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Sindrome de Apneia Obstrutiva do Sono em Criancas
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Resumo

O sindrome de apneia obstrutiva do sono tem sido largamente
estudado nos adultos mas nas criangas s6 mais recentemente ¢ que
tem sido alvo de investigagao.

O sindrome de apneia obstrutiva do sono nas criangas € um dis-
tirbio da respiragdo que ocorre durante o sono, caracterizado por
uma obstrugio parcial das vias aéreas prolongada e/ou uma
obstrugdo total intermitente, que altera a ventilagiio e os padrdes
normais do sono. E uma patologia com uma prevaléncia significati-
va (2-3%) e que pode associar-se a complicagdes graves, tais como,
atraso de crescimento, deficiéncia de aprendizagem, problemas com-
portamentais e alteragdes cardiovasculares.

A maioria dos casos é secundéria a hipertrofia adenoamigdalina
mas a etiologia pode ser muito diversa, nomeadamente obesidade,
doengas neuromusculares e anomalias craniofaciais.

A polissonografia nocturna é o método de diagnéstico "gold
standard" e pode ser realizado com sucesso em criangas de todas as
idades. A sua interpretagiio baseia-se em critérios apropriados para a
idade, os quais ainda constituem motivo de alguma discérdia.

Dada a escassez de técnicos e laboratérios do sono com perfil
pedidtrico e o crescente pedido de estudos do sono em criangas, tem-
-se vindo a investigar outras técnicas de "screening". Além disso a
polissonografia nocturna é cara e o ter de passar uma noite num cen-
tro do sono pode ser problematico para a crianga e a sua familia.
Algumas destas técnicas alternativas tem-se revelado tteis quando
os resultados sdo positivos mas quando sdo negativos ou inconclu-
sivos ndo dispensam a realizagdo da polissonografia nocturna. O
método de diagnéstico alternativo mais promissor s3o os estudos
cardio-respiratérios do sono domicilidrios. Este método tem as van-
tagens de ser realizado em casa e oferecer mais informagdes que 0s
restantes meios de "screening”, constituindo um meio mais seguro de
diagnéstico de patologia respiratéria do sono em criangas.
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O tratamento de primeira linha é geralmente a amigdalo-ade-
noidectomia. Nos (ltimos anos, a ventilagdo por pressdo positiva
tem-se revelado uma alternativa segura e eficiente em casos particu-
lares. Outros meios de tratamento continuam em investigagdo, tais
como outras abordagens cirtirgicas.

Na literatura publicada verifica-se facilmente que existem ainda
muitas discrepancias sobre os melhores métodos de diagnéstico, os
valores normativos dos pariimetros cardio-respiratérios do sono em
criangas e a abordagem lerapéutica.

Palavras-chave: sindrome de apneia obstrutiva do sono; cri-
anga; polissonografia nocturna

Summary
Obstructive Sleep Apnea Syndrome in Children

Obstructive sleep apnea syndrome has been widely studied in
adults but it is only more recently that it has been evaluated in chil-
dren.

Obstructive sleep apnea syndrome in children is a breathing di-
sorder during sleep, characterized by a prolonged partial upper air-
way obstruction and/or an intermittent complete obstruction, that
disrupt normal ventilation and normal sleep patterns.

Childhood Obstructive sleep apnea syndrome is a pathology
with a significant prevalence (2-3%) and can result in serious com-
plications, such as, failure to thrive, poor learning, behavioral pro-
blems and cardiovascular disorders.

The majority of the cases are secondary to adenotonsillar hyper-
trophy but etiology can be very diverse, such as, obesity, neuromus-
cular disorders and craniofacial anomalies.

Nocturnal polysomnography is the gold standard in the diagno-
sis of this pathology and it can be successfully carried out in children
of all ages. Its interpretation is based on appropriate criteria for the
age, which still is a controversial question.

Given the scarcity of trained staff and sleep laboratories with
paediatric profile and the increasing demand for sleep studies in
children, other screening techniques have been investigated. In addi-
tion, nocturnal polysomnography is expensive and, spending a night
in the sleep center, can be disruptive for some children and families.
Some of this alternative techniques are useful when the results are
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positive but when they are negative or inconclusive a nocturnal
polysomnography is required.

Home cardiorespiratory sleep studies are one of the best alterna-
tive techniques. This method has the advantages of being carried out
at home and to offer more information so that it can evaluate with
more accuracy the existence of sleep disordered breathing in children.

Adenotonsillectomy is usually the first line treatment. In more
recent years, positive pressure ventilation has become a safe and
efficient alternative to surgery in particular cases. Other treatments
under evaluation, such as, new surgical approaches.

However a lack of consensus on the best diagnosis methods, the
normative values of cardiorespiratory sleep parameters in children
and the ideal therapeutical approach, is easily found in the published
literature.

Key-words: obstructive sleep apnea syndrome; children; no-
cturnal polysomnography

Introducao

O sindrome de apneia obstrutiva do sono (SAOS) nas
criancas é uma perturbacdo da respiragdo que ocorre
durante 0 sono e que se caracteriza por uma obstrugao par-
cial das vias dreas (VA) prolongada e/ou uma obstrugdo
completa intermitente (apneia obstrutiva) alterando a ven-
tilagiio e os padrdes normais do sono .

Este sindrome foi descrito pela primeira vez em cri-
ancas por William Osler em 1892: "chronic enlargement of
the tonsillar is an affectation of great importance, and may
influence in an extraordinary way the mental and bodily
development of children..." ®. Mas s6 na década de 70 ¢
que foi cientificamente reconhecido por Guilleminault e
col @, Desde essa data que se sabe que € uma patologia
comum e que pode ter consequéncias clinicas graves.

Epidemiologia

A prevaléncia varia entre 0,7% e 10,3%. Esta larga
variagio justifica-se pelo uso de defini¢des de eventos res-
piratérios, valores definidores de anormalidade e técnicas
de monitorizagdo muito distintas entre os diferentes estu-
dos. No entanto pode-se dizer que a prevaléncia média € de
aproximadamente 2-3 % “,*. A roncopatia primaéria é mais
comum (3-12%)©.

O SAOS ocorre em criangas de todas as idades, desde
os recém-nascidos até aos adolescentes. E mais comum na
idade pré-escolar (2-5 anos) , devido a hipertrofia ade-
noamigdalina.

Ao contrario dos adultos, em que hd um claro pre-
dominio da doenga no sexo masculino, nas criangas afecta
igualmente ambos os sexos .

Fisiologia normal durante o sono

O tempo total de sono necessdrio a uma crianga
diminui anualmente cerca de uma hora, sendo aos 5 anos

de aproximadamente 12 horas. Aos 10 anos a crianga
dorme 8-10 horas, e o sono é mais tranquilo e com
menos movimentos corporais. O padrdo de sono geral-
mente consiste num ciclo de, sucessivamente, fase 1, 2,
3 e 4 (mais prolongada), depois novamente 3 e 2 e um
pequeno periodo de fase 1 antes de surgir sono REM
("rapid eye movements"). O padrdo ciclico repete-se em
média quatro vezes durante a noite com diminui¢do de
fase 4 e aumento de sono REM nos periodos mais tar-
dios da noite. Entre o primeiro e o quinto ano de vida, a
percentagem de sono REM diminui de 30% para 20-
25%. Com o crescimento, o tempo passado em fase 2 de
sono nio REM (NREM) aumenta a custa de um decrésci-
mo da fase 4 ®.

Durante o sono hd uma diminuigdo da ventilagiao por
minuto. Nos adultos deve-se principalmente a uma
diminui¢do do volume corrente (VC) e nas criangas a uma
diminuicio da frequéncia respiratéria (FR). A capacidade
residual funcional (CRF) diminui durante o sono € a
resisténcia das VA duplica .

O "drive" ventilatério diminui, particularmente
durante a fase REM. Durante este periodo a respiragdo €
errdtica, com variacdes da FR e VC e com frequentes
apneias centrais. Verifica-se uma diminui¢do do tonus
muscular das VA e dos intercostais, provocando uma
diminuigdo acrescida da CRF. Estas alteragdes assumem
maior importancia nas criangas uma vez que dormem mais
que os adultos e tém um periodo de sono REM mais longo.
Nos recém-nascidos esta fase do sono pode corresponder a
2/3 do tempo total de sono 7.

Nas criangas pequenas a compliance da parede
tordcica é trés vezes a pulmonar, 0 que causa 0 MoVi-
mento paradoxal da grade costal durante a inspiragdo e
conduz a um aumento do trabalho respiratério, principal-
mente durante a fase REM, quando a actividade muscular
intercostal estd diminuida. Este movimento paradoxal
ocorre normalmente até aos 31 meses, durante a fase
REM. As criangas com obstrugio das VAS tém uma res-
piragdo paradoxal durante o sono mais acentuada do que
os adultos .

Virios estudos, usando registos da relagdo entre
pressdo das VAS (pressdo nasal) e fluxo inspiratério ma-
ximo durante o sono, tém permitido constatar que muitas
criangas ndo apresentam limitagdo de fluxo mesmo sob
pressdes marcadamente subatmosféricas, ao contrdrio dos
adultos. Assim criangas normais podem compensar O
estreitamento das VAS aumentando o ténus neuromotor
dos miisculos dilatadores das VAS durante o sono,
através de um aumento do "drive" ventilatério central.
Tal facto resulta numa menor colapsibilidade compara-
tivamente aos adultos. De realgar que os muisculos das
VAS sio miisculos acessérios da respiragdo e, como tal,
sio activados por estimulos como a hipéxia, a hiperca-
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pnia e, como ja foi referido, a pressdo subatmosférica.
Assim as criangas nao somente tém um aumento do ténus
basal durante o sono, mas este pode aumentar em respos-
ta a diversos estimulos .

O microdespertar ("arousal"') é um mecanismo de
defesa importante contra as perturbacGes respiratdrias
durante o sono. A defini¢do mais comum de arousal é uma
mudanga abrupta na frequéncia electroencefalogrifica,
igual ou superior a 3 segundos, para frequéncias alfa, teta
ou superior a 16Hz, apds pelo menos 10 segundos de sono,
e se surgir durante o sono REM devera ser acompanhado
de um aumento do ténus no registo electromiogréfico ?. A
defini¢do aplicada as criangas foi alterada, considerando
alteragdes superiores a 1 segundo V. Um arousal pode ser
classificado como respiratdrio, se ocorre no fim de um
evento respiratério (apneia ou hipopneia), induzido pelo
técnico ou espontdneo . As criangas tém um limiar de
microdespertar mais elevado do que os adultos e que é mais
acentuado quanto mais nova for a crianga. A hipercapnia e
o aumento da resisténcia das VAS s3o potentes estimulos
de microdespertar em todos 0s grupos etrios, ao contrario
da hipoxemia moderada ©,

As apneias centrais sdo comuns nas criangas, princi-
palmente durante o sono REM. Tem sido considerado
como apneias centrais significativas as que t€ém duragao
superior a 20 segundos ou que se associam a dessatu-
ragdo, bradicardia ou microdespertar. Mas apneias cen-
trais com duragdo superior a 20 segundos sdo frequentes
em criangas normais, principalmente apds movimentos
ou suspiros € ndo € comum a associagdo com dessatu-
ragdo transitéria. Assim, o significado clinico das apneias
centrais € duvidoso, a menos que ocorram muito fre-
quentemente ou se associem com alteracdes prolongadas dos
gases do sangue .

As apneias obstrutivas s3o raras nas criangas nor-
mais. Um estudo com mais de 1000 criangas encontrou um
indice de apneias obstrutivas médio de 0 (0-4/h) "?. Outro
estudo com 50 individuos dos 1-18 anos obteve um indice
de 0,1+/-0,5/h, sempre com duragao inferior a 10 segundos 2.

A saturacio de oxigénio (Sat O:) média em criangas
normais € de aproximadamente 96%. Os recém-nascidos
atingem os valores mais baixos . Em crian¢as normais
podem ocorrer dessaturagdes superiores a 4%, de curta
duracdo, a uma taxa inferior a 3/hora. Também ji tem
sido registado ocasionalmente dessaturagdes abaixo dos
90%, ou mesmo 80% -9,

Durante o sono existe uma hipercapnia relativa. Nas
criangas a PCO2 transcutanea aumenta 1-3 mmHg. Num
estudo com individuos dos 1-18 anos, o CO2 "end-tidal"
aumentou 7+/-3 mmHg %,

Em crian¢as com mais de 6 meses ji se diferenciam os
estddios do sono encontrados nos adultos. Em criangas
com idade inferior usam-se critérios especificos para

definir diferentes fases do sono
Patofisiologia do SAOS

A maior parte dos casos associa-se a hipertrofia ade-
noamigdalina. O tecido linféide das VAS aumenta desde
o0 nascimento até aos 12 anos. Dos 2-8 anos a amigdalas e
adendides sdo desproporcionadamente maiores do que as
VA @ Foi encontrada uma correlagio altamente significa-
tiva entre o tamanho relativo das adendides e da naso-
faringe e o grau de SAOS “°,

Nas criangas do sexo masculino, a laringe aumenta de
tamanho e altera a sua forma na puberdade. Teoricamente,
as alteracOes induzidas na morfologia das VA pela testos-
terona podem explicar em parte o risco aumentado de
SAOS nos adolescentes e adultos do sexo masculino, em
contraste com o risco equivalente na pré-puberdade .

As criangas obesas estao em maior risco (4 a 5 vezes)
de terem SAOS e o grau de gravidade € proporcional ao
grau de obesidade ®. Mas a maioria das criangas com este
sindrome nao sdo obesas e até podem ter atraso de cresci-
mento.

O SAOS também ocorre em criangas com alteracoes
neuromusculares como hipotonia (ex: distrofia muscular)
ou descoordenagio muscular (ex: paralisia cerebral) ou em
criangas com estreitamento das VAS por anomalias cra-
niofaciais (micrognatismo, hipoplasia da face média) ™.

Alguns estudos sobre a avaliacdo cefalométrica das
criangcas com SAOS encontraram vdrias diferencas do
esqueleto facial, incluindo recuo da mandibula e maxila,
baixo posicionamento do osso hidide, palato duro elevado,
palato mole alongado e alteragdes do comprimento e largu-
ra da face. Assim foi sugerido que o SAOS podia ser cau-
sado por uma combinag¢d@o da hipertrofia adenoamigdalina
e alteragdes do desenvolvimento da face inferior do
esqueleto facial. Mas um estudo prospectivo mostrou que
a maioria destas diferengas revertem rapidamente apds
amigdalo-adenoidectomia, sugerindo que algumas destas
alteracGes possam ser secunddrias ou compensatdrias e nao
a causa primdria do SAOS ‘. As criangas com obstru¢ao
das VAS alteram a postura da cabe¢a de modo a melhorar
o fluxo, o que vai afectar os tecidos moles e moldar o
esqueleto facial ®.

Virios factos sugerem que o SAOS nio se deve apenas
a factores estruturais mas também a factores neuromus-
culares. Um dos factos mais relevantes € que estas cri-
ancas ndo tém obstru¢do enquanto estdo acordadas, que
corresponde ao periodo em que o ténus muscular das VAS
€ mais elevado. Outros estudos sdo a inexisténcia de uma
correlacdo entre o tamanho das VAS e o SAOS, uma
pequena percentagem de criangas com hipertrofia ade-
noamigdalina, ndo ser curada pela cirurgia e o registo de
casos de cura com a cirurgia mas de recidiva durante a ado-
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lescéncia ™ @, Assim, suspeita-se que as criangas com
SAOS tém uma alteracio da activagdo central dos midscu-
los das VAS, ou seja, dos mecanismos compensatorios da
redugio de calibre das VA, conduzindo a uma maior
colapsabilidade .

As criancas tém um déficit dos mecanismos de
microdespertar comparativamente aos adultos mas as cri-
angas com SAOS tém um déficit acrescido. Tém limiares
mais elevados perante a hipercapnia e o aumento da
resisténcia das VAS, o que se suspeita ser secundério ao
sindrome e nio factor causal “®-?, Os EEG destas criangas
evidenciam poucos arousals apds apneias obstrutivas, pelo
que a estrutura do sono € relativamente preservada e a
sonoléncia diurna ndo constitui uma queixa comum, ao
contrario dos adultos com SAOS. O aumento do limiar €
mais evidente durante a fase REM e pensa-se que isto
possa ser um mecanismo de protec¢do, uma vez que esta
fase do sono é importante para o crescimento ”. Apesar de
haver poucos arousals corticais sdo frequentes 0s subcorti-
cais, demonstrados pelo movimento ou alteragoes
autonémicas. E portanto possivel que existam pertur-
bagdes subtis da estrutura do sono, que nao podem ser
detectadas pelas polissonografias normais e que con-
tribuam para as complicacdes neurocomportamentais €
autonémicas descritas 7.

As criancas podem ter consequéncias clinicas com o
que parece ser um SAOS relativamente ligeiro para os
adultos. Uma razio para que um fndice de apneia baixo se
correlacione com um quadro clinico grave € que este pode
ndo descrever com acuidade a natureza da perturbag@o res-
piratéria nas criancas. Muitas criangas, principalmente as
com menos de trés anos, tém um padrio de obstrugdo das
VAS parcial, persistente associado a hipercapnia e/ou
hipoxemia e apenas discretas apneias obstrutivas ciclicas.
Isto foi denominado de hipoventilacdo obstrutiva
(American Thoracic Society, 1996) . A diminuicdo da
frequéncia dos microdespertares corticais em resposta as
apneias obstrutivas e a presenga de alguns reflexos das
VAS podem permitir este padrdo respiratério, em que
ocorre uma compensagio parcial do aumento da resistén-
cia, impedindo o colapso total das VA. Outra possivel
razdio para a discrepancia entre a clinica e a aparente nao
gravidade do SAOS € que as criangas podem dessaturar
significativamente com apneias de curta duracdo, uma vez
que tém uma CRF baixa e uma FR mais elevada que os
adultos ©.

Nos adultos o SAOS é mais comum durante 0 SOno
nio-REM. Nas criancas as apneias s3o mais longas, mais
numerosas € associam-se a maior dessaturagao durante 0s
periodos REM. As principais razoes s30 a hipotonia mus-
cular, a diminui¢do da resposta ventilatéria a hipoxia e
hipercapnia e 0 aumento do limiar de microdespertar em
resposta s apneias nesta fase do sono.

O fndice de apneia (IA) aumenta do primeiro terco
para o terceiro tergo da noite. Tal facto deve-se ao aumen-
to dos perfodos REM ao longo da noite mas também ao
aumento do indice de apneia por periodo REM. Sdo virias
as hipéteses apontadas para este agravamento ao longo da
noite: fadiga muscular, alteragdes do controlo neuromotor,
aumento do edema das VAS e altera¢des da qualidade do
sono REM, tal como instabilidade ventilatéria . Estudos
que ndo incluam periodos de sono REM suficientes podem
subvalorizar as apneias 7.

A apneia do sono em criangas pode agravar-se na
posicio de deciibito ventral, ao contrdrio dos adultos que
agrava frequentemente em decibito dorsal ®. Verifica-se
que as criangas tém menos apneias em decibito dorsal e de
menor duracio. Desconhece-se o mecanismo deste agrava-
mento posicional, embora se apontem vdrias hipéteses:
desvio posterior da mandibula por pressdo dos materiais da
cama, diminuigio da capacidade pulmonar por pressio
sobre o térax, aumento da congestdo das adendides, maior
colapsibilidade das VAS por flexdo do pescogo. Mas a
maioria destas hip6teses ndo explica as diferencas entre as
posicdes de deciibito ventral e lateral @n_H4 alguns estudos
que mostram que as criangas mais pequenas em deciibito
ventral t3m microdespertares menos frequentes e mais tar-
dios ap6s os eventos obstrutivos, o que pode contribuir
para o aumento da duragdo destes episédios .

Virios estudos tém demonstrado que os factores
genéticos desempenham um papel na patofisiologia do
SAOS. Nio se sabe se estes sdo responsdveis por alte-
ragdes a nivel do "drive" ventilat6rio, aspectos anatémicos
ou ambos ©.

A raca também parece ser um aspecto importante,
sendo que o SAOS € mais comum nos afro-americanos ©.
Mas existem poucos dados que permitam tirar conclusdes
definitivas ©.

As infecgdes viricas respiratérias e a rinite alérgica nao
sdo factores de risco primérios mas podem exacerbar um
SAOS existente .

O SAOS é rara nas criangas com menos de 1 ano mas
tem sido documentada em criancas pré-termo (apneia da
prematuridade), em criangas em que ocorreu em evento
com aparente ameaga de vida ("apparent life threatening
event"-ALTE) e nos com certas anomalias craniofaciais
(sindrome de Pierre Robin, de apert e de Crouzon) ®.

Num estudo realizado em que se avaliou as pressoes
nasal, orofaringea e esofégica durante a noite, em criangas
com menos de um ano de idade e suspeita de SAOS, veri-
ficou-se que o palato mole é o local mais comum de
obstrugdo nesta faixa etdria. Tal facto sugere que a dis-
fungdo palatina contribui para a doenga nestas criangas @,

Hi autores que defendem que o SAOS do adulto e 0
das criangas s@o entidades distintas, outros acham que re-
presentam diferentes estados de desenvolvimento na pro-
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Quadro I
SAOS no adulto e na crianca (7), (26)
Adultos Criangas
Epidemiologia
prevaléncia 24% 23%
idade mais velhos pré-escolar
sexo predominio no sexo lino (8-10:1) ipual
Etlologia Obesidade hiperirofia ad iadali
Caracteristicas clinicas
peso obesos (maionia) atraso de crescimento;
normal; obesos
Hipersonoléncia diurna principal sintoma de apresentagio incomum
Alteragoe lteragd gnitivas, diminuigdo da hiperactividade; atraso de
concentracao desenvolvimento
PSG
obstrugdo obstrugdo ciclica obstrugdo ciclica ou parcial

Arguitectura do sono
Predominio dos eventos
indice de apneia ao longo da noite
duragao das apneias ao longo da noite
Microdespertar cortical

diminuigio do sono de ondas lentas e REM
nao-REM

N0 aumenia (exceplo nos casos graves)
aumenta

muito frequente no fim das apneias

prolongada

normal

REM

aumenta

aumento nio sigaificativo
< 50% das apneias

Indices de gravidade moderado (IAH >15/M); grave (IAH >30/h) sintomas com 1A baixo
Agravamento com a posicio decibito dorsal decubito ventral
Tratamenlo
cinirgico UVPFP (casos seleccionados) amigadalo-adenoidectomia
{maioria)
médico CPAP CPAP (ocasionalmente)

REM: rapid eye movement; IAH: indice de apneia-hipopneia: IA: indice de apneia; UVPFP: uvu-
lopalatofari lastia; CPAP: positive airway pressure

gressdao do SAOS da infancia até a vida adulta (Quadro I)
M.@9.¢5 Contudo a experiéncia clinica sugere que a patofi-
siologia, as manifestagdes clinicas, o diagndstico e o trata-
mento sdo diferentes das dos adultos .

Manifestacoes clinicas

O quadro clinico € pouco especifico e a histéria e o
exame fisico durante a vigilia poderdo ser normais, prin-
cipalmente se 0 SAOS n3o for secundério a alguma doenga
especifica (quadro IT) @,

As manifestagdes clinicas nocturnas mais prevalentes
sio a roncopatia, respiracio pela boca, agitacio e pos-
turas incomuns, com ou sem despertares frequentes,
aumento do esforco respiratério (retraccdes, uso dos
musculos acessérios, respiracdo paradoxal), enurese,
aumento da sudorese, pesadelos e apneias @, De
salientar que algumas criangas com SAOS significativo
podem ter pouca ou nenhuma roncopatia. A detecgdo de
apneias pelos pais apresenta uma elevada especificidade
(94%), mas baixa sensibilidade (44%) **. As parasonias
(terrores nocturnos, sonambulismo, bruxismo) t€ém uma
maior incidéncia nesta patologia ®”. O movimento para-
doxal do térax e abdémen € um indicador sensivel do
aumento da resisténcia das VA, mas nas criangas mais
pequenas podem ocorrer movimentos paradoxais durante o
sono REM, sem indicar necessariamente anormalidade .

A hipersonoléncia diurna € uma queixa menos frequente
nas criangas (1/3 a 1/4) comparativamente com os adultos-©.

No primeiro ano de vida os aspectos mais comuns sdo
a respiragdo ruidosa, hipersudorese nocturna e cansago

durante a alimentagao ®.

Descrigdes mais antigas da doenca referiam como
complicagbes o atraso de crescimento, cor pulmonale e
atraso mental. Actualmente sio menos frequentes devido
ao diagndstico e tratamento mais precoces.

Apesar de ser actualmente menos comum observar-se
atraso de crescimento, continua a constatar-se um "salto”
no crescimento apds a amigdalo-adenoidectomia, mesmo
em criangas obesas, o que pode agravar o seu problema
nutricional. As possiveis causas do atraso de crescimento
sdo a anorexia e disfagia secunddrias a hipertofia ade-
noamigdalina e/ou infec¢des recorrentes, hipoxemia,
aumento do trabalho respiratério nocturno e diminui¢do ou
alteracio dos padrdes de secre¢do nocturna da hormona de
crescimento ou diminui¢do da resposta dos orgaos aos fac-
tores de crescimento secunddrio a acidose nocturna. Os
trabalhos mais recentes apontam para que as perturbacoes
do crescimento sejam principalmente consequéncia de
alteracdes neuroenddcrinas € ndo de hipermetabolismo,
porque apesar dos gastos energéticos durante o sono
estarem aumentados, os gastos totais sdo praticamente nor-
maiS @n, (31, (32).

A hipertensdo arterial sistémica secundédria ao
SAOS € raro nas criancas, embora se tenha observado
ligeiros aumentos da tensao arterial diurna, principalmente
da diastélica ", O grau de hipertensio correlaciona-se
com o indice de apneia e grau de obesidade. A causa que
tem sido apontada s@o as reac¢des cardiacas secundérias a
alteragOes do sistema auténomo, despoletado por arousals
subcorticais ®. Pode também ocorrer arritmia sinusal e
bradicardia ©®’. O cor pulmonale e a insuficiéncia
cardiaca eram uma forma de apresentacio comum da
doenca mas actualmente € rara, contudo podem ocorrer
graus de hipertensdo pulmonar assintomadtica. Estes efeitos
devem-se a hip6xia intermitente e consequente vasoconstrico
pulmonar ®”. O cor pulmonale pode ser corrigido pelo
tratamento do SAOS .

H4a muitos registos que sugerem que as criangas com
SAOS tém problemas neurocognitivos, tais como, defi-
ciéncia de aprendizagem e problemas comportamentais
(agressividade, irritabilidade, alteragGes de personalidade,
hiperactividade) ™. Estas alteragcdes poderdo ser explicadas
apenas em parte pela hipéxia intermitente que ocorre
durante o sono porque algumas destas caracteristicas s3o
comuns a criangas com outras perturbacdes do sono,
nomeadamente a roncopatia primdria @3, Virios estu-
dos t€ém demonstrado melhorias significativas no desem-
penho escolar e diminui¢do da agressividade apés trata-
mento 5), (27).

Quando o SAOS nio é tratado pode conduzir a morte.
A literatura mais antiga descreve criangas que se apresen-
tavam em insuficiéncia cardiorespiratéria ou coma, algu-
mas das quais morreram 7.

Foi proposto uma relagdo entre SAOS e sindrome de



54 Sindrome de Apneia Obstrutiva do Sono em Criangas

morte sibita (SMS) do recém-nascido. Verificou-se que
existe um aumento de casos de SMS em familias com
SAOS. As criangas com menos de 1 ano e SAOS também
tém um maior risco de SMS. Contudo a enorme redugio da
incidéncia de SMS por alteragio da posigdo de decibito
ventral sugere que as apneias obstrutivas nao contribuem
para a maioria dos casos de SMS .

Nos iltimos anos foi descrito um novo sindrome, o
sindrome da resisténcia das VAS (SRVAS), tanto em cri-
angas “Y, como nos adultos. Estes doentes apresentam
hipersonoléncia diurna e aumento do trabalho resplratono
durante o sono, condicionando um sono fragmentado. E
comum a roncopatia. N#o se constatam apneias obstruti-
vas, hipopneias nem alteragdes gasimétricas, pelo que este
sindrome pode facilmente passar desapercebido. No
SRVAS do adulto é caracteristico a presenga de arousals
repetitivos secunddrios ao aumento da pressao inspiratéria
negativa, o que leva a uma abertura abrupta das VAS antes
de ocorrer apneia. Nas criancas, Downey e col. ¥ ndo
encontrou diferencas significativas no indice de arousal
entre individuos com roncopatia priméria e com SRVAS e
Guilleminault e col. ® ndo encontrou diferenga significa-
tiva no nimero de arousals entre criangas com SRVAS e
SAOS. Assim o papel dos arousals no SRVAS nas cri-
angas permanece pouco claro. O diagndstico do SRVAS
podera incluir a medigdo do trabalho respiratério durante
o sono, usando um manémetro de pressdo esofagica
(avaliagdo indirecta da pressdo intratordcica), 0 que per-
mite detectar os arousals relacionados com os esforgos
respiratérios . Achados recentes sugerem que 0 uso de
canulas nasais/transdutores de pressdo poderd constituir
um meio de detecgio ndo-invasivo e reprodutivel de todos
os eventos respiratérios relacionados com o sono,
detectando 0s mesmos eventos que a manometria esofa-
gica ©”, Esta alternativa serd de grande utilidade nas cri-
angas, que toleram mal o uso de cateteres esofagicos.

Quadro I1
Etiologia do SAOS nas criangas (1), (27)

Patologias associadas a0 SAOS em criangas

Hipertrofia das amigdalas e adendides

Obesidade

Doengas neuromusculares (ex: distrofia muscular de Duchenne, atrofia muscular
espinal, miastenia gravis, paralisia cerebral)

Laringomaldcia

Sindrome de Down

Sequéncia de Pierre-Robin

Hipotiroidismo

Mucopolissacaridose

Acondroplasia, sindromes de Apert e Crouzon

Mielomeningocelo

Doenga das células falciformes

Estenose cloanal

Sindromes de Klippel-Feil e Hallerman-Streiff

Osteopetrose

Papilomatose orofaringea

Sindrome Beckwith-Wiedeman

Sfndromes Treacher-Collins, Prader-Willi, Pfeiffer

Avaliacao

1) Polissonografia nocturna (PSGN)

Tal como nos adultos, o método de diagnéstico "gold
standard" é a PSGN. Este exame pode ser realizado com
sucesso em criangas de qualquer idade, desde que se use
equipamento apropriado e técnicos treinados. Permite
excluir outras causas de sintomas relacionados com o sono,
tais como, convulsdes nocturnas, narcolepsia, despertares
secunddrios a outras perturbagdes (movimentos periddicos
do membros inferiores, pesadelos, terrores nocturnos, etc).

A PSGN consiste no registo e avaliagdo do sono e da
respiragao.

O sono ¢ dividido em estddios de acordo com o0s
critérios padronizados e a noite € dividida em épocas de 30
segundos para andlise. O estadiamento do sono requer 0
uso de electroencefalograma (EEG), electrooculograma
(EOG) para registar o movimento rapido dos olhos e elec-
tromiograma (EMG) para medir a actividade muscular do
mento (indicativo de alteragdes no esforgo respiratorio)
e/ou tibial (detecgdo de movimentos periédicos dos mem-
bros inferiores). O EEG e EMG sio liteis para determinar
a natureza e frequéncia dos microdespertares. Usam-se fre-
quentemente registos audiovisuais que fornecem infor-
magdes sobre 0 comportamento durante o sono, a roncopa-
tia, o esforco respiratério e a posigao corporal “*®.

A respiragio é avaliada através da medigao dos movi-
mentos toracicos e abdominais, do fluxo aéreo, da Sat O2
e da ventilagdo.

Os movimentos tordcicos e abdominais podem ser
avaliados através da colocagdo de bandas respiratérias, do
recurso 2 pletismografia respiratéria de indutincia,
pletismografia de impedancia ou pletismografia de pressdo
abdominal ©*.

O fluxo aéreo é medido através de termistores, que
detectam a diferenca entre a temperatura do ar inspirado e
expirado a nivel oro-nasal, ou de canulas nasais, que detec-
tam as alteragdes de pressdo nasal durante a inspiragao e
expiragio . Este uiltimo sistema permite a andlise do fluxo
e da sua morfologia e é mais sensivel que o termistor, prin-
cipalmente na detecgdo das hiponeias *.

A Sat O2 é medida por oximetria de pulso ou eléctro-
dos de 02 transcutineo. Este iltimo método € menos sen-
sivel porque o tempo de resposta na detecgdo das alte-
ragbes do O2 é muito lento, podendo ndo registar
diminuicdes répidas e transitorias da oxigenagao .

A ventilagio é avaliada pela medigdo do CO2 "end-
-tidal", o qual pensa-se que seja equivalente ao CO2 alveo-
lar, O CO2 também pode ser medido por via transcutanea,
mas apenas regista alteragdes persistentes e ndo transitorias.
Em alguns centros mede-se a pressdo esofdgica para
averiguar com mais acuidade o aumento do trabalho respi-
ratério condicionado pela obstrugdo parcial das VA -9,
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A manometria esofdgica pode ser substituida pela
andlise da forma do sinal de fluxo das cdnulas nasais (0
achatamento é sugestivo de limitacdo do fluxo), associa-
do ao ECG, o que permite a detec¢@o dos arousals respi-
ratérios ¢,

Durante a PSG realiza-se um electrocardiograma
(ECG) uma vez que a monitorizagdo do ritmo e frequéncia
cardiaca € util na avaliagdo das consequéncias das alte-
racOes respiratorias .

Os estudos pedidtricos devem ser graduados e inter-
pretados com base em critérios apropriados para a idade.
Os critérios de diagnéstico baseiam-se geralmente no
indice de apneia-hipopneia, mas os indices de dessatu-
ragdo, de arousal e os episddios de hipercapnia podem tam-
bém ser incluidos nos critérios de diagndstico, o que €
normalmente designado por indice de distirbio respi-
ratério (IDR) ®. O uso diversificado de critérios de dia-
gnostico pelos diferentes laboratérios torna dificil a com-
paracdo dos resultados dos estudos pedidtricos.

De acordo com os critérios da ATS ', define-se apneia
obstrutiva como a cessag¢do do fluxo aéreo na boca e nariz,
na presenca de movimentos respiratorios tordcicos e
abdominais, apneia central como a cessag@o do fluxo aéreo
e de movimentos respiratérios e apneia mista quando
engloba ambas as caracteristicas. As apneias mistas sdao
geralmente incluidas no grupo das apneias obstrutivas .
Hipopneia define-se como uma diminui¢do do fluxo de
pelo menos 50%, associado a microdespertar e/ou dessatu-
racdo > 4% ou valores de Sat de O2 sustentados < 90%.
Pode ser igualmente classificada como obstrutiva ou cen-
tral. O indice de apneia-hipopneia (IAH) € o nimero de
hipopneias e apneias obstrutivas e mistas por hora de sono.
Deve-se registar o niimero total de eventos obstrutivos
(completos ou parciais), independentemente da sua
duragdo ™. No registo de Guilleminault e col. de 1981 a
defini¢dao de apneia e hipopneia incluia uma dura¢do mi-
nima de 10 segundos “, O mesmo critério foi usado por
Brouilette e col em 1982, e mais tarde por muitos outros
grupos de trabalho “?. Entretanto surgiram argumentos
contra o uso dos critérios de diagndstico dos adultos na
avaliagdo das criangas, uma vez que estas tém uma CRF e
uma FR superior a dos adultos “*. Assim, muitos outros
trabalhos consideraram como diagndstico, eventos com
duragio inferior a 10 segundos. Esta opgéo foi corrobora-
da com a publicac@o, de Marcus e col. em 1992, dos va-
lores polissonogréficos normais em criangas (quadro IIT) ¥,
Estes autores ndo identificaram criangas normais com
apneias superiores a 10 segundos, e mesmo as com 5-10
segundos eram raras.

Mais de 55% das apneias obstrutivas ocorrem no sono
REM e 36% na fase 2 do NREM. As apneias que surgem
na fase 3 e 4 (sono de ondas lentas) contribuem apenas em
5 a 10% do total de apneias que ocorrem durante o sono “.

As apneias centrais > 20 segundos podem ocorrer em
criangas sauddveis, especialmente apés um movimento ou
suspiro. Quando se associam a uma queda de Sat O2 > 4%
ou Sat 02 <90% e excedem os 3 eventos/hora ou se acom-
panham de uma diminuigdo da frequéncia cardiaca > 25%
devem ser consideradas anormais, independentemente da
duracdo . As apneias centrais s30 mais comuns em criangas
com SAOS do que em criangas com roncopatia priméria ®.

Um IA superior a 1/hora deve ser considerado anor-
mal. Este valor é considerado estatisticamente significati-
vo mas nao se sabe a partir de qual se torna clinicamente
significativo ®, embora a maioria dos pediatras pneumo-
logistas considerem que um IA de 10 é grave @ e Gozal
afirme no seu artigo de revisdo que um indice de IAH >
5/hora € uma indicag@o clara de tratamento .

Segundo os critérios de Marcus e col. ", valores de
Sat O2 inferiores a 92% devem ser considerados anormais
na populagao pedidtrica. No seu estudo em criangas nor-
mais nunca foram encontrados valores inferiores a este
nivel. Contudo muitas criancas com claras apneias nunca
dessaturam abaixo dos 92% 9.

Devem-se registar os arousals respiratérios, uma vez
que sdo indicativos de eventos clinicamente significativos.
No entanto, sabe-se que € frequente ocorrerem dessatu-
ragdes graves ou periodos longos de obstrucdo das VA sem
serem seguidos de arousal. Ao contrdrio dos adultos, os
arousals ndo parecem ser mecanismos importantes na ter-
minagdo dos eventos respiratérios nas criangas. Também
devem ser registados os arousals espontaneos, nao-respi-
ratérios, como possivel marcador de distirbio do sono .

Quadro III
Critérios polissonograficos anormais em criancas de acordo com
Marcus e col. (13)

Critérios polissonogrificos anormais

1. Mais de uma apneia obstrutiva/hora de sono, de qualquer duragio

P

2. Apneias i iadas a a¢iio inferior a 90%, i d da duragi

3. Pressiio de pico do CO2 “end-tidal" superior a 53 mmHg ou pressao de CO2 “end-tidal” superi-
or a 45 mmHg durante mais de 60% do tempo total de sono

4. Saturugdo arterial do oxigénio inferior a 92%

2) Exames alternativos

A PSGN € um exame caro e relativamente complexo e
a sua execugdo € limitada pelo nimero de técnicos treina-
dos e nimero de centros do sono com perfil pediétrico.
Dado o crescente pedido de estudos do sono em criangas,
as listas de espera tenderdo a aumentar. Esta situagao
poderd ter consequéncias graves dado as possiveis conse-
quéncias fisicas e neurocognitivas do SAOS. Além disso
passar uma noite no laboratério do sono poderd ser inco-
modativo para as familias e alterar o padrdo habitual do
sono. Alguns autores verificaram um decréscimo de 23%
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no tempo total de sono durante a PSGN e uma diminui¢ao
da proporgéo do tempo de sono REM de 22% “®. O dia-
gnéstico de SAOS pode conduzir a uma intervencao cirdr-
gica que envolve alguns riscos, portanto 0s exames de
diagnéstico deverdo apresentar uma elevada especificidade
E por estas razoes que se tem tentado encontrar alternati-
vas 2 realizagio da PSGN nas criangas “®.

a) Histéria clinica e exame fisico

A histéria e o exame fisico s@o lteis para seleccionar
quais os doentes que necessitam de fazer exames para
excluir SAOS mas é controverso o seu papel na determi-
nacdo da gravidade e na selecgdo dos doentes que necessi-
tardo de tratamento ©.

O diagnéstico clinico do SAOS nas criangas € compli-
cado pela elevada incidéncia de roncopatia benigna ou
priméria (RP) (roncopatia nao associada a hipoxemia,
hipercapnia, perturbagdo do sono, sintomas diurnos ou
efeitos sobre o sistema nervoso ou cardiovascular) .
Assim quase todas as criangas com SAOS ressonam, ou
seja, se uma crianga ndo apresenta algum grau de roncopa-
tia durante o sono é pouco provével que tenha SAOS, mas
o inverso ndo é verdadeiro “°.

Em 1984 Brouillette e col. aplicaram um sistema de
pontuagdo (indice de Brouillette), baseado em trés
questdes (roncopatia, apneias, dificuldade respiratéria noc-
turna), em criancas sem antecedentes de amigdalo-ade-
noidectomia, doengas neurolégicas ou anomalias craniofa-
ciais. Conclufram que era possivel identificar criangas sem
SAOS e com SAOS grave apenas com base na historia
clinica, pelo que foi proposto que a PSG apenas seria
necessario nos casos ligeiros e moderados. O grupo con-
trolo foi um grupo de criangas da populagdo pedidtrica
geral mas a populagdo habitualmente referenciada a um
laboratério do sono apresenta roncopatia e/ou dificuldade
respiratéria nocturna. Quando este indice foi aplicado a
esta populagio apenas 23,9% dos doentes foram classifica-
dos correctamente “”. Tentou-se melhorar a eficécia deste
indice ao acrescentar um maior nimero de sintomas mas
concluiu-se que nenhuma combinagdo de sintomas é sufi-
cientemente preditiva para distinguir doentes com RP dos
com SAOS no contexto clinico em que todos os doentes
sdo suspeitos “. Os questiondrios aplicados aos pais como
meio de diagnéstico e forma de estabelecer um padrdo de
gravidade tém portanto pouca utilidade L

Existem vérias razdes para que a histéria possa induzir
em erro: 0 SAOS pode apresentar-se por sintomas muito
diferenes, o grau de preocupagio e sensibilidade dos pais
varia muito, a gravidade da roncopatia ndo se correlaciona
necessariamente com o grau da apneia obstrutiva. Além
disso, os eventos obstrutivos sdo mais frequentes durante a
fase REM, que ocorre predominantemente ao fim da
madrugada, quando habitualmente néo € testemunhada

pelos pais. Por outro lado, algumas criangas tém um
padrdo respiratério caracterizado essencialmente por
hipoventilagdo obstrutiva, pelo que ndo sao observadas
pausas nem episédios de engasgamento enquanto resso-
nam. Existe uma grande sobreposi¢do da sintomatologia
entre a RP, 0 SRVAS e 0 SAOS “9. A gravidade da pertur-
bagdo do sono pode variar de noite para noite, sendo pior
aquando das infecgdes respiratorias 9.

Nas criangas com SAOS consequente a anomalias
craniofaciais, doengas neurolégicas ou outras doencas
especificas a clinica também € pouco preditiva da presenca
ou da gravidade do sindrome de apneia. Nestes casos 0
tratamento poderd ter que ser a longo prazo, pelo que a
certeza do diagnéstico é fundamental “.

b) Registo audio ou video

Verificou-se que os sons de esforgo respiratorio sao
mais preditivos de SAOS do que as pausas, durante os re-
gisto audio. Nestes estudos a sensibilidade encontrada vari-
ou de 71-94% e a especificidade de 29-80%. Os resultados
ndo foram suficientemente especificos para distinguir ron-
copatia priméria de SAOS © .

Um estudo de registo video incluiu uma gravagdo de
30 minutos efectuado pelos pais no domicilio associado a
um sistema de pontuagdio baseado na respiragdo ruidosa,
movimentos, despertares, apneias, retracgdes toricicas e
respiragdo oral. Uma pontuagdo baixa ou elevada correla-
cionou-se com os resultados das PSG mas resultados inter-
médios foram inconclusivos “. Estes registos apenas con-
tém uma pequena parte da noite o que poderd ser pouco
representativo uma vez que 0s pais provavelmente selec-
cionam os piores periodos **.

Outro estudo associou o registo video de toda a noite
com oximetria, o que forneceu dados sobre os movimentos
dos microdespertares, a posi¢ao corporal e a oxigenagao.
Mas estes registos nio dio informagao sobre o esforgo res-
pirat6rio e por consequéncia no se pode calcular o IAH ®.

¢) Polissonografia na sesta (PSGS)

A sua utilidade baseia-se no facto de poder ser realiza-
da em periodo diurno e portanto ser mais conveniente para
o laboratério e para os doentes. No entanto, as PSGS sdo
de curta duracio, podem requerer sedagdo, nao incluir
periodos REM, serem afectadas pela variag@o circadiana
dos padrdes do sono e habitualmente, em criangas com
mais de 4 anos, as sestas ja ndo correspondem a um com-
portamento usual .

Nio se pode considerar uma PSG, incluindo a das ses-
tas, como normal se ndo incluir uma avaliagio dos
parimetros respiratérios durante pelo menos um periodo
de sono REM. Mas ainda ha dividas de que um s6 perio-
do seja suficiente, porque ndo se sabe se 0s vérios episo-
dios de REM s@o equivalentes .
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Um estudo comparou uma PSGS de 1 hora, sob
sedagdo, com uma PSGN em criangas e verificou-se uma
baixa sensibilidade para o diagnéstico de SAOS e tendén-
cia para desvalorizar a gravidade de certas alteragGes
detectadas na PSGN “". No entanto, uma PSGS positiva é
suficiente para decidir sobre uma amigdalo-adenoidecto-
mia (28)-

Em conclusdo pode-se dizer que a PSGS € iitil quando
os resultados sdo positivos, mas pode subestimar a gravi-
dade do SAOS. Assim se o resultado for negativo ou
ligeiramente anormal e a suspeita clinica elevada, deve ser
realizado uma PSGN para confirmacéo do diagndstico %,

Os consensos actuais recomendam que a PSGS tenha
uma dura¢do minima de 2 horas e que inclua pelo menos
um periodo de sono REM .

d) Oximetria nocturna

Este € um exame muito atractivo pelo seu custo, sim-
plicidade e portabilidade. As apneias e hipopneias obstru-
tivas poderio levar a dessaturagdes breves e repetitivas. Os
movimentos poderdo conduzir a falsas dessaturagdes e
obscurecer a frequéncia e profundidade de verdadeiras
dessaturagdes, especialmente quando estas ocorrem
durante um microdespertar apés uma apneia. O "software"
especifico do oximetro também deve ser tido em conta na
interpretacdo dos resultados. Todos os oximetros calculam
a Sat O2 como uma média de alguns segundos de registo.
Quanto maior for o tempo médio de registo maior € a pro-
babilidade de o oximetro ndo registar ou subestimar curtas
dessaturagdes, que sdo comuns nas criangas com SAQOS @,

Num estudo realizado por Robert e col. ©" verificou-se
que em doentes referenciados com uma probabilidade pré-
teste elevada (60%) para o SAOS, uma oximetria positiva
(trés ou mais grupos de dessaturacdes e pelo menos trés
dessaturagdes abaixo dos 90%) tem um valor preditivo
positivo de 97%. Assim um teste positivo poderd em casos
especificos dispensar a realizacao de PSGN mas quando os
resultados sdo negativos ou inconclusivos esta deve ser
efectuada.

Certos aspectos de uma oximetria nocturna poderdo
ser tteis na avaliac@o dos riscos pds-operatérios. Uma Sat
02 minima inferior ou igual a 80% associa-se a mais com-
plicagdes, como necessidade de reentubagé@o .

Foram encontrados falsos-positivos em doentes com
coexisténcia de outros problemas médicos, pelo que este
exame s6 deve ser realizado em criangas sem outras
patologias conhecidas ©.

e) Estudos cardio-respiratérios

A utilidade de estudos domicilidrios usando os equipa-
mentos de registo com 4-6 canais tem sido muito pouco
avaliado nas criangas ©, Estes sistemas incluem geral-
mente o registo dos movimentos tordcicos, oximetria de

pulso, frequéncia cardiaca, movimentos corporais e fluxo
aéreo e podem ser facilmente aplicados pelos pais.

Um sistema simplificado de estudo do sono em cri-
ancas idealmente deveria detectar e discriminar apneias
centrais e obstrutivas de hipopneias, registar a oxigenagio,
a posicao corporal e estadiar o sono (pelo menos diferen-
ciar vigilia/sono) @,

Brouillette e col. desenvolveram um sistema domici-
lidrio denominado sistema cardio-respiratério e video
domicilidrio McGill. Este método inclui o registo dos
movimentos respiratérios (pletismégrafia de induténcia
respiratéria), frequéncia cardiaca, Sat O2 e avaliagdo
audio-visual. Este sistema € levado ao domicilio por um
técnico, que o aplica a crianga e depois de manhd vai
retird-lo. Apesar de ndo se realizar um EEG, o sistema per-
mite diferenciar os periodos de vigilia e de sono através
dos registos cardio-respiratérios e audio-visuais, o que
possibilita a determinagéo dos indices de microdespertar,
de dessaturac@o e de apneia-hipopneia por hora de sono e
ndo por tempo total na cama ® ©?, Assim exclui-se os
periodos em que as criangas estdo acordadas e que poderi-
am contribuir para uma desvalorizagdo dos indices 2.
Num estudo efectuado para averiguar a acuidade e a exe-
quibilidade deste sistema em vinte e uma criangas com
hipertrofia adenoamigdalina observou-se uma maior efi-
ciéncia do sono e um menor indice de despertar/movimen-
to induzido pelo ambiente comparativamente com a
PSGN. Os indices calculados, a Sat O2 média e minima, a
frequéncia respiratdria e cardfaca foram equivalentes “?.

Uma limitag@o significativa € a falta de sistemas car-
dio-respiratérios domicilidrios para estudos do sono em
criangas validados e comercialmente disponiveis @,

f) Rinometria anterior

A rinometria anterior como meio de avaliar a resistén-
cia nasal foi aplicada num estudo com o objectivo de iden-
tificar SAOS grave em criangas com hipertrofia ade-
noamigdalina *”. Observou-se uma correlagdo directa si-
gnificativa da resisténcia nasal total com o IAH, indice de
microdespertar, o tempo de roncopatia, o tempo com Sat
02 < 90% e uma correlag@o inversa significativa com o
tempo total e a eficiéncia do sono e a Sat 02 média. A
resisténcia nasal de 0,59 Pa/cm3/s associou-se a uma sen-
sibilidade de 91% e especificidade de 96%, tendo sido su-
gerido como limiar para identificar as criangas com
hipertrofia adenoamigdalina ¢ SAOS. O objectivo da
rinometria anterior € estabelecer a prioridade das criancas
com SAOS grave e assim planear rapidamente a PSG de
confirmagio e a cirurgia.

g) Outros exames
Outros exames que podem ser tteis sdo uma radiografia
tordcica e um ECG para excluir hipertrofia ventricular
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direita e cor pulmonale, uma radiografia do pesco¢o em
incidéncia lateral e antero-posterior e/ou nasofarin-
goscopia fibroscépica flexivel para excluir hipertrofia ade-
noamigdalina e uma radiografia cefalométrica para avaliar
a natureza da obstrugdo e anomalias dsseas faciais ®*. Estes
métodos sio bi-dimensionais e ddo pouca informagao acer-
ca das estruturas das regides oro e nasofaringeas. A
ressondncia magnética permite uma andlise mais detalhada
da estrutura das VA . A fluoroscopia durante o sono pode
ser titil para avaliar casos de colapso da hipofaringe ou de
miiltiplos locais de obstrucdo das VAS. Em caso de sus-
peita clinica poderd ser importante a realizagao de algum
exame para exclusio de refluxo gastro-esofdgico .

Tratamento

O tratamento do SAOS nas criangas baseia-se no trata-
mento da causa da obstrugdo das VAS. Geralmente a ami-
gdalo-adenoidectomia € o tratamento de primeira linha,
realizada habitualmente em regime de ambulatério.

Existe um elevado risco de complicagdes no pds-ope-
ratério em criangas com menos de dois anos, com ano-
malias craniofaciais, principalmente hipoplasia da face
média e retrognatia, com complicacdes cardiacas
secundérias ao SAOS, atraso de crescimento ou obesas,
hipotonia, histéria de infec¢@o respiratéria recente, histéria
de prematuridade, traumatismo prévio das VA, com mais
de dez eventos obstrutivos/hora e com Sat O2 inferior a
70%. Este grupo de criangas necessita de um tempo de
internamento mais longo e maior vigilancia - @767,

As taxas de morbilidade da cirurgia em criangas com
SAOS ¢é mais elevada do que na populagao geral (18-34%
vs 5-10%) ©7.

As principais complicagdes pds-operatérias em cri-
angas com SAOS s@o a insuficiéncia respiratéria secundéria
a edema/obstru¢do das VA ou edema pulmonar ©”.

A taxa de cura apés a cirurgia, definida como o desa-
parecimento dos sintomas e normaliza¢do polissonografi-
ca, foi recentemente calculada em 80%. A persisténcia
p6s-operatéria da doenca € mais frequente do que se pen-
sava, quando calculada apenas com base na sintomatolo-
gia. Tal facto, podera levar a alterar as indicagGes restritas
da avaliag@o polissonogrifica pés-cirurgia até aqui advo-
gada “",

Esta cirurgia também pode ser util em doentes selec-
cionados, com SAOS secundéria a outras causas, tais como
anomalias craniofaciais, distirbios neurolégicos e obesi-
dade **.

Outras intervencdes ciriirgicas possiveis sdo a uvu-
lopalatofaringoplastia (UVPFP), uvulectomia, epigloto-
plastia, a septoplastia, cornetoplastia ou cornetectomia,
glossectomia parcial e procedimentos de avan¢o mandibu-
lar ou alargamento maxilar. Existe pouca experiéncia na

realizagdo destas intervengdes em criangas € os seus bene-
ficios ainda ndo estdo bem documentados de forma a esta-
belecer protocolos @, Os procedimentos cirirgicos muitas
vezes envolvem uma combinagio das técnicas de redugdo
dos tecidos moles com as técnicas de expansdo esqueléti-
ca. O sucesso depende ndo somente do posicionamento
esquelético mas também da adaptac@o neuromuscular.

Nos iltimos anos 20 anos a ventilagdo por pressao po-
sitiva, administrada via uma interface nasal ndo-invasiva -
CPAP (“"continuos positive airway pressure") tem sido
largamente usada no tratamento do SAOS nos adultos.
Com o surgimento da comercializacdo do CPAP e o
aparecimento de mdscaras de tamanho pedidtrico, esta
modalidade terapéutica passou a ser uma op¢do no SAOS
em criangas, muitas vezes em alternativa a cirurgia ou
traqueostomia.

Este tratamento € primariamente usado nas doengas
médicas, como nos sindromes maxilo-faciais, doengas
nepromusculares, sindromes genéticos € em casos de
obesidade. O CPAP é também usado em casos de contra-
-indicag@o cirtirgica, persisténcia do SAOS apés amigdalo-
-adenoidectomia, como alternativa 2 cirurgia quando esta €
recusada ou tem de ser adiada até se atingir uma idade mais
apropriada para a sua realiza¢do e na estabilizagio pré-
operatdria em casos de risco ©¢#: 9.0,

No estudo retrospectivo multicéntrico efectuado por
Marcus e col., as principais razdes para a prescricao do
CPAP foram a obesidade (27%), anomalias craniofaciais
(25%), SAOS idiopético (persistente apés amigdalo-ade-
noidectomia) (18%) e o sindrome de Down (13%). Todos
os centros recomendaram a amigdalo-adenoidectomia
como primeira op¢ao de tratamento na presenga de
hipertrofia adenoamidgalina e na auséncia de contra-indi-
cagdes cirtrgicas ©".

A press@o recomendada € a que permite manter a Sat
02 acima dos 95%, ou aquela que permite prevenir a ocor-
réncia de apneias e hipopneias “». O nivel de pressdo
necessdrio nas criangas nao difere da dos adultos (média de
8 cmH20; variagdo entre 4 e 20 cmH20) ©".

O CPAP tem-se revelado eficaz no tratamento do
SAOS em criangas com menos de 1 ano de idade, inde-
pendentemente do local e mecanismo de obstrugio. Nesta
faixa etdria tem sido usado a curto-prazo em casos de
SAOS transitério, como sdo a maioria dos casos associa-
dos a ALTE ou a histéria familiar de SMS, e a longo-prazo
nos casos de anomalias craniofaciais 2" ©-®,

O uso do CPAP nasal tem-se associado ao aumento do
tempo de sono REM e de ondas lentas, diminuigdo dos
despertares nocturnos, aumento dos microdespertares
espontineos durante a fase REM, melhoria dos sintomas
diurnos e a aumento de crescimento %,

Tem sido descrito um sucesso de 86-90% com o uso
desta modalidade terapéutica ®. As medidas para aumen-



Sindrome de Apneia Obstrutiva do Sono em Criangas 59

tar a aderéncia incluem a modificagdo do equipamento
(uso de um humidificador ou de um alarme de baixa
pressdo, ajustamento da mascara...), consultas frequentes
e, se necessario, apoio psicolégico. A aderéncia em ter-
mos de percentagem de horas prescritas tem sido estima-
da em 50-100%, sendo os adolescentes os menos ade-
rentes (39), (61).

Quando o CPAP € usado por longo prazo hé o risco de
desenvolvimento de hipoplasia do andar médio da face,
principalmente em criancas com fraqueza muscular e com
menos de 12 anos “”*?, Qutros efeitos laterais incluem sin-
tomas nasais (congestdao, secura nasal ou rinorreia), sin-
tomas decorrentes de uma ma adaptacdo a mdscara (irri-
tacdo ocular, conjuntivite, dermatite, ulceracao da pele) e
intolerancia a pressdo ",

O CPAP ¢é uma terapéutica que quando estabelecida a
longo prazo requer uma estreita vigilancia clinica ©®, prin-
cipalmente nas criangas mais novas, nas quais o valor da
pressdo e do tamanho da madscara tem de ser ajustado ao
longo do crescimento ®¥, devendo ser acompanhado de
avaliagdes do crescimento maxilomandibular “®. Nos
primeiros meses de vida a mascara pode ter de ser alterada
acada 4 a 6 semanas. A partir dos 4 anos as alteragdes sdo
muito menos frequentes. O "follow-up" é também impor-
tante porque ha casos em que se verifica a resolugdo do
SAOS, na sequéncia da resolugio da doencga de base com
o atingimento da maturidade “®. Recomenda-se uma vi-
gilancia a intervalos de 4-12 meses, que deverd incluir a
realiza¢io por rotina de PSGN para aferir as pressoes. Esta
recomendagio baseia-se no facto de se verificar que muitas
criangas necessitam de aumento ou diminuig#o dos valores
de pressdo, independentemente de terem ocorrido alte-
ragoes da sintomatologia .

A traqueostomia deve ser reservada para os casos
mais graves e refractdrios a outros tratamentos.

A terapia posicional devera ser aconselhada, ou seja,
evitar a posi¢do de decibito ventral mas habitualmente ndo
¢ por si s6 suficiente. Uma excepgdo a esta medida é em
certos casos de anomalias craniofaciais, que cursam com
micrognatismo e macroglossia nas quais se deve evitar o
dectibito dorsal ?".

A perda de peso em doentes obesos pode ser itil
como primeiro passo do tratamento “*.

As xantinas, como a teofilina, tém sido usadas como
estimulante respiratdrio no tratamento das apneias centrais
nos casos de prematuridade, mas tem-se observado tam-
bém reducido da frequéncia de apneias obstrutivas e mistas *.

Brouillette e col. avaliaram a eficdcia da fluticasona
nasal durante 6 semanas no tratamento do SAOS em cri-
ancas. Verificou uma redugdo da frequéncia dos eventos
obstrutivos, dos episédios de dessaturacdo e dos movimen-
tos/microdespertares apds as apneias e hipopneias. Nio se
observou uma diminui¢@o da hipertrofia adenoamigdalina

ou da escala de sintomas. De facto, 12 das 13 criangas
tratadas com fluticasona mostraram uma melhoria do IAH
de 11 para 6/h mas 46% necessitaram de amigdalo-ade-
noidectomia. O tratamento com corticéides nasais poderd
revelar-se ttil nos casos demasiado ligeiros para justificar
cirurgia ou para alivio enquanto esta ndo é realizada.
Contudo vdrias questdes permanecem em aberto, tais como
a duragdo do tratamento e se os beneficios se mantém apGs
a interrupgdo do tratamento .

Todos os doentes devem ser reavaliados do ponto de
vista clinico apds o tratamento inicial. Os doentes com
SAOS ligeiro a moderado que tiveram resolug@o completa
da sintomatologia ndo necessitam de realizar nenhum
exame objectivo. Doentes com persisténcia dos sintomas
ou sinais, com SAOS grave ou que sdo obesos requerem
reavaliacdo objectiva para se decidir da necessidade de
tratamento adicional. A reavaliagdo deve ser realizada apds
6-8 semanas para assegurar uma remodela¢do completa
das VA, do SNC e cardiaca®.

Conclusio

O SAOS tem sido largamente estudado nos adultos
mas nas criangas s6 mais recentemente € que tem sido alvo
de investigacao.

E uma patologia com uma prevaléncia significativa (2-
3%) e que pode associar-se a complicagdes graves, tais
como, atraso de crescimento, alteragdes cardiacas, defi-
ciéncia de aprendizagem e problemas comportamentais,
com importante repercussido na qualidade de vida das cri-
ancas.

Apesar de nos ultimos anos se ter assistido a um inte-
resse crescente pelo estudo do SAOS em criangas, o que é
notério pelo elevadissimo nimero de publicacGes nesta
drea, ainda nfo h4 consenso sobre os métodos e critérios de
diagndstico e sobre a abordagem terapéutica ideal, € o co-
nhecimento sobre as consequéncias a longo prazo do
SAOS pediitrico € limitado.
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