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Os disturbios respiratérios do sono sao entidamédica por ter epidemiologia, quadro clinico, fatores
des pouco conhecidas, de manifestacéo insidiosa, qde risco, fisiopatologia e tratamento distintos (tabe-
podem levar a complicacdes graves e até a morte. @d).
principais distarbios respiratorios do sono em criangcas O ronco é frequente em criancas pré-puberes,
sdo0® (1) sindrome da apnéia-hipopnéia do sonwariando de 7% a 12%. Mas nem todas essa criancas
obstrutiva (SAHSO), (2) morte subita do lactente, (3gstao doentes, pois a prevaléncia da SAHSO na po-
evento de aparente risco de vida, (4) apnéia daulacéo pediatrica de 0,7% a 2%m geral ndo ha
prematuridade, (5) apnéia do lactente e (6) sindrondiferenca entre 0s sexos, acomete criancas de todas

de hipoventilacéo alveolar congénita (SHAC). as idades, sendo o pico de incidéncia dos trés aos seis

anos. O principal fator de risco € a hipertrofia
Sindrome da apnéia-hipopnéia adenoamigdaliana e no lactente as anomalias
do sono obstrutiva craniofaciais (tabela 2¥.

A sindrome da apnéia/
hipopnéia do sono obstrutiva Tabela 1 - Diferencas entre criancas e adultos
(SAHSO) é caracterizada

por obstrucao parcial ou to- Criangas Adultos
tal das vias aéreas superio- Incidéncia Pico 3 - 6 anos Aumenta com a idade
res, que leva a interrupcdes Sexo M=F M>F
intermitentes da ventilagdo, Fator de risco principal Hipertrofia Obesidade
alteracdes dos gases arteri- adenoamigdaliana
ais, do padrdo normal de Anomalias craniofaciais
’ 8 A i i = 0, i
sono, e consequentemente Hlpe(sonolenma diurna ~ 30% Preolomlnante
Arquitetura do sono Preservada Reducao do sono

sintomas diurnos0O diag- REM e do sono
nostico e tratamento preco- de ondas lentas

Ce sao iImportantes para evi- - pespertar nem sempre presente  Associado com apnéia
tar complicagdes graves, Tratamento Cirdrgico Clinico (CPAP)
como retardo de crescimen-

to, atraso do desenvolvimen-
to, hipertensdo pulmonar e motteA SAHSO em
pediatria € uma entidade diferente da vista em clinica
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Tabela 2 - Fatores de risco

Hipertrofia de amigdalas e adendides Hipotireoidismo
Anomalias craniofaciais Obesidade
Doencas neuromusculares Malformacdes de base de cranio
Sindromes genéticas Ventilagcdo por pressao negativa
Quadro Clinico tibial, eletrooculograma direito e esquerdo,

eletrocardiograma, movimento toracico e abdominal,
Os sintomas noturnos mais comuns sio ronC(I;I,uxo de ar oronasal, medidas nao invasivas dos gases

dificuldade para respirar, pausas respiratorias, cianos¥teriais (saturagéo percutanea oxigénio e gas carbo-
palidez, sudorese profusa, agitacio, enurese e rong@ a0 final da expiracdo) e posicdo no leito. A
ressuscitativo. Em geral o ronco é alto, continuo e irfRolissonografia (tabela 3) avalia a qualidade do sono e
comodo para 0os companheiros de quarto, pode adtesenca de eventos respiratorios (apnéia obstrutiva,
sustar os pais, levando-os a mudar o dectibito da cAPnéia central, apnéia mista e hipopnéia). Em geral os
anca. Os sintomas pioram nos meses de inverno, efentos respiratorios apresentam-se associados a al-
decubito dorsal ou na vigéncia de infeccao de vias ateracoes do ritmo cardiaco (taquicardia, bradicardia,
reas superiores. extra-sistoles) e alteracdes da saturacdo de oxigénio
Os sintomas diurnos incluem respiracéo bucafSaQ). A crianga com SAHSO também pode apre-
obstrugdo nasal, cefaléia matutina, disttrbios de congentar hipoventilagéo obstrutiva, caracterizado por
portamento (hiperatividade, agressividade, falta dEonco continuo, movimento paradoxal de caixa
atencio), déficit de aprendizado e sonoléncia diurri@racica, alteracéo de gazes arteriais, sem apneia ou
excessiva. hipopneia. Novos métodos para avaliar esforco respi-
Ao exame fisico deve ser avaliado peso e estatlatorio (pressao esofagica), fluxo limitante (pressao na-
ra, sinais de obstrucio respiratéria alta, alteracd&al) ou despertar autonomico (tempo de transito da
craniofaciais (micrognatia), permeabilidade das cavionda de pulso) melhoram a sensibilidade no diagnosti-
dades nasais (cornetos, polipos e desvio de septéf-
tamanho da lingua, integridade do
palato, area de se¢éo transversa_ijgb
orofaringe, tamanho das amigdalas,
da Gvula, tbnus muscular e deser

ela 3 - Critérios polissonogréaficos de normaliflade

. . Tempo total de sono (TTS) > 6 horas
volvimento neuropsicomotor. e
Eficiéncia do sono > 85%
Sono de ondas lentas 10 -40%
Histdria clinica isolada tém bai- Indice de despertar < 15/ hora
xa sensibilidade, sendo necessari®uracéo da apnéia < 2 ciclos respiratorios (3-5 s)
a polissonografia (PSG). Recomer jndice de apnéia-hipopnéia <1/hora

da-se polissonografia noturna deHipoventiIagao obstrutiva
seis a oito horas, em ambiente CaIZETCO > 50 mmHg) < 10% TTS
Mo, escuro e proprio para criang2 . o
e seus pais. Evita-se o uso de m 7Sa02 minima > 92%

dicagdes sedativas ou estimulantes. -
A montagem minima inclui trés de- indice de apnéia-hipopnéia = nimero de eventos respiratorios

rivacoes de eletroencefalograma, tempo total de sono (horas)
eletromiograma submentoniano e
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Tratamento

Estabilizacdo de emergéncigatores que alte-
ram do quadro de base (infec¢éo de vias aéreas supe-
riores, abcessos) podem provocar uma piora subita
Nos casos mais graves, principalmente se houver hi-
pertensao pulmonar associada. A monitorizagéo con-
tinua da saturacéo de oxigénio € obrigatdria. Canula
nasofaringea, intubacdo endotraqueal, CPAP nasal ou
traqueostomia sdo opc¢des para manter as vias aéreas
superiores pérvias. Corticosterdides diminuem o teci-
do adenoideano embora o efeito seja temporario.

Tratamento definitivoA grande maioria das
criancas com hipertrofia de amigdalas e adendides se
beneficia com a adenotonsilectomia, raramente neces-
sitando de CPAP nas&lJa criangas com sindromes
genéticas, anomalias craniofaciais, obesidade e
hipotireodismo necessitam de uma combinagéo de es-
tratégias terapéuticas (correcao cirurgica, CPAP na-
sal, emagrecimento e reposi¢éo hormonal). Apesar da
traqueostomia ser efetiva no tratamento da SAHSO,
ela é raramente utilizada devido a outras opcdes tera-
péuticas e ao grande numero de complicacdes
acurto e alongo prazo. Nao ha comprovacao
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gue medicacdes sejam eficazes no tratamento
da SAHSO.

Morte subita do lactente
A morte subita do lactente, do inglés

I “sudden infant death syndrome - SID¢é a
principal causa de morte no primeiro ano de

vida nos paises desenvolvidbs. morte su-

Figura 2A - Apnéia obstrutiva, 2B- Hipopneia, 2C -bita do lactente é definida como 6bito de crian¢as de
aumento de esforco respiratorio associado a despem a doze meses de idade sem causa esclarecida apds

tar.
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Figura 3 - Hipoventilagdo Obstrutiva

extensa investigacao da cena de morte e necropsia. A
incidéncia da morte subita do lactente varia de 0,5-2
para cada mil nascimentos vivos. O pico de incidéncia
da morte subita do lactente é de dois a quatro meses,
€ mais frequente nos meses de inverno, tem preferén-
cia pelo sexo masculino e € mais prevalente nos ne-
gros do que brancos e asiaticos. E considerado um
distarbio do sono porque 80% dos casos ocorrem
entre meia noite e seis horas da manha. Os resultados
de necropsia das vitimas de morte subita do lactente
sugerem a presenca de hipoxemia crénica ou obstru-
cdo de vias aéreas superiores. Mas nem todos os
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lactentes com SIDS apresentam
esse alteracdes, enfatizando o as-Tabela 4 - Caracteristicas de ALTE e SIDS

pecto multifatorial da sindrome.
Evento de Aparente  Morte Subita

Fatores de Risco Risco de Vida do Lactente
Mé&es jovens + +

Fortes evidéncias na literatu- Diabetes materna + +
ra comprovam em estudos caso Latentes quietos + +
controle a correlacdo entre SIDS Horario da ocorréncia 8—-20h 0-8h
e posi¢do prona durante 0 S6h0.  Risco dos irmdos  desconhecido 2-21%
Por outro lado, ndo ha nenhuma |ncidencia 0,5-10/1000 0,5—2 /1000
comprovacao cientifica de que a Resposta ventilatoria
pOsi¢ao supina aumenta a morbi- 4 hipoxia deprimida Deprimida (irmé&os)

mortalidade (exemplo: aspiracéo

de leite). Recentes estudos

epidemiolégicos demostram a reducao da incidénciaascidos prematuros com histéria de apnéia, irmaos
de SIDS apés campanha de esclarecimdistok'to  de vitimas da morte subita do lactente, lactentes com
sleep campaighHipoteses para explicar o maior ris- historia de Evento de Aparente Risco de Vida que
co de morte em posi¢cao prona sugerem reinalacéo decessitaram de reanimacao e recém nascidos com
gas carbbnico, obstrucéo de vias aéreas superiorekgencas pulmonares crbnicas (displasia
menor capacidade de despertar em resposta a evémencopulmonar, hipoventilacéo alveolar congétta).
tos nocivos, depressdo da resposta a hipoxia e

hipercapnia. O tabagismo passivo e tabagismo matdfvento de aparente risco de vida

no pré-natal é outra situacédo de comprovada associa-

¢ao com SIDS. A chance do lactente ter morte subita O evento de aparente risco de vidpgarent
guando ha exposic¢ao domiciliar a fumaca de cigarrtife threatening event - ALTEantigo “near-miss
aumentaem 5 a 9 vezes, sendo maior quando a masl®S”, € uma entidade diferente da Morte Subita do
fumante do que outros adultos. Vérios estudos tanh-actente em varios aspectos (tabel& B geral, o

bém sugerem correlacao de SIDS com baixo peso &pisddio pode ocorrer no sono, na vigilia ou durante
nascer, prematuridade, maes jovens, maes solteiras mamadas. Descrito como uma combinacéo de
mae dependente de substancias, excesso dpnéia, mudanca da coloracdo na pele (palidez ou
vestimentas (hipertermia), baixo nivel socio-econdmieianose) e flacidez muscular, as vezes associado a as-
co, aleitamento artificial, parente direto com SIDS dixia ou ansia de vomito. A importancia esté no fato de

histéria de evento de aparente risco de ¥ittd? 10% a 15% das criancas com Morte Subita do
Lactente ter histéria prévia de um ou mais eventos de
Prevencao aparente risco de vida. Aproximadamente 62% des-

ses episddios tem causa esclarecida (tabela 5), sendo
Como néo existe tratamento possivel para essatratamento especifico para cada causa.

entidade, medidas de prevencéo sdo fundamentais. A Historia minuciosa € a parte mais importante da
forca tarefa sobre decubito e Morte Subita do Lactentgvaliacdo, principalmente quanto ao local da cena,
da Academia Americana de Pediatria (1992) recodecubito, presenca de febre, estado de consciéncia
menda que todos os lactentes saudaveis devam d¢seno, vigilia), movimentos anormais, tbnus muscular,
mir em decubito dorsal ou lateral. Na prética clinicaltera¢des da cor (vermelho, azul, roxo, cinza, bran-
também recomenda-se abolir o fumo passivo, estimaeo), presenca ou auséncia de movimentos respiratori-
lar aleitamento materno, evitar excesso de roupas @s, necessidade de estimulacao vigorosa ou ventila-
cobertas, ndo usar colchdo macio e espesso. Re@&o boca-a-boca. A presenca de vOmitos ou sangue
mendam-se monitores cardio-respiratorios para recéno nariz, sugere trauma intencional. Nessa circunstan-
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Tabela 5 - Causas dos eventos de aparente risco aearente risco de vida idiopatico grave. A recorréncia

vida desse tipo de eventos é estimada em 68%, recomen-
da-se entdo monitorizagdo cardio-respiratéria domi-
Digestiva ciliar. Todos os pais devem ser instruidos sobre su-
(refluxo gastro-esoféagico, infeccéo, porte basico de vida e evitar fumo passivo. Ndo ha
malformagdes, “dumping”) 47% comprovagao de gue 0s monitores previnam um evento
Neuroldgica fatal}* No entanto, os monitores cardio-respiratorios

diminuem a ansiedade dos pais, permitem intervencao
e acompanhamento medico seriado. As desvantagens
séo excesso de alarmes falso-positivos e o alto custo.
Nos pacientes com doenga pulmonar cronica e even-
tos recorrentes recomenda-se suplementagéo de oxi-
génio via cateter nasal e monitorizagdo com oximetro
de pulso.

(resposta vasovagal, convulséo, infeccéo,
hematoma subdural, malformac¢des) 29%
Respiratoria  (infeccao por virus sincicial
respiratorio, coqueluche, anormalidades de
vias aéreas, hipoventilagédo alveolar)  15%
Cardiovascular

(cardiomiopatia, infecgéo, arritmia, insuficién-
cia cardiaca congestiva) 3,5%
Metabolica (hipoglicemia, erros inatos,
hipocalcemia, intolerancia alimentar) 2,5%
Miscelanea

(acidentes, sepse, abuso e drogas) 3%

Apnéia da prematuridade

O sistema nervoso imaturo nos recém nascidos
prematuros altera e forma importante a respiracao.
Observa-se apnéias, suspiros e respiracao periddica.
Além disso, devido a conformacéo de caixa toracica
cia 0 exame de fundo de olho para detectar sangramefimstelas flexiveis, forma de tonel, menor zona de
€ obrigatério e patognomonico. A nivel de pronto soaposic¢ao do diafragma) o recém nascido tem grande
corro essas criangas necessitam de avaliagdo compbeedisposicao para desenvolver insuficiéncia respira-
ta para sepse (hemograma, hemocultura, urina thria ou dessaturacéo durante o sono. Pausas respira-
urocultura, exame de liquido céfalo-raquidiano) e nogrias séo uma ocorréncia comum em recém nascidos
meses de inverno pesquisa de virus sincicial respiratprematuros, qguanto mais imaturo e menor o peso ao
rio. Antibioticoterapia empirica de amplo espectronascimento, maior a incidéncia (tabela 6). Uma para-
(ampilicilina e ceftriaxone) € mantida por 72 horas dela respiratoria € considerada patolégica se tiver dura-
culturas negativas ou por periodos maiores em cagao superior a 20 segundos ou de menor duracao se
de infec¢cdo. Muitos dos eventos tém sua etiologia dassociada a bradicardia (FC < 80) ou ciant®e.
terminada no pronto socorro, 0s demais necessitam
de internac&o para monitorizagdo da saturacdo de oxi- Tabela 6 - Prematuridade e apnéia
génio e investigacdo completa. Dependendo da situa-
cao recomenda-se investigar eletrdlitos, funcdo hepa- <30 semanas de idade gestacional  80%

tica, funcao renal, radiografia de térax, errosinatosdo 30 - 31 semanas 50%
metabolismo, glicose, lactato, piruvato, amonia, tria- 32 - 33 semanas 14%
gem de drogas em urina e sangue, polissonografia, 34 - 35 semanas 7%

eletrocardiograma, cintilografia, videodeglutograma,

esofagogastroscopia contrastada, phmetria, Aimaturidade é o principal fator etiologico, po-
ultrassonografia de cranio, pesquisa de alergia ao leitém, podem estar associados asfixia, infeccdo, insta-
de vaca, etc. A internacdo permite tempo de observhilidade da temperatura corpérea, hemorragia
cdo (coqueluche, infecgéo por virus sincicial respirantracraniana, convulsdes ou alteracdes metabdlicas.
torios e espasmos infantis costumam recorrer) e ter® diagndéstico da apnéia da prematuridade € eminen-
po para educar e tranquilizar o pais Aquelas criancasmente clinico. A polissonografia ajuda na avaliacéo
onde a etiologia ndo foi esclarecida e que necessitde tipo de eventos, na gravidade e no seguimento. A
ram de reanimacao séo consideradas como eventogigissonografia mostra respiragao periddica, apnéias
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centrais, mistas e obstrutivas. A apnéias mistas sa@sta indicado o uso de monitores cardio-respiratorios
predominantes e raramente observa-se somente a pgemente para as crian¢as que tiveram episédio longo

senca de apnéias obstrutivas. gue necessitou de reanimacao cardio-respiratéria ou
estimulacéo vigorosa prolongada. O progndstico a lon-
Tratamento go prazo é bom. Estudo de seguimento por 5-10 anos

mostram desenvolvimento neuroldgico normal sem al-

O manejo desses prematuros depende da graveracdes em testes comportamentais ou de quociente
dade dos eventos respiratorios, ou seja, apnéia asske-inteligéncia (Ql).
ciada a hipoxemia, bradicardia e/ou frequéncia dos
episédios. Nos recém nascidos com idade gestaciorisindrome da Hipoventilacao Central Congénia
menor que 35 semanas deve-se manter em observa-
cdo e monitorizar frequéncia cardiaca e saturacdo de A sindrome da hipoventilagéo central congénita
oxigénio. Naqueles recém nascidos que tiverem epiSHCC) é tradicionalmente definida como uma falén-
sédios de apnéia frequentes, episodios prolongadesa do controle automéatico da respiracdo. O nome de
associados com hipoxemia e/ou bradicardia que rédal de Ondine se refere a lenda grega, onde a ninfa
guerem estimulacdo ou manobras de reanimacéao, @ndine roga uma praga para o seu marido infiel e
comenda-se fazer teste terapéutico com metilxantinasortal. Ela retira todas as suas fun¢fes automaticas e
(cafeina ou aminofilina). Na falha dessas medicacdgsortanto ele necessita lembrar de respirar. Na atuali-
pode-se utilizar o CPAP nasdlNa apnéia da dade opta-se por ndo utilizar esse termo por sua im-
prematuridade refrataria € necessario intubac&orecisao fisiopatoldgica e evidente conotacéo negati-
orotragueal e ventilacdo mecéanica. Esses recém nas. Na SHCC, a ventilacdo é mais afetada durante o
cidos podem apresenta episodios de evento de apno quieto (NREM), onde o controle neural automéa-
rente risco de vida ou morte subita se tiverem alta préico € predominante. A respiragao também podem estar
cocemente, por isso alguns autores recomendaamormal durante o sono ativo (REM) ou mesmo na

monitorizacdo cardio-respiratdria domiciliar. vigilia, porém em graus mais leves. O espectro clinico
pode variar desde leve hipoventilagéo durante o sono
Apnéia do lactente com adequada ventilacéo alveolar em vigilia, até com-

pleta apnéia durante o sono e grave hipoventilacao

Caracteriza-se por pausa respiratéria associadhurante a vigilia. A SHCC é rara e 0 seu mecanismo
a palidez, cianose, bradicardia e/ou hipotonia erfisiopatolégico é pouco conhecido. O fato de ocorrer
lactente nascido a termf@’? A polissonografia pode no recém nascido e estar associado com doenca de
ser normal ou apresentar algumas apnéias centraisieéschsprung e ganglioneuromas sugere um compo-
dessaturacdes. Estima-se que um terco dos eventwnte genétict.
de aparente risco de vida sé@o por apnéia do lactente. As manifestagdes clinicas em geral se iniciam no
Existe uma persisténcia da imaturidade do centro reperiodo neonatal, com cianose e apnéia ao nascimen-
piratorio. Varias hipéteses sugerem a persisténcia de necessitando de suporte respiratério. Pode também
uma desregulagao autonémica, evidenciada por an@e apresentar com cianose durante o sono, edema e
malidades simpatica e parassimpatica (sudorese prainais de insuficiéncia de ventriculo direito. A SHCC é
fusa, taquicardia anormal em resposta a diferentes deequientemente confundida com cardiopatia congéni-
timulos e dificuldade na degluticdo). ta cianética, o diagnéstico diferencial € feito pelo

Alguns grupos utilizam medicacdes para estimula@ateterismo ou ecocardiograma, que revelam ausén-
do centro respiratério (xantinas, doxapram cia de alteracbes anatémicas cardiacas, presenca de
naltrexona), pois melhoram as alteracdes cardio-rebipertensao pulmonar e consequentemente persistén-
piratérias desses lactentes, mas nao apresentam b& do canal arterial e forame oval patente. Alguns
neficios a longo prazo e até podem ser deletérios (dactentes podem manifestar a sindrome com crises de
ora do refluxo gastro-esofagico). Assim como no evereianose isoladas ou associada a apnéia, ou em um
to de aparente risco de vida, na apnéia do lactengpisodio de aparente risco de vida. A formatardia da
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respiratérias agudas. A SHCC tardia pode também CARROLL, J.L. & LOUGHLIN, G.M. - Obstrutive
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