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As alteracoes do sono na perturbacio de stress pos traumatico
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Resumo: Introdugdo: A perturbagdo de stress pos traumatica (PSPT) caracteriza-se por um conjunto de sintomas que
ocorrem apds a exposicao a um evento traumatico. Estes incluem o re-experimentar do trauma, o evitamento (avoidan-
ce) dos estimulos relacionados com o mesmo e os sintomas persistentes de hipervigilancia. A PSPT estd, também, as-
sociada a perturbacdes do sono importantes e estas alteracdes tém um impacto significativo na qualidade de vida e no
prognostico da doenga.

Objetivos: Pretendeu-se rever as principais alteracdes do padrao do sono observadas na perturbagao bipolar, os seus me-
canismos fisiopatoldgicos envolvidos e o seu impacto clinico.

Métodos: Realizou-se uma revisdo ndo sistematica da literatura em inglés, através da pesquisa na PubMed, com as pala-
vras-chave “sleep disturbance”, “post traumatic stress disorder”, “polysomnography”.

Resultados: As queixas de alteragdes do padrao de sono incluem os pesadelos, a insonia, os frequentes despertares notur-
nos, a ma qualidade do sono, reducdo do tempo total de sono (TTS) e um aumento da fase N1, com redu¢do da fase N2,
do sono NREM. No que diz respeito ao sono REM, as altera¢des previamente observadas na polissonografia (aumento da
sua densidade e percentagem) mostraram-se inconsistentes.

Discussio e Conclusdes: A correcao das alteragdes do sono observadas na PSPT deve ser considerada uma prioridade te-
rapéutica, pois previne a recorréncia dos sintomas da doenga e facilita uma integragao socio profissional, proporcionando

um maior sucesso na reabilitacdo e qualidade de vida destes doentes.

99, <

Palavras-chave: “Post Traumatic Stress Disorder”; “Perturbagdes do sono”; “polissonografia”; “Sono”.

Introducao

Inicialmente denominada como Shell Shock, a perturba-
¢do de stress pos traumatico (PSPT) foi descrita, pela pri-
meira vez, na I Guerra Mundial referindo-se aos quadros
clinicos psiquiatricos de alguns soldados, apés exposi¢do
a um ambiente adverso durante a guerra ' . Posteriormen-
te, em 1952, aquando da publicacdo do Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM)-1, foi de-
nominada de Gross Stress Reaction. A definigdo de PSPT
apenas ocorreu alguns anos mais tarde, preenchendo, as-
sim, uma falha importante na psiquiatria clinica 2 .
Atualmente, a PSPT ¢é definida como um sindrome clinico
que se caracteriza por um conjunto de sintomas nuclea-
res que ocorrem apds a exposi¢do a um evento traumati-
co. Estes sintomas incluem o re-experimentar do trauma,
o evitamento, a esquiva (avoidance) dos estimulos relaci-
onados com o mesmo, e os sintomas persistentes de hiper-
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vigilancia (hyperarousal) ** . As alteragdes do sono sdo,
também, reconhecidas como um dos sintomas nucleares
deste sindrome, sendo, por isso, parte integrante dos atu-
ais critérios da “re-experiencia¢do” e do “estado de alerta/
reatividade” da PSPT (DSM-5) 3 .

Os dados epidemiologicos disponiveis revelam que cerca
de 70-91% dos doentes com PSPT apresentam perturba-
¢Oes do sono *° . De facto, a dificuldade em iniciar ou
manter o sono ocorre em cerca de 50 % dos doentes e os
pesadelos podem ocorrer em 19-71% dos doentes, em
funcdo da gravidade da doenga, da exposi¢do ao trau-
ma e das agressodes fisicas concomitantes posteriores >3 .
Para além disso, os comportamentos violentos durante o
sono, a paralisia do sono, o sonambulismo e as alucina-
¢oes hipnagdgicas/ hipnopdmpicas sdo prevalentes nesta
patologia >¢ .

Na prética clinica, as queixas sobre as alteragdes do sono
sdo recorrentes, sendo esta a segunda razao mais frequen-



8 Catia Alves Moreira | Pedro Afonso

te para o encaminhamento dos doentes com PSPT para os
servigos de saude mental ° . De um modo geral, estes do-
entes referem ter pesadelos, dificuldades em iniciar o sono
e, em alguns casos, paralisia do sono.

Caso ndo sejam tratadas, as alteragdes do sono podem per-
sistir durante anos e agravar os sintomas de PSPT, bem
como as comorbilidades psiquiatricas. Isto ocorre porque
o0 sono tem uma fun¢do restauradora e afeta a regulacdo
emocional *!! . Além disso, as alteragdes do sono podem
afetar o processamento emocional de experiéncias trau-
maticas e contribuir para um pior progndstico da doenga ? .
Neste caso, a insonia ¢ frequente e pode interferir nega-
tivamente na qualidade de vida destes doentes >3 . To-
davia, muitos doentes com PSPT apresentam abuso e
dependéncia de alcool, o que dificulta um diagnostico
mais preciso das perturbagdes do sono ' .-

A correcao das alteragdes do sono observadas na PSPT
deve ser considerada uma prioridade terapéutica dado que,
para além de prevenir a recorréncia dos sintomas da do-
enga, o ajuste do ritmo sono-vigilia poderd facilitar uma
integracdo social e, consequentemente, proporcionar um
maior sucesso na reabilitacdo e melhoria da qualidade de
vida destes doentes.

Objetivos

Os autores do presente trabalho pretendem rever as princi-
pais alteragdes do sono observadas na PSPT, os mecanis-
mos fisiopatoldégicos envolvidos, o seu impacto clinico e
respectivo tratamento.

Material e métodos

Realizou-se uma revisdo ndo sistematica da literatura em
inglés, através da pesquisa na PubMed (http://www.pub-
med.com), com as palavras-chave “sleep disturbance”,
“Post Traumatic Stress Disorder”, “polysomnography”,
no periodo compreendido entre 1965 e 2014. Os estudos
revistos foram selecionados de acordo com a sua rele-
vancia para o tema. Foram também incluidos alguns ar-
tigos a partir das referéncias da bibliografia previamente
selecionada.

Resultados

Queixas subjetivas de alteracdes do sono na
perturbacio de stress pos traumatico

As queixas relacionadas com o sono mais frequentemen-
te relatadas pelos doentes com PSPT sdo: a insoénia inicial,
a dificuldade em manter o sono e os pesadelos '* 1518
Estudos comparativos em veteranos de guerra demons-
traram que os doentes com PSPT apresentavam uma pre-
valéncia superior de insonia inicial (44% veteranos com
PSPT vs 9% veteranos sem PSPT vs 9% civis), de dificul-
dade em manter o sono (47% dos doentes com PP vs 18%

dos doentes sem PSPT) e das queixas de pesadelos fre-
quentes (52% dos veteranos com PSPT vs 5% dos vete-
ranos sem PSPT vs 3% dos civis) '*2° . Outros distarbios
do sono, como o evitamento do sono (sleep avoidance),
os terrores noturnos, os episddios de ansiedade noturnos,
as vocalizagdes e comportamentos motores complexos,
os sonhos vividos, a apneia do sono e 0s movimentos pe-
riodicos das pernas sao mais frequentes nos doentes com
PSPT 10,21,22 .

Convém salientar que estas alteracdes do sono sdo fatores
de risco independentes para o agravamento dos sintomas
diurnos da PSPT, como o aumento da gravidade da sinto-
matologia depressiva, da ideacao suicida, da pior qualida-
de de vida, pior funcionamento global e do aumento do
consumo de alcool e drogas ¢ .

Aspetos objetivos das alteracdes do sono na
perturbacao de stress pés traumatico

Avaliar as alteracdes do sono ¢ um desafio para os pro-
fissionais de saude, devido a natureza subjetiva das quei-
xas. Frequentemente, os doentes podem percecionar de
forma errénea o seu sono, devido a dissociagdo/fragmen-
tagdo do mesmo (condi¢do denominada de insdnia para-
doxal/subjetiva) »*-* . Esta insOnia subjetiva revela que
os doentes tendem a sobrestimar o tempo que demoram
a adormecer e a subestimar o tempo que dormiram na
realidade ' . Por outro lado, os doentes com PSPT acor-
dam mais vezes durante a noite (aumento dos despertares
nocturnos), o que leva a que haja uma avaliacao mais ne-
gativa da qualidade do sono percecionado, face a avalia-
¢do do sono de forma objectiva '°.

Esta discrepancia levou alguns investigadores a tentar,
através da polissonografia, investigar as alteragdes do
sono neste grupo de doentes 2 . Porém, os dados polisso-
nogréaficos relativamente ao sono na PSPT foram inconsis-
tentes >*2° . Numa parte significativa dos estudos, os dados
fornecidos pela polissonografia demonstram um aumento
da laténcia do sono (LS), uma redu¢do da eficiéncia do
sono (ES), uma diminui¢do do tempo total do sono (TTS)
e um aumento da fase N1, com redugdo da fase N2, do
sono NREM (quadro I) 3" . Os dados publicados mos-
tram também que este grupo de doentes apresenta um mai-
or numero de despertares noturnos (traduzindo um estado
de hipervigilancia), uma passagem mais frequente para o
sono superficial ¢ uma reducdo da fase 4 do sono lento
(ondas lentas tipo delta), responsavel pelo sono restaura-
dOl" 32-35 .

Quadro 1. Carateristicas do sono na PSTP, extraido de
Afonso P. As alteragdes do sono nas doengas psiquiatricas.
In O Sono e a Medicina do Sono. Eds.:Paiva T, Andersen
M, Tufik S. Editora Manole, Brasil, Janeiro, 2014.
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A hipétese de que as alteracdes do sono REM configu-
ram uma caracteristica patognomonica dos doentes com
PSPT foi inicialmente proposta por Ross, em 1989, e rei-
terada posteriormente nos estudos que demonstraram que
havia uma desregulagao do sono REM, com um aumen-
to da percentagem e densidade do mesmo, nos doentes
com PSPT 2!:24.25.36.37 ~ Apesar disso, os dados relativos
a polissonografia mostraram-se, também, inconsistentes.
Enquanto uns estudos corroboraram os dados de Ross
(1989), mostrando haver um aumento da percentagem do
sono REM 3% 384 " outros encontraram uma diminui¢éo
do mesmo 34547

No que diz respeito a densidade do sono REM, sdo ob-
servadas, mais uma vez, incongruéncias, com estudos a
assegurar um aumento da densidade do sono REM, e ou-
tros com resultados opostos 2230 | Também os dados
relativos a laténcia do sono REM (LSREM) foram incon-
sistentes 2+ %3 _ Apesar das disparidades referidas, uma
meta-analise, que avaliou 20 estudos polissonograficos
em doentes com PSPT, revelou que estes doentes apre-
sentam um aumento da densidade de sono REM, um au-
mento da fase 1 do sono e uma diminui¢ao do sono lento
profundo ** . Perante estes resultados, ¢ importante levan-
tar a possibilidade de que as alteragdes da percentagem de
sono REM, ao longo do tempo, podem refletir o processo
adaptativo essencial para a recuperacdo da PSPT #¢ .

Abordagens terapéuticas das alteracdes do sono
na PSPT

Os pesadelos e a insénia sdo os sintomas mais frequen-
tes na PSPT e afetam de forma global a saude mental dos
doentes, justificando uma terapéutica dirigida paras estas
alteragdes do sono. Atualmente, para o tratamento dos pe-
sadelos nos doentes com PSPT ¢ utilizada a “Terapia Pela
Imagem” (imagery rehearsal therapy) (IRT). Inicialmen-
te desenvolvida para o tratamento dos pesadelos cronicos,
esta terapia consiste em selecionar um sonho, escrevé-lo,
altera-lo consoante o doente queira e treinar essa imagem,
durante 10 a 15 minutos por semana (limite de 2 sonhos
por semana). Esta terapia diminui os pesadelos, aumenta a
qualidade de sono e diminui o grau de gravidade dos sin-
tomas -2

Independentemente da estratégia terapéutica utiliza-
da para o tratamento da insénia neste grupo de doentes,
esta tem como principal objetivo melhorar a quantidade/
qualidade do sono e minimizar o impacto negativo da
insonia no dia a dia ¥ . Existem diversas estratégias tera-
péuticas (farmacoldgicas e ndo farmacoldgicas) que de-
vem ser usadas, de forma unica ou combinada, consoante
o perfil do doente * . No que diz respeito as terapéuticas
“nao farmacoldgicas”, destacam-se as técnicas de rela-
xamento, a terapia do controle de estimulos, a psicote-

rapia cognitivo-comportamental e as medidas de higiene
do sono ¥ .

A terapia cognitivo-comportamental ¢ o tratamento de pri-
meira linha para a insénia neste grupo de doentes > 3 |
sendo uma abordagem terapéutica com especial interesse
para o tratamento da insénia a longo prazo 37 . O trata-
mento com a terapia cognitivo-comportamental para inso-
nia (CBT-I) em doentes com PSPT demonstrou eficacia ao
nivel da redugdo da laténcia do sono, na diminui¢do dos
despertares noturnos, no aumento do TTS e numa melho-
ria (subjetiva) da qualidade do sono * . A CBT-I melhora
também outros sintomas da PSPT, nomeadamente, as me-
morias intrusivas, o evitamento (da situagdo traumatica) e a
excessiva vigilancia emocional (“emotional arousal”) * .

No que diz respeito a terapéutica farmacoldgica da PSPT,
atualmente os inibidores da recaptacdo da serotonina
(ISRSs) sdo os farmacos mais utilizados, tendo obtido in-
clusivamente aprovagao por parte da FDA (Food and Drug
administration). Os inibidores da recaptacdo de Serotoni-
na (ISRSs), em particular a sertralina e a fluoxetina, estao
associados a uma melhoria dos sintomas do PSPT, mas
sem eficacia na melhoria da frequéncia dos pesadelos 63,
A paroxetina, por sua vez, apresenta resultados inconclu-
sivos. Apesar de se verificar uma diminuicao da gravidade
dos sintomas de PSPT e melhoria das alteragdes do sono
nos doentes tratados eletivamente com a paroxetina, infe-
lizmente verifica-se que este ISRSs ¢ um indutor impor-
tante dos pesadelos ¢ . Por sua vez, a fluvoxamina, devido
ao seu perfil de efeitos secundarios (nduseas, diarreia e
cefaleias) e de interacdes medicamentosas (Citocromo
P450), também ndo ¢ recomendada * .

A utilizacdo de benzodiazepinas no tratamento da insénia
e dos pesadelos ¢ controverso. O clonazepam ndo mostrou
beneficios significativos, e o alprazolam, por outro lado,
mostrou ser um farmaco eficaz apenas no tratamento da
insonia © . O temazepam melhorou alguns pardmetros de
sono, avaliados por diarios de sono. Todavia, estas melho-
rias ndo se mantiveram apds a descontinuagdo do trata-
mento 12,16, 64 .

Por fim, os antipsicéticos atipicos sdo frequentemente usa-
dos como tratamento adjuvante da insonia na PSPT. Neste
caso, estes farmacos poderdo ainda ser utilizados em do-
entes refratarios aos tratamentos previamente descritos. A
olanzapina, associada a um ISRSs, demonstrou diminu-
ir a incidéncia de insonia, a incidéncia de pesadelos e os
sintomas depressivos ¢ . Apesar disso, devido aos seus
efeitos secundarios potenciais, estes farmacos deverdo ser
reservados para os doentes mais graves ou para queles que
apresentem outros sintomas associados, designadamente
sintomas psicoticos e agitagdo psicomotora % % .
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Discussao

O sono ¢ um mecanismo essencial para a adaptacdo a situ-
acdes de medo, pois promove mecanismos de consolida-
¢do de memoria, nomeadamente, a extingdo do medo (que
ocorre, maioritariamente, no sono REM) ¢ . Em 2013,
Menz et al. demonstrou que uma noite de sono consolidada,
sem interrup¢des do sono REM, ¢ essencial para fortale-
cer as memorias do medo, levando a que o cérebro consiga
distinguir um estimulo adverso de um ndo adverso %7 .
Assim, as queixas subjetivas de insonia, os pesadelos e a
fragmentagao do sono, logo apods o evento traumatico, estdo
associadas ao desenvolvimento de PSPT, uma vez que estas
alteragdes do sono impedem o processamento emocional
das memorias relativas ao trauma %777,

Os mecanismos através dos quais tanto o sono como a me-
moria de extingdo se tornam progressivamente alterados
na PSPT ndo estdo completamente esclarecidos. Apesar
disso, os paradigmas de Pavlov (Condicionamento Clas-
sico) foram estudados e propostos para explicar a fisiopa-
tologia do PSPT.

Os estudos mais recentes demonstram que a aquisi¢do do
“condicionamento do medo” (ativado quando ha presenga
de um estimulo neutro juntamente com a ocorréncia de
um evento adverso), bem como a sua extingdo (“extin¢ao
do medo”) sdo mediados pela amigdala e pelo cortex pré-
-frontal (com a amigdala a sofrer uma inibicdo por parte
do cortex medial pré-frontal). Este mecanismo ¢ essencial
para a adaptacao a situa¢des de medo, nomeadamente, fa-
zendo a correta distingdo entre a manutencao da resposta
ao medo perante um estimulo prejudicial e a inibi¢cdo da
resposta frente a um estimulo indcuo.

Assim, a reducao da consolidagdo da “extingdo do medo”
através da reducdo da conectividade funcional entre a
amigdala e o cortex pré-frontal ventro-medial, leva a uma
hiperatividade da amigdala que, por sua vez, estd associada
auma desregulacdo do sono REM. Esta desregulacao ¢ um
dos primeiros sintomas a ocorrer apds o evento traumatico
e aumenta a predisponibilidade dos individuos para desen-
volver respostas ao stress desadequadas 77%* .

Os mecanismos “Resposta Central ao Stress”, “Ativagdo
Simpatica” e “Alteracdes do Eixo Hipotdlamo-Hipofise-
-Adrenal” estdo associados as alteracdes do sono REM na
PSPT. Com efeito, dentro destes sistemas, existem mecanis-
mos de feedback positivos pelos quais as respostas neuroen-
docrinas, na sequéncia de um evento traumatico, agravam a
excitagdo (“arousal”), bem como o processamento da sua
memoria ¥% . Esta fragmenta¢io do sono REM pressupoe
também uma incorreta regulacdo dos centros adrenérgi-
cos e um aumento do ténus simpatico do sistema nervo-
so auténomo (intensa atividade adrenérgica) neste grupo de

doentes 2% . Os dados recentes de neuroimagem demons-
traram um padrao de atividade adrenérgica intensa do locus
ceruleus durante o sono REM (comparativamente a grupos
de controlo), sugerindo um perpetuar do influxo neuroadre-
nérgico, durante este mesmo periodo de sono ¥’ . De fac-
to, os doentes que revelam esta anormalidade da resposta
ao trauma ndo apresentam a normal diminui¢do noturna de
norepinefrina (NA). Esta anomalia tem uma consequéncia
direta nas disrupc¢des observadas no sono REM, sendo uma
das principais causas de ma qualidade do sono 7% _ Por
outro lado, estas concentragdes aumentadas de NA sdo tam-
bém uma consequéncia direta das disrupg¢des observadas no
sono REM (observadas na privacao de sono e na PSPT), re-
for¢ando a teoria de que a PSPT e as perturbagdes de sono
apresentam uma relagéo bidirecional %38

Apesar de os doentes com PSPT referirem queixas frequen-
tes do seu padrdo de sono, os dados objetivos obtidos pela
polissonografia mostraram-se inconsistentes. Esta discre-
pancia podera ser explicada pela heterogeneidade, em ter-
mos das varidveis demograficas (género, idade, idade do
trauma, etc.), bem como devido as comorbilidades psiqui-
atricas frequentemente observadas neste grupo de doentes
(por exemplo, perturbacdo depressiva major, abuso de subs-
tancias, etc.) 242%

Os estudos polissonograficos do sono mostram que tam-
bém na perturbacdo depressiva major ocorrem alteracdes
do padrao de sono importantes, designadamente: alteracoes
da continuidade do mesmo, aumento da LS, diminuigdo da
LSREM e aumento da densidade do mesmo **** . Quando
comparados os doentes com comorbilidade PSPT/MDD e os
doentes com PSPT, verificou-se que o primeiro grupo apre-
sentava apenas diferengas na duracao e percentagem do sono
lento profundo . Apesar do impacto da depressdo comorbi-
da no sono parecer ser relativamente minor (apenas se dife-
renciando no SLP), a alta comorbilidade destas perturbacdes
pode ser um fator de risco importante para o desenvolvimen-
to das perturbagdes de sono nos doentes com PSPT % .

Outro aspeto clinico que pode enviesar os resultados dos
estudos do sono, nesta populacao de doentes, diz respeito
as perturbagdes provenientes do uso de substancias (PUS),
e que sdo também bastante frequentes nos doentes com
PSPT (52% dos homens e 28% das mulheres com TEPT
também sofrem de abuso/ dependéncia de alcool, e 35%
dos homens e 27% das mulheres referiram abuso/ depen-
déncia de drogas) * . Os disturbios do sono sdo comuns
em pessoas com dependéncia de alcool, neste caso com
os doentes a apresentar uma diminuicdo da eficiéncia do
sono, uma diminui¢@o do sono lento profundo, uma dimi-
nui¢do da laténcia do sono REM e um aumento da densi-
dade do mesmo °°¢ . No entanto, a comorbilidade, com a
perturbacdo que advém do uso de substancias, tanto pode
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ser uma consequéncia como uma causa potencial. Com
efeito, os individuos com disturbios do sono foram mais
propensos a desenvolver PUS que os individuos sem dis-
turbios do sono. Da mesma forma, pessoas com comorbi-
lidade PSPT e PUS referem mais queixas de sono do que
as pessoas apenas com PSPT 100

Existem varias estratégias terapéuticas para as alteracdes
do sono na PSPT. Contudo, para um tratamento mais eficaz
e dirigido, ¢ importante conhecermos os mecanismos fisi-
opatologicos que estdo subjacentes a estas alteracdes. As
perturbagdes do sono e a PSPT apresentam uma relagao bi-
direcional. Ou seja, se por um lado as perturbagdes do sono
nos doentes com PSPT sdo frequentemente associadas ao
agravamento dos sintomas, por outro lado, os estudos su-
gerem que as alteragdes do sono podem ser um marcador
precoce de vulnerabilidade para a PSPT 71728 |

Por fim, torna-se importante referir que grande parte dos
individuos ndo desenvolve PSPT ou outra perturbagdo
do espectro, apds exposicdo a um evento traumatico. A
probabilidade de desenvolver PSPT depende do risco in-
dividual, bem como de mecanismos de resiliéncia, que
aumentam com o nimero de eventos traumaticos experi-
enciados e a intensidade dos mesmos. Assim, as alteragdes
de sono ocorridas quer previamente ao trauma quer ime-
diatamente a seguir sdo consideradas um importante fator
de risco a ter em conta, devendo merecer atencao clinica e
as necessarias medidas terapéuticas.
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um melhor progndstico da doenga.
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