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INTRODUCAO

A palavra consenso
conformidade, acordo ou concordancia de
idéias, de opinides. O presente consenso foi
baseado, principalmente, na literatura
mundial atual e em consensos realizados em
outros paises. Levou-se em conta que
diferencas culturais podem determinar
variagcbes nas manifestacoes dos sintomas
podendo influenciar, assim, a abordagem de
determinado transtorno clinico. Desse modo,
o facil acesso a literatura do Consenso
Brasileiro de Ins6nia, sintoma extremamente
comum na pratica clinica diaria, se torna Util
e importante.

A insbnia € um sintoma que pode
ocorrer isoladamente ou acompanhar uma
doenca. Procuramos apresentar neste
manuscrito as condicdes clinicas mais
comumente associadas a insOnia, sem
entretanto apresentar dados sobre os
tratamentos dessas doencas especificas.

O presente consenso tem como
objetivo apresentar e sugerir técnicas
diagnésticas e tratamentos mais estudados,
validados e fundamentados na literatura que
os clinicos e autores deste manuscrito
possuem experiéncia. Este consenso foi

significa

concluido em agosto de 2002, desse modo,
quaisquer novas propostas, posteriormente
validadas e recomendadas, ou eventuais
problemas, apontados na literatura que
possam de alguma forma contribuir com
este manuscrito, poderao ser revistos em
datas futuras.

A importancia de um sintoma também
reside na frequéncia com que se manifesta nas
diversas populagdes. Insbnia € um sintoma
muito prevalente. Os estudos epidemiologicos,
entretanto, apresentam problemas na medida
em que utilizam diferentes metodologias e
diferentes definicdes para insénia. Ainda assim,
a prevaléncia de insbnia nas populacoes, varia
de 30 a 50%. Ja a prevaléncia de insbnia
crbnica é de cerca de 10%. Sao fatores de
risco para a insbnia: o sexo feminino, o
envelhecimento, a ocorréncia de transtornos
mentais ou de doencas clinicas. O trabalho em
turno, principalmente em turnos alternados ou
nao habituais, também pode ser considerado
fator de risco. Dentre os idosos, o0s
aposentados e/ou inativos e vilvos estao em
maior risco.

Dalva Poyares e Sergio Tufik

| Consenso Brasileiro de Insonia
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1. Sono NORMAL

O sono normal apresenta variacoes
conforme a faixa etaria. Do recém-nascido
até o idoso, o sono sofre modificacoes
quanto a distribuicao dos diversos estagios
e, quanto ao proéprio ritmo circadiano,
passando de polifasico para monofasico na
idade adulta, podendo ainda ser mais
fragmentado no envelhecimento. Além disso,

| Consenso Brasileiro de Ins6nia

o idoso tem maior tendéncia aos cochilos
diurnos. O adulto dorme em média sete a
oito horas por dia. Entretanto, alguns
individuos necessitam normalmente de um
nimero menor de horas de sono,
denominados de dormidores curtos, e
outros, que necessitam de mais horas, sao
considerados dormidores longos.
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2. FISIOPATOLOGIA DA INSONIA

A insbnia primaria tem sido citada
como a mais frequente nas populacoes,
entretanto a co-morbidade com transtornos
mentais, especialmente depressao ou
sintomas de depressao e ansiedade
colocam em questao, na insénia crbnica, o
diagnodstico de
transtorno mental. Ademais, depressao e
ansiedade sao condicoes
prevalentes nas populacdes gerais. Desse
modo, torna-se imperativo durante o

carater auséncia do

igualmente

seguimento do tratamento malsucedido do
paciente com insbnia, a verificacao de
sintomas remanescentes de depressao ou a
presenca de transtorno de ansiedade
generalizada.

Um modelo simples (Spielman, 1996)
tem sido utilizado para entender a evolucao
temporal da insbnia. Podemos identificar
fatores predisponentes, precipitantes e
perpetuantes. Se transitéria e de curta
duracdo, comumente identificamos um
fator precipitante, que usualmente esta
relacionado a causa da ins6nia. Na ins6nia
cronica, no entanto, esta relacao € menos
Obvia, uma vez que o fator precipitante
ocorreu ha meses ou anos antes da
avaliacao e pode nao ser mais relevante para
o paciente. Nesta situacao, fatores

perpetuantes e predisponentes podem
explicar a sua persisténcia a partir de um
episddio inicial.

Os fatores predisponentes sao
basicamente os fatores de risco para
a insOnia, anteriormente mencionados,
acrescidos de predilecao por estar acordado
até tarde, da presenca de um ciclo vigilia-
sono irregular e da condicao do hiperalerta.
A condicao de hiperalerta refere-se a
inabilidade desenvolvida em obter sono
adequado, com aumento do alerta total nas
24 horas do dia.

Ja os fatores precipitadores podem
ser os estresses da vida diaria como perdas,
doencas, mudancas ambientais etc.
Finalmente, os fatores perpetuantes ou
mantenedores da ins6nia, que dizem
respeito a expectativas que nao
correspondem a realidade, como o medo
adquirido de dormir, conceitos errbneos
sobre os habitos que seriam saudaveis com
relacdo ao sono e, amplificacdo exagerada
das consequléncias da insbnia, que por sua
vez exacerbam a condicao de hiperalerta.

Os pacientes com insbnia croénica,
tais como os deprimidos, tém uma alta
incidéncia de queixas médicas e procuram
mais servicos médicos do que a populacao

| Consenso Brasileiro de Insonia

—
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em geral, tendo uma qualidade de vida
reduzida.

Durante o sono existe um balanco da
atividade dos componentes do sistema
nervoso autbnomo. Uma ativacao simpatica
pode prejudicar o sono. Além disso, é
rapidamente desencadeada, tardando muito
a se dissipar. Uma descarga autondmica
também pode ser condicionada. Sao
exemplos de fatores exdgenos e enddgenos
associados com o aumento da atividade
simpatica: cafeina, nicotina, exercicio
intenso, calor, ruidos, preocupacodes, fome,
dor, medo e esforco intenso para dormir, que
devem portanto ser evitados. O despertar do
sono por qualquer razao esta
automaticamente associado a ativacao
simpatica com uma resposta reflexa de
aumento da pressao arterial e da freqiéncia
cardiaca. Muitas vezes, esses sintomas
fazem parte do despertar psicofisioldgico,
onde os pacientes contam que se sentem
tdo alertas que mal podem continuar na
cama, com sensacao de taquicardia.

| Consenso Brasileiro de Ins6nia
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3. DIAGNOSTICO

Insbnia € um sintoma que pode ser
definido como dificuldade em iniciar e/ou
manter o sono, presenca de sono nao
reparador, ou seja insuficiente para manter

A anamnese deve conter dados sobre
habitos de sono, noturnos ou diurnos,
possivel associacao com fatores ambientais,
desempenho no trabalho e atividades
diarias, presenca de fadiga e sonoléncia
diurna. Deve ser investigada a presenca de
condicdes clinicas, especialmente quadros
dolorosos, histéria positiva para depressao,
ou transtornos de ansiedade e presenca de
panico noturno. Investigar historia de
medicacgOes ja utilizadas e em uso, como
estimulantes, tranquilizantes, hipnéticos ou
antidepressivos. Questionar uso de alcool,
tabagismo, ingestao de café e pratica de
atividade fisica, freqiéncia e horario das
mesmas. Deve, também, ser identificada a
presenca de fatores desencadeantes e
perpetuantes da insbnia (ver Fisiopatologia).
Por fim, pode-se investigar condicdes

DEFINICAO

uma boa qualidade de alerta e bem-estar
fisico e mental durante o dia, com o
comprometimento consequente do
desempenho nas atividades diurnas.

AVALIACAO

familiares e profissionais que podem
desencadeantes ou
perpetuantes da inso6nia, tais como conflitos
conjugais, separacoes, lutos, drogas, abuso
sexual, dificuldades de relacionamento no
trabalho, aposentadoria, perdas econdmicas
etc.

funcionar como

Um roteiro minimo de perguntas pode
ser realizado no primeiro atendimento:

inicio da ins6nia

fator desencadeante

fatores de piora e melhora
tratamentos ja realizados

horario que vai para a cama
atividades na antes de
adormecer

S o

cama

N

tempo que demora para adormecer
8. despertares durante a noite

| Consenso Brasileiro de Insonia

—
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9. presencga de ronco ou sono agitado
10. horario em que acorda
11.  horario que se levanta
12. como se sente ao despertar
13. ambiente em que dorme
14. como passa durante o dia: cansaco,
sonoléncia, irritabilidade
15. dores no corpo
16. atividade fisica: freqtiéncia e horario

3.1. InsOnia associada a transtornos
do sono

a) Transtornos respiratorios

Eventos respiratorios tais como
apnéias, hipopnéias e aumento da resisténcia
das vias aéreas: sao caracterizados por
episodios repetitivos de obstrugao das vias
aéreas superiores, em graus diferentes, que
ocorrem durante o sono, com consequente
despertares, breves ou prolongados e
superficializacdo do sono.

b) Transtorno dos movimentos periédicos
dos membros

E caracterizado por episodios
repetitivos de movimentos, geralmente dos
membros inferiores, que podem ocorrer
espontaneamente durante o sono, ou
decorrer de outros transtornos do sono,
como transtornos respiratérios, uso de
antidepressivos e transtornos metabdlicos. E
uma manifestacdo geralmente diagnosticada

| Consenso Brasileiro de Ins6nia
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17.  trabalho: tipo e horario

18. refeicOes, café, refrigerantes
19. medicamentos: tipo e horario
20. ansiedade

21. depressao

22. relacionamento social e familiar
23. antecedentes familiares

24. uso de alcool

25. demais doencgas

CLASSIFICACAO

pela polissonografia e pode estar relacionada
com queixas de insbnia e sono de ma
qualidade.

c) Sindrome das pernas inquietas

E caracterizado por desconforto nos
membros inferiores, geralmente antes de iniciar
0 sono, melhorando com a movimentacao das
pernas. Pode estar associado a transtorno de
movimentos periddicos dos membros.

d) Bruxismo

E caracterizado por ranger de dentes
durante o sono, sono de ma qualidade,
fadiga e dores orofaciais durante o dia e
sintomas e sinais dentarios.

e) Parassonias

Parassonias sdo manifestacdes
motoras e/ou autondmicas decorrentes da
ativacao do sistema nervoso central (como
por exemplo, sonambulismo, terror noturno,
transtorno comportamental do sono REM,

—
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pesadelos etc.) que podem ocasionalmente
acarretar despertares durante o sono.

3.2.

3.3.

Insbnia associada a fatores
ambientais e higiene do sono
inadequada

ambiente inadequado quanto a
temperatura do quarto, luminosidade
e ruidos;

atividades inadequadas na cama
antes de dormir, como ver TV e
ler por tempo prolongado esperando
0 SoNno;

ingestao de bebidas alcodlicas
proximo da hora de ir para a cama e
uso cronico de hipnaticos.

Insbnia associada a transtornos
psiquiatricos

transtornos do humor: geralmente
acarretam despertar precoce pela
manh3;

transtorno de ansiedade generalizada:
geralmente acarretam aumento da
laténcia do sono e multiplos
despertares durante a noite;

outros transtornos de ansiedade;
transtorno psicotico;

transtorno de personalidade e de
dependéncia quimica: o alcool pode
fragmentar o sono e causar despertar
precoce.

—p—

3.4.

3.5.

3.6.

11

InsOnia associada a transtornos
neurologicos

deméncias (doenca de Alzheimer,
deméncia por infartos,
deméncia por corpusculos de Lewy) e
doenca de Parkinson: podem
provocar alteragcbes do sono e
transtornos do ritmo circadiano;
doencas cerebrovasculares;

ins6nia familiar fatal: doenca com

multiplos

carater progressivo e fatal, relacionada
com particula viral (orion);

cefaléias, epilepsias e traumatismos
cranioencefalicos;

doencas do sistema nervoso periférico
e miopatias;

Ins6nia associada a outras doencas

doencas da tireoide;

isquemia cardiaca noturna;

doencas respiratorias, particularmente
a doenca pulmonar obstrutiva crénica
e asma;

doenca do refluxo gastroesofagico;
fiboromialgia e doencas
reumatoldgicas;

outras doencas como neoplasias e
SIDA.

outras

InsOnia associada a uso de
substancias

¢ Estimulantes do SNC

—

Efedrina, anfetaminas, metilfenidato,

| Consenso Brasileiro de Insonia
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cafeina, pemoline e modafinil (ainda nao
disponiveis no Brasil): podem acarretar
aumento da laténcia do sono e diminuicao
do tempo total de sono.

* Antihipertensivos

Beta bloqueadores, clonidina e
agonistas alfa,: podem eventualmente
provocar aumento de despertares, reducao
do sono REM e pesadelos.

* Antidepressivos que podem estar associados
a insbnia

Imipramina, clormipramina, bupropiona,
sertralina, venlafaxine, fluvoxamine, paroxetina,
fluoxetina e sibutramina: podem provocar
aumento de despertares, reducao do
sono REM, aumento da laténcia REM,
aumento dos movimentos de membros e
bruxismo.

* Benzodiazepinicos e fenobarbital:
podem estar asssociados a insOnia
rebote apds retirada, e quando
utilizados cronicamente podem acarretar
tolerancia.

3.7. InsOnia associada a transtornos
circadianos

Os transtornos do ritmo circadiano
podem estar associados aos sintomas de
insbnia sempre que, por motivo profissional
ou social, houver necessidade de dormir em
horarios nao fisiolégicos.

| Consenso Brasileiro de Ins6nia
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3.8. Insbnia psicofisiologica ou insdnia
primaria

Decorre de uma tensao somatizada
e apreendida. Ocorre um aumento
condicionado do despertar ao se deitar para
dormir. O paciente tem dificuldade em dormir
ao se deitar na sua cama, porém pode
adormecer em outras situagées monaotonas,
como vendo TV e lendo fora da cama. Dados
apontam que este tipo de insbnia pode ser a
mais prevalente.

3.9. Insbnia idiopatica

Incapacidade de se obter quantidade
adequada de sono desde a infancia,
presumivelmente devido a anormalidade do
controle neurolégico do sistema vigilia-sono.

3.10. Ma percepcao do estado de sono

Queixa de insbGnia sem evidéncias
objetivas observadas pelos métodos validos
e disponiveis. Pode estar presente em todos
os outros tipos de inso6nia, particularmente
na insénia psicofisiologica. Geralmente os
insones tendem a subestimar o tempo total
de sono na cama durante a noite.

—
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4. INDICACOES E ACHADOS EM
POLISSONOGRAFIA NAS INSONIAS

A polissonografia (PSG) consiste no
monitoramento dos parametros durante o
sono

4.1. Indicacoes

Apds avaliagcao clinica criteriosa,
sugere-se a PSG:

a) nas suspeitas de transtornos intrinsecos
do sono, como transtornos respiratérios,
movimentos periddicos dos membros,
doengas psiquiatricas e neuroldgicas,
fibromialgia e ma percepcao do estado do
sono.

b) na suspeita de parassonias

c) insOnias nao responsivas ao tratamento

d) insbnias de etiologia nao definida

4.2. Critérios PSG padrao minimo

O padrao minimo de PSG consiste
no registro assistido, de noite inteira, com
a avaliacao de multiplos parametros
fisiolégicos. A  maior parte dos
investigadores recomenda o registro
de variaveis neurofisioldgicas
(eletroncefalograma, eletrooculograma,
eletromiograma submentoniano e
eletromiograma musculo tibial anterior) e de
variaveis cardiorespiratorias (fluxo aéreo,

esforco respiratorio, eletrocardiograma,
oximetria). Também pode ser feito o registro
de ronco e da posicao corporal.

4.2.1. Estagiamento do sono

Para o estagiamento do sono
e imprescindivel o} registro de
eletroencefalograma, eletrooculograma e
eletromiograma da regiao submentoniana.
Eletroencefalograma (EEG): o manual
padrao (Rechtschaffen & Kales, 1968)
recomenda a utilizacdo dos eletrodos C3 e
C4, referenciados com a orelha ou mastoide
contralateral (A1, A2). Quando o estudo
envolve a identificacdo de comportamentos
anormais durante o sono e/ou de atividades
eletroencefalograficas anormais, € preciso
colocar eletrodos adicionais, conforme a
necessidade de cada caso.
Eletrooculograma (EOG): existem
duas razbes primarias para se registrar os
movimentos oculares durante o PSG: a
presenca dos movimentos oculares rapidos
essenciais para os critérios de estagiamento
de sono REM e os movimentos oculares
rotatérios lentos que podem estar presentes
na transicao vigilia-sono. Embora estes
ultimos nao fagcam parte dos critérios de
definicdo de estagio 1 NREM, eles podem
auxiliar na deteccao deste estagio.
Eletromiograma submentoniano (EMG):

| Consenso Brasileiro de Insonia

—



Hypnos_17 09 ok.gxd 15/10/03 11:05 Page 14

14

este parametro é utilizado como critério
para estagiamento de sono REM. Dois
ou trés eletrodos de superficie sao
colocados na regiao submentoniana
(ou mentoniana).

4.2.2. Eletromiograma (musculo tibial-anterior
e outros musculos)

O EMG pode ser obtido em varios
outros grupos musculares e o PSG-padrao
registra a atividade do musculo tibial anterior
como rotina para o diagnostico de
movimentos periddicos durante o sono.
Pode-se utilizar um ou dois canais. Quando
se registra somente um canal, deve-se
colocar um eletrodo em cada perna.

4.2.3. Respiracao

A monitorizacgao respiratéria durante o
sono para a investigacao de transtornos
respiratorios exige o registro do fluxo de ar e
o esforco respiratorio. Existem varios
sensores e monitores disponiveis e a maior
parte faz uma avaliacao qualitativa dos
eventos.

Fluxo de ar: pode ser avaliado
diretamente (por exemplo, pneumotacdgrafo)
ou pela deteccao de diferencas quimicas ou
fisicas entre o ar expirado e o ar ambiente
(por exemplo, termistor). As apnéias e
hipopnéias se caracterizam pela reducao do
fluxo de ar nasal e/ou oral.

Esforgo respiratorio: é necessario que
se monitorize o esforco do térax e do
abdbmen, importante no diagndstico das
apneias e hipopnéias obstrutivas.

| Consenso Brasileiro de Ins6nia
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4.2.4. Eletrocardiograma (ECG)

O ECG é monitorizado durante o sono
para detectar e caracterizar alteracoes de
ritmo e freqUéncia cardiaca.

4.2.5. Oximetria de pulso

E o método mais utilizado nos
laboratérios de sono. Permite avaliagcao
continua nao-invasiva da saturagcao de oxigénio
do sangue arterial por transmissao de luz. Os
sensores sao colocados preferencialmente
em um dedo da mé&o ou na orelha.

4.2.6. Ronco

Sugere-se monitorizacdo do ronco
através do uso de microfone.

4.2.7. Posicao corporal

Existem atualmente dispositivos que
monitoram com boa precisao a posicao do
paciente na cama (decubito dorsal, ventral,
lateral direito e lateral esquerdo), sendo
geralmente colocados no térax.

4.2.8. Monitoramento com camera de
video

Utilizada para registro de comportamentos
anormais durante o sono.

4.2.9. Montagens

Protocolo necessario para PSG de rotina:
1:  EEG - C3/A2 ou C4/A1

—
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EOG esquerdo

EOG direito

EMG submentoniano

EMG musculo tibial anterior esquerdo-
direito

Fluxo aéreo nasal e oral

Esforco respiratorio toracico

Esforco respiratorio abdominal

ECG (geralmente derivacao V2
modificada)

10:  Saturacao arterial de oxigénio

11:  Ronco

12: Posicao corporal

13: Transdutor de pressao nasal

14. Camera de video

a ke

4.3. Cuidados especiais

Recomenda-se nao suspender os
medicamentos ja utilizados pelo paciente
antes da realizacao da PSG, porém, em caso
de sua retirada, levar em conta a meia-vida
do medicamento.

4.4, PSG normal de um adulto

Eficiéncia do sono maior que 85%;
Laténcia do sono menor que 30 minutos;
Laténcia REM: de 70 a 120 minutos.
Porcentagem dos diversos estagios do sono:
Estagio 1: até 5%
Estagio 2: de 50 a 55%
Estagio 3 e 4: maior que 15%
Sono REM: 20 a 25%
Microdespertares: até 10/hora
Movimentos periddicos de membros: até 5/hora

—p—
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indice de apnéia e hipopnéia: até 5/hora
Obs.: No idoso, ocorre aumento de
microdespertares e reducao progressiva do
sono de ondas lentas e em menor grau do
sono REM.

4.5. PSG nas insOnias

4.5.1. Insonia associada a transtornos
intrinsecos do sono

a) transtornos respiratorios: indice de
apnéia e hipopnéia maior que 5/hora de sono;
aumento do indice de microdespertares;
reducdo do sono de ondas lentas e do sono
REM; reducdao na saturacao da oxi-
hemoglobina; presenca de ronco.

b) movimentos peridédicos de membros:
indice de movimentos de membros inferiores
maior que 5/hora de sono, seguidos de
despertares.

4.5.2. Insonia associada a transtornos
psiquiatricos

a) depressao: reducao da laténcia
REM e despertar precoce

b) ansiedade: aumento da laténcia do
sono e dos despertares durante a noite

4.5.3. Insonia associada a abuso de
substancias

Benzodiazepinicos e barbitdricos:
aumento de ritmos mais rapidos (alfa e beta)
no EEG, aumento dos fusos, reducao do
sono de ondas lentas e do sono REM,

| Consenso Brasileiro de Insonia
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reducao da eficiéncia do sono.

4.5.4.Insonia associada a
neuroldgicas

doencas

A doenca de Alzheimer encontra-se
associada a uma reducado do sono REM e
alteracao do sono de ondas lentas que sao
proporcionais ao transtorno cognitivo.
Presenca de um comprometimento do ritmo
sono-vigilia de 24 horas, especialmente em
individuos restritos ao leito ou confinados a
instituicoes, com reducao da eficiéncia do
sono noturno.

4.5.5.Insonia associada a
reumatolégicas

doencas

Padrao alfa-delta é um achado
descrito em pacientes com fibromialgia. E
caracterizado pela intrusao de atividade alfa
durante o sono de ondas lentas. Nao é
especifico deste transtorno, podendo ser
também encontrado em pacientes com
queixas de sono nao restaurador, artrite
reumatoide e sindrome da fadiga cronica.

4.5.6. Insbnia associada a outras doengas

Neoplasias, SIDA, DPOC podem
provocar alteracdes do sono.

4.5.7. InsOnia associada a transtornos do
ritmo circadiano

A PSG tem pouca utilidade no
diagnostico de transtornos do ritmo
circadiano.

| Consenso Brasileiro de Ins6nia
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4.5.8. Insénia psicofisioldgica e idiopatica

Reducao da eficiéncia do sono devido
o aumento da laténcia do sono e/ou
despertares durante a noite; aumento do
estagio 1 e reducao do sono de ondas lentas
e por vezes do sono REM.

4.5.9. Ma percepcgao do estado do sono
PSG normal ou mostrando, geralmente,

eficiéncia do sono maior que aquela relatada
pelo paciente.

—



Hypnos_17 09 ok.gxd 15/10/03 11:05 Page 17

—p—

17

5. OUTROS PROCEDIMENTOS

5.1. Diario de sono

Os diarios de sono devem ser de facil
preenchimento pela manha, de preferéncia logo
apods o paciente acordar, e devem ser realizados
por periodo minimo de duas semanas.

As informacoes principais que devem estar
contidas sao: horario de ir para a cama, laténcia
estimada para o sono, despertares durante a
noite, horario de acordar, horario de sair da cama,
horas estimadas de sono, qualidade do sono,
consumo de medicamentos, cafeina e alcool.

5.2. Exames bioquimicos

Hemograma, glicemia e exames para
funcao tireoidiana, renal e hepatica.

5.3. Actigrafia

A actigrafia baseia-se na monitorizacao
do grau de atividade nas 24 horas. Consiste
de um sensor colocado no pulso, como um
relogio que guarda as informacoes sobre a
atividade motora e repouso. Pode ser
utilizado como informacdo complementar
para registrar os transtornos do ciclo
vigilia-sono. Alguns desses sensores
apresentam também um fotossensor que
mede a luminosidade do ambiente. Apesar
de sua utilidade, ainda nao constitui
exame de rotina.

| Consenso Brasileiro de Insonia
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6. CONSEQUENCIAS E

A freqUéncia de conseqiiéncias e co-
morbidades da insbnia vai depender
principalmente do tempo de duragcdo da
insbnia, do transtorno ou doencga associados
e do subtipo diagnosticado. De uma maneira
geral, nas insbnias crbnicas, sintomas
cognitivos e alteragdo do humor secundaria
sao observados, mas geralmente nao
preenchem os critérios para depressao
maior (DSM-IV). Irritabilidade, reducdo do
desempenho, alteracao da concentracao,
qgueixas de memoria e fadiga sdo comuns.
Ainda nao foi demonstrado claramente que
esses déficits cognitivos sao totalmente
revertidos apos tratamento. A ocorréncia de
insatisfagao global com o sono, sonoléncia
diurna e fadiga intensa sugerem a
concomitancia de um diagnéstico clinico ou

| Consenso Brasileiro de Ins6nia

CO-MORBIDADES

psiquiatrico. Ha relatos de que insones
também tém tendéncia a apresentar abuso
de drogas. De fato, o consumo de alcool
com a finalidade promotora do sono é mais
comum nesses individuos. Entretanto,
também foi demonstrado em estudo
controlado, que pacientes com insOnia
primaria buscam na terapia a melhora do
sintoma, e pelo menos a curto prazo nao
demonstraram comportamento de
escalonamento de dose nem abuso. Ainda
nao esta bem estabelecido na literatura o
aumento do risco de mortalidade, apesar de
alguns estudos apontarem esses dados.
Entretanto a insbnia e a fadiga aumentam
significativamente o risco de acidentes de
trabalho, domésticos e de transito.
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/. TRATAMENTO

A despeito de insbnia ser um
problema com elevada prevaléncia em todo
o mundo (10% dos pacientes avaliados em
unidades de atendimento primario a saude
apresentam queixas de insbnia), o
seguimento inadequado desses pacientes
pode ocorrer decorrente dos seguintes
fatores:

a) duracao da consulta médica;

b) n&o inclusdo de perguntas sobre o sono
na anamnese;

c) dificuldades no diagndstico diferencial;

d) dificuldades na orientacao terapéutica.

Desse modo, esses pacientes podem
nao ter oportunidade de receber tratamento
adequado, o que aumentaria os riscos das
complicacbes ou das co-morbidades
relacionadas a ins6nia. Além disso, o acesso
a indutores do sono sem orientagcao médica
adequada pode estar facilitado. Esta
realidade aponta para a necessidade de que
os médicos que fazem o atendimento

primario a saude devam receber treinamento

que os capacite a:

* identificar pessoas com ins6nia;

* fazer diagndstico diferencial;

* iniciar tratamento e fazer acompanhamento
clinico;

* encaminhar para atendimento secundario
ou terciario casos de dificil diagnostico ou
resistentes ao tratamento.

E importante para o tratamento da
insOnia a separacao entre casos primarios e
secundarios, a identificacdo dos fatores
predisponentes, precipitantes e/ou perpetuantes,
e a indicacao da melhor terapéutica em um
determinado momento.

Na abordagem do tratamento das
insbnias deve-se ter o cuidado de tratar os
sintomas diurnos, noturnos e a doenca de
base. As opcodes terapéuticas disponiveis do
sintoma da insbnia aqui apresentados sao:
tratamento nao-farmacoldgico, tratamento
farmacologico e a combinacao de ambos.

| Consenso Brasileiro de Insonia
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Uma vez que a insbnia pode ser o
sintoma de diversas doencgas, deve-se ter em
mente que O seu tratamento depende do
tratamento da causa de base. Assim, deve-
se priorizar o tratamento da doencga de base,
podendo-se associar a este o tratamento
para a insOnia. Sao exemplos comuns desse
sintoma:

7.1. Terapias comportamentais

As terapias comportamentais mostram
ser o tratamento de escolha para pacientes
com insbnia psicofisiolégica tanto quando
usadas isoladamente, quanto em associacao
a terapia farmacologica. Elas apresentam
como vantagem ao tratamento
farmacolégico o baixo risco de efeito
colateral e a manutencao da melhora a longo
prazo. Seu uso acaba sendo limitado em
funcao do pequeno numero de profissionais
treinados nestas técnicas, pelo custo do
Quando se compara o0
tratamento farmacolégico com as terapias
comportamentais observa-se que a eficacia

tratamento.

| Consenso Brasileiro de Ins6nia
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TRATAMENTO DAS POSSIVEIS
CAUSAS DAS INSONIAS

* transtornos respiratorios

* transtorno dos movimentos periddicos dos
membros inferiores

* sindrome das pernas inquietas

* fibromialgia

* transtornos neuroldgicos e psiquiatricos

* drogas e alcool

* ambiente inadequado etc.

TRATAMENTO COGNITIVO E
COMPORTAMENTAL

é semelhante entre ambos, mas a melhora é
mais rapida com o tratamento
farmacologico. Entretanto, quando se
considera a manutencao da melhora, esta
pode ser terapias
comportamentais.

O foco do tratamento comportamental
€ modificar as situacdes e os pensamentos
gque mantenham a ins6nia. O tratamento
tipicamente dura entre quatro a oito sessoes,
sendo em geral, uma sessao por semana e
requer grande motivacao do paciente. Em
trabalhos de meta-analise, as técnicas
comportamentais que se mostraram eficazes

maior nas

no tratamento das insbnias, foram a restricao
de sono e o controle de estimulos, podendo

—
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também ser incluida a higiene do sono e a
terapia cognitiva.

7.1.1. Higiene do sono

Informacdes basicas sobre o sono e
higiene do sono sado, em geral, dadas a
todos os pacientes com insbnia. A higiene
do sono apresenta como foco os habitos de
vida e os fatores ambientais que podem
interferir positiva ou negativamente no sono.
Atividades diarias que sao inconsistentes
com a manutencao de uma boa qualidade
de sono e com o alerta diurno podem ser a
Unica causa da insbnia. Desta forma, deve-se
investigar os habitos de vida dos pacientes
para poder orienta-los na identificacao
destes fatores e nas mudancas necessarias
a serem feitas.

A cafeina, da mesma maneira que
outros estimulantes, pode ocasionar ins6nia
e a sensibilidade a mesma pode aparecer
com a idade. A nicotina, assim como a
cafeina, é estimulante, e pode dificultar o
adormecer, ocasionando um despertar por
sindrome de abstinéncia durante a noite.
Desta forma, o paciente deve ser orientado a
interromper o uso de substancias que
contenham cafeina e/ou nicotina entre 4 a 6
horas antes do horario de ir dormir.

Apesar de acreditar-se que o alcool é
um facilitador do sono, as bebidas alcodlicas
podem induzir um sono de qualidade ruim e
fragmentado. Desta forma, a ingestao de
alcool além de induzir a um sono nao-
reparador, aumenta o) risco de
desenvolvimento de dependéncia.

Exercicios fisicos nao devem ser feitos

—p—
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proximo ao horario de dormir, mantendo-se
um intervalo minimo de 3 horas, entre o final
da atividade fisica e o horario de deitar.

Embora possa parecer Obvio, €
importante orientar o paciente quanto a
cuidados relacionados ao ambiente de
dormir, que muitas vezes sao esquecidos,
como a luminosidade, o barulho, a
temperatura, o tamanho da cama, entre
outros.

Fazem parte ainda das orientacdes a
serem dadas ao paciente, de forma verbal e
por escrito, as seguintes instrucoes:

* arestricao do tempo de sono;

* 0 estabelecimento de horarios

regulares de sono;

* nao ir para a cama para tentar
dormir sem sono;

* nao passar o dia preocupando-se
com 0 Sono;

* reservar um periodo no inicio da
noite para planejar e pensar nos
problemas e atividades do dia
seguinte ou dos proximos dias;

* nao ficar controlando o passar das
horas no reldgio.

7.1.2. Terapia de controle de estimulos

A terapia de controle de estimulos
refere-se a instrucdes que ajudam o paciente
com ins6nia a estabelecer um adequado
ritmo sono-/vigilia. Tem como objetivo
associar o quarto e a cama ao rapido inicio
do sono, eliminando do quarto e da cama
atividades incompativeis com o sono (TV,
telefone, comida, livros), ou mesmo o habito
de preocupar-se com eventos do dia que

| Consenso Brasileiro de Insonia
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passou e planejar as tarefas do dia seguinte
na hora de dormir. Essas condicbes podem
aumentar o estado de alerta e dificultar o
sono. A ansiedade e a frustracao associadas
com o tentar adormecer também & um fator
que dificulta dormir. Isto é valido para a
maioria dos pacientes, entretanto alguns
poucos usam a TV ou eventualmente a
leitura em ambientes com luminosidade nao
muito elevada, durante um curto periodo de
tempo para induzir o sono, com sucesso. De
modo geral, deve-se dar as seguintes
instrucoes para o paciente:

* ir para a cama quando estiver com
sSono;

e usar a cama e 0 quarto somente
para dormir e para a atividade
sexual;

* caso sentir-se incapaz de dormir,
levantar da cama e ir para outro
ambiente e retomar alguma
atividade relaxante em ambiente
com pouca luminosidade;

 ficar fora da cama o quanto
desejar e s6 retornar novamente
para dormir, de modo a favorecer a
associacao da cama com o
adormecer rapido;

* caso a dificuldade em iniciar ou
reiniciar o sono persistir, repetir o
item acima quantas vezes for
necessario durante toda a noite;

* regular o relégio para despertar e
levantar sempre no mesmo horario
todos os dias, independente do
quanto vocé dormiu durante a
noite, isto ajudara o organismo a

adquirir um ritmo de sono

| Consenso Brasileiro de Ins6nia
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consistente;

* nao cochilar ou deitar durante o
dia (podendo fazer excecao as
pessoas idosas que podem
necessitar de cochilo breve no
meio do dia, cujo ritmo circadiano
de sono-vigilia € bifasico).

Embora estas instrucbes sejam
simples, a adesao a elas € melhor quando os
itens sao discutidos com o0s pacientes
individualmente. Para aqueles que
apresentam dificuldade de manutencao do
sono, deve-se dar as instrucdes acima,
observando sua utilizacdo toda vez que
acordar e adormecer
novamente.

nao conseguir

7.1.3. Restricao de sono e de tempo na
cama

A terapia de restricao de sono é
baseada na observacao de que muitas
pessoas com insdnia passam muito tempo
na cama tentando dormir e mesmo assim,
apresentam uma pobre eficiéncia do sono. O
objetivo desta terapia & consolidar o sono
por meio da restricao do tempo que o
paciente passa na cama. Na terapia de
restricao do sono os horarios de sono e
vigilia sao prescritos individualmente,
limitando-se o tempo na cama para uma
guantidade de horas proximas a média que o
paciente realmente dorme. Essa técnica cria
um leve estado de privacdo de sono,
podendo inicialmente ocasionar sonoléncia
diurna, mas propicia uma rapida
consolidacao do sono, facilita o adormecer,
melhora a eficiéncia do sono e diminui a

—
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variabilidade entre as noites. Por exemplo,
no caso de um paciente que permanece na
cama 9 horas, mas dorme apenas 5 horas,
orienta-se para a primeira semana um tempo
de permanéncia na cama de 5 horas, a partir
da segunda semana serado feitos ajustes
conforme a eficiéncia do sono:

» Se esta for maior que 90%,
aumenta-se 15 a 20 minutos do
tempo na cama por semana.

» Se esta for menor que 80%,
diminui-se em 15 a 20 minutos do
tempo na cama por semana.

* Se a eficiéncia do sono estiver
entre 80% e 90% nao se altera o
tempo na cama.

Deve-se ressaltar que o tempo na

cama nao deve ser menor do que 5 horas
para evitar sonoléncia excessiva diurna.

7.1.4. Técnicas de relaxamento

As técnicas de relaxamento tém como
base a observacdao que pacientes com
insbnia apresentam um nivel de alerta
(fisiolégico e cognitivo) elevado tanto a noite,
quanto durante o dia. As técnicas de
relaxamento incluem varios procedimentos
como o0 relaxamento progressivo, O
treinamento autogénico, a técnica de
visualizacao, hipnose e o biofeedback.

Muitos pacientes com insOnia
apresentam-se hiperalertas e ansiosos
durante o dia. O treinamento de relaxamento
pode produzir um duplo beneficio: primeiro
reduz o alerta diurno e permite ao paciente
manejar com maior eficacia seu estresse
diurno e, segundo, ajuda a adormecer.
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Independentemente do tipo de relaxamento
utilizado, orienta-se o paciente a utilizar a
técnica em qualquer situacao e local.

As técnicas de relaxamento tém sido
investigadas para o tratamento das insonias,
mostrando serem superiores ao placebo.
Com esta abordagem a percepcao subjetiva
da qualidade do sono também melhora.
Entretanto, a técnica de relaxamento se
mostra menos eficaz do que as terapias de
restricao de sono e de controle de estimulos.
Da mesma forma, a técnica de relaxamento
parece ser menos efetiva em idosos,
principalmente quando nao estdo sob
supervisao do terapeuta.

O relaxamento progressivo é o
tratamento mais estudado para ins6nia. Nele
orienta-se o paciente a tensionar e relaxar os
grandes grupos musculares de forma
sequencial; ao mesmo tempo, pede-se que
observe a sensacao de tensdo e de
relaxamento.

O biofeedback é a técnica de
relaxamento progressivo que monitoriza,
com uso de equipamento apropriado,
variaveis fisioldgicas dos pacientes, como, a
tensdo muscular, a temperatura cutanea, a
freqUéncia cardiaca, a pressao arterial e a
resposta eletrodérmica, entre outras. O
paciente tem informacao desses dados, por
meio de resposta sonora que aumenta ou
diminui de forma diretamente proporcional
ao grau da tensao muscular, ou informacao
visual (mediante um grafico que € observado
no monitor do computador). A partir da
observacao desses sinais, o paciente é
treinado a controlar suas respostas
fisiologicas, inicialmente com o auxilio do

| Consenso Brasileiro de Insonia
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equipamento e, posteriormente, apods
aprendido, por si mesmo.

Existem trés tipos de biofeedback que
se mostraram eficazes para o tratamento da
insénia: (a)biofeedback por eletromiografia
(BFB-EMG); (b)biofeedback por
eletroencefalografia com producdo de ondas
teta (BFB-EEG); e (c)biofeedback por
eletroencefalografia com producao de ritmo
sensoriomotor (BFB-SMR). A maioria dos
estudos para avaliar a eficacia do
biofeedback foi realizada com o BFB-EMG.

O BFB-EMG produz relaxamento.
Nessa técnica os pacientes sao orientados a
fazerem o exercicio de relaxamento em casa,
além de realizarem os exercicios de forma
monitorada no laboratério (consultério).
Estudos mostraram uma diminuicdo da
laténcia do sono nos pacientes que sao
tratados com esta técnica, mas nao
mostraram ser superior a outras técnicas de
relaxamento.

O BFB-EEG induz o sono diretamente,
em contraste com o BFB-EMG que diminui o
nivel de tensao e ansiedade. A combinacao
do BFB-EMG com o BFB-EEG com
treinamento de producao de ritmos alfa e
teta ou mesmo, BFB-EEG sé com producao
do ritmo teta tem demonstrado eficacia
terapéutica no tratamento da insénia.

O BFB-SMR ¢é usado para produzir o
ritmo eletrencefalografico de 12 a 14 Hz no
cortex sensoriomotor. Alguns estudos
mostram que este tipo de biofeedback &
mais eficaz em pacientes com ins6nia que
nao apresentam maior nivel tensional,
entretanto, estes resultados ainda séao
controversos.

| Consenso Brasileiro de Ins6nia
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Todas essas modalidades de
relaxamento necessitam de treinamento
regular ao longo de varias semanas e a
orientacao profissional é freqlentemente
necessaria no estagio inicial do processo.

Outras técnicas de relaxamento como
a respiracao diafragmatica, a meditacao e o
ioga, ainda nao apresentam suporte
cientifico para o seu uso no tratamento das
insOnias.

7.2. Terapia cognitiva

Ha um grande numero de sintomas
cognitivos que podem ocasionar ou manter a
insGnia, como preocupacodes, pensamentos
intrusivos e falsas atitudes, crencas sobre o
sono e a conseqléncia da ins6nia. As
intervencbes cognitivas englobam as
técnicas de intencdo paradoxal e de
reestruturacao cognitiva.

7.2.1. Intencao paradoxal

Muitas pessoas pioram sua insOnia
com a preocupacao de serem oOu nao
capazes de adormecer. Para reduzir a
ansiedade antecipatoria associada ao tentar
dormir, os pacientes sao orientados a irem
para a cama e ficarem acordados e nao
tentarem adormecer. Essa técnica reduz a
ansiedade associada ao medo de nao ser
capaz de dormir, assim, 0s pacientes
tornam-se mais relaxados e adormecem
mais rapidamente. Nao € uma técnica
frequentemente utilizada.

—
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7.2.2. Reestruturacao cognitiva

Pacientes com ins6nia frequientemente
apresentam idéias irracionais sobre o sono.
Cinco tipos de pensamentos inadequados
sao identificados como por exemplo: (a)
falsas idéias sobre as causas da insbnia; (b)
falsas crencas ou amplificacao das
consequéncias do sono ruim (por exemplo,
que se ficarem uma a duas noites sem
dormir entrarao em um "colapso nervoso';
que devem cancelar atividades sociais,
familiares e de trabalho ap6s uma noite ruim
de sono); (C) expectativas de sono irreais
(necessidade de no minimo 8 horas de sono
para sentirrse bem e ter um bom
desempenho no outro dia); (d) diminuicao
da percepcado do controle do sono e
perspectiva de sono e; (e) ndo acreditar nas
praticas de inducao de sono e na sua propria
capacidade de obter sono.

A terapia cognitiva consiste em dar
orientacOes gerais, identificar atitudes e
pensamentos inadequados promovendo
mudangas. Essas técnicas mostraram-se
eficazes como parte do tratamento, levando
ao aumento da eficiéncia do sono, reduzindo
a laténcia do sono, o tempo acordado apos
adormecer e o despertar precoce.

| Consenso Brasileiro de Insonia



Hypnos_17 09 ok.gxd 15/10/03 11:05 Page 26

26

A exposicao a luz pode influenciar a
amplitude e a fase dos ritmos circadianos
humanos, podendo ter papel importante no
tratamento da insbénia relacionada a ciclos
irregulares de vigilia-sono. As principais
indicacoes desta técnica sao: sindrome do
atraso e do avanco da fase de sono,
transtorno  afetivo sazonal, quadros
demenciais e condicdes que envolvam
mudanca de fuso horario e trabalho em turno.

Os aspectos envolvidos na aplicacao
da fototerapia incluem horario e tempo de
exposicao, caracteristicas do estimulo,
medidas de seguranca e uso de aparelhos
adequados. Os aparelhos sao seguros, ndo
provocam aquecimento e contém filtros de
ultravioleta, protegendo assim, os olhos.

A intensidade da luz € medida em
unidades lux. A intensidade da luz interna é
de aproximadamente 150 lux e a luz da
fototerapia tem uma poténcia de 2.500 a
10.000 Ilux. Para um tratamento com
fototerapia ser eficaz, a poténcia da luz tem
que estar dentro do intervalo de 2.500 lux por

| Consenso Brasileiro de Ins6nia
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7.3. FOTOTERAPIA

duas horas a 10.000 lux por 30 minutos. A
caixa de luz é colocada no nivel dos olhos a
uma distancia de aproximadamente 90
centimetros. Com uma exposicao excessiva,
o0 paciente pode apresentar cefaléia e
tontura. E importante salientar ainda, que
esta terapéutica raramente pode ocasionar a
ativacao do SNC levando a um estado de
hiperalerta, podendo desencadear também,
quadros de hipomania.

Em transtorno de atraso de fase o
horario recomendado para a exposicao a luz
é logo cedo, pela manha, para prevenir
letargia matinal. No transtorno de avanco de
fase o horario de exposicao a luz deve ser 2
horas antes do horario usual de dormir.,
Desta forma, pode-se obter o atraso
desejado no horario de dormir, passando a
um horario mais aceitavel socialmente.

Existem ainda, outras técnicas nao
farmacoldgicas, utilizadas para o tratamento
das ins6nias, que podem trazer beneficios
ao paciente, mas que aguardam maior
evidéncia cientifica.
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7.4. TRATAMENTO FARMACOLOGICO

7.4.1. Sedativo-hipnaoticos

Substancias sedativas reduzem a
atividade e excitacao, produzem sonoléncia e
facilitam o inicio e/ou a manutencao do sono.
Bases moleculares da  atividade
farmacoldgica

A maioria dos hipnéticos age por meio de
mecanismos que envolvem o neurotransmissor
do acido gama-aminobutirico (GABA). O GABA
esta presente difusamente no sistema nervoso
central, sendo o principal neurotransmissor
inibitério. O principal sub-receptor GABA
responsavel pelo efeito sedativo-hipnético € o
GABA-A.

Os receptores GABA possuem forma
pentamérica com varias subunidades gerando
diversas isoformas. A distribuicao das diferentes
isoformas € heterogénea. Como esses receptores
sao encontrados difusamente no sistema nervoso
central e apresentam diversas conformacoes
estruturais de acordo com variagbes em suas
subunidades, explica-se parcialmente o fato de
que diferentes drogas agonistas possam produzir
uma variedade de acgdes farmacoldgicas, tais
como, anticonvulsivante, miorrelaxante, ansiolitica
e amneéstica.

7.4.2. Apresentacao dos farmacos
Benzodiazepinicos (BZD)

* Mecanismo de acao - o receptor GABA-A-BZD

€ um complexo pentamérico composto por
subunidades homdlogas: 16 subunidades
diferentes de 7 familias distintas: 6 o, 33, 3y, 1 5,
1¢ 1ne 16 A ativacdo desse receptor por
“agonistas” modifica a cinética de ligagao do
GABA ao receptor GABA-A, tendo como resultado
0 aumento da corrente de cloro, e portanto,
aumento da neurotransmissao inibitoria. Atualmente,
dados apontam para o fato de que o célcio pode
ter importante papel nesse mecanismo de acao.
Receptores GABA-A-BZD se expressam em varios
tecidos, e a ligacdo de suas diferentes
subunidades com diferentes grupos de agonistas
produzem um espectro de efeitos farmacologicos,
onde se destacam: sedacao, inducdo de sono,
diminuicao de ansiedade, relaxamento muscular,
amnésia anterégrada, atividade antiepiléptica, e
relaxamento muscular. Mais recentemente,
descobriu-se trés subtipos de receptores 1)
receptor BZD, atualmente chamado de émega 1,
existente no SNC em areas responsaveis por
manutencao do ciclo sono-vigilia e sedacao; 2)
receptor BZD, ou 6mega 2, mais concentrado em
areas do SNC responsaveis por cognicao,
memoria e fungdes psicomotoras; 3) receptor
BZD, localizado fora do SNC, principalmente
relacionado ao relaxamento muscular.

Diazepinicos diminuem a laténcia do
sono. Estazolam, Flurazepam, Quazepam,
Temazepam e Triazolam sao alguns exemplos,
sendo no nosso meio também utilizados
Clonazepam, Diazepam, Midazolam e
Flunitrazepam. Atuam nos receptores BZD,
ou 6mega 1, BZD, ou 6mega 2.

| Consenso Brasileiro de Insonia
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Composto Meia-vida Tempo para Dose (mg)
(horas) Inicio do Efeito
(min)

Alprazolam 12+2 30-60 05-2
Clordiazxepdxido 10 + 34 50 -100
Clonazepam 2+5 20 - 60 1-8
Clorazepato 2+09 30-60 3,75-20
Diazepam 43 £13 5-10
Estazolam 10-24 15-30 1-2
Flunitrazepam 11-20 05-15
Flurazepam T4+ 24 15-20 15-30
Lorazepam 14-5 30-60 2-4
Midazolam 1,9+06 10-20 75-15
Nitrazepam 25-35 25-10
Oxazepam 8+24 30-60 15-30
Quazepam* 39 20-45 75-15
Temazepam* 11+6 45-60 75-30

Triazolam 2910 15-30 0,125-0,5

0BS: *N&o sdo disponiveis no Brasil

* Farmacocinética e Farmacodinamica - sao
absorvidos no trato gastrointestinal, e devido
a sua lipossolubilidade chegam rapidamente
ao receptor benzodiazepina. De acordo com
sua meia-vida de eliminacdo podem ser
divididos em trés categorias: a) BZD de acao
rapida (meia-vida menor que 6 horas);
b) BZD de agao intermediaria (meia-vida
entre 6 e 24 horas); c) BZD de acao longa
(meia-vida maior que 24 horas).

Estes farmacos ligam-se a proteinas
plasmaticas; sendo iguais a concentracoes
livres no plasma e no liquido cefalorraquidiano.
Também cruzam a barreira placentaria e sao
secretados no leite materno.

BZDs sao metabolizados no figado
por enzimas da familia citocromo P450,
particularmente CYP3A4 e CYP2C19. Varios
compostos possuem metabdlitos ativos que
sao biotransformados mais lentamente,
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aumentando a duracdo do efeito
farmacolégico. Como exemplo pode ser
citado o flurazepam, que tem meia-vida de 2
a 3 horas, sendo um de seus metabdlitos
ativos o N-desalquil-flurazepam, com meia-
vida de 50 horas. A velocidade da
biotransformacao de diazepinicos que sao
inativados pela reacao inicial (isto &, que nao
possuem metabdlitos ativos) determina a
duracao de sua acao (exemplo: temazepam,
triazolam, midazolam e lorazepam). Alguns
como O oxazepam sao conjugados
diretamente com o acido glicurbnico, sem
sofrerem acao da citocromo P450.

Substancias como a eritromicina,
claritromicina, cetoconazole, itraconazole,
nefazodone, ritonavir e suco de “grapefruit” ou
pomelo sdo inibidores da CYP3A4, afetando o
metabolismo dos diazepinicos, necessitando
de atencao meédica para a interacao
medicamentosa, notadamente em pacientes
idosos. Cimetidina e contraceptivos orais
inibem a N-desalquilacao e a 3-hidroxilacao,
favorecendo o aumento da meia-vida.

Os BZDs nao induzem a sintese de

enzimas do sistema microssomal hepatico,
nao acelerando o metabolismo de outras
substancias que
metabdlica.
» Seguranca e Efeitos Colaterais - nas doses
recomendadas, a depressao do Sistema
Nervoso Central (SNC) nao atinge niveis
perigosos para a sobrevivéncia. Como pode
ocorrer com doses muito altas, o risco de
acidentes fatais pode existir.

requeiram esta via

Os efeitos colaterais incluem:
a) Efeitos de sedacéo residual durante o dia

—
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- ocorrem mais frequentemente com BZDs
de meia-vida intermediaria e longa.
Sensacao de ressaca e dificuldades
psicomotoras (reflexos viso-motores e
acustico-motores ficam alentecidos) sao
comuns. Dificuldades na manutencao da
postura e equilibrio podem ocorrer. Alguns
pacientes referem sensacdo de cabeca
vazia e pouca motivacao para tarefas do
dia a dia.

b) Comprometimento da memoria - BZDs

podem levar a amnésia anterograda, assim
como comprometimento da consolidagcao
da memoria. Estes efeitos tém particular
importancia em pacientes idosos.

c) Quedas - sao frequentes nos idosos,

notadamente naqueles com depressao.
Embora haja muita controvérsia com
relacdo a quedas, insbnia e uso de
BZDs, ha que se ter cautela com o uso
destes farmacos em pessoas idosas,
principalmente naquelas com disfuncao
autondmica.

d) Depressao da ventilacao - pode ocasionar

certo grau de depressao respiratoria,
principalmente durante o sono. Esta
situacao tende a acontecer mais nos
idosos, ou naqueles pacientes com
disturbios respiratérios do sono ou
doencas pulmonares. O uso de BZDs
nesses pacientes deve ser evitado.

e) Insbnia rebote - Ocorre durante a

descontinuacao do uso em pessoas que
fizeram tratamento regular por longos
periodos. Costuma estar mais associada
ao uso de BZDs com meia-vida curta e
intermediaria, mas a meia-vida nao € o
Unico determinante da potencialidade do

—
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BZD em causar sintomas de abstinéncia
a retirada. A susceptibilidade para este
efeito ira depender do tipo de BZD
(entretanto pode ocorrer com qualquer
BZD), da severidade da insbnia antes
do tratamento e do perfil da personalidade
do paciente. A descontinuidade lenta
e gradual, com suporte médico e
psicologico € recomendada na retirada
dos BZDs. Muitas vezes para se evitar
sintomas de retirada pode-se usar um
outro BZD com diferentes propriedades
farmacolégicas como o clonazepam
antes de se descontinuar totalmente o
tratamento ou antes de serem prescritos,
por exemplo, os novos hipndticos. Por
vezes uma substancia com propriedades
ansiolitico-sedativas pode também ser Util
para uso noturno somente no periodo
transicional da retirada.

f) Abuso da medicagcao - o abuso costuma

ocorrer em usuarios crénicos, geralmente
adultos com outros problemas fisicos ou
psiquiatricos.

g) Desenvolvimento de tolerdncia - pode

ocorrer com o uso prolongado,
entretanto, existem pacientes que a
despeito de usarem BZDs por longos
periodos nao desenvolvem tolerancia,
mas podem ser dependentes de BZDs em
baixas doses.

h) Dependéncia e dificuldades na retirada

da medicacao - dependéncia fisioldgica
e psiquica podem ocorrer em pacientes
que usam BZDs. Um terco de usuarios
regulares, por longos periodos, terao
dificuldades para descontinuar a
medicacao. Nos idosos, 71% de usuarios
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regulares crénicos nao conseguirao
adormecer sem o farmaco. Piora dos
sintomas ocorrera em 80% daqueles
que tentarem parar a medicacao. Apenas
1/3 a 1/4 daqueles que pararem O uso
conseguiram permanecer sem um indutor
de sono. Por outro lado, muitos usuarios
cronicos conseguirao descontinuar com
sucesso o tratamento, desde que isto seja
feito com técnica adequada.

A cessacdo do uso de BZDs pode

levar a trés tipos de resposta:

» Efeito de recidiva: € o reaparecimento
da insbnia e do complexo
sintomatico a ela associado. Pode
ocorrer imediatamente apos a
parada do uso, ou apds algum
evento precipitante.

 Efeito rebote: é a piora dos
sintomas para niveis superiores ao
que o paciente apresentava antes
do tratamento.

* Efeito de retirada - é a emergéncia
de um complexo sintomatico com
inicio, curso e sintomas claramente
relacionados a retirada do farmaco.
Os sintomas costumam vir
acompanhados de muita ansiedade
e a intensidade do quadro
depende do perfil psiquico do
paciente.

i) Aumento do risco de morte - existem
trabalhos demonstrando a existéncia de
correlacao entre o uso prolongado de
BZDs e o aumento do risco de morte. A
despeito de problemas metodolégicos
parece consistente pensar que a
exacerbacao de disturbios respiratérios
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obstrutivos do sono, sedacao, supressao
de cuidados consigo mesmo, quedas,
confusao, amnésia, e outros sintomas que
possam estar relacionados ao uso da
medicacao poderiam explicar o aumento
na mortalidade.

* Contra-indicacées ou uso com
cautela - BZDs estdao contra-
indicados em pessoas com
problemas de droga-adicao e
abuso de alcool. Cuidado
especial deve ser dispensado aos
idosos e pessoas com problemas
renais, hepaticos,
e psiquiatricos (principalmente
nas psicoses e sindromes
“borderline”). Além disso, o0s
BZDs podem piorar os disturbios
respiratérios do sono e sao
contra-indicados durante a gravidez
e em individuos cujo trabalho
possa requerer que eles acordem
prontamente e tomem decisdes
rapidas, como, por exemplo,
bombeiros ou médicos.

pulmonares

Novos hipnéticos

Imidazopiridina (Zolpidem)
Pirazolopirimidina (Zaleplon)
Ciclopirrolona (Zopiclone)

Estes compostos apesar de nao
apresentarem o anel diazepinico, atuam
de maneira distinta nos receptores
GABA-A-BZD. Zolpidem e Zaleplon
atuam seletivamente no receptor BZD, ou
O6mega 1.

—
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Composto Meia-vida Tempo para

(horas) Inicio do Efeito
(min)

Zaleplon 1 15-30 5-10
Zolpidem 24 20-30 5-10
Zopiclone 35-65 15-30 3,75-75

Dose (mg)

» Farmacocinética e Farmacodinamica
- 0 zolpidem é absorvido no trato
gastrointestinal. Maior absorcao é
obtida quando nao ha alimentos
no estdbmago. A biodisponibilidade
é de 65% a 70%. Ligacao protéica
ocorre com 92% da dose absorvida.
Picos de concentracao plasmatica
ocorrem 1,6 horas apos a tomada.
Sua metabolizacao é hepatica por
processos de oxidacdo, e € mais
lenta em pessoas idosas ou com
hepatopatias. Nao possui metabdlitos
ativos. Sua eliminacao é renal e
esta diminuida em pacientes com
insuficiéncia renal crénica.

O zaleplon é rapidamente absorvido
no trato gastrointestinal, com pico de
concentracao plasmatica em torno de 1
hora. A ligacao com proteinas plasmaticas
ocorre com 60% da dose absorvida e a
biodisponibilidade é de 30% (apds a primeira
passagem no figado). Sua metabolizacao
da-se por aldeido-oxidase, e em menor
proporcao pela citocromo CYP3A4. Seus
metabdlitos oxidados sao conjugados com
acido glicurénico e eliminados pela urina.
Nao possui metabdlitos ativos.

O zopiclone € prontamente absorvido
no trato gastrointestinal, com pico de
concentracao plasmatica em torno de 0,5 a 2
horas. A biodisponibilidade é de 80%, e a
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ligacao protéica da-se com 45% da dose

absorvida. Sua metabolizacdo € hepatica

através de processos de desmetilacao e

oxidacdo. Possui um metabdlito com

pequena atividade farmacoldgica, e outros

inativos. Sua eliminagao € renal e pulmonar.

» Seguranca e efeitos colaterais -

por apresentarem um perfil

farmacologico mais seletivo, e

maior especificidade no efeito

hipnético; por melhorarem a

continuidade do sono; interferirem

pouco nha sua arquitetura e

produzirem menor quantidade de

efeitos residuais, estes farmacos

sao0 seguros para tratar a insoénia.

Na faixa terapéutica indicada, efeitos

colaterais ocorrem em 1 a 10% dos

pacientes, porém com menor intensidade

que os observados com BZDs, e incluem:

sonoléncia, ansiedade, depressao, vertigem,

tontura, ataxia, fadiga, irritacdo gastrica e
rash cutaneo.

* Contra-indicacdes ou uso com cautela

- hipersensibilidade conhecida e

uso concomitante com alcool. Uso

com cautela e acompanhamento

médico periddico deve se dar em

pacientes com hepatopatias,

nefropatias e discrasia sanguinea.

Antidepressivos com acao sedativa

Alguns mecanismos tém sido
propostos para explicar o efeito sedativo dos
ADs tais como: antagonismo dos receptores
histaminérgicos tipo 1 (H,), atividade
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anticolinérgica ou possivel influéncia nos -
adrenoceptores. O efeito sedativo pode
ou nao sofrer tolerancia com a continuacao
do uso para alguns ADs. Este efeito tem
sido muito explorado no tratamento da
insOnia, particularmente naqueles pacientes
que apresentam sintomas de depressao
associados ou de fibromialgia. E importante
notar que por vezes o efeito sedativo
pode ocorrer em doses muito menores do
que as doses necessarias para o efeito
antidepressivo 6timo. Desse modo, tem
sido pratica comum entre alguns
especialistas, a prescricao de doses
subterapéuticas, com relacao a depressao,
para tratar o disturbio do sono. A tabela a
seguir mostra alguns dos ADs de acordo
com seu efeito sedativo. Entretanto,
chamamos a atencao para o efeito colateral
de ganho de peso que por vezes se observa
com alguns ADs sedativos.

* Mecanismo de acédo - o efeito
antidepressivo advém em parte de:
1) bloqueio da recaptacao de
serotonina e norepinefrina; 2)
aumento na producao e liberacao
pré-sinaptica de norepinefrina; 3)
facilitacdo da ativacao de
receptores excitatorios 1 centrais e
4) desensibilizacdo de auto-
receptores dopaminérgicos D2,
aumentando a disponibilidade de
dopamina no prosencéfalo e
cortex associativo, contribuindo
para a elevacao do humor. Este
efeito pode variar de acordo com o
tipo de antidepressivo.
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* Dosagem e Medicamentos Disponiveis
Antidepressivos: Nome, Grupo Farmacoldgico,
Dose e Efeito Sedativo / Hipnético

Nome Grupo Dose Efeito Meia-
farmacologico (mg) sedativo vida
Hipnético (horas)
Amitriptilina TC 25-300 3+ 16-30
Clomipramina TC 25 - 250 2+ 32-170
Doxepina TC 25-300 3+ 16 - 301
Imipramina TC 25-300 2+ 12-30
Trimipramina TC 25-300 3+ 16-30
Maprotilina TC 25 -225 2+ 48
Mirtazapina AT 75-45 4+ 16-30
Mianserina AT 30-90 4+ 16-30
Nefazodone AT 150 - 600 3+ 3
Trazodone AT 50 - 600 3+ 6

A tabela mostra apenas antidepressivos que
podem ter acao sedativa

TC - antidepressivo triciclico

AT - antidepressivo atipico

2 - efeito sedativo / hipnotico moderado

3 - efeito sedativo / hipnético moderado
a acentuado

4 - efeito sedativo / hipnotico acentuado

Meia-vida refere-se inclusive a metabdlitos
ativos

Efeito sedativo de alguns antidepressivos

Sedacao mais acentuada | Sedacdo leve | Pouca ou nenhuma sedacéo
Amitriptiling’ Amoxapina Bupropiona (nao)
Clomipramina Imipramina Desipramina
Doxepina Maprotriptilina |  Fluoxetina (nao)
Trazodone? Nefazodone Fluvoxamina
Trimipramina Nortriptilina Protriptilina
Mirtazapina® Paroxetina Sertralina
Venlafaxina Citalopram

1) dose a partir de 10 mg a noite; 2) dose a partir de 50 mg a
noite; 3) dose a partir de 30 mg a noite.

Para os outros ADs marcados como
pouco ou mais sedativos na tabela, nao
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existem ainda dados para uso de doses
inferiores aquelas utilizadas para tratamento da
depressao. Desse modo, devem ser utilizados
nas doses terapéuticas regulamentadas.

* Farmacocinética e Farmacodinamica -
estes compostos sao faciimente
absorvidos apds administracao oral.
ApOs serem absorvidos ligam-se as
proteinas séricas e por serem bastante
lipossoluveis distribuem-se por todos
os tecidos do corpo. Antidepressivos
triciclicos sao metabolizados no figado
por mecanismos de oxidacao (no
sisterma microssomal) e conjugados
com acido glicurénico antes de serem
eliminados. Mirtazapina e mianserina
sao desmetiladas e o anel hidroxilado.
Trazodone e Nefazodone sao
desalquiladas (no figado). O
metabolismo dos ftriciclicos produz
metabdlitos ativos, e sua eliminacao
completa leva de 7 a 10 dias. Ja
os fenilpiperazinicos (trazodone e
nefazodone) sdo metabolizados mais
rapidamente. Antidepressivos com
meia-vida curta ou intermediaria sao
0s mais indicados para tratar a insénia.

* Seguranca e Efeitos Colaterais - 0s
efeitos colaterais podem ser varios,
mas como as doses sedativas sao
menores que aquelas para
tratamento de depressao, raramente
ha necessidade de interromper o
tratamento por causa de efeitos
adversos.

Triciclicos produzem efeitos

antimuscarinicos: boca seca, constipacao,
tontura, gosto metalico na boca, mal-estar
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gastrico, risco de desenvolvimento de
glaucoma, retencao urinaria, taquicardia,
palpitacoes, hipotensao ortostatica,
disturbios de conducao de estimulo elétrico
e aumento do risco de arritmias. Cuidado
especial deve ser tomado com pacientes
idosos, notadamente naqueles com doenca
cardiaca prévia, e pelo alto risco de quedas
em pacientes que desenvolvem hipotensao
ortostatica.

Antidepressivos atipicos produzem
efeitos colaterais potencialmente menos
perigosos que os triciclicos. Os principais
efeitos da mirtazapina e mianserina sao
ganho de peso e sonoléncia residual durante
o dia. Trazodone pode produzir priapismo.

* Contra-indicacées ou uso com
cautela - antidepressivos triciclicos
devem ser evitados nas situacoes:
1) Em pacientes com insuficiéncia
cardiaca, 2) Potencial para
desenvolvimento de arritmias graves;
3) Hipotensao postural e outras
disautonomias. Cuidado especial
deve ser tomado em pacientes com
hepatopatias e nefropatias cronicas,
discrasia sangulinea, glaucoma e
epilepsia fora de controle.

Anti-histaminicos

Os antagonistas do receptor H1
apresentam efeito sedativo. Medicacoes anti-
histaminérgicas podem induzir sonoléncia
nao apenas através do bloqueio H1, mas
também através de acao anticolinérgica e do
antagonismo de receptores a-adrenérgicos.
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Exemplo destes agentes inclui a prometazina
em doses geralmente maiores do que 25mg
a noite (freqientemente usada para produzir

sedacao).

Os agentes que nao atravessam a

barreira hemato-encefalica produzem menos

sedacao.

Nao sdo drogas de escolha para

tratamento da ins6nia primaria por também
apresentarem efeitos colaterais importantes.
Alguns deles sao sonoléncia e outros
relacionados ao sistema colinérgico.

Mecanismo de agao - anti-histaminicos
que atuam no receptor H1 podem
facilmente atravessar a barreira
hemato-encefalica (primeira geracao)
ou nao (segunda geracao). Os de
primeira geracao podem excitar ou
deprimir o SNC dependendo de
susceptibilidades individuais, sendo,

os efeitos sedativo-hipnéticos
observados, na maioria dos
individuos.
* Medicamentos disponiveis e
dosagem
Nome Grupo Dose Duragéo
Farmacologico (mg) da Acao
(horas)
Difenidramina Etanolaminas 25-50 4-6
Carbinoxamina Etanolaminas 4-8 3-6
Clemastine Etanolaminas 1,34 2,68 12
Dimenidrinato Etanolaminas 25-300 4-6
Pirilamina Etilenodiaminas 25-50 4-6
Tripelenamina Etilenodiaminas 25-100 4-6
Clorfeniramina Alquilaminas 4-8 4-6
Bronfeniramina Alquilaminas 4-8 4-6
Hidroxizina Piperazina 25-100 6-24
Ciclizina Piperazina 50 4-6
Meclizina Piperazina 12,5-50 12-24
Prometazina Fenotiazinas 125-50 4-6
Ciproheptadine Piperidinas 4 4-6
Fenindramina piperidinas 25 4-6
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Farmacocinética e Farmacodinamica
- antagonistas do receptor H1 sao
absorvidos no trato gastrointestinal,
distribuindo-se pelos tecidos do
corpo. Sua metabolizagcao é
hepatica e sao excretados pelas
fezes e por via renal.

Seguranca e efeitos colaterais - sao
medicamentos seguros na dosagem
terapéutica. O principal efeito colateral
dos antagonistas H1 de primeira
geracao € que justifica seu uso em
pacientes com insOnia: sedacao e
hipnose. Outros efeitos colaterais
sao: tontura, vertigem, tinidos,
cansaco, ataxia, euforia, diplopia,
ansiedade, visao turva, tremor,
perda de apetite, nausea, vomito,
mal-estar gastrico, constipacao ou
diarréia, ganho de peso, secura na
boca, tosse, retencao urinaria,
disuria, febre e discrasia sangUinea.
Contra-indicacdes e uso com cautela
- 0 medicamento deve ser evitado
em casos de hipersensibilidade
aos componentes, hepatopatias
descompensadas, e pela gravidade,
em pacientes que abusam de
drogas. Doses muito altas provocam
um quadro excitatério agudo do
SNC que pode evoluir para coma e
morte.

Outras Substancias

Neste grupo estdao incluidos os
fitoterapicos e o triptofano.
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Embora faltem dados inequivocos
provenientes de estudos multicéntricos
controlados comprovando a eficacia destas
substancias no tratamento da insOnia,
estudos experimentais demonstraram que o
acido valerénico e extrato de camomila
apresentam, in vitro, atividade do tipo
diazepinica, ligando-se neste receptor e
aumentando a transmissao gabaérgica.

Fitoterapicos: Valeriana; Camomila; Kava;
Passiflora.

* Valeriana - dados preliminares
demonstraram que o acido valerénico
diminui a laténcia do sono e a quantidade de
estagio 1 do sono nao-REM, e aumenta a
quantidade do sono de ondas lentas. Seu
uso pode ser evitado proximo a concepcao,
durante a gestacao e lactacao.

Efeitos colaterais sao raros podendo
afetar o sistema gastrointestinal e mais
raramente ainda efeitos cardiovasculares.

« Camomila - apresenta atividade
ansiolitica e antiepiléptica em ratos. Parece
induzir sono em humanos. Aguarda
evidéncias cientificas.

* Kava - varios compostos (Kavain,
metisticin, yangonin e diidrokavain)
demonstraram capacidade de aumentar a
transmissao gabaérgica, atuando como
depressores do SNC, relaxante muscular e
analgésico em animais. Estudos em
humanos demonstraram que diminui a
laténcia do sono e do estagio 1 do sono
nao-REM. Parece apresentar atividade
ansiolitica e sedativa. Costumam ser
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relatados mais efeitos colaterais com a
Kava-Kava, entretanto, também aguarda-se
mais estudos.

* Passiflora - apresenta efeitos
sedativos em animais. Parece melhorar a
qualidade do sono em humanos.

» Triptofano - o controle do ciclo
sono-vigilia foi um dos primeiros
comportamentos no qual um papel para a
serotonina foi identificado. Varios estudos
mostraram que a deplecao de serotonina
com p-clorofenilalanina (inibidor da triptofano
hidroxilase) induzia a ins6nia. A reversao
deste efeito ocorria com administracao de
seu precursor 5-hidroxitriptofano. Mais tarde,
constatou-se que a L-triptofano diminuia a
laténcia do sono e aumentava seu tempo
total.

A comprovacao de que o aumento de
triptofano na dieta aumentava a quantidade
de serotonina no cérebro justificou o inicio
do seu emprego como terapéutica adjuvante
na insbnia. Entretanto, sua ingestao por via
oral é desaconselhada por efeitos colaterais.

Melatonina (uso experimental e nao
aprovado)

A melatonina tem sido foco de muitos
debates e sua exploracao na pratica clinica
tem ocorrido nos ultimos anos, entretanto,
regras para seu uso terapéutico ainda sao
assunto de muitos estudos. A melatonina é o
principal horménio da glandula pineal dos
mamiferos. Sua sintese e liberacdo ocorrem
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no periodo de escuro. O pico da melatonina
segue um padrao circadiano ocorrendo
antes dos periodos de maior propensao ao
sono. Também é conhecido o fato de que
essa substancia pode estar alterada nos
disturbios sazonais do humor, depressao
maior e disturbio pré-menstrual. A melatonina
€ capaz de promover 0 sono.

A melatonina apresenta niveis aumentados
antes do inicio de sono. O aumento e queda
desses niveis de secrecao tém relagdo com
o ritmo enddégeno de temperatura. O efeito
da melatonina exdgena é controverso. Ainda
nao sao claros os beneficios da melatonina
para o tratamento da ins6nia. Em idosos
houve uma reducao da laténcia de sono,
mas nesta populacdo, a manutencdo do
sono pode ser 0 ponto mais critico. Também
nao existem evidéncias de que idosos com
baixa secrecao de melatonina exibam
resposta a administracdo de melatonina
exégena. Entretanto, a melatonina pode ser
capaz de promover o inicio do sono.Estudo
toxicologico mostra que a melatonina €
segura em altas doses. Sua principal
indicacdo € o tratamento do transtorno
causado por mudanca de fuso horario.

Medicamentos de uso especifico
para alguns tipos de insénia

Esses medicamentos sao indicados
primariamente de acordo com a doenca de
base, eventualmente opta-se por aqueles
que possuem como efeito secundario a
sedacao. Antipsicéticos, antiepilépticos,
analgésicos, antidepressivos etc.

| Consenso Brasileiro de Ins6nia
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8. ESTRATEGIAS PARA O
TRATAMENTO FARMACOLOGICO

Algumas normas devem ser observadas
para o tratamento farmacoldgico: - identificar
a etiologia da insonia; - utilizar a menor
dose efetiva; - estar atento para
abuso/dependéncia/tolerancia; - cuidados
com pacientes idosos.

Além disso, € importante que se tenha
conhecimento de determinados aspectos
farmacoldgicos, tais como: - indice terapéutico;
- dose; - taxa de absorcdo; - taxa de
lipossolubilidade da droga; - taxa de
distribuicao tecidual; - clearance; - presenca de
metabdlitos ativos; - interacao medicamentosa.

» Escolha de farmacos que interfiram
o minimo possivel na arquitetura
do sono, que sejam rapidamente
absorvidos e eliminados, e que
tenham poucos efeitos residuais
durante a vigilia;

» ApoOs o controle do sintoma a
descontinuidade do uso pode ser
estimulada e feita de maneira
gradual;

» Estar atento para o reaparecimento

8.1. NORMAS GERAIS
E OBJETIVOS

dos sintomas durante a retirada da
medicacao;

* Dar preferéncia para medicamentos

de meia-vida curta ou intermediaria.

* O uso crbnico e continuado de

indutores do sono deve ser evitado.
Por outro lado, reconhece-se a
existéncia de pacientes com insbénia
cronica nao-responsivos ao tratamento
cognitivo-comportamental, que se
beneficiaram de indutores de sono
usados por longos periodos, sem
efeitos colaterais significativos.

A prescricdo de indutores do sono
devem ser prescritos somente na hora
natural de dormir do paciente. Nao se deve
tentar antecipar esse momento por meio do
uso do hipnético a fim de aumentar o tempo
total de sono, se o paciente nunca dormiu
anteriormente naquele periodo desejado
pelo médico. A melhor informacao, sempre
que possivel, é aquela da hora em que o
paciente sente sono e a hora em que
geralmente ele esta efetivamente dormindo.

| Consenso Brasileiro de Insonia
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- auséncia de efeitos na memdria e
cognicao; rapida absorcao; ligacao
especifica ao receptor; - manutencao de um
sono fisiolégico; - auséncia de efeitos
residuais; - meia-vida 6tima; - auséncia de
potencial de abuso e de fenbmenos de
tolerancia e dependéncia; - auséncia de
metabdlitos ativos; - auséncia de efeito de
depressao respiratéria; -auséncia de
interacao com alcool ou outras substancias
depressoras do sistema nervoso central.
Cuidados adicionais devem ser tomados ao
se prescrever hipnoticos a pacientes idosos.

—p—

8.2. PRINCIPAIS CARACTERISTICAS

DE UM HIPNOTICO IDEAL

Observar: - a meia-vida de eliminacao, se for
longa, pode causar sonoléncia excessiva
diurna e aumento de risco de acidentes com
fraturas; - potencial em deprimir a
respiracdo, uma vez que 0s idosos tém
menor complacéncia da musculatura das
vias aéreas superiores e podem desse modo
apresentar apnéia obstrutiva do sono;

ajuste da dose. Estes fatos sugerem que os
tratamentos nao-farmacolégicos como as
terapias cognitivas, a restricao de tempo no
leito e até mesmo a fototerapia devem ser
considerados em conjunto nessa faixa etaria.

8.3. DROGAS DE PRIMEIRA ESCOLHA

Baseado nas informacdes consultadas
sugere-se que os novos hipnéticos podem
ser usados como medicacbes de primeira
escolha.

Zolpidem

Pode ser usado com seguranca
uma vez que tem potencial reduzido
para causar dependéncia e tolerancia, tem
meia-vida de eliminacdo curta, nao
aumenta significativamente o risco de
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ocorréncia de apnéia e nao deprime a
respiracao. Pode também ser usado de forma
intermitente e continua observando-se
a melhora do interferir
significativamente na estrutura normal do

sono, sem

sono.

Em idosos é indicado na dose
inicial de 5mg. Em adultos na dose de
10mg ao deitar.

O paciente nao deve ingeri-lo proximo
a refeicdo, o que altera sua absorcao.
E importante prescrever o indutor do sono
somente na hora de dormir.

—
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Zaleplon

Compartilha muitas das propriedades
farmacoldgicas do zolpidem, sendo também
um medicamento seguro. A Unica possivel
desvantagem é a meia-vida de eliminagao
ultra-curta o que nédo permite um efeito de
manutencao do sono significativo. Por outro
lado, pode ser dado com seguranga aqueles
pacientes cujo maior problema é o despertar
precoce, pois pouco mais de duas horas
apés a sua ingestao, o paciente
praticamente nao apresenta efeito do
medicamento podendo acordar pela manha
sem problemas de sonoléncia residual,
quando usado no meio da noite. A dose
terapéutica no adulto € de 10mg, podendo
variar de 5 a 20mg a noite, a critério médico.
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Zopiclone

Zopiclone é menos seletivo para o
receptor BZD1 ou 6mega 1. Em geral € bem
tolerado, mas apresenta numero pouco
maior de efeitos colaterais do que o
zolpidem e o zaleplom. Os principais deles
se referem aos efeitos matinais como
cefaléia, gosto ruim na boca, sensagao de
"ressaca". Pode ser utilizado na dose de 7,5
mg a noite podendo variar de 3,25 a 15mg,
mais raramente.

* Indicacdes - em resumo Zolpidem,
Zaleplon e Zopiclone estdo principalmente
indicados para o tratamento da ins6nia de
curta duragao, mas, estao também indicados
juntamente com o tratamento néo-
farmacoldgico (cognitivo-comportamental)
na insbnia crOnica. Atualmente existem
evidéncias que mostram que o zolpidem
pode também ser utilizado a longo prazo, de
modo racional em uso intermitente.
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8.4. DROGAS DE SEGUNDA ESCOLHA

Benzodiazepinicos

Durante muito tempo, foram as drogas
de eleicao para o tratamento da insoénia.
Atualmente, ainda estao indicados para o seu
tratamento observando-se as instrucdes para
0 USO seguro sugeridas nesse texto. Pode ser
usado quando se deseja tratar a ansiedade,
concomitantemente. Deve ser evitado em
casos de sintomas depressivos pronunciados
ou na suspeita de disturbio respiratorio do
sono ou apnéia do sono, como Vvisto
anteriormente.

IndicacOes - os BZDs estao indicados
em insonias de curta duracao, com uso de no
maximo duas a trés semanas, seguido de
retirada gradual e, se necessario, terapia
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cognitivo-comportamental. Também podem
ser utilizados na fase inicial do tratamento da
ins6nia crénica. Os farmacos de meia-vida
curta estao indicados preferencialmente para
dificuldades de inducao do sono, os de meia-
vida intermediaria para problemas com a
manutencao do sono ou despertar precoce.

Antidepressivos

Podem ser preferidos quando sintomas
de depressao associados a ins6nia ocorram.
Sao também primeira escolha em caso
de suspeita de fibromialgia. Exemplos de
agentes, doses e dados farmacoldgicos estao
disponiveis anteriormente nesse texto.
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Os fitoterapicos tém sido muito
utilizados desde o principio do século.
Especialmente em paises europeus podem
ser seguros, apesar da insuficiéncia relativa
de estudos. Preparados de valeriana
officinalis contendo o acido valerénico
podem ser usados para inducao do sono,
em geral, em doses maiores do que as
sugeridas para controle de sintomas de
ansiedade leves. Podem ser indicados nas
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8.5. OUTRAS SUBSTANCIAS

insbnias menos severas, pois tém poténcia
de efeito inferior a dos novos hipnéticos e
BZDs.

Triptofano nado é recomendado para
tratamento da insbnia por induzir efeitos
colaterais importantes.

Melatonina tem seu uso ainda nao-
regulamentado, prejudicando desse modo
até mesmo a verificacao de sua procedéncia
ou certificacdo de pureza.

8.6.TRATAMENTO NAO-FARMACOLOGICO

O tratamento nao-farmacolégico deve
ser sempre indicado, isoladamente ou em
associacao com o tratamento farmacologico.
Os de primeira escolha sdo a higiene do
sono, a restricdo do sono e a terapia

cognitiva comportamental. As técnicas de
relaxamento em funcao da necessidade de
profissionais treinados e da necessidade
de acompanhamento inicial passam a ser
de segunda escolha.

| Consenso Brasileiro de Insonia
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