas inquietas e movimentos periddicos dos
membros, fibromialgia e ansiedade com efeitos positivos no padrao de sono.'*'%
Uma revisdo da Cochrane, de 2014, mostrou que o alivio da dor estd associado a
importantes efeitos benéficos sobre o padrao de sono, fadiga e depressao.'”®

3.7. Anti-histaminicos

Os anti-histaminicos, entre eles prometazina, hidroxizina e difenidramina,
apresentam efeitos sedativos e sao utilizados aleatoriamente para a insénia pela fa-
cilidade de acesso sem receituario médico, no entanto, poucas sio as evidéncias
consistentes dos efeitos no sono.'”

Além do efeito promotor do sono antagonista do receptor da histamina,
existem efeitos adicionais antagonistas no receptor muscarinico de acetilcolina, os
quais podem estar associados a efeitos adversos significativos, tais como confusao,
delirio, xerostomia, constipagao e reten¢ao urindria. Pacientes idosos s3o mais sus-
cetiveis aos efeitos colaterais.***°

Além da tolerancia, os efeitos adversos diurnos, especialmente, sedagao, pre-
juizo da fun¢do cognitiva, tontura e ganho de peso, desencorajam a recomendagao

dessa classe de formacos para o tratamento da ins6nia.'*°
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3.8. Fitoterapicos

3.8.1. Valeriana

Valeriana é o nome comum dado a diferentes espécies do género valeriana
(Valerianaceae). Ela contém compostos quimicos, incluindo 4cido valerénico e
derivados, que atuam sinergicamente para exercer um efeito sedativo. O extrato de
raiz de valeriana mais comumente utilizada é a Valeriana Officinalis. Os mecanismos
da valeriana nio sio totalmente compreendidos, no entanto, existem evidéncias
de que ela interage com neurotransmissores como o0 GABA e produz liberagio de
dose dependente. Esta atividade similar aos agonistas gabaérgicos, pode ter efeito
sedativo, ansiolitico e miorrelaxante.!”

A valeriana é bem tolerada e seus efeitos colaterais sio pouco relevantes,
inclusive em causar sonoléncia diurna. Os estudos sobre o efeito da valeriana no
sono mostraram, frequentemente, significincia estatistica limitada e resultados
conflitantes entre os diferentes estudos. A valeriana, quando utilizada em adultos
saudéveis e em insones, mostra a reducio na laténcia do sono, porém os estudos
sdo inconsistentes em provar a efetividade da planta na manutengao do sono em
comparagao ao placebo.'!

Atualmente, ndo ha evidéncias suficientes para concluir que medicamentos
fitoterdpicos, especificamente a valeriana, tenham qualquer beneficio para trata-
mento da ins6nia.>*>''*

3.8.2. Passiflora

No Brasil, também sdo muito populares os extratos e preparagdes a base de
plantas do género Passiflora, popularmente conhecido como maracuja. A espécie
mais estudada ¢ a Passiflora Incarnata L. Apesar de alguns estudos sugerirem possi-
veis efeitos benéficos e seguranga em seu uso, ainda faltam rigor metodoldgico ou

replicacio destas pesquisas que evidenciem sua eficicia no tratamento da insonia.'"®

3.9. Antagonista hipocretinérgico

3.9.1. Suvorexanto

E um antagonista dual dos receptores da hipocretina (orexina), ainda nao dis-
ponivel no Brasil. Aumenta sono REM e nio REM. E absorvido pela mucosa oral
e atinge pico plasmdtico em 2,2h, com meia-vida de 12h. Nao tem interagio com
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medicamentos ou outras drogas. Pode ser utilizado para tratamento de insénia em
adultos maiores de 18 anos e idosos.'"*!'*

Doses acima de 40mg tiveram alta prevaléncia de efeitos adversos, no en-
tanto, em doses de 10-20mg os efeitos colaterais foram similares ao placebo.!#!¢
Principais efeitos adversos: sonoléncia, piora de sintomas depressivos e relatos in-
dividuais de ideagdo suicida.

A medicagao foi bem tolerada entre idosos e adultos jovens em doses até
20mg. Existem relatos de efeitos positivos no sono em pacientes idosos e pacientes
com doenga de Alzheimer.""”""® Dados sugerem que este medicamento ndo parece
ter efeitos respiratdrios clinicamente importantes durante o sono.'*-'*!

As evidéncias disponiveis sio fracas e positivas apenas para o tratamento da
insonia de manutengao, com redugao significativa do tempo de vigilia ap6s o inicio
do sono em doses de 10-20mg. Houve melhora subjetiva do tempo total de sono,
no entanto, sem significancia clinica.>®*

A dose recomendada é 10mg, 30min antes de deitar-se. A dose aprovada pelo

FDA foi de até 20mg para pacientes adultos e até 15mg para pacientes idosos.'*

Q GESTAGCAO E LACTACAO

Durante o periodo de gestagao e lactagao, o uso da TCC-I é ainda mais primordial
uma vez que ensaios clinicos farmacoldgicos nestas populagdes esbarram em conceitos
éticos.'”"** Além disso, deve-se levar em consideragio as particularidades fisiologicas
destas condigoes, como a sonoléncia no primeiro trimestre, o fim do periodo gestacio-
nal e a adaptagdo ao ritmo circadiano do bebé no primeiro ano de vida.'*

Entre os firmacos apresentados neste capitulo, todos entram em uma das se-
guintes situagoes:

1. Sao categoria C, ou seja, 0 uso deve ser cauteloso se o beneficio superar o
risco (ASRBz, antidrepressivos sedativos, suvorexanto, antipsicéticos, ra-
melteona e firmacos antiepilépticos);

2. Sao categoria D, cujo uso s6 deve ser utilizado em caso de risco de vida
(benzodiazepinicos'?);

3. Ainda nao hd evidéncias consistentes sobre a seguranga do mesmo durante
a gestacdo (melatonina e fitoterdpicos).
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Nao hd apenas o risco de teratogenicidade, geralmente associado ao uso
durante o primeiro trimestre, mas também complicagdes durante a gestagdo (pe-
queno para a idade gestacional, baixo peso ao nascer), no pés-parto (depressao
respiratéria e prematuridade) e durante a lactagao (torpor e toxicidade).'*'?” Caso
opte por um tratamento farmacolégico, o0 médico prescritor deve estar atento as
atualiza¢oes das recomendagdes das agéncias governamentais reguladoras, expla-
nar com clareza os riscos e beneficios e criar uma estratégia terapéutica comparti-
lhada com sua paciente.

DESTAQUES

o Dos antidepressivos sedativos, a doxepina é a tinica com aprovacao
especifica de uma agéncia regulatéria governamental (FDA) para o
tratamento do transtorno da insdnia. Seu uso é recomendado para
o tratamento do transtorno da insénia de manutencao.

o O uso off-label da mirtazapina, da trazodona e da amitriptilina
é opcional para o tratamento do transtorno da insdnia
de manutencao.

o Os agonistas seletivos de receptores benzodiazepinicos: zolpidem,
zopiclona e eszopiclona siao recomendados para o tratamento
farmacolégico nos pacientes com insdnia aguda, tanto de inicio
de noite (liberacao imediata) quanto para insonia de manutencio
(liberacao prolongada). Os efeitos adversos e riscos de abuso e
dependéncia existem e aumentam conforme a dose e o tempo de
uso. Recomenda-se a reducio da dose de inicio para mulheres,
pacientes com insuficiéncia hepatica e idosos.

o Os benzodiazepinicos comercializados no Brasil, ndao sao
recomendados para o tratamento da insdnia até que novas
evidéncias estejam disponiveis. Em uma eventual circunstancia
em que possa ser necessario o uso de benzodiazepinicos para
a insdnia, recomenda-se discutir os riscos e beneficios com o
paciente, sendo que a prescricao deve ser por tempo limitado, com
controle de dosagem e monitoramento do tratamento que inclua o
planejamento da retirada.
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o Os antipsicéticos nao sio recomendados para o tratamento do
transtorno da insonia até que novas evidéncias estejam disponiveis.
Pelo seu uso bem estabelecido em outras doencas psiquiatricas e
neurolégicas, as propriedades hipnéticas dos antipsicéticos podem
ser uteis para o tratamento da insdnia comérbida a estas doencas.

o Dos agonistas melatoninérgicos, a ramelteona é recomendada
para o tratamento do transtorno da insdnia inicial e a agomelatina
nao é recomendada para o tratamento da insonia até que novas
evidéncias estejam disponiveis.

o A melatonina pode ser utilizada no tratamento dos transtornos do
ritmo circadiano e nas insdnias que ocorrem em idosos.

o Os Farmacos antiepilépticos nao sio recomendados para o
tratamento do transtorno da insdnia até que novas evidéncias
estejam disponiveis. Pelo seu uso bem estabelecido no tratamento
da sindrome das pernas inquietas, no movimento periédico
de membros, nas polineuropatias e sindromes dolorosas, as
propriedades hipnéticas da pregabalina e da gabapentina podem
ser uteis para o tratamento da insdnia comérbida a estas doencas.

o As drogas anti-histaminicas nao sio recomendadas
para o tratamento da insonia até que novas evidéncias
estejam disponiveis.

o Os fitoterapicos niao sao recomendados para o tratamento
do transtorno da insdnia até que novas evidéncias estejam
disponiveis. O uso da valeriana é uma possibilidade off-label
e o conhecimento de suas propriedades Farmacolégicas sao
fundamentais para esta prescricao.

o O antagonista hipocretinérgico, suvorexanto, é recomendado para
o tratamento do transtorno da insénia de manutencao.
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RESUMO

FARMACO m MEIA-VIDA EFEITO NO SONO EFEITOS COLATERAIS

Antidepressivos Sedativos

Amitriptilina 25-100mg 10-28h Aumenta o tempo total | Tontura, sonoléncia,
N h de sono, reduz laténcia | vertigem, boca seca,
Doxepina 3-6mg 8,24 do sono, sono REM constipacéo, retencao
Sono N2 eaumentawa | urinaria, arritmias,
laténcia do sono REM. hipotensao ortostatica,
ganho de peso.
Exacerbarinquietacao
de pernas, movimentos
periddicos de membros
inferiores ou disturbio
comportamental do
sono REM.
Mirtazapina 15-45mg 20-40h Aumenta o tempo Tontura, sedagao,
total de sono, reduz vertigem, aumento
a laténcia do sono, do apetite e ganho
tempo acordado apds de peso, raramente
o inicio do sono. alteragdes sanguineas.
Trazodona 25-150mg 7h Reduz a laténcia Tontura, vertigem,
do sono e o tempo sonoléncia, hipotenséo
acordado apds o inicio | postural, priapismo.
do sono, aumenta
ondas lentas.
Agonista Seletivo do Receptor Benzodiazepinico
Zolpidem VO 5-10mg 2,4h Todos: redugao Para todos:
Zoloid R h da laténcia do sono, parassonias, tontura,
olpidem C 6.25-12,5mg 24 nao reduz sono REM. vertigem, cefaleia,
Zolpidem SL 5,0mg 2,4h amnésia e sintomas
gastrointestinais.
Zopiclona 7,5mg 5,0h +Sonoléncia e
Eszopiclona 2-3mg 5,0h boca amarga.
Anticonvulsivantes
Gabapentina 300-600mg 5-7h Pouca redugdo no Sonoléncia, tontura,
tempo acordado ataxia, tremor, diplopia,
apos o inicio do sono, borramento daviséo,
aumenta ondas lentas. | edema periférico.
Pregabalina 50-150mg 6h Reduz a laténcia Sonoléncia, tontura,
do sono, aumenta ataxia, edema
ondas lentas. periférico.
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FARMACO | DOSAGEM

Antipsicéticos

MEIA-VIDA

EFEITO NO SONO

EFEITOS COLATERAIS

Olanzapina 2,5-10mg 21-54h Pouca interferénciana | Sonoléncia, tontura,
reducdo da laténciado | tremor, agitagao,
sono, diminui tempo astenia, boca seca,
acordado apés o inicio | dispepsia, hipotensao,
do sono, aumenta ganho de peso.
ondas lentas, pouca
redugdo ou nenhuma
do sono REM.

Quetiapina 25-200mg 6h Reduz laténcia do Ganho de peso,

sono e aumenta o
tempo de sono.

sindrome metabdlica,
Sindrome das pernas
inquietas e PLM

Agonistas do receptor de melatonina

Ramelteona 8mg 2,6h Reduz laténcia Sonoléncia, tontura
do sono. e fadiga.
Agomelatina 25-50 mg 2,3h Auxilia na Tontura, nuseas,
ressincronizacao aumenta a
do sono. transaminases
hepaticas.

Antagonista do

receptor de hipocretina

Suvorexanto 10-20mg 12h Reduz a laténcia do Sonoléncia, cefaleia,
sono e aumenta a fadiga, boca seca,
eficiéncia do sono. tosse.
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DEFINICAO E BASE TEORICA DA ABORDAGEM
NAO FARMACOLOGICA DA INSONIA

E comum entre os pacientes com insonia o estabelecimento de um ciclo
psicofisioldgico vicioso, que inclui pensamento ruminante, preocupagao sobre as
consequéncias da insonia, adogao de hébitos desfavoraveis ao processo do sono e
aumento da tensdo fisioldgica. O tratamento nao farmacoldgico da insonia visa dis-
solver esse ciclo vicioso e restabelecer um padrao de sono de qualidade através do
uso de um conjunto de métodos educacionais e praticas de intervengao psicoldgica
derivadas da abordagem cognitiva e comportamental, assim como préticas alterna-
tivas auxiliares. Essa abordagem estd bem documentada na literatura e foi cunhada
com o termo Terapia Cognitivo-Comportamental da Insénia (TCC-I), sendo con-
siderada o padrdo ouro no tratamento da insonia.’

Modelos etiologicos e patofisioldgicos tém sido propostos por diversos au-
tores para explicar o fendmeno da insonia. Esses modelos nao sio mutuamente
excludentes e, em sua maioria, explicam ou aprofundam os fatores envolvidos na
etiologia da insonia descritos no modelo “3P” sugerido por Spielman et al.?, sao
eles: fatores predisponentes, precipitantes e perpetuadores da insénia. O protocolo
da TCC-I se baseia amplamente nesse modelo.

Os fatores predisponentes apontam para aspectos relacionados a heranga
familiar e a susceptibilidade genética.** Caracteristicas de personalidade,*® como
baixo recurso para lidar com adversidades, destacando-se o perfil nervoso/impa-
ciente, o comportamento de internaliza¢do dos problemas, o perfeccionismo mal
adaptativo, comumente expresso através do comportamento ansioso e do pensa-
mento ruminativo. Esses modelos de comportamento tém sido compreendidos
como resposta a uma caracteristica de perfil de pacientes com alta reatividade emo-
cional a eventos estressores.*” Uma vez que a propria insonia é fator mobilizador de
estresse, 20 mesmo tempo em que as caracteristicas de personalidade predispoem
o individuo para a manifestacio da insonia, atuam também como fatores perpetu-
adores da insonia.*’

Os fatores precipitantes se referem a situagdes agudas de estresse, como
conflitos interpessoais, problemas no trabalho ou dificuldades financeiras, que
servem como gatilhos para a manifestagao da insonia aguda, bastante comum
e, geralmente, um fendmeno transitério que se encerra com a suspensio do
evento estressor.®’

O estabelecimento da insonia cronica dependera do desenvolvimento de ha-
bitos e crengas sobre o sono durante a fase de estresse agudo ou ap6s a exposigao a
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estressores cronicos. Esses hdbitos e crengas sobre o sono interferem psicoldgica e
fisiologicamente na recuperagao normal do sono e sao denominados fatores perpe-
tuadores da insonia.>'* Entre eles, destaca-se a agenda irregular de sono, a tentativa
de compensar o sono através do tempo excessivo na cama ou de cochilos durante o
dia, o foco exacerbado sobre o sono e o esfor¢o em controlar o processo de dormir.
Vale ressaltar que esses comportamentos ocorrem em grande medida em resposta a
falta de conhecimento sobre a natureza fisioldgica do sono e, também, em resposta
as caracteristicas psicoldgicas, como o comportamento rigido e de apego a satisfa-
¢ao das necessidades imediatas de sono."

O modelo de alta excitabilidade da insdnia, comumente chamado de modelo
de hipervigilia ou hiperalerta, postula que o aumento no nivel de excitagao emocio-
nal, cognitiva e fisiologica representam fatores predisponentes e perpetuadores da
insonia.”'*'* Essa excitabilidade tem sido demonstrada objetivamente pelas altera-
¢oes em medidas fisioldgicas, conforme descrito no Capitulo 2.

Em paralelo aos modelos tedricos da insonia, faz-se importante apontar os
fatores circadianos como associados & presenca de sintomas de insdnia em um sub-
grupo de individuos, particularmente, aqueles submetidos a turnos de trabalho e
cegos, cuja desregulagao do padrao vigilia-sono e do processo circadiano contribui
para a dificuldade em iniciar ou manter o sono. Esse efeito também pode ser obser-
vado entre adolescentes ou adultos jovens e idosos, cuja fase circadiana apresenta
tendéncia a atraso ou avango de fase, respectivamente.

O QUE E A TERAPIA COGNITIVO-
COMPORTAMENTAL PARA A INSONIA (TCC-1)?

A TCC-I é considerada o tratamento de primeira linha no tratamento da
insOnia cronica,'® sendo bem documentada em relacio a eficicia de seus resulta-
dos em todas as fases do desenvolvimento humano.'*'® As primeiras publica¢oes
datam das décadas de 1960. Webb e Agnew, em 1965 e 1974, foram os primeiros a
descrever a técnica de restricao de tempo na cama no tratamento comportamental
da ins6nia.?**' Em 1972, Bootzin?* descreve a técnica do controle de estimulos e,
em 1987, Spielman et al.> estruturam as técnicas comportamentais de relaxamen-
to progressivo, biofeedback, restrigao de sono e as técnicas cognitivas. Em 1993,
Morin® estruturou um protocolo de oito sessdes da TCC-I, langando um manual
para orientar o tratamento ndo farmacoldgico da insénia com nivel de descrigao
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suficientemente articulado. Pautado em um modelo multifatorial, que detalha a
influéncia dos fatores perpetuadores e a interagao entre eles, esse modelo tem sido
validado empiricamente através de inimeros protocolos clinicos."**

A TCC-I é uma terapia focal, diretiva e estruturada, com duragao limitada,
variando de 4 a 10 sessdes,**?¢ que pode ser aplicada individualmente ou em grupo.
Os objetivos da TCC-I sao claramente definidos e explicados ao paciente, que pos-
sui um papel ativo e corresponsavel no tratamento.

O uso da TCC-I ainda é restrito, visto que nem todos os psicélogos ou pro-
fissionais da saude tém o conhecimento de seu conjunto de técnicas e intervengdes,
sendo necessario o treinamento de mais profissionais para que este tratamento seja
mais acessivel as pessoas.’®*

A eficicia da TCC-I foi evidenciada em diversos artigos, tanto aplicada isolada-
mente como em associagdo com o tratamento farmacoldgico."”*** O mesmo pode ser
observado na retirada de hipnéticos em ins6nias cronicas.***

A TCC-I apresenta vantagens em relagdo ao tratamento farmacolégico pelo

seu baixo risco de efeitos colaterais e manutencio dos resultados no longo prazo."**>

QUAIS SAO 0S INSTRUMENTOS DE AVALIACAO
UTILIZADOS NA TCC-I?

Nesta se¢do, exploraremos a importincia e o manuseio clinico dos instru-
mentos de diagndsticos abordados no Capitulo 3.

3.1. indice de Gravidade de Insénia (IG)

Os estudos das propriedades psicométricas do IGI demonstram que
37,38

7

essa escala é confidvel, vilida e adequada para triar e avaliar a insonia.
Do ponto de vista qualitativo, a aplicacdo do IGI auxilia o profissional na identifica-
¢ao dos sintomas especificos de insonia do paciente. Ademais, tratando-se de uma
escala de autoaplicagio, favorece a percep¢io mais detalhada por parte do paciente
em relacdo s suas queixas direta e indiretamente associadas a insonia.

O IGI deve ser aplicado na fase pré e pds-tratamento, de forma a objetivar
a recuperag¢ao do padrdo de sono do paciente, reforcando suas conquistas. Essa
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conduta é importante, uma vez que ap6s a melhora da insdnia, frequentemente,
0s pacientes receiam o seu retorno. Assim, todas as observagdes que demonstrem
melhoria do padrao de sono devem ser evidenciadas ao paciente como modo de
reforcar a condicio de recuperacio de um sono de qualidade e diminuir o medo
relacionado ao retorno da insonia.

3.2. Diario do sono

Diarios de sono sao considerados “padrao ouro” para a investigagao subjetiva
da qualidade e do padrdo de sono do paciente®*°
essencial para a intervengdo nao farmacoldgica da insonia. Os registros em didrio
do sono realizados pelo paciente evidenciam comportamentos e/ou hébitos rela-
cionados ao hordrio de dormir e acordar, nimero de despertares, tempo acordado
na cama, manuseio farmacolégico (doses e medicamentos utilizados), uso de 4lcool
proximo ao horério de dormir, eventuais cochilos, percep¢ao do sono e da qualida-
de do sono pelo préprio paciente.*

e constituem fonte de informagao

O preenchimento didrio desse instrumento favorece a percepcio e o deta-
lhamento do préprio padrio de sono. E comum a percepgao de sono do paciente
melhorar ap6s o inicio do preenchimento do didrio do sono, pois ele comega a per-
ceber a oscilagao de noites de sono melhores e piores, os efeitos do dlcool no sono, a
ineficiéncia da manipula¢io medicamentosa por conta propria e a associa¢io entre
a experiéncia de estresse ou angustia diurna e piora do padrao de sono.

A observagio detalhada do proprio sono promove uma melhor observacao
sobre os fatores desencadeadores e mantenedores da insdnia. Além disso, durante
as sessoes de interveng¢ao nao farmacoldgica, o profissional auxilia o paciente a per-
ceber que essas estratégias adotadas por ele como forma de tentar obter controle so-
bre o processo de dormir, promovem a perpetuacio da insdnia e reforcam os efeitos
de desconforto fisico e cognitivo, assim como o aumento da frustragio e do medo
de uma suposta incapacidade de dormir.

Além da higiene do sono inadequada, os registros do didrio do sono ajudam
a identificar outras causas da queixa do paciente, como a sindrome do sono insufi-
ciente ou o transtorno do ritmo circadiano.*

Portanto, o registro completo dos campos do didrio de sono permite uma
avaliagao direta e detalhada do padrao de sono didrio e semanal do paciente, evi-
dencia a resposta fisiolégica do sono em relagao as intervengdes terapéuticas pro-
postas e oferece ao paciente a oportunidade de se tornar mais ciente de seu padrao
de sono antes, durante e apds a intervengao. Desta forma, o didrio do sono deve ser
preenchido ao longo de todo o protocolo de aplicagao da TCC-1.
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3.3. Polissonografia e Actigrafia

Tanto a polissonografia como a actigrafia sio instrumentos objetivos de ava-
liagao do sono, que permitem a complementagao das informagoes coletadas através
do didrio de sono.

Conforme abordado no Capitulo 3, o exame de actigrafia é recomendado
para avaliagao do padrido de comportamento vigilia-sono e pardmetros do ritmo
circadiano quando hé suspeita de que esses fatores possam exercer influéncia sobre
as queixas de sonoj; ji o exame de polissonografia é mandatério no caso de suspeita
de outros transtornos do sono, como os transtornos do movimento ou os transtor-
nos respiratorios do sono. O fenétipo de insdnia com curta duragao de sono tem
sido apontado pela literatura recente como um subtipo de ins6nia. Seu diagndstico
$414 apontando para a possibilidade
de uso mais extensivo da actigrafia para o mesmo fim.*

estd apoiado no resultado da polissonografia,

O confronto entre as varidveis objetivas, obtidas através desses exames, com
as varidveis subjetivas, obtidas pelo didrio de sono, pode ser utilizado para reestru-
turar crengas disfuncionais do paciente insone com mé percep¢ao do sono.*>** A
ilustragao das possiveis discrepancias existentes entre as avaliagdes objetivas e sub-
jetivas pode ajudar a minimizar o nivel de ansiedade e desconstruir falsas crengas
sobre o sono.

Q QUAIS SAO AS TECNICAS UTILIZADAS NA TCC-I?

As técnicas utilizadas na TCC-I visam dissolver o ciclo vicioso da insonia,
diminuir os sintomas adversos da insonia, restabelecer um padrao de sono de qua-
lidade, melhorar o funcionamento diurno, a qualidade de vida e as comorbidades.
O emprego de tais técnicas geralmente é bem tolerado em fungio do baixo risco de
efeitos adversos.*

As interven¢des da TCC-I sdo compostas por técnicas comportamentais, que
incluem aspectos psicoeducacionais e préticas de relaxamento, e técnicas cognitivas.
Essas abordagens auxiliam o paciente a modificar os comportamentos disfuncionais
aprendidos ou condicionados que mantém o transtorno do sono, regular o ritmo vi-
gilia-sono, reestruturar as crengas associadas ao sono e reduzir a alta excitabilidade
emocional, cognitiva e fisioldgica, favorecendo o desenvolvimento de habilidades mais
funcionais e adaptativas.
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4.1. Técnicas comportamentais

4.1.1. Higiene do sono

A higiene do sono consiste em uma intervengao psicoeducacional, que
pode ser utilizada isoladamente, mas com melhores resultados quando aplicada
em conjunto com outras técnicas.*” As recomendagées de higiene do sono sao
fornecidas em conjunto com explicagdes sobre a fisiologia do sono e a organiza-
¢ao circadiana do ciclo vigilia-sono. O paciente é orientado a implementar agoes
que minimizem ou neutralizem os fatores ambientais prejudiciais ao sono, tais
como: manter um ritmo sono-vigilia regular; manter o ambiente de dormir es-
curo, sem barulhos e com uma temperatura confortével; desenvolver atividades
relaxantes antes de dormir; evitar o uso de substancias estimulantes (por ex.:
cafeina, nicotina) preferencialmente apés as 14h e, especialmente, préximo ao
horario de dormir; evitar a ingestao de bebidas alcodlicas; evitar o uso de equi-
pamentos eletronicos que emitam luz (por ex.: celular, televisdo, computadores)
e ambientes muito iluminados pelo menos 1 hora antes de dormir; manter a pra-
tica de atividade fisica regular, evitando realizd-la 3 horas antes de dormir; evitar
refeicdes muito pesadas antes de dormir; resolver problemas antes de ir para a

cama; evitar cochilar durante o dia.?>*®

4.1.2. Controle de estimulos

Os pacientes com insonia tendem a associar a cama ou quarto com a expe-
riéncia de noites mal dormidas. Com isso, desenvolvem o medo de nao consegui-
rem dormir. Quanto mais tempo passam acordados na cama, tentando dormir,
maior serd esta associagdao e maior serd o medo de nao dormir. A terapia de con-
trole de estimulos, proposta por Bootzin em 1972,* visa fortalecer o condiciona-
mento da cama com o sono, prevenindo a associa¢io inadequada da cama com
atividades nao promotoras do sono, seja por estarem associadas a vigilia ou por
serem estimulantes. Além disso, essa técnica favorece o estabelecimento de um
ritmo sono-vigilia regular. Este método inclui as seguintes orientagdes: ir para a
cama apenas quando estiver sonolento; utilizar a cama apenas para dormir, para
atividade sexual ou para recuperar-se de alguma enfermidade; caso nao esteja
sonolento ou nao adormega em até 20 minutos, sair da cama e retornar apenas
quando se sentir sonolento; acordar e levantar-se todos os dias no mesmo hora-
rio, independentemente do horario que tenha ido dormir; ndo cochilar durante
o dia.?»*
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4.1.3. Restricdo de tempo de cama e de sono

A técnica de restricao de tempo de cama e de sono é bastante eficaz e for-
temente recomendada no tratamento da insonia cronica. Trata-se de uma estra-
tégia que visa restringir a quantidade de tempo na cama para diminuir a laténcia
e fragmentagdo do sono e aumentar a qualidade e eficiéncia do sono. A restri¢ao
de tempo de cama se estabelece com base na analise do didrio de sono, precisa-
mente na média de tempo total de sono que o paciente esteja exercendo durante
as duas semanas anteriores & implementagao dessa técnica. O tempo de cama
definido a partir dessa andlise deverd ser implementado de forma regular, isto
é, o paciente deverd definir junto com o psicélogo uma janela de horario fixo
para o sono.

Esta técnica exige conhecimentos sélidos em sono e deve ser empregada com
cuidado, evitando-se restrigio de tempo na cama inferior a um periodo de S horas.
Além disso, a técnica nio é recomendada para pessoas com transtorno do humor
bipolar, que sofrem de sonoléncia excessiva ou que operam maquinas pesadas. A
restri¢do de sono gera privagao de sono tempordria, que pode ocasionar sonoléncia
e outras repercussdes no dia seguinte. Assim, apesar de bastante eficaz, alguns pa-
cientes tém dificuldade para aderir a esta estratégia em razao dos efeitos colaterais
gerados no dia seguinte, tais como: sonoléncia diurna, aumento da irritabilidade,
falhas atencionais e quebra do ritmo circadiano.?>2%450

4.1.4. Técnicas de relaxamento

Astécnicas de relaxamento servem para diminuir a excitabilidade cognitiva e
fisiolégica e reduzir a tensao muscular, favorecendo o processo de iniciar e manter
o sono. As técnicas mais utilizadas na TCC-I incluem o relaxamento guiado por
imagens, as técnicas de respiragdao e o relaxamento muscular progressivo. Este
ultimo constituindo uma das técnicas mais citadas no tratamento da insdnia, na
qual o paciente é orientado a observar a diferenca entre os estados de tensao e
relaxamento de alguns grupos musculares de forma ordenada, procurando manter
o estado de relaxamento conquistado.

Apesar da técnica de relaxamento poder ser escolhida livremente pelo pa-
ciente, é importante orientd-lo em relagdo ao compromisso com o treino didrio. A
sustentagdo do estado de relaxamento pode nao se fazer notar imediatamente apds
a aplicacdo da técnica, dependendo de consisténcia e persisténcia da pratica para
que os resultados sejam alcangados e observados pelo proprio paciente.
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4.2. Técnicas cognitivas

As técnicas cognitivas visam a dissolugao das crengas disfuncionais e das ex-
pectativas nio realistas relacionadas ao sono e ao processo de dormir que mantém
o ciclo vicioso da insonia. O paciente é desafiado a refletir sobre suas concepgdes
rigidas, desarticuladas e desorganizadas a respeito do sono, ressignificando-as.

Um exemplo comum de crenga disfuncional se refere & quantidade de horas de
sono. E comum em pacientes insones a crenca de que o sono normal deva ter dura-
¢ao de 8 horas. Durante a intervengio cognitiva, é promovida uma avaliagio da real
necessidade da quantidade de sono do paciente, que pode diferir da referéncia obtida
por outras pessoas. Para essa avaliagio e promogao de reflexdo, faz-se uso das infor-
magdes obtidas no didrio de sono, do efeito obtido a partir das interven¢des compor-
tamentais e dos relatos espontaneos do paciente em relagao a temdtica, esclarecendo
que as necessidades de tempo de sono podem diferir entre as pessoas, havendo curto
e longo dormidores e que o foco deve estar no bom funcionamento diurno.

Falsas ideias sobre as verdadeiras causas da insonia, descrenca nas préticas de
indugio do sono e em sua prépria capacidade de gerar sono, entre outras crengas
disfuncionais, sio também abordadas por essa técnica. De um modo mais amplo, as
estratégias cognitivas utilizadas visam reduzir e prevenir o monitoramento sistema-
tico, a preocupacio excessiva com a insOnia e suas consequéncias.”

A seguir, uma breve descri¢ao das intervengdes mais empregadas: a intengao
paradoxal e a reestruturagao cognitiva.

4.2.1. Intencgao paradoxal

Estratégia empregada nos casos em que existe preocupagio exagerada as-
sociada ao medo de ndo dormir, comum em boa parte dos insones. O paciente é
orientado a ndo ir para cama, isto é, resistir a0 sono o mximo que puder, com o

objetivo de reduzir a ansiedade antecipatéria ao sono.***

4.2.2. Reestruturagao cognitiva

Essa técnica baseia-se no principio de que o pensamento ou julgamento so-
bre as circunstincias da vida modula o sentimento. Assim, as crengas disfuncionais
sobre o sono cultivam o medo de nao dormir ou o medo sobre consequéncias ne-
gativas da insonia, exacerbando atitudes disfuncionais na relagao com o sono, tais
como: a manuten¢ao do pensamento ruminativo, o manter-se acordado na cama,
o monitoramento do tempo acordado e dormindo etc. Essa técnica incentiva o pa-
ciente a observar seus comportamentos e cogni¢des sobre o sono de maneira mais
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objetiva e real, a refletir sobre o desconforto gerado pelos pensamentos disfuncio-
nais e a elaborar alternativas para compreender a situagdo de uma maneira mais
saudavel e funcional. O cultivo de crengas mais realistas e saudaveis sobre o sono
promove diminuic¢do das queixas sobre o sono e dos sintomas da insdnia. A eficicia
desse método se expressa na redugao da laténcia do sono, do tempo acordado apds
o inicio do sono e aumento da eficiéncia do sono.

A efetividade da técnica de reestruturagio cognitiva apresenta nivel 1 de evi-
déncia, mostrando reduzir ndo somente as crengas e atitudes disfuncionais, mas o
hiperalerta também. >

Conforme citado no item 6.3.3 deste Capitulo, uma modalidade da técnica de
reestruturagdo cognitiva diz respeito a reestruturacao das crengas disfuncionais de
quem sofre de ma percepgao do sono através do confronto entre as varidveis objeti-
vas, obtidas pelo exame de polissonografia ou actigrafia, com as varidveis subjetivas,
obtidas pelo didrio do sono. Ilustrar as possiveis discrepancias entre o tempo total de
sono efetivo e percebido, geralmente inferior nos casos de mé percepgao, oferece re-
cursos para alteragao do pensamento disfuncional, que reforca o sentimento negativo
em relagdo ao sono, incluindo incapacidade de descansar. A constatagio objetiva de se
dormir melhor do que se avalia subjetivamente pode ajudar os pacientes a se sentirem
mais seguros em relagdo ao sono, facilitando outras abordagens da TCC-L.+"%7¢

4.3. Comparacao entre técnicas

A comparagao do nivel de efetividade das técnicas cognitivo-comportamen-
tais sugere que o relaxamento, a restricao de tempo de cama e de sono e o controle
de estimulos constituem técnicas mais eficazes.”” Porém, o nivel de evidéncia do
estudo é baixo, ndo apontando diferencas significativas.

A TCC-1 PODE SER UTILIZADA NAS INSONIAS
COMORBIDAS?

Na literatura, encontramos uma série de estudos relevantes que demonstram
a eficicia da TCC-I no tratamento das ins6nias comorbidas as desordens médicas

e psiquidtricas,'¥%¢!
64,65

como os transtornos de ansiedade,” a depressao,” a dor croni-

768 o3 outros transtornos do sono®’° e pessoas em

71,72

ca,%* as deméncias,* o cancer,

condi¢do de internagao hospitalar.
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QUAIS SAO AS NOVAS PERSPECTIVAS PARA
" ATCC-I?

Apesar da TCC-I ser um tratamento apoiado empiricamente e recomenda-
do pelas diretrizes cientificas, algumas barreiras limitam o seu acesso, como, por
exemplo, a escassez de profissionais habilitados para aplicar seus métodos. Para sa-
nar essa lacuna, estudos randomizados sugeriram métodos alternativos de TCC-I,
como a oferta a distincia por meio de telefone”’* ou via internet/digital.'>”*7

Os estudos sobre a eficicia da TCC-I adaptada para aplicagao virtual, via inter-
net/digital, demostram beneficios para a melhora do quadro de insénia.”*”®” Con-
tudo, estudos adicionais sao necessédrios para comparar diretamente os resultados de
TCC-Iadistancia (internet/digital ou telefone) com a TCC-I presencial. Um estudo
recente comparou a TCC-I presencial e via internet/digital com um grupo controle
de lista de espera. Os resultados demonstraram que ambos os formatos de TCC-I
apresentam desempenho significativamente melhor que o grupo controle de lista de
espera. No entanto, a TCC-I presencial foi associada a maiores efeitos de tratamento
e melhores desfechos de depressao e ansiedade do que a TCC-I via internet/digital.”

OUTRAS ABORDAGENS NO TRATAMENTO
DA INSONIA

Outras intervengdes vém sendo estudadas para o manejo da insénia, incluin-
do técnicas de meditagio, como a pratica de atengio plena (Mindfulness),*** a Te-
rapia de Aceitacio e Compromisso (ACT),** o Tai Chi**® e a atividade fisica.*’
Préticas alternativas, como a aromaterapia®** e a acupuntura,”* também tém sido
estudadas com o objetivo de avaliar efeitos na melhora da qualidade de sono em
diferentes populagdes.”

Embora o ndmero de estudos sobre a utiliza¢io da técnica de Mindfulness no
tratamento da ins6nia seja limitado até o momento, uma breve revisao da literatu-
ra de estudos randomizados apontou a prética de Mindfulness como uma via pro-
missora no tratamento da insonia, levando & melhora nos sintomas e diminui¢ao
do estado de excitagao cognitiva e fisioldgica pré-sono.” Os estudos sobre a ACT

85,86

aplicada a insonia também tém demonstrado resultados positivos,***® contudo, a
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pequena amostragem utilizada nesses estudos aponta para a necessidade de mais
investigacdo, com ensaios randomizados e maior niimero de participantes.

Um estudo randomizado comparou a pritica de Tai Chi com a TCC-I em pa-
cientes com insonia e demonstrou melhores desfechos de qualidade de sono, fadiga
e sintomas de depressio no grupo que recebeu TCC-L¥ Outro estudo comparan-
do a efetividade das duas técnicas em pacientes insones e sobreviventes de cincer
demonstrou desfecho similar entre o Tai Chi e a TCC-I em relagdo a melhora da
insonia.® O efeito da atividade fisica nas queixas de sono de adultos se mostrou
moderadamente positivo em um estudo de metanilise, indicando que o exercicio
fisico pode ser uma abordagem alternativa ou complementar as terapias existentes
para problemas do sono.*

A aromaterapia consiste na aplicacdo de dleos essenciais puros de plantas
perfumadas, geralmente por meio da inala¢o, massagem ou banho. Entre os 6le-
os essenciais para relaxamento, destacam-se os de lavanda, camomila romana, eu-
calipto e limao. Em estudos randomizados, o efeito da aromaterapia demonstrou
resultados positivos na quantidade® e qualidade®** do sono avaliados por medidas
subjetivas (autorrelato). Apesar desses estudos apontarem para um potencial efeito
terapéutico da aromaterapia na melhora do sono, sdo necessarias pesquisas adicio-
nais envolvendo amostras maiores para que sua real eficicia possa ser avaliada nos
transtornos de sono.”* Vale ressaltar que a aromaterapia se apresenta como uma al-
ternativa para pacientes em condi¢des especiais e/ou hospitalares em que a TCC-I
é invidvel e também como complementar a outros tratamentos a fim de contribuir
com a qualidade do sono.**

Evidéncias sugerem a acupuntura aplicada a insoénia como um método eficaz
que traz beneficios na qualidade do sono.”** No entanto, além de dispormos de
uma literatura limitada com amostras reduzidas de pacientes e pouco rigor meto-
dolégico desses estudos, ndo hd padrao estabelecido nas pesquisas com relagao ao
uso dos meridianos. Assim, o fato de diferentes meridianos serem adotados no tra-

tamento de transtornos do sono dificulta a comparagio entre os estudos.”**
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DESTAQUES

o A TCC-I é o protocolo de tratamento do transtorno da insonia
ou da insonia comérbida as desordens Fisicas ou mentais.

o A TCC-I consiste em uma terapia breve, focal, diretiva e
estruturada.

o A TCC-I constitui o tratamento nio Farmacolégico padrio para o
transtorno da insénia e pode ser aplicada de Forma individual ou
em grupo.

® As técnicas utilizadas na TCC-1 sdo as técnicas de intervencao
comportamental, que incluem abordagens psicoeducacionais e
praticas de relaxamento, e as técnicas de intervencao cognitiva.

o A utilizacao da TCC-I a distancia vem crescendo na ultima década e
demonstrado efeitos positivos em ensaios randomizados.

Referéncias

1. VAN STRATEN, A.; VAN DER ZWEERDE, T;; KLEIBOER, A.; CUIJPERS, P; MORIN,
C. M.; LANCEE, J. Cognitive and behavioral therapies in the treatment of insomnia: a
meta-analysis. Sleep Med Rev., v. 38, p. 3-16, 2017.

2.SPIELMAN, A. J; CARUSO, L. S. GLOVINSKY, P. B. A behavioral-perspective on
insomnia treatment. Psychiatr Clin North Am., v. 10, p. 541-553, 1987.

3.PALAGINI, L,; BIBER, K.; RIEMANN, D. The genetics of insomnia — evidence for
epigenetic mechanisms? Sleep Med Rev., v. 18, n. 3, p. 225-235,2014.

4. HARVEY, C.J.; GEHRMAN, P.; ESPIE, C. A. Who is predisposed to insomnia: a review

of familial aggregation, stress-reactivity, personality and coping style. Sleep Med Rev., v. 18,
n.3, p. 237-247, 2014.

5. VGONTZAS, A. N.; FERNANDEZ-MENDOZA, J. D.; BIXLER, E. O. Insomnia with
objective short sleep duration: The most biologically severe phenotype of the disorder.
Sleep Med Rev., v. 17, n. 4, p. 241-254,2013.

130



6. DEKKER, K.; BLANKEN, T. F.; VAN SOMEREN, E. J. W. Insomnia and personality — a
network approach. Brain Sci., v. 7, n. 3, p. 28,2017.

7.KALMBACH, D.A. et al. Hyperarousal and sleep reactivity in insomnia: current insights.
Nature and Science of Sleep, v. 10, p. 193-201, 2018

8.ELLIS, J. G; GEHRMAN, P; ESPIE, C. A; RIEMANN, D, PERLIS, M. L.
Acute insomnia: current conceptualizations and future directions. Sleep Med Rev.,
v. 16, n. 1, p. 5-14, 2012.

9. ESPIE, C. A. Insomnia: conceptual issues in the development, persistence, and treatment
of sleep disorder in adults. Annu Rev Psychol., v. 53, p. 215-243,2002.

10. ESPIE,C.A.; BROOMFIELD,N.M.; MACMAHON,K.M.; MACPHEE,L.M.; TAYLOR,
L. M. The attention-intention-effort pathway in the development of psychophysiologic
insomnia: a theoretical review. Sleep Med Rev., v. 10, n. 4, p. 215-24S, 2006.

11.0ONG, J. C; ULMER, C. S;; MANBER, R. Improving sleep with mindfulness
and acceptance: a metacognitive model of insomnia. Behav Res Ther., v. S0,
n. 11, p. 651-660, 2012.

12. PERLIS, M. L.; GILES, D. E.; MENDELSON, W. B.; BOOTZIN, R. R.,; WYATT, J. K.
Psychophysiological insomnia: the behavioural model and a neurocognitive perspective.
J Sleep Res., v. 6,n. 3, p. 179-188, 1997.

13. RIEMANN, D. et al. The hyperarousal model of insomnia: a review of the concept and
its evidence. Sleep Med Rev., v. 14, n. 1, p. 19-31, 2010.

14.RIEMANN, D, NISSEN, C; PALAGINI, L; OTIE, A; PERLIS, M. L.
SPIEGELHALDER, K. The neurobiology, investigation, and treatment of chronic
insomnia. Lancet Neurol., v. 14, n. 5, p. 547-558, 2015.

15. RITTERBAND, L. M. et al. Effect of a web-based cognitive behavior therapy for insomnia
intervention with 1-year follow-up: a randomized clinical trial. Jama psychiatry, v. 74,
n. 1,p. 68-75,2017.

16. MANBER, R. The power of pooled analysis to inform about the effects of CBT on
outcomes beyond sleep. Sleep Med Rev., v. 43, p. 131-132, fev. 2019.

17. ZACHARIAE, R ; LYBY, M. S,; RITTERBAND, L. M.; O’'TOOLE, M. S. Efficacy of
internet-delivered cognitive-behavioral therapy for insomnia-a systematic review and
meta-analysis of randomized controlled trials. Sleep Med Rev, v. 30, p. 1-10, 2016.

18. TRAUER, J. M,; QIAN, M. Y,; DOYLE, J. S.; RAJARATNAM, S. M.; CUNNINGTON,
D. Cognitive behavioral therapy for chronic insomnia: a systematic review and meta-
analysis. Annals of Internal Medicine, v. 163, n. 3, p. 191-204, 20135.

19. GEIGER-BROWN, J. M,; ROGERS, V. E,; LIU, W,; LUDEMAN, E. M.; DOWNTON,
K. D.; DIAZ-ABAD, M. Cognitive behavioral therapy in persons with comorbid
insomnia: a meta-analysis. Sleep Med Rev., v. 23, p. 54-67, 2015.

131

Capitulo 6



Capitulo 6

20. WEBB, W. B; AGNEW, H. W. Sleep: effects of a restricted regime. Science,
v. 150, n. 3.704, p. 1.745-1.747, 1965.

21. WEBB, W. B.; AGNEW JR, A. H. The effects of a chronic limitation of sleep length.
Psychophysiology, v. 11, n. 3, p. 265-274, 1974.

22.BOOTZIN, R. R. Stimulus control treatment for Insomnia. Proceedings of the 80th
Annual Convention, APA, v. 7, p. 395-396, 1972.

23. MORIN, C. M.; KOWATCH, R. A.; BARRY, T.; WALTON, E. Cognitive-behavior therapy
for late-life insomnia. | Consult Clin Psychol., v. 61, n.1, p. 137-146, 1993.

24.RIEMANN, D.; ESPIE, C. Evidence-based psychological therapies for insomnia. The
Lancet, v. 392, n. 10.149, p. 735, 2018.

25.RIEMANN, D, et al. European guideline for the diagnosis and treatment of insomnia.
] Sleep Res.v. 26, n. 6, p. 675-700, 2017.

26.BONNET, M. H.; ARAND, D. L. Behavioral and pharmacologic therapies for chronic
insomnia in adults. 2019. Disponivel em: https://www.uptodate.com/contents/behavioral-
and-pharmacologic-therapies-for-chronic-insomnia-in-adults. Acesso em: ago. 2019.

27.BREWSTER, G. S.; RIEGEL, B.; GEHRMAN, P. R. Insomnia in the older adult. Sleep
Medicine Clinics, v. 13, n. 1, p. 13-19,2018.

28.MORIN, C. M. et al. Cognitive-behavior therapy singly and combined with medication
for persistent insomnia: Impact on psychological and daytime functioning. Behaviour
Research and Therapy, v. 87, p. 109-116, 2016.

29.WU, R;; BAO, J.; ZHANG, C.; DENG, J.; LONG, C. Comparison of sleep condition and
sleep-related psychological activity after cognitive-behavior and pharmacological therapy
for chronic insomnia. Psychotherapy and Psychosomatics, v. 75, n. 4, p. 220-228, 2006.

30. VALLIERES, A.; MORIN, C. M.; GUAY, B. Sequential combinations of drug and
cognitive behavioral therapy for chronic insomnia: an exploratory study. Behaviour
Research and Therapy, v. 43, n. 12, p. 1.611-1.630, 2005.

31.JACOBS, G. D; PACE-SCHOTT, E. F; STICKGOLD, R.; OTTO, M. W. Cognitive
behavior therapy and pharmacotherapy for insomnia: a randomized controlled trial and
direct comparison. Archives of Internal Medicine, v. 164, n. 17, p. 1.888-1.896, 2004.

32.EDINGER, J. D; WOHLGEMUTH, W. K,; RADTKE, R. A;; MARSH, G. R,
QUILLIAN, R. E. Cognitive behavioral therapy for treatment of chronic primary
insomnia: a randomized controlled trial. Jama, v. 285, n. 14, p. 1.856-1.864, 2001.

33.BUYSSE, D. J. Insomnia. Jama, v. 309, n. 7, p. 706-716, 2013.

34.ZAVESICKA, L.; BRUNOVSKY, M.; MATOUSEK, M.; SOS, P. Discontinuation of
hypnotics during cognitive behavioural therapy for insomnia. BMC Psychiatry, v. 8, n.
1, p. 80, 2008.

132



35.MORGAN, K. DIXON, S; MATHERS, N; THOMPSON, J; TOMENY, M.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

4S.

46.

47.

Psychological treatment for insomnia in the regulation of long-term hypnotic drug use.
Health Technol Assess, v. 8, n. 8, p. 1-68, 2004.

BAILLARGEON, L.; LANDREVILLE, P; VERREAULT, R.; BEAUCHEMIN, J. P;
GREGOIRE, J. P; MORIN, C. M. Discontinuation of benzodiazepines among older
insomniac adults treated with cognitive-behavioural therapy combined with gradual
tapering: a randomized trial. Cmaj, v. 169, n. 10, p. 1.015-1.020, 2003.

BASTIEN, C. H,; VALLIERES, A.; MORIN, C. M. Validation of the insomnia severity
index as an outcome measure for insomnia research. Sleep Med., v.2, n. 4, p. 297-307,2001.

CASTRO, L. S. Adaptagdo e validagio do Indice de Gravidade de Insénia (IGI):
caracterizacdo populacional, valores normativos e aspectos associados. Dissertagao
(Mestrado em Ciéncias). Universidade Federal de Sao Paulo — Escola Paulista de
Medicina. Sao Paulo: Unifesp, 2011.

CARNEY, C.E. et al.(2012). The consensus sleep diary: standardizing prospective sleep
self-monitoring. Sleep, v. 35, n. 2, p. 287-302.

CONWAY, S. G. Didrios e escalas. In: PINTO JR, L. R., ALMEIDA, L. A.; SOSTER,
L. M.; SANTOS-SILVA, R. Manual de métodos diagnésticos em Medicina do Sono. Série
Sono. Rio de Janeiro: Atheneu, 2019.

VGONTZAS, A. N,; FERNANDEZ-MENDOZA, J. Insomnia with short sleep
duration: nosological, diagnostic, and treatment implications. Sleep Med Clin.,
v.8,n. 3, p. 309-322, 2013.

FERNANDEZ-MENDOZA, J. The insomnia with short sleep duration phenotype: an
update on it’s importance for health and prevention. Current Opinion in Psychiatry, v. 30,
n. 1, p. 56-63,2017.

BASTIEN, C. H; ELLIS, J. G.; GRANDNER, M. CBT-I and the short sleep duration
insomnia phenotype: a comment on Bathgate, Edinger and Krystal. Annals of
Translational Medicine, v. 5, n. 16,2017.

BATHGATE, C. J. et al. Insomnia patients with objective short sleep duration
have a blunted response to cognitive behavioral therapy for insomnia. Sleep,
v.40,n.1,2017.

KAY, D. B,; BUYSSE, D. J; GERMAIN, A.; HALL, M.; MONK, T. H. Subjective-
objective sleep discrepancy among older adults: associations with insomnia diagnosis
and insomnia treatment. Journal of Sleep Research, v. 24, n. 1, p. 32-39, 2015.

SHEKLETON,J.A. etal. Neurobehavioral performance impairment in insomnia: relationships
with self-reported sleep and daytime functioning. Sleep, v. 37, n. 1, p. 107-116,2014.

PINTO]JR., L.R., etal. New guidelines for diagnosis and treatment of insomnia. Arquivos
de Neuropsiquiatria, v. 68, . 4, p. 666-675, 2010.

133

Capitulo 6



Capitulo 6

48. TRAUER, J. M,; QIAN, M. Y;; DOYLE, J. S.; RAJARATNAM, S. M.; CUNNINGTON,
D. Cognitive behavioral therapy for chronic insomnia: a systematic review and meta-
analysis. Annals of Internal Medicine, v. 163, n. 3, p. 191-204, 20135.

49.SATEIA, M. J,; BUYSSE, D. J; KRYSTAL, A. D.; NEUBAUER, D. N.; HEALD, J. L.
Clinical practice guideline for the pharmacologic treatment of chronic insomnia in
adults: an American Academy of Sleep Medicine clinical practice guideline. ] of Clin Sleep
Medicine, v. 13, n. 2, p. 307-349, 2017.

50. SPIELMAN, A. J.; SASKIN, P.; THORPY, M. J. Treatment of chronic insomnia by
restriction of time in bed. Sleep, v. 10, n. 1, p. 45-56, 1987.

51.FOGLE, D. O.; DYAL, J. A. Paradoxical giving up and the reduction of sleep performance
anxiety in chronic insomniacs. Psychotherapy: Theory, Research & Practice, v. 20, n. 1,
p.21,1983.

52.ESPIE, C. A,; ELLIS, J. 27 cognitive therapy for insomnia. Diagnosis and Treatment,
v.299,2016.

53. CARNEY, C. E.; WATERS, W. F. Effects of a structured problem-solving procedure on
pre-sleep cognitive arousal in college students with insomnia. Behavioral Sleep Medicine,
v.4,n. 1, p. 13-28, 2006.

54.CARNEY, C. E.; EDINGER, J. D. Identifying critical beliefs about sleep in primary
insomnia. Sleep, v. 29, n. 3, p. 342-350, 2006

$5.EDINGER, J. D; WOHLGEMUTH, W. K.; RADTKE, R. A; MARSH, G. R;
QUILLIAN, R. E. Does cognitive-behavioral insomnia therapy alter dysfunctional
beliefs about sleep? Sleep, v. 24, n. 5, p. 591-599, 2001.

56.JANSSON-FROJMARK, M.; LINTON, S. J. The role of sleep-related beliefs to
improvement in early cognitive behavioral therapy for insomnia. Cognitive Behaviour
Therapy, v. 37, n. 1, p. 5-13, 2008.

57.TANG, N. K.; HARVEY, A. G. Correcting distorted perception of sleep in insomnia: a
novel behavioural experiment? Behaviour Research and Therapy, v.42, n. 1, p. 27-39,2004.

§8.PINTO JR., L. R. et al. Sleep perception in insomniacs, sleep-disordered breathing
patients, and healthy volunteers — an important biologic parameter of sleep. Sleep
Medicine, v. 10, n. 8, p. 865-868, 2009.

59.IRWIN, M. R.; COLE, J. C.; NICASSIO, P. M. Comparative meta-analysis of behavioral
interventions for insomnia and their efficacy in middle-aged adults and in older adults
55+ years of age. Health Psychology, v. 25, n. 1, p. 3, 2006.

60.WU, J. Q; APPLEMAN, E. R.,; SALAZAR, R. D,; ONG, J. C. Cognitive behavioral
therapy for insomnia comorbid with psychiatric and medical conditions: a meta-analysis.
Jama Internal Medicine, v. 175,n.9, p. 1.461-1.472, 2015.

134



61. AYABE, N. et al. Effectiveness of cognitive behavioral therapy for pharmacotherapy-
resistant chronic insomnia: a multi-center randomized controlled trial in Japan. Sleep
Medicine, v. 50, p. 105-112, 2018.

62.PETERMAN, J. S.; CARPER, M. M.; ELKINS, R. M.; COMER, J. S.; PINCUS, D. B;;
KENDALL, P. C. The effects of cognitive-behavioral therapy for youth anxiety on sleep
problems. Journal of Anxiety Disorders, v. 37, p. 78-88, 2016.

63. ASHWORTH, D. K., et al. A randomized controlled trial of cognitive behavioral therapy
for insomnia: an effective treatment for comorbid insomnia and depression. Journal of
Counseling Psychology, v. 62,n. 2, p.115, 2015.

64. SMITHERMAN, T. A. et al. Randomized controlled pilot trial of behavioral insomnia
treatment for chronic migraine with comorbid insomnia. Headache: The Journal of Head
and Face Pain, v. 56,n. 2, p. 276-291, 2016.

65.LAMI, M. J. et al. Efficacy of combined cognitive-behavioral therapy for insomnia and
pain in patients with fibromyalgia: a randomized controlled trial. Cognitive Therapy and
Research, v. 42, n. 1, p. 63-79,2018.

66. GOONERATNE, N. S; VITIELLO, M. V. Sleep in older adults: normative
changes, sleep disorders, and treatment options. Clinics in Geriatric Medicine,
v.30, 0.3, p. 591-627, 2014

67.FLEMING, L., et al. Insomnia in breast cancer: a prospective observational study. Sleep,
V. 42,1n. 3, p. 245, 2018.

68. SAVARD, M. H.; SAVARD, J. Cognitive-behavioral therapy for insomnia in cancer
patients: an update of efficacy evidence and areas for future research. Current Sleep
Medicine Reports, v. 3,2, p. 66-75,2017.

69. SWEETMAN, A.; LACK, L.; LAMBERT, S.; GRADISAR, M.; HARRIS, J. Does
comorbid obstructive sleep apnea impair the effectiveness of cognitive and behavioral
therapy for insomnia? Sleep Medicine, v. 39, p. 38-46,2017.

70. BELLEVILLE, G.; DUBE-FRENETI'E, M. Cognitive-behavioral therapy for insomnia
and nightmaresin PTSD. In: MARTIN, C.; PREEDY, V,; PATEL, V. (eds.) Comprehensive
guide to post-traumatic stress disorders. London: Springer, 2016. p. 1.851-1.870.

71.ZHANG, Y., et al. Cogpnitive behavioral therapy for insomnia combined with eszopiclone
for the treatment of sleep disorder patients transferred out of the intensive care unit: a
single-centred retrospective observational study. Medicine, v. 97, n. 37, 2018.

72. BREITSTEIN, J,; PENIX, B,; ROTH, B. J.; BAXTER, T; MYSLIWIEC, V. Intensive
sleep deprivation and cognitive behavioral therapy for pharmacotherapy refractory
insomnia in a hospitalized patient. Journal of Clinical Sleep Medicine, v. 10, n. 6, p. 689-
690,2014.

135

Capitulo 6



Capitulo 6

73.ARNEDT, J. T; CUDDIHY, L.; SWANSON, L. M.; PICKETI, S.; AIKENS, J;
CHERVIN, R. D. Randomized controlled trial of telephone-delivered cognitive
behavioral therapy for chronic insomnia. Sleep, v. 36, n. 3, p. 353-362, 2013.

74. BASTIEN, C. H.; MORIN, C. M.; OUELLET, M-C.; BLAIS, F. C.; BOUCHARD, §.
Cognitive-behavioral therapy for insomnia: comparison of individual therapy, group
therapy, and telephone consultations. Journal of Consulting and Clinical Psychology, v. 72,
n. 4, p. 653-659, 2004.

75.VINCENT, N.; LEWYCKY, S. Logging on for better sleep: RCT of the effectiveness of
online treatment for insomnia. Sleep, v. 32, n. 6, p. 807-815, 2009.

76.CHENG, P. et al. Efficacy of digital CBT for insomnia to reduce depression across
demographic groups: a randomized trial. Psychological Medicine, v. 49, n. 3, p. 491-500, 2019.

77.ESPIE, C. A. et al. Effect of digital cognitive behavioral therapy for insomnia on health,
psychological well-being, and sleep-related quality of life: a randomized clinical trial.
Jama Psychiatry, v. 76, n. 1, p. 21-30, 2019.

78.LANCEE, J; VAN STRATEN, A.; MORINA, N; KALDO, V; KAMPHUIS, J. H.
Guided online or face-to-face cognitive behavioral treatment for insomnia: a randomized
wait-list controlled trial. Sleep, v. 39, n. 1, p. 183-191, 2016.

79. OKUJAVA, N. et al. Digital cognitive behavioral therapy for insomnia — The first Georgian
version. Can we use it in practice? Internet Interventions, v. 17, 100244, 2019.

80. ONG, J; SHOLTES, D. A mindfulness-based approach to the treatment of insomnia.
J Clin Psychol., v.66,n. 11, p. 1.175-1.184,2010.

81. GROSS, C. R. et al. Mindfulness-based stress reduction versus pharmacotherapy for
chronic primary insomnia: a randomized controlled clinical trial. Explore, v. 7, n. 2,
p-76-87,2011.

82. BRITTON, W. B,; HAYNES, P. L; FRIDEL, K. W; BOOTZIN, R. R. Mindfulness-based
cognitive therapy improves polysomnographic and subjective sleep profiles in antidepressant
users with sleep complaints. Psychother Psychosom, v. 81, n. 5, p. 296-304, 2012.

83.0NG, J. C;; MANBER, R,; SEGAL, Z,; XIA, Y,; SHAPIRO, S,; WYATIT, J. K. A
randomized controlled trial of mindfulness meditation for chronic insomnia. Sleep, v. 37,
n.9,p.1.553-1.563, 2014

84.PIRES, M. L. N. Insénia, cognicdo e mindfulness. In: ALMONDES, K. M. (Org.).
Neuropsicologia do sono. Aspectos tedricos e clinicos. 1. ed. Sao Paulo: Pearson Clinical
Brasil, 2017. p. 313-338.

85. DALRYMPLE, K. L.; FIORENTINO, L.; POLITL M. C,; POSNER, D. Incorporating
principles from acceptance and commitment therapy into cognitive-behavioral therapy for
insomnia: a case example. Journal of Contemporary Psychotherapy, v. 40, p. 209-217, 2010.

136



86. HERTENSTEIN, E. etal. Quality oflife improvements after acceptance and commitment
therapy in nonresponders to cognitive behavioral therapy for primary insomnia.
Psychother Psychosom, v. 83, p. 371-373, 2014.

87.IRWIN, M. R. et al. Cognitive behavioral therapy vs. Tai Chi for late life insomnia and
inflammatory risk: a randomized controlled comparative efficacy trial. Sleep, v. 37, 1. 9,
p- 1.543-1.552,2014.

88.IRWIN, M. R. et al. Tai Chi Chih compared with cognitive behavioral therapy for the
treatment of insomnia in survivors of breast cancer: a randomized, partially blinded,
noninferiority trial. ] Clin Oncol., v. 35, n. 23, p. 2.656-2.665, 2017.

89.YANG, P. Y;; HO, K. H.; CHEN, H. C,; CHIEN, M. Y. Exercise training improves
sleep quality in middle-aged and older adults with sleep problems: a systematic review.
J Physiother, v. 58, p. 157,2012.

90.LEE, M. K,; LIM, S; SONG, J. A; KIM, M. E; HUR, M. H. The effects of
aromatherapy essential oil inhalation on stress, sleep quality and immunity in healthy
adults: Randomized controlled trial. European Journal of Integrative Medicine, v. 12,
p. 79-86,2017.

91. MOEINI, M.; KHADIBIL, M.; BEKHRADI, R.; MAHMOUDIAN, S. A; NAZARI, F.
Effect of aromatherapy on the quality of sleep in ischemic heart disease patients hospitalized
in intensive care units of heart hospitals of the Isfahan University of Medical Sciences in
2009. Iranian Journal of Nursing and Midwifery Research, v. 15, n. 4, p. 234-239, 2011.

92.LYTLE, J; MWATHA, C.; DAVIS, K. K. Effect of lavender aromatherapy on vital
signs and perceived quality of sleep in the intermediate care unit: a pilot study. American
Journal of Critical Care, v. 23, n. 1, p. 24-29,2014.

93.CHO, M. Y;; MIN, E. S.; HUR, M. H.; LEE, M. S. Effects of aromatherapy on the anxiety,
vital signs, and sleep quality of percutaneous coronary intervention patients in intensive
care units. Evidence-Based Complementary and Alternative Medicine, p. 6,2013.

94. MULLER, M. M.; RAFIHI-FERREIRA, R.; CASTRO, L. S. Préticas alternativas para
a qualidade do sono de pacientes em condigdes especiais. In: FARIAS, A. K. de (Org).
Ciéncias da saiide: O trabalho de equipes multiprofissionais em diferentes contextos.
Curitiba: Jurud, 2019.

95.CAO, H,; PAN, X, LI, H; LIU, J. Acupuncture for treatment of insomnia:
a systematic review of randomized controlled trials. J Altern Complement Med.,
v.15,n. 11, p. 1.171-1.186, 2009.

96. BARKOUKIS, T. J.; MATHESON, J. K.; FERBER, R.; DOGHRAMYJ], K. Therapy in
sleep medicine. Elsevier Health Sciences, 2011.

137

Capitulo 6






INSONIA NA
INFANCIA

Coordenadora

Rosana Cardoso Alves

Colaboradoras

Marcia Bradella-Halinan
Heidi Haueisen Sander
Leila Azevedo de Almeida






Q DEFINICAO E CLASSIFICACAO

A insOnia na infincia é caracterizada pela dificuldade apresentada pela crian-
¢a em iniciar ou consolidar o sono, identificando-se, em geral, uma etiologia com-
portamental ou, ainda, uma associagiao com condi¢do clinica, neuroldgica ou psi-
quidtrica. Uma combinagio dos aspectos comportamental e clinico também pode
estar presente.

A principal forma de insonia na crianca é a “Ins6nia comportamental’, ca-
racterizada basicamente por uma dificuldade em iniciar e/ou manter o sono e que
pode ser dividida em transtorno de associagao, transtorno da falta de limites ou se
apresentar como uma associacio destes dois tipos.”* No entanto, a insénia compor-
tamental é um diagndstico de exclusio que necessita avaliagao extensa para afastar
causas clinicas ou outros transtornos do sono. Vale a pena destacar que a insonia é
queixa comum nos consultérios pedidtricos. Na avaliacio clinica dos transtornos
do sono na infincia algumas questdes sio fundamentais para o melhor entendi-
mento do quadro, como: hordrio do sono, rotinas para dormir, eventos associados
a0 sono, comportamento diurno e fungdes cognitivas.

Uma vez que se descarte causas clinicas, a primeira hipdtese a ser aventada
¢ a de insOnia comportamental. A caracteristica essencial da insdnia comporta-
mental ¢ a dificuldade de uma crianca em adormecer e/ou manter o sono.> Esses
problemas estdo associados com determinadas atitudes da crian¢a ou dos pais, e
podem ser classificados em dois tipos: transtorno de associagao ou transtorno de
falta de limites.*

1.1. Transtorno de Associacao

Existem certas condi¢des associadas com o inicio do sono que sao necessa-
rias para a crianca adormecer e voltar a dormir apds cada despertar no decorrer da
noite. Associagdes positivas sdo condi¢des que a crianga pode prover para si mes-
ma (chupeta, bicho de peldcia), enquanto que associagdes negativas necessitam de
assisténcia de outra pessoa (amamentagio, mamadeira, embalar). As associagdes
negativas também incluem estimulos externos (TV, carrinho, cadeirinha de car-
ro) ou situagdes diferentes (cama dos pais, andar de carro). Quando a condigio
associada ao sono estéd presente, a crianca adormece rapidamente. Se a condi¢do
associada ao sono nio estd presente, a crianca apresenta despertares noturnos lon-
gos e frequentes.
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O transtorno de associagio acomete principalmente criangas entre 6 meses a
3 anos de idade. O diagnéstico de insdnia comportamental antes dos seis meses de
idade ndo é apropriado, pois a capacidade de dormir ininterruptamente toda a noite
é uma aptidao que se desenvolve entre 0 3° ao 6° més de vida. Em lactentes e pré-
-escolares, os despertares 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 transtorno de associagdo pode perdurar até a vida
adulta como observado em criangas com problemas de desenvolvimento neuropsi-
comotor, deficiéncia mental e algumas sindromes genéticas.

1.2. Transtorno da Falta de Limites

Apresenta-se como recusa ou retardo para ir para a cama no horério estabe-
lecido. Quando os limites sdo determinados, as criangas tendem a adormecer com
mais facilidade. A recusa caracteriza-se por nao ficar pronto para dormir, nio ir para
a cama, ou ndo ficar na cama. Por outro lado, prorrogar o hordrio 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
crianca adormece, a qualidade do sono é normal e eles tendem a ter poucos desper-
tares. No entanto, criangas com o transtorno da falta de limites costumam ter um
tempo de sono mais curto (de 30 a 60 minutos).

O transtorno da falta de limites estd associado ao desenvolvimento da crian-
¢a. As criangas pré-escolares, que estdo aprendendo a se tornar mais independen-
tes durante o dia, frequentemente irdo testar essa nova independéncia no horério
de dormir. Além disso, o transtorno da falta de limites pode ocorrer durante a
soneca diurna.

No transtorno da falta de limites, hd dois padrdes de comportamento pro-
blemiéticos.! H4 pais que colocam pouco ou nenhum limite no comportamen-
to de seus filhos. Por exemplo, os pais podem deixar que a crian¢a determine o
horério de dormir ou permitem que durmam assistindo TV no quarto dos pais,
prolongando o tempo para inicio do sono.* Hé pais que estabelecem limites im-
previsiveis e irregulares, enviando mensagens confusas para a crianga. Isso resulta
na manuten¢do ou aumento dos comportamentos indesejaveis. Uma forma de
descobrir se o comportamento dos pais estd contribuindo para a dificuldade da
crianga dormir é perguntar se a crianga tem dificuldade de adormecer na presenga
de outros cuidadores (escola, creche, casa da avé) ou se a crianca dorme espon-
taneamente no horario de dormir, mas em local indesejado (no quarto dos pais
ou em frente a TV).

142



Q EPIDEMIOLOGIA

Os dados sobre a prevaléncia de insonia na infincia variam com a idade, e
com a defini¢ao e método diagndstico utilizados nos diferentes estudos. Ainda, os
resultados encontram-se sujeitos a percep¢ao dos cuidadores.

A prevaléncia da insénia comportamental da infincia é estimada em aproxima-
damente 10-30% das criancas.® Um aumento da prevaléncia de insonia entre criangas e
adolescentes, observado nos dltimos anos, estd intimamente relacionado aos habitos so-
ciais da familia, incluindo maior utilizagao de dispositivos eletronicos e redes sociais.>”
Em estudos mais recentes, tal prevaléncia foi calculada em aproximadamente 18,5% en-
tre adolescentes na Noruega,” 20% entre criangas e adolescentes na Pensilvania,'’ e 21,4%
em Portugal," com maior prevaléncia de ins6nia no sexo feminino nos tltimos estudos.

Em um estudo envolvendo 2.030 criangas saudéveis entre 1 e 14 anos, con-
duzido na Itdlia, verificou-se que cerca de um tergo das criangas dormiam menos do
que o recomendado, sendo metade durante a adolescéncia. Fatores de risco modifi-
caveis para transtornos do sono, como uso de dispositivos de video e TV no quarto,
uso de garrafas de bebida na hora de dormir, foram apontados como alvo de estra-
tégias preventivas para um sono adequado.'> Outro estudo investigou caracteristicas
dainsonia em 338 criangas, entre 6 meses e 4 anos de idade, divididas em subgrupos.
O primeiro subgrupo representou 17% das criangas, com dificuldades em iniciar o
sono, inquietagao, inquieta¢ao noturna e despertares durante a noite. Este subgrupo
se associou a maior laténcia ao sono e a Sindrome das Pernas Inquietas. O segundo
subgrupo representou 21% das criangas, com despertares durante a madrugada, ha-
vendo maior associa¢do com transtornos do humor. O terceiro representou 62% das
criangas, com dificuldade de iniciar o sono e elevada frequéncia de despertares no-
turnos, sendo observadas maior frequéncia de alergias e intolerancias alimentares."

Q FISIOPATOLOGIA

Existem trés condigdes necessdrias para a ocorréncia do sono ao longo da
noite: a sua nio interrupcio durante a noite, o padrdo do sono da crian¢a/adoles-
cente ser coincidente com o padrao familiar, e a habilidade individual de reconciliar
0 sono ap0s despertar.
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Assim, a fisiopatologia da ins6nia em criangas e adolescentes pode ser dividi-
da em dois grandes grupos: causas bioldgicas e médicas, e fatores comportamentais.

O “hiperarousal’) isto é, a maior sensibilidade que o individuo tem a minimos es-
timulos e que desencadeia um maior nimero de despertares durante o sono, é um dos
fatores biologicos associados a insonia. Criangas e adolescentes podem apresentar esta
caracteristica geneticamente determinada, ou por estresse materno durante a gestagao,
que aumenta o nivel de corticosteroides no feto, atrasa o desenvolvimento do ritmo de
secrecio do cortisol diurno, e hiperativa o eixo hipotélamo-pituitirio-adrenal."*

Individuos portadores de transtorno do espectro autista (TEA) apresentam
desregulagdo em sistemas de neurotransmissores relacionados ao ciclo sono-vigilia,
como o 4cido gamaminobutirico (GABA), melatonina e serotonina (S-HT)." O
transtorno do déficit de atengio e hiperatividade (TDAH) também esta associado
a um maior nimero de despertares noturnos e insonia inicial.

Virias doengas sistémicas podem ser associadas & insonia, por causarem des-
conforto ou um maior nimero de despertares noturnos.

Dentre os fatores comportamentais, destacam-se o tempo maior de tela ou do
uso de dispositivos eletronicos especialmente a noite; uso de cafeina; inconsisténcia
nas rotinas de banho, alimentagio, e do horério de dormir; sedentarismo (Tabela 7.1).

Com o avango da tecnologia, 0 uso de smartphones, computadores, tablets,
jogos de consoles e televisio, tem levado, cada vez mais e mais precocemente, a uma
redu¢ao do tempo e pior qualidade do sono. A luminosidade das telas e a conse-
quente supressao da melatonina; a frequente troca de mensagens ou o uso de redes
sociais; o contetdo inadequado e estimulante de jogos e internet, inclusive com o
desenvolvimento de adi¢ao, estes sdo causas frequentes de insdnia.

Na adolescéncia, destacam-se alguns aspectos importantes relacionados a in-
sonia. A insonia psicofisioldgica pode ser um dos fatores em que hd uma preocupa-
a0 excessiva com o sono, com o dormir, com o dia seguinte; também, experiéncias
negativas associadas ao dormir podem levar a insonia. Modificagdes dos proces-
sos regulatdrios circadianos e homeostaticos, e dos reguladores externos do sono
(zeitgebers) tendem a reduzir o tempo de sono e a causar um atraso no horario de
dormir. Essa maior variabilidade é mais acentuada nos finais de semana e também
no periodo de férias escolares. O estresse relacionado a pressao escolar também
resulta, nesta faixa etdria, em redu¢io do tempo de sono e pior qualidade do sono.

Os adolescentes também apresentam uma mudanca de cronotipo, tornando-se
mais vespertinos, tendo preferéncia por atividades no periodo noturno.

O atraso de fase de sono costuma se iniciar na adolescéncia, e pode coexistir
com a insénia em até 50% dos casos. Também estao aumentados os casos de insdnia
associados a transtornos psiquidtricos, especialmente a insonia relacionada a depres-
sdo e maior reatividade ao estresse, no sexo feminino. !¢
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Tabela 7.1 - Condicbes Associadas a Ins6nia na Infancia

TRANSTORNOS DO SONO

* Atraso de fase do sono

* Transtorno respiratério do sono

« Sindrome das pernas inquietas

« Parassonias do despertar (Sonambulismo, terror noturno, despertar confusional)
* Enurese noturna

* Pesadelos

CONDIGOES CLINICAS

* Gastricas: doenga do refluxo gastroesofagico, constipagdo cronica, dor abdominal crénica, doenga
inflamatéria intestinal, célica

* Otite

« Alergias respiratdria e cutanea, intolerancia a lactose

* Asma

* Obesidade

* Dores e doengas musculares e articulares

* Uso de medicagdes com efeito psicoestimulante (metilfenidato, lisdexanfetamina, modafinil)

* Medicagdes para tratamento de doengas sistémicas (corticosteroides, salbutamol, propranolol,
diuréticos, antidepressivos (ISRS), anticonvulsivantes (lamotrigina)

CONDIGCOES NEUROLOGICAS/PSIQUIATRICAS

* Epilepsias

« Cefaleia crénica

« Atraso do desenvolvimento neuropsicomotor

* Transtorno do Espectro Autista

* Transtorno de Déficit de Atengéo e Hiperatividade

* Transtornos Alimentares

* Transtornos de Humor

* Transtornos de Ansiedade (Incluindo Ansiedade de Separagao, Transtorno de Ansiedade
Generalizada, Sindrome do Panico, Fobias, Transtorno do Estresse Pés-Traumatico)

* Abuso de cafeina (refrigerantes, energéticos, chas), lcool, nicotina, drogas ilicitas

FATORES AMBIENTAIS E COMPORTAMENTAIS

* Inconsisténcia de rotinas e habitos de sono inadequados
« Sedentarismo

« Barulho

* Temperatura inadequada

« Coabitacao

* Ma higiene do sono

* Luminosidade excessiva

* Uso de dispositivos eletrénicos (tempo de tela)
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS DA
7 INSONIA INFANTIL

Na faixa etdria infantil, a insdnia pode envolver recusa em ir para a cama, com
dificuldade dos cuidadores em estabelecer rotinas ou limites para o horario de dor-
mir, ou aumento dos despertares noturnos, considerados probleméticos por serem
frequentes ou prolongados.”!”

Estas queixas geralmente se traduzem em aumento da laténcia ao sono supe-
rior a 30-60 minutos, presen¢a de mais que trés despertares por noite em mais de
quatro dias da semana, com duracio dos despertares superiores a 20 minutos, ou
necessidade da presenca dos cuidadores para que a crianga reconcilie o sono apos
despertar.'” Mais raramente, a crianga pode apresentar insonia terminal associada a
transtornos psiquidtricos, como depressio.'®

O diagnostico de insonia na infincia é eminentemente clinico e, geralmente,
é realizado a partir da queixa dos responsaveis, ndo sendo necessédria a queixa da
crianca. Assim, a definicdo de insdnia nesta faixa etdria ¢ influenciada por aspec-
tos do desenvolvimento da crianca, e aspectos ambientais e culturais envolvendo a
crianga e os proprios cuidadores.>'%2%*!

A Classificacio Internacional dos Transtornos do Sono, em sua terceira edigao
(CIDS-3) mantém a definigio de insénia como uma dificuldade persistente com o
inicio, duragao, consolida¢do ou qualidade do sono, que ocorre apesar da oportuni-
dade e das circunstincias adequadas para o mesmo, e resulta em alguma forma de
comprometimento diurno. As insdnias foram subdivididas em insénia aguda (dura-
¢do menor que 3 meses) e insdnia cronica, com os mesmos critérios diagndsticos para
adultos e criangas (Tabela 7.2).°

Considerou-se que as associagdes inadequadas para o inicio do sono, embora
mais comuns em criangas pequenas, podem ocorrer em adultos, como por exem-
plo, no caso de intolerdncia para situagdes silenciosas e escuras e necessidade de
televisao ligada para adormecer. Ainda, que as dificuldades de defini¢io de limi-
tes também podem se manifestar durante a adolescéncia, com o hébito de retardar
voluntariamente o hordrio de dormir, ou em idosos e individuos com deficiéncias
cognitivas, em que cochilos diurnos sdo permitidos pelos cuidadores, resultando
em despertares e perambulagdes noturnas.

Apesar da unificagao dos critérios diagnosticos de insonia para adultos e crian-
¢as, as observagdes acerca de padrdes tipicos de cada faixa etdria sio mantidas: em
criangas, a insOnia é frequentemente relatada por seus cuidadores e caracterizada por
resisténcia ao ato de dormir, despertares noturnos frequentes e/ou incapacidade de
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dormir independentemente, podendo levar a desfechos mais caracteristicos para a
faixa etdria, como mau desempenho escolar, comprometimento da atengao e trans-
tornos comportamentais.

Em sintese, na CIDS-3 os subtipos “transtorno de associagdo ou transtorno
de falta de limites” foram oficialmente abolidos, embora a descri¢do das suas carac-
teristicas tenha sido mantida.

Tabela 7.2 - Ins6nia Cronica - Critérios Diagndsticos

A. O paciente relata ou os pais, ou cuidadores observam, um ou mais dos seguintes:
1. Dificuldade de iniciar o sono.
2. Dificuldade de manter o sono.
3. Despertar mais cedo que o desejado.
4. Resisténcia em ir para a cama em horério apropriado.
5. Dificuldade em adormecer sem intervencao de pais ou cuidadores.

B. O paciente relata ou os pais, ou cuidadores observam, um ou mais dos seguintes, de forma
relacionada a dificuldade de sono noturno:
1. Fadiga / mal-estar.
2. Déficit de ateng@o, concentragdo ou memdria.
3. Desempenho social, familiar, ocupacional ou académico prejudicado.
4. Perturbagdo do humor/irritabilidade.
5. Sonoléncia diurna.
6. Problemas comportamentais (por exemplo, hiperatividade, impulsividade, agressividade).
7. Motivagao/energia/iniciativa reduzidas.
8. Propenséao para erros/acidentes.
9. Preocupagdes sobre ou insatisfagdo com o sono.

C. A queixas de sono e vigilia relatadas ndo podem ser explicadas puramente por oportunidade
inadequada (ou seja, tempo suficiente é reservado para o sono) ou circunstancias inadequadas
(ou seja, o ambiente é seguro, escuro, silencioso e confortavel).

D. O transtorno do sono e sintomas diurnos associados ocorrem pelo menos trés vezes
por semana.

E. O transtorno do sono e os sintomas diurnos associados estao presentes ha pelo menos
trés meses.*

F. A dificuldade de dormir/acordar nao é mais bem explicada por outro transtorno do sono.

*Menos que 3 meses, para insénia aguda.
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Q AVALIACAO COMPLEMENTAR

Podemos usar questiondrios e didrios de sono para a avaliagao da quantidade,
qualidade do sono, bem como a possivel associagio da insdnia com outros trans-
tornos do sono. Os principais questiondrios utilizados abordam aspectos gerais,
como tempo de sono, laténcia para o sono, fragmentagao do sono e movimentagao
excessiva durante o mesmo, uso de dispositivos eletronicos antes de dormir, sinto-
mas associados aos transtornos respiratérios do sono, parassonias, bem como as
repercussdes dessas alteracdes durante o dia como irritabilidade, sonoléncia diurna
excessiva e hiperatividade. Dentre estes questionarios, destacamos a escala para hi-
giene do sono para adolescentes,? o algoritmo para screening do sono (BEARS),*
o questiondrio de hédbitos de sono das criangas (CSHQ)'*** o inventario familiar
para habitos do Sono (FISH),' o inventario dos hébitos de sono para criangas,*
0 questiondrio sobre o comportamento do sono* e a Escala de Distarbio do Sono
para Criangas.”

O didrio de sono ajuda a avaliar os hébitos diurnos e noturnos, além de pos-
sibilitar uma andlise critica dessas alteragdes pelos pais, e a busca de suas correcoes.

5.1 Polissonografia

Apolissonografia noturna consiste na avalia¢ao do eletroencefalograma, fluxo
aéreo oronasal, esforgo respiratério tordcico e abdominal, eletromiograma submen-
toniano e de membros inferiores, frequéncia cardiaca e saturagio de oxigénio du-
rante a noite, em laborat6rio de sono. Ela ndo é um exame rotineiramente utilizado
na avaliacio da insonia da infancia. Entretanto, pode ser utilizada nos casos em que
hd suspeita de que a insonia seja secunddria a transtorno respiratdrio do sono, como
auxiliar no diagnéstico da sindrome das pernas inquietas, na avaliagao de outras

possiveis causas de fragmentacio do sono como crises epilépticas e parassonias.””*®

5.2 Actigrafia

A actigrafia é um método diagndstico que se baseia na avaliagao da movimenta-
¢ao diurna e noturna, por acelerdmetros. Ela ainda é pouco utilizada em nosso meio
como auxiliar nas variagdes didrias do ritmo circadiano em criangas, mas pode ser ttil
na diferenciagdo entre a insonia da infAncia e os transtornos de ritmo circadiano.”
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5.3 Ferritina

Nas criangas que apresentam movimentagao noturna excessiva ou insonia
inicial, a dosagem sérica de ferritina pode auxiliar no diagnéstico diferencial entre
insonia e sindrome das pernas inquietas. Criangas portadoras de sindrome das per-
nas inquietas e movimentos periédicos de membros podem apresentar redugao na
ferritina sérica abaixo de 50 ng/ml.*

Q TRATAMENTO NAO MEDICAMENTOSO
°

Virios estudos de revisao sistemdtica de artigos publicados sobre o tema
mostram que o tratamento nao farmacoldgico baseado em técnicas comportamen-
tais (CBT) é o mais aceito e indicado para criangas e adolescentes, visto sua efeti-
vidade e auséncia de efeitos secunddrios a longo prazo. Um consenso da Academia
Americana de Medicina do Sono, de 2017, apontou que, de acordo com os artigos
publicados, 80% das criangas tratadas com terapia comportamental para insonia
mostraram melhora significativa e duradoura por até 6 meses com técnicas de ex-
tingao absoluta ou gradual das associagdes negativas com o sono, a educagio pre-
ventiva dos pais, o ritual de dormir e os despertares programados. Em adolescentes,
observou-se melhora da qualidade de sono, da sonoléncia diurna, e de sintomas

associados de depressao e ansiedade.’3>

6.1. Principais componentes da Terapia Cognitivo
Comportamental para Insénia (TCC-I)

Orientagdo sobre higiene do sono, comportamentos e condi¢des ambientais
devem incluir hordrios regulares para dormir e acordar, limitar as sonecas durante o
dia a hordrios que nio interfiram com o inicio do sono noturno (deve-se respeitar
um intervalo de 4 horas antes do hordrio de dormir para criangas que fazem dois
cochilos durante o dia e de 6 horas para aquelas que fazem um cochilo a tarde),
estimular atividades fisicas regulares, preferencialmente, nao se alongando até o
periodo noturno, ir para a cama no hordrio mais predisponente para dormir, fazer
atividades repetitivas (ritual) e tranquilas antes de dormir. Atividades fisicas ou que
causem emogdes, uso de substincias estimulantes e ambiente que ndo traga calma
e conforto para o sono devem ser evitados, assim como usar a cama para atividades
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que nao seja dormir, como assistir TV, jogar videogames, ou utilizar monitores, pois
aluz branco-azulada emitida na tela inibe a secre¢io da melatonina. Esse controle de
estimulos favorece a reducio de despertares. Técnicas de relaxamento s3o recomen-
dadas pois reduzem o periodo de alerta fisiolégico e cognitivo antes do sono.****

Outrossim, como parte do tratamento comportamental, deve-se afastar as-
sociagdes negativas que a crianga ou adolescente tem em relagdo ao sono, tio logo
a dificuldade com o sono seja percebida. Técnicas de extingao total ou gradual dos
hébitos e/ou associa¢des inadequadas sdo utilizadas com essa finalidade, e podem
ser empregadas desde os 6 meses de idade, no bebé sem comorbidades ou outro
transtorno do sono.*!3>33

A técnica de extingao total dos habitos negativos associados ao sono con-
siste em que os pais devem colocar a crianga na cama em horério adequado para
sua idade, e ap0s a realizacdo do ritual de dormir que consiste de trés atividades
repetidas a cada noite e escolhidas pelos pais, como, por exemplo, ver um livro e
contar histdrias, cantar, fazer uma oragao e terminar com um beijo de boa noi-
te, assinalando que agora todos vao dormir para no amanhecer fazerem algo que
a crianga gosta, como passear, levar o cachorrinho para passear, ou outra coisa.
Esse ritual deve ter duracdo de 20 a 30 minutos e, apds esse periodo, o cuidador
deve sair do quarto e deixar a crianca sozinha até determinado horério da manha
seguinte, com intervengdes rdpidas se a crianca desesperar, apresentar vomitos
ou perda de folego associados ao choro ou se machucar na tentativa de deixar o
ber¢o/cama. O método baseia-se em eliminar os atos que reforcam determina-
dos comportamentos como choro ao despertar, necessidade de ser amamentado
a cada despertar etc, com vistas a que deixem de existir com o passar do tempo.
A maior dificuldade observada nesta técnica é a falta de consisténcia dos pais e a
ansiedade gerada neles. 332333

Atécnica da extingdo gradual das associagdes inadequadas com o sono é reali-
zada na presenca dos pais, em que eles permanecem no quarto, mas nao respondem
as demandas da crianga por periodos de tempo especificos. Os pais devem acalmar
a crianga por curtos periodos, que costumam variar de 15 segundos a 1 minuto. A
técnica tem como objetivo promover a capacidade da prépria crianga em se tran-
quilizar e retornar a dormir, sem a necessidade de associagoes indesejéveis, porém
costuma demorar mais tempo até que a crianca perca esses habitos, se comparada &
técnica de extingdo total. 31323334

Se a dificuldade observada é a de iniciar o sono, pode-se atrasar o horério de
colocar a crianga para dormir para que durma com mais facilidade. Uma vez que o
sono for consolidado nesse horario, pode-se adiantar muito lentamente o horério
de colocar a crianga na cama, por exemplo 15 minutos a cada 3 ou mais dias, até se
atingir um hordrio adequado para sua idade. Diferengas individuais podem, entre-
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tanto, se manifestar desde muito cedo e a percep¢io dos pais é fundamental para a
adequacdo de um ritmo de sono ideal para a crianga.**

Em associagio as técnicas descritas e, em geral, a partir de 1 ano e meio
a 2 anos de idade, costuma-se orientar para que os cuidadores realizem ativida-
des que reforcem positivamente os ganhos obtidos com o sono. Por exemplo,
confeccionar um quadro de papel ou outro material como aqueles que seguram
imas e desenhar os dias da semana. A cada noite mostrar para a crianga o dia
atual e combinar com ela que na manha seguinte se ela dormir bem vai colocar
um objeto na casinha deste dia — um carrinho, um animal, uma flor etc. Quando
houver S destes objetos nas casinhas pode-se fazer algo de que a crianga goste
muito, por exemplo, passear, visitar a vové, levar o cachorrinho para passear. E
importante que a cada manha se faga referéncia ao “hoje vocé dormiu muito
bem e vai colocar o objeto na casinha, parabéns, faltam s6 mais X amiguinhos na
casinha para irmos fazer o que combinamos. Mas também, “hoje vocé nio dor-
miu bem, que pena, nio vai colocar o objeto na casinha, vai demorar para a gente
fazer aquilo que combinamos”. E o estimulo para que a crianga consiga aquilo
que ela gosta e o refor¢o de lembrar isso a cada dia que ajudam na consolidagao
ativa do sono.**

Outra técnica descrita é a de despertares programados em que apenas nas
criangas que acordam sistematicamente em um hordrio aproximado da noite, os
pais a despertem e confortem 15 a 30 minutos antes. Dessa forma, a crianca volta
a dormir e passa aquele periodo critico em que acordaria, tendendo a consolidar o
sono apds algum tempo. Essa técnica embora descrita nao é da aceitagao da maioria
dos pais que, em geral, ja chegam exaustos na consulta e preferem uma técnica de
resolugdo mais imediata do problema.**

O importante é que os pais trabalhem juntos e de forma consistente e segura
para que a crianga, uma vez passada a fase das associagbes negativas com o sono, se
sinta tranquila e ndo retroceda no tratamento.’"**%

O TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

Ha casos em que o tratamento nao farmacoldgico nao ¢ suficiente ou eficaz,
particularmente, quando hd comorbidades clinicas, psiquidtricas ou outros transtor-
nos do sono associados. Assim, o tratamento farmacoldgico podera ser iniciado, sen-
do que as medicagdes mais utilizadas em pediatria s3o:
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7.1 Melatonina

Indicada e, principalmente, utilizada nos transtornos do espectro autista e al-
gumas doengas associadas a atrasos globais do desenvolvimento como a sindrome de
Angelman e a sindrome do X-frdgil. A melatonina é um neuro-hormoénio produzido
pela glandula pineal e que tem a capacidade de promover o sono. Seu pico de secre-
¢ao ocorre entre 2 a 4 horas da manha. A melatonina reduz a laténcia para o sono e a
frequéncia de despertares. A dose eficaz é de 0,05mg/kg ou 0,5mg/dose e deve ser
ingerida 1 a 2 horas antes do hordrio de dormir. O perfil farmacocinético da melato-
nina é seguro, ela nao interfere com as drogas antiepilépticas, com o desenvolvimen-

to, nem estd associada a dependéncia e o efeito adverso mais comum ¢ sedagao.’>*

7.2 Anti-histaminicos (difenidramina, prometazina, hidroxizine)

A histamina é um dos principais neurotransmissores da vigilia. Os anti-histami-
nicos atuam bloqueando os receptores histaminérgicos H1 reduzindo a laténcia para o
sono e os despertares devido a sedagao. O pico de agao dessas drogas ocorre apds 2 ho-
ras da ingestdo e a sedagao pode persistir até a manha seguinte e se associar a tontura.
Outros sintomas secundérios podem ocorrer pelo efeito anticolinérgico dessas drogas
como boca seca, visao turva, constipa¢ao, dificuldade para urinar e taquicardia. A dose
recomendada é de 0,5 a 20mg/kg para difenidramina e 1mg/kg para hidroxizina.*

7.3 Drogas agonistas do receptor alfa-adrenérgico (clonidina)

Nao se conhece 0 mecanismo de agao associado a a¢do hipnoética. Sabe-se que
atua como agonista a2 central, com inicio de agdo 1 hora ap6s a ingestao e pico san-
guineo 2 a 4 horas ap6s. A dose recomendada é de 0,05-0,1mg/dia. E indicada para
criangas com TDAH e problemas de sono, para o estresse pos-traumatico e pesade-
los. Principais efeitos adversos sao hipotensao, bradicardia e efeitos anticolinérgicos.
A descontinuagio da droga deve ser feita lentamente para nio se associar a taquicar-
dia, hipertensio e dificuldades respiratérias. **

7.4 Drogas da classe dos hipnéticos benzodiazepinicos

Atuam como agonistas dos receptores do dcido gama-aminobutirico
(GABA), reduzindo a laténcia para o inicio do sono e o sono de ondas lentas, en-
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tretanto, aumentam a proporg¢ao do estigio 2 do sono NREM e a amplitude e nu-
mero dos fusos do sono. O clonazepam é a droga desta classe mais utilizada, prin-
cipalmente quando existem transtornos motores do sono. O efeito de relaxamento
muscular associado a droga deve ser considerado, principalmente na suspeita de
transtornos respiratorios comorbidos.**

7.5 Drogas hipnéticas nao benzodiazepinicas

Que se ligam seletivamente no receptor Gaba A (zolpidem, zaleplom e es-
zopiclona) sio contraindicadas para criangas menores de 12 anos. Em adolescentes
podem ser tteis na insonia inicial ou insénia de manutengio (zolpidem ou zale-
plom). A dose recomendada do zolpidem para adolescentes é de Smg ao deitar.?*

7.6 Drogas da classe dos antidepressivos

A trazodona ¢é a medicagao mais comumente prescrita para criangas com inso-
nia associada a transtornos do humor e de ansiedade. A trazodona é um antagonista
do receptor S-HT?2 que bloqueia os receptores histaminicos. A dose é de até 50mg/
dia. Antidepressivos triciclicos podem ser utilizados na insdnia de manutencio, co-
mumente a imipramina no nosso meio, nas doses de 0,5mg/kg, entretanto, os efeitos
secunddrios de sedagdo e anticolinérgicos limitam seu uso. * O L-5-Hidroxitripto-
fano é precursor da serotonina e da melatonina podendo atuar, de maneira geral, na
estabilizacdo do sono. A dose recomendada é de 1 a2 mg/kg ao deitar.™

a POPULACOES ESPECIAIS

Ainsonia é mais prevalente nas criangas com sindromes neuroldgicas e psiquid-
tricas, comparada as criangas normais. Os casos de insdnia em que ha comorbidades
clinicas, psiquidtricas ou outros transtornos do sono associados merecem especial
atengdo. Vérias dessas sindromes também podem cursar com SAOS ou transtornos
do movimento, que necessitaréd abordagem e tratamentos especificos. 363733
As criangas com comorbidades neuropsiquidtricas sio particularmente sen-

siveis a privacao e/ou a fragmentacao do sono, o que pode prejudicar ainda mais
)
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seu comportamento e aprendizado escolar. Citaremos as principais sindromes que
podem cursar com insénia frequente.

As criangas com encefalopatia cronica ndo progressiva (“paralisia cerebral”)
presentam prevaléncia alta de insonia, predominando os transtornos de iniciar e/
ou manter o sono. H4 maior fragmentagdo do sono e maior nimero de eventos
respiratdrios. Muitas vezes, hd auséncia de padrdes caracteristicos do sono, com re-
dugio de fusos e de sono REM. 40+

Entre as sindromes neurocomportamentais mais frequentes se destacam os
transtornos do espectro autista, que sdo transtornos de neurodesenvolvimento em
que ha uma ruptura nos processos de socializagao e comunicagao. E comum a quei-
xa de insonia inicial ou de manutencao nessas criangas.

No caso da sindrome de Down, cerca de 35 a 45% das criangas apresentam
alteragdo do sono, sendo comum o transtorno da manuten¢io do sono. Ha aumento
do tempo de vigilia durante o sono, redugao do sono REM e aumento de movimen-
tos corporais. A densidade de sono REM é reduzida nos pacientes com sindrome de
Down, assim como hd relatos de atividade alfa pouco organizada, redugio dos fusos
de sono e complexos K atipicos.**

Na sindrome de Rett cerca de 70% das criangas apresentam queixas de sono.
Frequentemente se observa atraso de fase, multiplos despertares noturnos, reducao
do tempo de sono noturno, além do relato de acordarem a noite rindo.*

Apresentam mais sonoléncia diurna e maior incidéncia de paroxismos (ondas
agudas e espiculas) na atividade elétrica cerebral. A prevaléncia de transtornos do
sono na sindrome de Angelman também é muito alta (cerca de 90%), sendo mais co-
mum a dificuldade para iniciar e manter o sono, com tempo total de sono reduzido.*

Na Sindrome de Smith-Magenis observa-se dificuldade para iniciar e manter
0 sono, com tempo total de sono reduzido. As criancas apresentam deficiéncia men-
tal leve a moderada, atraso no desenvolvimento motor e na fala e hiperatividade.
Algumas criangas nao apresentam sono REM.*® O ritmo circadiano da melatonina
¢ invertido na maioria das criangas, sendo frequente a queixa de insonia grave e
sonoléncia durante o dia.
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DESTAQUES

o A principal fForma de insénia na infancia é a “insonia
comportamental”, com prevaléncia variando entre 10 a 30% das
criancas e podendo ser dividida em transtorno de associacao e
transtorno da Falta de limites;

o Diarios de sono e questionarios podem ser iteis na caracterizacao
do transtorno e investigacao da qualidade do sono. A
polissonografia € indicada na investigacio de apneia do sono,
como auxiliar no diagnéstico da Sindrome das Pernas Inquietas
(SPI1) e dos movimentos periédicos de pernas (PLMs) e avaliacao de
outras causas de fragmentacao do sono, como crises epilépticas. A
dosagem de Ferritina encontra-se indicada nos casos de agitacao
noturna e suspeita de SPl e PLMs;

e O principal tratamento da insdnia na infancia é o nao
medicamentoso, sendo que a maioria das criancas tratadas com
terapia comportamental apresenta melhora significativa
e duradoura.

o A melatonina é indicada e, principalmente, utilizada nos
transtornos do espectro autista e algumas doencas associadas a
atrasos globais do desenvolvimento, como a sindrome de Angelman
e a sindrome do X-fragil.
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INTRODUCAO

Um dos transtornos de sono mais comuns entre os idosos ¢ a insonia e suas
consequéncias diurnas. A prevaléncia do Transtorno de Insonia nessa faixa da po-
pulacio varia entre 12-20%, ao passo que a prevaléncia do Sintoma Insénia varia
entre 30-48%."*

Nos idosos, a dificuldade para manter o sono é uma queixa mais comum do
que a dificuldade para iniciar o sono ou a sensacdo de sono nao reparador.® A inci-
déncia dos sintomas de insonia é de aproximadamente 5% ao ano.®

E importante que os transtornos de sono nao sejam confundidos com alte-
ragdes fisiologicas do envelhecimento. Por exemplo, o aumento dos estigios mais
superficiais e reducio do sono profundo e sono REM sio caracteristicas da arquite-
tura do sono nessa faixa etdria e nao necessariamente implicam em insonia. A redu-
¢ao do tempo total de sono em alguns idosos pode gerar falsas expectativas, as quais
produzirao a ansiedade, fator que pode causar ou piorar a insénia. Outra alteragao
do sono relacionada com o envelhecimento é a reduc¢io da eficiéncia do sono, com
o aumento da vigilia apés o inicio do sono (WASO), sem alteragdo na laténcia.’”

Frequentemente, os idosos apresentam um transtorno do ritmo de sono, com
um padrio de inicio e final do periodo de sono noturno mais cedo (avanco de fase).
Algumas das razdes para isso sio: a redugio da fotorrecepgio (catarata), reducio da
exposicao a luz solar e processos degenerativos cerebrais. Com a redugio da ampli-
tude do sinal circadiano, aumenta a probabilidade de sonecas diurnas, o que ajuda
areduzir o “drive” para o sono noturno, podendo contribuir para estados de alerta
noturno/insénia.

Q ABORDAGEM DIAGNOSTICA

A avaliagdo diagnostica da insonia é essencialmente clinica. Antes de mais
nada, é importante obter, com o paciente ou o cuidador, a histéria clinica das quei-
xas de sono e comorbidades relevantes. Fatores ambientais e psicossociais devem ser
avaliados e 0 uso de medicamentos revisado. A aplicagio de questionarios e didrio de
sono pode ser util na avaliacio de aspectos temporais de sono, bem como sua quan-
tidade e qualidade. Apds isso, um exame fisico adequado pode ajudar no diagnéstico

161

Capitulo 8



Capitulo 8

de outras doencas associadas & insonia.® A polissonografia ndo é recomendada para
avaliagdo rotineira de insonia, mas é fundamental na suspeita dos transtornos respi-
ratorios do sono, transtorno comportamental do sono REM, transtorno dos movi-
mentos periédicos dos membros durante o sono.” Pode-se ainda utilizar a actigrafia
como um método para avaliar a presenga e o impacto dos transtornos do ritmo circa-
diano e para monitorizar o tratamento da ins6nia."

Q COMORBIDADES

Insénia comoérbida é aquela que ocorre associada a outras doencas e nao
como simples causa ou consequéncia. As comorbidades apresentam relagao de in-
terferéncia reciproca com impacto no tratamento e progndstico das doengas envol-
vidas. Sua prevaléncia em idosos chega a 60%."'* Sendo assim, a ins6nia tem um
efeito negativo significante na morbidade e mortalidade, particularmente dos ido-
sos, que apresentam maior prevaléncia de doengas cronicas: mais de 90% tém uma
ou mais condi¢des comorbidas tais como depressio, dor cronica, cancer, doenca
pulmonar obstrutiva cronica, doenga cardio e cerebrovascular, doenga ortopédica
(fratura de fémur, por exemplo), uso de medicamentos e presenca de fatores asso-
ciados ao envelhecimento (restricio de mobilidade, ociosidade, cuidadores).>'\**

Importantes condigées a serem consideradas como diagnoésticos diferenciais
e que também podem guardar relagio de comorbidade com a insénia, na idade
avangada, sdo a Sindrome das Pernas Inquietas (SPI), o transtorno dos movimen-
tos dos membros durante o sono, o transtorno comportamental do sono REM,
pesadelos e o sundowning. A prevaléncia aumentada de doengas crénicas no final
da vida pode explicar a maioria dos sintomas de insonia na populagio de idosos.
Deve-se ressaltar que, apenas 1 a 7% da insonia na senescéncia ocorre independen-
temente de outras doencas cronicas.'*'* A seguir, algumas condi¢ées com amplo
impacto na populagio idosa e que guardam estreita relagio com a insonia.

3.1. Deméncias
As deméncias, definidas como déficit cognitivo persistente no adulto, acarre-

tando impacto funcional, sao na maioria das vezes doengas neuroldgicas degenera-
tivas, progressivas. A doenca de Alzheimer (DA) caracterizada geralmente por um
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comprometimento cognitivo e funcional progressivo, iniciando-se na maioria das ve-
zes com déficit de memoria recente é 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 alteragdes do sono e do ciclo sono-vigilia sio comuns e tendem a progredir
com o avancar da doenga.'®"” Viérios fatores podem contribuir para as alteracdes do
ritmo sono-vigilia, dentre eles, a degeneragao do nuicleo supraquiasmatico e uma re-
dugio da exposi¢io a luz, do exercicio fisico e das atividades sociais.' O diagnéstico
da insonia em um paciente com deméncia pode ser desafiador diante de um pacien-
te com comprometimento da capacidade de expressao e do juizo critico. Deve-se
considerar o diagndstico diferencial e, principalmente, a associagdo com transtornos
do ritmo circadiano, alteragdes neuropsiquidtricas, crises epilépticas, dor noturna e
outros transtornos do sono, como apneia do sono, SPI, movimentos periédicos ou
parassonias. Muitas vezes, deve-se basear a avaliacdo em relatos dos cuidadores e
exames complementares como polissonografia, actigrafia dentre outros.

3.2. Doenca de Parkinson

A prevaléncia de insonia em pacientes com Doenca de Parkinson (DP) varia
entre 27-80%."® A fragmentagdo do sono é o padrao mais comum estando, geralmen-
te, relacionada a restricao de mobilidade noturna, noctiria e medicamentos.” Além
disso, fatores como sexo feminino, duragio da doenga e da terapia, dose de levodopa,

ansiedade e depressao costumam estar relacionados & insOnia nesses pacientes.”**

3.3. Doencas e sintomas prevalentes nos idosos associados
ainsonia

Tantas doengas cronicas, que sdo mais prevalentes em idosos, quanto o seu
tratamento (que pode resultar em considerével quantidade de firmacos) podem ser
fatores desencadeantes ou agravantes da insonia.

Questdes relacionadas ao estilo de vida (institucionalizagio, reducio da
qualidade de vida), maior prevaléncia de doengas inflamatérias, reumatoldgi-
cas, neuroldgicas e ortopédicas (com redugio da mobilidade e quedas), coloca
os idosos em situagdo de risco aumentado para dor cronica.”* Sabe-se que a dor
atua direta (através do desconforto agudo com reducdo do limiar para desper-
tar) ou indiretamente (a dor crénica ativa mecanismos de estresse disfuncio-
nal), favorecendo mecanismos desencadeantes e perpetuantes da insénia. A im-
portancia da noctdria como fator agravante de despertares/alerta disfuncional
durante a noite é frequentemente negligenciada. No entanto, mais de 50% das
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pessoas com mais de 55 anos atribuem & noctdria a principal causa de desper-
tares noturnos.

Além disso, a nocturia aumenta o risco para insénia em 75% nessa popula-
¢30.” As causas desse fendmeno sdo muitas e, frequentemente, sobrepostas, por
exemplo: redugao da complacéncia vesical, redugao da taxa de filtragao glomerular,
reducio de vasopressina, diabetes, apneia do sono, insuficiéncia cardiaca, uso de
diuréticos, hiperplasia prostitica benigna, redugao de controle esfincteriano asso-
ciado a atrofia vaginal.*® Sdo ainda causas frequentes de reducio do limiar para des-
pertar noturno nessa populagdo outras condi¢des como dispneia, ortopneia e reflu-
x0 gastroesofdgico.” A prevaléncia de depressio varia de 10 a 50% nessa populagio
e esta fortemente associada a insonia (vide sessao de transtornos psiquidtricos).”

3.4. Sedentarismo, ociosidade e fatores sociais
O sedentarismo, a ociosidade, a reducio do convivio social, a reducio do

engajamento ou suporte social (altamente prevalentes nessa faixa etdria) também
estdo associados a um maior risco para insénia.*®

Q TRATAMENTO

Com o aumento da idade, em geral, ocorre aumento da gordura corporal e
redugao da dgua corporal total e das proteinas plasmiticas, resultando em aumento
da meia-vida de eliminagdo das drogas e do risco de efeitos adversos. Adicionan-
do-se a isso, o fato do frequente uso de muitos medicamentos, deve-se ressaltar a
importancia da revisao de doses e hordrios das medicagoes e seu impacto no ciclo
sono-vigilia antes de se avangar nas medidas terapéuticas. Pelos mesmos motivos
citados anteriormente, recomenda-se que seja sempre preferida inicialmente uma
op¢ao de tratamento nao farmacoldgico.

4.1. Tratamento nao Farmacoldgico

Essa opgdo (j4 citada nesta obra) ¢ eficaz no manejo da insénia a curto e lon-
g0 prazos, mesmo em pacientes com comprometimento motor ou cognitivo.” Na

164



populagio senil pode ser necessaria alguma adaptagio das técnicas de higiene do
sono e da Terapia Cognitiva Comportamental para Insénia (TCC-I) para se ade-
quarem a possiveis limitagdes dos pacientes. Além disso, em caso de comprome-
timento importante das capacidades funcionais é importante o entendimento e a
adesio terapéutica de cuidadores e/ou familiares.

Técnicas como a fototerapia e o manejo das sonecas podem fazer a dife-
renga. O papel dos cochilos diurnos é controverso, podendo tanto reduzir a fa-
diga, que se reverteria em estado de alerta disfuncional noturno, quanto reduzir
o drive para o sono noturno, agravando a inso6nia. No que diz respeito as adap-
tagoes da TCC-I cabem algumas recomendagdes como: associar técnicas cogni-
tivas e comportamentais para depressao, tratamento mais prolongado que o de
costume, pausas para descanso nas sessdes, implementar técnicas de ativagao
comportamental, considerar terapia de grupo quando possivel, dentre outras de
acordo com o quadro clinico.’**

4.2, Tratamento Farmacoldgico

As intervengdes farmacoldgicas para a insonia nessa populagio devem en-
volver: impacto facilitador da insénia da medicacéo vigente (dose, horério e apre-
sentacdo); iniciar nova medicagio com impacto no sintoma da insdnia e que possa
trazer beneficio associado (antipsicético, sedativo noturno, antidepressivo, medica-
Gao para dor cronica, etc.); medicagio com nivel de evidéncia de eficicia aceitavel
nessa populagao.

Atengao: Indutores do sono benzodiazepinicos e agonistas seletivos
de receptores benzodiazepinicos (“Drogas Z”): Devido aos efeitos adversos e
potencial morbidade e mortalidade, ndo sao recomendados na populagao de ido-
$0s.%233 Situacdes de excecdo podem ser consideradas, como por exemplo, uso de
baixas doses, sob supervisdao médica, em transtorno de ansiedade e transtorno com-
portamental do sono REM.3*%

4.2.1. Antidepressivos sedativos e antipsicdticos

Ainda que amplamente utilizados em adultos jovens (trazodona, doxepina,
mirtazapina, quetiapina, risperidona) no sio formalmente recomendados na po-
pulacio senil devido as complicagdes relacionadas a sedagdo, como o risco quedas
por exemplo.**** Podem ser utilizados em situagdes de excecdo, em tratamento per-
sonalizado e monitorizado.
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4.2.2. Ramelteona

Aprovado pelo FDA para ins6nia. Em estudo com populagao acima de 65
anos, houve reducio da laténcia do sono, durante cinco semanas de tratamento,
sem evidéncia de insonia rebote ou outros efeitos de retirada da medicacio, depen-
déncia, distarbios da meméria, ou da marcha.’¢%

4.2.3. Gabapentina e pregabalina

Uteis na ins6nia comorbida com dor crénica, sindrome das pernas inquie-
tas ou transtorno dos movimentos periddicos dos membros inferiores. Deve-se ter
atengdo para efeitos residuais.*®

4.2.4. Valeriana

H4 evidéncias limitadas de sua eficdcia em idosos.*® Pode ter impacto discreto
na laténcia do sono e causar sonoléncia residual.

4.2.5. Melatonina

Estd aprovada na Europa para o tratamento de curto prazo da insénia em pa-
cientes com mais de 55 anos, tendo em vista o declinio da producio da melatonina
que pode ocorrer com a idade.*** Doses menores sio mais adequadas (mais fisiol-
gico, menos efeitos residuais), enquanto que doses maiores e liberagio controlada
podem estar associadas & sonoléncia residual 344!

4.2.6. Antagonista do receptor de Orexina - Sulvorexanto

Nao houve diferengas significativas entre grupos de idosos e mais jovens
quanto a eficicia e seguranga.”

4.2.7. Consideragoes sobre o tratamento fFarmacoldgico

A Sociedade Americana de Geriatria, mais recentemente, chamou atencao
para o uso de medicamentos potencialmente inapropriados em adultos idosos.*
Entre diversas drogas usadas para induzir o sono em idosos hd medicamentos com
efeitos anticolinérgicos, incluindo a dexclorfeniramina, difenidramina, hidroxizina,
prometazina, entre outras, que nao sé por seus efeitos anticolinérgicos potentes,
com clearance reduzido com o avangar da idade e desenvolvimento de tolerdncia
quando usados como hipnéticos. Ha risco de confusio, secura da boca e constipa-
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¢30. A recomendacio nesse caso é de “evitar”, com evidéncia “moderada” e forca de
recomendacio “robusta”.

Com relagao a antidepressivos e drogas com agao sedativa sobre o sistema ner-
voso central, arecomendacao é de “evitar”, com evidéncia “alta” e forca de recomenda-
¢ao “forte”. O mesmo é vélido para os barbitdricos. Quanto a benzodiazepinicos, tanto
de agdo curta/intermedidria quanto os de longa agao, a recomendagao é de se “evitar”
pelo risco de comprometimento cognitivo, delirium, quedas, fraturas e acidentes auto-
mobilisticos, com evidéncia “moderada” e for¢a de recomendagio “forte”*

Ja emrelagao aos agonistas seletivos de receptores benzodiazepinicos, areco-
mendacio é de “evitar” com evidéncia “moderada” e for¢a de recomendagao “forte”
por motivos similares aos referentes aos benzodiazepinicos tradicionais e, adicio-
nalmente, por aumento do nimero de atendimentos em unidades de emergéncias.*

4.2.8.Situacgoes especiais (deméncias e Doenga de Parkinson)

As medicagdes utilizadas para o tratamento da insénia e agitagido psicomo-
tora nas deméncias podem trazer resultados inconsistentes além de complicagdes,
como quedas frequentes, piora cognitiva e redugao da expectativa de vida. Ao uti-
lizar medicagdes nessa situagdo deve-se considerar cuidadosamente a relagio risco
e beneficio. Uma abordagem nao farmacoldgica, que inclua aumento da exposigio
a luminosidade, atividade fisica, sociabilizagao e melhora da higiene do sono, apre-
senta beneficios mais duradouros e menos efeitos adversos.**

Além disso, restringir ou recomendar sonecas diurnas pode ter efeito posi-
tivo. O tratamento dos transtornos respiratérios do sono com aparelho de pressao
positiva também pode ser eficaz e facilitar o tratamento da insonia, e com recentes
evidéncias apontando também melhora cognitiva.*”*$ A melatonina pode ser usada
em pacientes com deméncias com o intuito de se aumentar o tempo total de sono
e a eficiéncia do sono ou para tratar transtorno do ritmo circadiano associado. No
entanto, ndo hd evidéncias consistentes de melhora dos sintomas cognitivos.*

Recente revisao sistemadtica revelou que os agonistas dopaminérgicos, eszopi-
clona, melatonina e doxepina podem ser considerados no manejo da insénia dos pa-
cientes com Doenga de Parkinson, mas a TCC-I é a opgao preferida independente
da etiologia da insonia (recomendacio nivel A pela AASM).* Uma dose noturna de
L-dopa ou uso de rotigotina pode ser eficaz em pacientes cuja insonia esteja rela-
cionada principalmente aos disturbios motores como bradi/hipocinesia e rigidez.
Hipnéticos benzodiazepinicos (por ex. clonazepam) e ndo benzodiazepinicos, es-
pecialmente zopiclona e zolpidem, por periodos curtos sdo eficazes (classe IV), mas
devem ser evitados em pacientes com déficits cognitivos e instabilidade postural
significativos, bem como em pacientes com disttrbios respiratérios do sono.

167

Capitulo 8



Capitulo 8

Existem evidéncias da melhora dos sintomas subjetivos da insonia nos pa-
cientes idosos com DP com melatonina em doses de § a 50mg.*"** A melatonina
tem eficdcia subjetiva (classe IV), ndo confirmada objetivamente usando parame-
tros polissonogréficos. Além disso, evidéncias robustas revelam eficicia dos fitote-
rapicos orientais Yokukansan (YKS) e Yokukansankachimpinhange (YKSCH) no
tratamento da ins6nia em Doenca de Parkinson.*

DESTAQUES

o Fatores na populacio idosa que Favorecem a insdnia: tendéncia
areducao do drive noturno para o sono e na amplitude dos
fendmenos circadianos, ociosidade, baixo convivio social,
reducdo da atividade Fisica, reducio da exposicao a luminosidade,
comorbidades clinicas e psiquiatricas.

o Particularidades diagnésticas: valorizar informacoes dos
cuidadores e Familiares quanto as comorbidades.

o Particularidades do tratamento: recomenda-se tratamento
multimodal; a abordagem nao Farmacolégica esta sempre indicada;
considerar mudancas no regime de medica¢oes antes de iniciar nova
medicacdo; medicacao sedativa piora o prognéstico de saiide geral.
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