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Introducao

O ressonar € o sintoma mais comum da perturbagdo respira-
téria do sono (PRS) e consiste num ruido inspiratério produ-
zido pela vibracdo dos tecidos moles da orofaringe, que
ocorre quando se pretende respirar contra um aumento da
resisténcia das vias aéreas durante o sono'’. A obstru¢do da
naso e da orofaringe, condicionada habitualmente pela hiper-
trofia adenoamigdalina, e a hipotonia dos musculos da via
aérea superior que ocorrem durante o sono sao os dois meca-
nismos bdsicos na génese deste ruido. As malformacgdes cra-
niofaciais, as doencas neuromusculares, a obesidade, a larin-
gomaldcia e o refluxo gastroesofdgico sao os factores de risco
mais frequentemente relacionados com esta patologia’®.

Epidemiologia

Aroncopatia tem uma prevaléncia de 3 a 12% em idade pedia-
trica e frequentemente nao ¢é valorizada pelos pais, pelo que
deve ser activamente pesquisada nas consultas de satde infan-
til*. Ocorre mais frequentemente na idade pré-escolar e esco-
lar, altura em que se regista o maior crescimento de adendides
e amigdalas - a causa mais frequente de obstrug@o da via aérea
superior. No final da infincia torna-se menos frequente
devido ao crescimento das vias aéreas e da estrutura 6ssea; no
entanto, ultimamente esta diminui¢do da prevaléncia com a
idade ndo € tdo notoria, o que estd relacionado com o aumento
da obesidade que constitui um risco acrescido para a roncopa-
tia também na criancga.

Clinica

A PRS apresenta um espectro clinico que se estende desde o
ressonar primario (RP) num extremo, passando pela sindrome
de resisténcia das vias aéreas superiores (SRVAS) e hipoven-
tilagdo obstrutiva (HO), até a apneia obstrutiva do sono
(AOS) no outro extremo (Figura 1).
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RP — ressonar primario; SRVAS — sindrome de resisténcia das vias aéreas superiores;
SHO - sindrome de hipoventila¢do obstrutiva; SAOS — sindrome apneia obstrutiva do sono

Figura 1 — Perturbagéo respiratéria do sono

O RP ¢ uma situagdo em que ndo se registam apneias, hipo-
pneias ou dessaturacdo. Inicialmente considerada uma situago
benigna tem vindo actualmente a ser mais valorizada, aten-
dendo a que alteragGes subtis da microestrutura do sono t€m
sido responsabilizadas por alteracdes comportamentais’. Na
SRVAS, anomalias respiratérias durante o sono, como um
aumento do esforgo respiratério, determinam a ocorréncia de
despertares e de sintomas diurnos, como sonoléncia ou hiperac-
tividade, por sua vez associados a perturbagdes do neurodesen-
volvimento®. A hipoventilacdo obstrutiva caracteriza-se por uma
obstrugdo parcial do fluxo de ar, que pode estar associada a ele-
vagdo do CO, sérico. Na AOS existem apneias, hipopneias,
alteracdes da SpO, e perturbagdo do sono, com despertares fre-
quentes®. Objectivamente, as criancas podem apresentar sudo-
rese excessiva, agitacdo, posturas bizarras como hiperextensao
do pescoco, esforgo respiratdrio (por vezes, respiracio parado-
xal) com respiragdo oral e/ou adejo nasal durante o sono.

Nas criangas com PRS estd ainda descrita uma maior frequén-
cia de enurese nocturna e de parassonias (terrores nocturnos,
sonambulismo e pesadelos)’.

Exame objectivo

No exame objectivo é frequente encontrar respiracdo oral
associada ou ndo a uma face longa e palato alto, com hipertro-
fia adenoamigdalina. A presenca de malformacdes craniofa-
ciais, incluindo micro/retrognatismo e hipoplasia do andar
médio da face devem ser valorizadas, bem como a existéncia
de deformacgdes tordcicas (pectus escavatum, retraccdo das
costelas inferiores...). Podem ser evidentes sinais de patolo-
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gia alérgica, como a prega nasal, hipertrofia dos cornetos
nasais e pele seca. A avaliagdo do peso (incluindo indice de
massa corporal), tensdo arterial e a oximetria de pulso
(embora este valor seja habitualmente normal durante a vigi-
lia) devem ser registados. Um exame objectivo normal nio
exclui a existéncia de PRS*.

Complicacoes

Foram identificadas complicacdes da PRS em idade pedia-
trica ao nivel comportamental, neurocognitivo, metabdlico e
cardiovascular®. A sonoléncia diurna néo € tdo frequente como
no adulto, mas pode tornar-se evidente no final da infincia e
na adolescéncia. Na crianga mais pequena, a hiperactividade
e défice de atencdo sdo mais frequentes, registando-se melho-
ria ap6s resolucdo do quadro respiratério®’. A ocorréncia de
sindrome metabdlica na PRS pediatrica é ainda alvo de con-
trovérsia: nas criangas mais pequenas, a resisténcia a insulina
e a dislipidémia parecem depender da obesidade e ndo da per-
turbag@o respiratéria do sono', enquanto que nos adolescen-
tes a associacdo de AOS a obesidade aumenta considera-
velmente a incidéncia das alteragdes metabdlicas”. Em
algumas criancas com AOS existe um atraso na progressiao
ponderal, explicado por alteragdes na secrecao do insulin-like
growth factor (IGF-1), por diminuicdo do apetite relacionado
com a respiragdo oral e por aumento do consumo energético,
condicionado pelo esforgo respiratério’. Tal como no adulto,
tem sido descrita a ocorréncia de hipertensdo arterial (HTA)
em criancas com PRS, parecendo correlacionar-se com a gra-
vidade da doenga'*'.

Diagnéstico

A histéria e o exame objectivo sdo fundamentais na avaliacdo
de criancas com roncopatia mas néo discriminam a gravidade
da doenca®”. A radiografia lateral do pescoco pode ajudar no
diagndstico de hipertrofia do tecido linféide da orofaringe.
Estudos mais sofisticados, incluindo tomografia computori-
zada e ressondncia magnética nuclear, sdo apenas utilizados
em situacdes complexas de malformagdo craniofacial. Os
questiondrios de sono podem ser utilizados mas nao distin-
guem com rigor o RP da AOS'*. Os registos video e audio
podem ajudar no diagnéstico, mas tém baixa especificidade.
A oximetria de pulso nocturna tem sido usada como método
de rastreio mas a ocorréncia de artefactos e a incapacidade de
registar eventos de SRVAS limita a sua utiliza¢do, devendo
ser avaliada criteriosamente. Perante um resultado negativo
com uma histéria sugestiva, deve ser utilizado outro meio de
diagndstico'. Os estudos poligraficos no domicilio t€ém sido
crescentemente utilizados no adulto, mas a sua aplicabilidade
na crianga, na pratica clinica, ainda ndo estd definida®. O
estudo poligréafico do sono no laboratério é o método de elei-
¢do para o diagndstico de PRS* mas a escassez de laboratdrios
de sono pedidtricos implica a referenciagcdo criteriosa de
doentes. Para além do registo de eventos respiratérios, este
exame permite o estadiamento neurofisioldgico do sono e a
sua relacdo com aqueles, aumentando a acuidade diagndstica
em situacdes mais subtis.
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Terapéutica

A hipertrofia de adendides e amigdalas € a principal causa de
PRS pediétrica, pelo que a abordagem terapéutica mais fre-
quente € a adenoamigdalectomia. A intervengdo cirdrgica
também pode estar indicada em situa¢des de malformacdes
craniofaciais. Os corticosteroides nasais demonstraram
alguma eficacia na reducdo do tecido linféide”*, bem como
os antagonistas dos leucotrienos®. A terapéutica da rinite alér-
gica é fundamental nos doentes atépicos. Nas situagdes sem
indicacdo cirdrgica, naquelas em que esta ndo foi completa-
mente eficaz ou enquanto é aguardado o momento éptimo
para cirurgia, a terapéutica com ventilacio por pressao posi-
tiva tem demonstrado boa aceitabilidade e eficicia. A imple-
mentacdo de medidas de higiene de sono assim como o con-
trolo de peso e programas de exercicio nos doentes obesos sdo
medidas essenciais na abordagem inicial destes doentes.

Fluxograma de Abordagem de Roncopatia

Ressonar Habitual
> 3 vezes por semana

Se factores de agravamento, tratar
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adenoamigdalectomia; EPS: estudo poligrafico do sono; VNI: ventilagdo néo invasiva
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Quadro | - Factores de agravamento de roncopatia

Factores de Agravamento Tratamento

Rinite alérgica Antihistaminicos, corticoides
tépicos, antagonistas

dos leucotrienos

Excesso de peso Exercicio fisico, habitos

alimentares saudaveis

Refluxo gastro-esofagico Medidas antirrefluxo, procinéticos

Fumo de tabaco Evicgéo de fumo tabaco

no ambiente

Quadro Il — Outra clinica associada

Apneias com estertor

Postura anémala durante o sono / sono agitado
Sudorese excessiva durante o sono

Esforgo respiratério

Respiragéo de predominio oral

Hipersonoléncia

Hiperactividade

Dificuldade de aprendizagem

Quadro lll - Factores de risco

Obesidade

Malformagdes craniofaciais
(incluindo microretrognatia)

Doencas sindromaticas
Doengas neuromusculares
Idade <1ano

Maléacia das vias aéreas
Doenga pulmonar crénica

Doenca de células falciformes
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