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RESUMO
0 ronco é produzido pela vibração do palato mole e dos pilares das amígdalas. Ele é considerado um sintoma cardinal
dos distúrbios respiratórios obstrutivos do sono - um marcador de apnéia obstrutiva do sono. E mais freqüente no
adulto obeso do sexo masculino. No entanto, as crianças também podem apresentar ronco e apnéias obstrutivas.
Diferentemente dos adultos, que possuem ronco associado com sonolência excessiva diurna, na criança os sintomas
diurnos estão relacionados com problemas de comportamento e distúrbios de escolaridade. Neste artigo, os autores
apresentam uma revisão sobre os aspectos históricos, fisiopatologicos, epidemiológicos, etiológicos e clínicos do
ronco em crianças.

Unitermos: Ronco, criança, distúrbio do comportamento.

Introdução

Burwell et al.' relataram em 1956 o quadro de
hipoventilação alveolar associada com obesidade a
que chamaram de síndrome de Pickwick. Jung e
Khul2 foram os primeiros a descrever, em 1965, as
características respiratórias durante o sono da então
chamada síndrome de Pickwick. Quase ao mesmo
tempo, também em 1965, Gastaut et al.3 descobriram
que a parada respiratória recorrente típica dessa sín-
drome era principalmente periférica (ou obstrutiva).
E, assim, 7 anos após os trabalhos pioneiros4, os
distúrbios respiratórios durante o sono (DRS) em
adultos foram estudados em muitas populações na
Europa. Austrália e América do Norte por Jung e
Kuhl, Gastaut, Tassinari, Duron, Coccagna e Luga-
resi, chegando-se, então, às características clinicas
e patofisiológicas da síndrome da apnéia obstrutiva
do sono (SAOS). As crianças receberam muito menos
atenflos, mas, nesses centros, começou-se também
a avaliar rotineiramente, diagnosticar e tratar crianças
com ronco e DRS. Foi dada importância cada vez

maior a esse assunto e hoje um considerável número
de relatos clínicos e publicações anuais descrevem
as características clinicas e o tratamento dos DRS
em crianças.

Em 1889, Hill reconheceu a importância da via
aérea patente na criança, relatando que a obstrução
nasal freqüente resultava em distúrbio de aprendi-
zagem e do comportamento, tendo feito o primeiro
registro de apnéia do sono e seu tratamento por esca-
rificação nasofaringeana (isto 6, adenotonsilectomia)6.
Osier', em 1892, também identificou a hipertrofia
tonsilar, como causa de pausas respiratórias, ronco
e despertares freqüentes. Após Hill e Osler, o ronco e
seus sintomas associados em crianças ficaram sob
atenção quase que exclusiva de otorrinolaringolo-
gistas, até meados 1980. E, surpreendentemente,
apresentar sintomas de distúrbios respiratórios no
sono também era indicação para adenoidectomia,
conduta que fazia parte da rotina dos médicos até
além da primeira metade do século XXs. Isto con-
tinuou até meados de 1950, quando a adenotonsilec-
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tomia por outras razões que não cm tonsilites recor-
rentes tornou-se questionivcr". Na realidade, as
crianças com síndrome da apnéia obstrutiva deixaram
de ser tratadas por causa de relutâncias para a reali-
zação de adenotonsi lectomi a 11.

Pode-se dizer que a era moderna do estudo dc
distúrbios respiratórios no sono cm crianças teve ini-
cio em 1976. quando Guilleminault et al. relataram
oito crianças com apnéia grave, diagnosticadas por
um método relativamente novo, a polissonografia12.
Com isso, técnicas que diagnosticam apnéia de sono
em adultos foram aplicadas As crianças com ligeiras
modificações.

A polissonografia no diagnóstico de DRS

0 conceito de apnéia ainda é muito discutido na
literatura, não sendo diferente em relação às crianças,
não havendo definições amplamente aceitas sobre a
clinica dos DRS para este grupo populacional'. Um
longo caminho existe desde o simples ronco baixo
até a forma clássica de apnéia do sono c, entre esses
extremos, há vários graus de distúrbios cujas conse-
qüências e importância ainda são incertas.

As definições baseadas em polissonogralia e crité-
rios diagnósticos, embora não tenham sido validadas,
têm sido amplamente aceitas na prática clinica como
definitivas. A polissonografia é vista por muitos como
investigação gold standard'', embora tenha tido uma
história acidental, ou seja, não foi fruto direto de pes-
quisa ou da atividade clinica. E importante dizer que
a polissonografia não foi sujeita a rigorosa investiga-
ção per se. Nenhum estudo examinou se es se método
representa o sono e os distúrbios respiratórios (em
adultos e crianças) de modo a prover limiares para
previsão das conseqüências clinicas ou certezas de
respostas ou benefícios de tratamento em qualquer
nível particular de anormalidades.

Logo se observou deficiência dos critérios da po-
lissonografia convencional para diagnóstico de dis-
túrbios respiratórios durante o sono em crianças. Em
1982, Guilleminault et al. relataram um grupo de
crianças que roncavam e tinham sintomas idênticos
ao grupo com apnéia do sono. Seus estudos polisso-
nográficos não mostraram evidências de fragmenta-
ção dc sono ou apnéias por critérios convencionais".
Os sintomas nessas crianças foram atribuidos A
exaustão decorrente do esforço dc roncar (elas me-
lhoraram após adcnotonsilectomia). Mais recentemen-
te. Rosen et al. mostraram que os critérios da polis-
sonografia convencional não identificavam crianças
com significativa obstrução de vias aéreas superiores

durante o sone. A recente publicação da American
Thoracic Society (ATS) sobre as normas polisso-
nográficas recomendadas para investigação dc crian-
ças com suspeita de distúrbios respiratórios durante
o sono foi incapaz de fornecer normas diagnosticas
claras para instituição de procedimentos terapêuti-
cos'''. A questão do significado clinico dos DRS cm
crianças permanece sem resposta. Atualmente, muitos
clínicos utilizam uma combinação de história, exame
fisico e polissonografia para avaliar os pacientes indi-
vidualmente. No futuro, a validação da acurácia dos
testes diagnósticos deverá ser realizada para prever,
por exemplo, respostas ao tratamento ou efeitos ad-
versos dc longo prazo.

Vários grupos de pesquisa usaram diferentes téc-
nicas para estudar sono em crianças, fazendo compa-
rações diretas, mas nenhuma técnica mostrou-se me-
lhor quando da análise. Como discutido acima, a polis-
sonografia não é um gold standard em termos meto-
dológicos: é simplesmente a mais velha forma de ava-
liar novos métodos, em particular, a resposta ao trata-
mento da apnéia com sells efeitos colaterais a longo
prazo, ou para avaliação de comportamento.

Fisiopatologia

0 ronco é produzido pela vibração do palato mole
e dos pilares das amígdalas e indica um estreitamento
das vias aéreas superiores durante o sono. 0 ronco é
considerado um sintoma cardinal dos distúrbios respi-
ratórios obstrutivos do sono c, como tal, pode ser
um marcador de apnéia obstrutiva do sono. Mais im-
portante, entretanto, é a grande aceitação de que o
ronco por si s6 pode estar associado com distúrbio
do sono e sintomas diurnos causando tantos proble-
mas quanto aqueles observados na síndrome da apnéia
obstrutiva do sono em crianças":".

Recentemente, surgiu o conceito da síndrome da
resistência de vias aéreas superiores, associada a sin-
tomas de hipersonolência cm adultos com ronco sem
apnéia ou hipopnéia". Usou-se este termo para dizer
que o problema está no comprometimento da função
das vias aéreas superiores durante o sono. Entretanto,
outros autores admitem que haveria uma continuidade
de graus de obstrução das vias aéreas superiores.
que culminando com a obstrução total. Assim, uma
criança normal teria uma resistência normal das vias
aéreas superiores e não haveria ronco. Num outro
estágio da seqüência acima referida, haveria aumento
da resistência das vias aéreas, com respiração baru-
lhenta (ronco), constituindo o denominado ronco pri-
mário. Um aumento mais acentuado suficiente para
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prejudicar a qualidade do sono seria a síndrome da
resistência das vias aéreas superiores. Um aumento
da resistência das vias aéreas superiores suficiente
para elevar a pressão parcial de CO2 ou diminuir a
saturação da oxiemoglobina (na ausência de doença
pulmonar) seria denominada hipoventilação obstrutiva
ou hipopnéia obstrutiva e, finalmente, um aumento
da resistência das vias aéreas superiores a tal ponto
que haveria obstrução completa determinaria, então,
a chamada síndrome da apnéia obstrutiva do sono".

Crianças roncam menos que adultos e tam menos
apnéias obstrutivas (em número e duração), suge-
rindo menor colapsibilidade das vias aéreas supe-
riores'''. Esta diferença na função da via aérea supe-
rior poderia ser causada pela estrutura da própria via
aérea ou por alterações neuromusculares na regido21.

Sabe-se que o decúbito dorsal em adultos aumenta
o número e a duração das apnéias e hi aparecimento
ou piora do ronco em adultos, porém, Prado et al.
mostraram que as crianças com síndrome da apnéia
obstrutiva do sono respiram melhor em posição
supinan, constituindo mais uma diferença na fisiopa-
tologia dos DRS entre adultos e crianças.

Epidemiologia

Estudos populacionais obtidos por questionários
foram feitos para verificar a prevalência de ronco
cm crianças. O primeiro foi realizado por Corbo et
al., em 198923, na Dina. Foram estudadas 2.362
crianças de 6 a 13 anos em escolas de duas cidades,
que responderam a um questionário, tendo 97% de
retorno das respostas. Encontrou-se que crianças que
dormiam sozinhas tinham uma prevalência de ronco
habitual menor (3,6%) do que aquelas que dividiam
seus quartos (7,3%). Não se encontrou uma causa
para essa diferença, mas o fato de dividir o quarto
com pais ou irmão sugeriria a importância dc fatores
sociocconômicos, por exemplo. Uma outra possibili-
dade aventada para tal diferença naquele estudo seria
a exposição a infecções ou fumo passivo, que são
outras causas importantes.

Corbo et a!» definiram ronco numa escala de quatro
pontos: nunca, somente com resfriados, ocasionalmente
sem resfriados c freqüentemente (este foi chamado de
ronco habitual). 0 estudo foi desenhado para verificar
a relação entre ronco c exposição ao fumo passivo c
não incluiu questões sobre episódios apnéicos ou
sintomas não-respiratórios. Neste estudo roncadores
foram mais jovens que não-roncadores e não houve
diferença quanto ao sexo. A prevalência do ronco no
grupo exposto ao tabaco foi de 7,3%. significativamente
diferente.

No estudo francês entre escolares de 5 a 6 anos,
Teculescu et al.24 começaram com 314 crianças, mas
excluíram 124 por serem provenientes de uma popu-
lação com alta taxa de imigração e baixo nível socio-
econômico. O questionário foi administrado por um
dos autores c todas as crianças foram examinadas com
relação a ouvido, nariz e garganta. Também conside-
raram peso e estatura e função pulmonar. Ronco foi
analisado em uma escala de quatro pontos, semelhante
a de Corbo: nunca, somente com resfriados, algumas
vezes sem resfriados e freqüentemente (sendo esses
classificados como roncadores habituais). Os autores
encontraram uma prevalência de 10% para roncadores
habituais, nenhuma diferença entre sexos e 54% nunca
roncaram.

Ali et al., cm 1993, estudaram 996 crianças na
Inglaterra com idade entre 4 e 5 anos por meio de
um questionário via correio que relacionava ronco e
sintomas associados". A taxa de retorno do
questionário foi de 79%. 0 questionário definiu ronco
numa escala dc quatro pontos: nunca, raramente,
algumas vezes mesmo sem resfriado e muitas noites
(sendo este o ronco habitual). 0 resultado foi que
12% das crianças tinham ronco em muitas noites.
Também, 9,8% tinham aumento de tonsilas relatado
pelos pais e 1%, tons ilectomi a. Em 2 anos de
acompanhamento, 4,8% dessas crianças tinham
realizado tonsilectomia. História de hipertrofia de
tonsilas foi 8,8 vezes mais comum no grupo do ronco
habitual do que no grupo que nunca roncou. Outros
sintomas associados foram respiração bucal, tosses
e resfriados freqüentes e dificuldades com o sono.

Gislason e Benediktsdottir estudaram 555 crianças
entre 6 meses e 6 anos de idade na Islindia26. Usaram
um questionário para identificar crianças com sintomas
de apnéia do sono. 0 ronco foi classificado numa es-
cala, a principio de cinco pontos, mas que ficou con-
densada cm três. Assim, utilizou: nunca (não-ronca-
dores), ocasional e freqüente ou muito freqüente (ron-
cadores habituais). Outros itens do questionário in-
cluíram sintomas de vias aéreas superiores, distúrbios
de sono, tabagismo dos pais e adenotonsilectomia. e
tudo foi relacionado por idade. Ronco habitual
prevaleceu cm 3% e geralmente em mais jovens. Uma
particularidade interessante é que 22,5% dos meninos
e 14.4% das meninas tiveram adenotonsilectomia. Este
estudo encontrou a mais baixa prevalência dc ronco e
a mais alta prevalência de episódios apnéicos em
crianças jovens.

Hulcrantz e/ ai., em 1995, publicaram um estudo
dc prevalência de problemas dc sono e distúrbios
respiratórios e efeitos do desenvolvimento ortodiintico
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num estudo tipo cohort em 500 crianças de 4 anos de
idade, na Suécian. A publicação foi sobre 325 crianças
cujos pais foram entrevistados ao mesmo tempo em
que o exame dental foi feito. No grupo dc roncadores,
os que roncavam "todas as noites" foram 6,2%, e
1,5% tinham apnéias. Ronco esteve significativamente
associado com história de tonsilites e uso de chupetas.
A análise dental mostrou que as crianças roncadoras
tinham maxilar mais estreito e arco mandibular mais
curto que os não-roncadores.

Owen et al., em 1995, selecionaram uma amostra
randomizada de 529 crianças com idade de até 10
anos em uma população de 4.005 moradores de uma
cidade da Inglaterra" e encontraram uma prevalência
de 11% para roncadores habituais.

Ferreira etal., em 2000, estudaram, em Portugal,
1.381 crianças escolares de 6 a 11 anos de idade. Os
questionários foram respondidos pelos pais e 71,5%
deles retornaram e as questões abrangeram ronco e
sintomas associados, tais como sintomas diurnos,
condições médicas, performance escolar e distúrbios
comportamentais. Ronco alto foi constatado em 8,6%
das crianças, ocasionalmente presente em 30,6% e
ausente em 60,8%, não diferindo idade, sexo, duração
do sono, tempo de pegar no sono, enurese e grau
escolar. Entretanto, foi associado a aumento de pro-
blemas na hora de dormir (medos e resistência a ir
para a cama), parassonias (bruxismo, terror noturno
e sonolóquios), aumento da sonolência diurna, irrita-
bilidade e alterações comportamentais. Também essas
crianças apresentavam infecções respiratórias com
maior freqüência".

Os estudos de Ali et al., em 1994, foram os pri-
meiros a relatar a história natural do ronco". Eles
repetiram o questionário nas crianças estudadas em
1989/90 que tinham entre 4 e 5 anos de idade em
1992 (dois anos mais tarde) e tinham agora a idade
entre 6 e 7 anos. Não encontraram diferenças signi-
ficativas entre as 507 crianças estudadas e aquelas
para as quais o questionário foi reaplicado. A preva-
lência do ronco era a mesma (11,2%). A taxa de ade-
notonsilectomia havia aumentado de 1% para 4,7%.
Os roncadores persistentes pareciam ter um risco
maior para problemas comportamentais. E muito
importante tentar estabelecer por que o ronco persiste
em algumas crianças. Poderiam ter importância os
fatores genéticos que determinariam uma via aérea
menor, acarretando um risco maior para ocorrer o
estreitamento, a posteriori, durante o sono. Talvez a
hipertrofia adenotonsilar persista por mais tempo
nessas crianças (por fatores genéticos e ambientais,
como o fumo passivo) alterando a arcada dentaria e

a morfologia facial, determinando uma via aérea farin-
geana menor que a média.

0 ronco era considerado como resultado da hiper-
trofia de adenóides e tonsilas desde os meados do
século XIX e os estudos continuam apontando para
a associação entre ronco c hipertrofia adenotonsilar".

Biologia

Obstrução nasal crônica pode causar ronco, apnéia
obstrutiva e hipoventilação alveolar; pode, ainda
causar sono fragmentado, privação de sono, sono-
lência diurna e problemas comportamentais31. A res-
piração bucal é o relato mais comum dos pais de
crianças que roncam. Hulcrantz e Ali et al. encon-
traram alta prevalência de respiração bucal entre crian-
ças roncadoras, que variou de 7,4% a 17,5%25.27.
Respiração bucal usualmente reflete obstrução nasal,
que por si só pode provocar o ronco. A longo prazo,
a respiração bucal afetaria a arcada dental e o desen-
volvimento facial, fato comprovado experimental-
mente pelo estudo de respiração bucal por oclusão
nasal em macacos Rhesus32. As alterações morfoló-
gicas decorrentes da respiração bucal nesses animais
foram rebaixamento da mandíbula, protrusdo e alte-
ração da forma da lingua e alterações na morfologia
facial e oclusão dental. Sabe-se que o esqueleto cra-
niofacial atinge 90% do seu tamanho e forma adulta
já aos 12 anos; mínimas alterações ocorrem até os
30 anos e a ocorrência de apnéia pode ser prevista
nos anos posteriores33,34.

Essa mudança na morfologia facial, em decor-
rência da hipertrofia da adenóide e da respiração bucal,
pode explicar por que algumas crianças com apnéia
do sono, que foram inicialmente curadas com adeno-
tonsilectomia, desenvolveram ronco e apnéia do sono
novamente durante a adolescência. Outra explicação
para o retorno da apnéia também pode ser a heredi-
tariedade" ou a combinação de ambas.

Ronco também foi associado com freqüentes
infecções de vias aéreas superiores em muitos es-
tudos. Corbo" encontrou relação significativa entre
ronco e tosse e com secreções (muco, catarro) que
foi independente dos efeitos do fumo passivo. Ali et
al.25 também encontraram efeitos semelhantes e
Teculescu" não encontrou relação entre ronco e in-
fecções respiratórias mais baixas.

Estudos em adultos apontaram associação entre
ronco e fumo". E razoável também fazer esta relação
entre ronco e fumo (passivo) em crianças. Corbo"
demonstrou efeito entre ronco em crianças e número
de ciganos consumidos pelos respectivos pais. Ali"
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também encontrou relação dose—efeito em seu grupo,
principalmente quando o fumante era a mie (provavel-
mente pelo tempo em que a criança se relaciona com
a mac). Ele observou que as crianças cujas Mies
fumavam tinham 4,4 vezes mais ronco habitual com
distúrbios de sono e distúrbios respiratórios que as
crianças de Mies não-fumantes.

Respiração bucal e rinite estio freqüentemente
relacionadas com ronco. Um recente estudo realizado
por McColley et al. em Baltimore relatou 36% de
sensibilidade alérgica em 39 crianças roncadoras
habituais". Infelizmente não houve nenhum estudo
epidemiológico sobre ronco e atopia com testes cutâ-
neos, e estudos precisarão ser desenvolvidos para
esclarecimentos e novas terapêuticas.

Conseqüências

Ali et al. verificaram que roncadores habituais têm
sono duas vezes mais agitado que os que nunca ron-
caram, confirmado por videos em casa e questio-
nários que apontaram maior movimentação noturna
nessas crianças e que melhoraram após adenoton-
silectomia".

Sintomas diurnos associados com distúrbios de
sono e distúrbios respiratórios foram descritos em
muitos centros38. Diferente dos adultos, que possuem
ronco intermitente e sonolência excessiva diurna",
na criança os sintomas diurnos estão relacionados
com problemas de comportamento, desenvolvimento
e escolares, excluindo-se doenças neurológicas ou
metabólicas. Ali et al.3° observaram em seu estudo
que 30% das crianças tinham sintomas de ronco e
distúrbios respiratórios, o que se associou a altos
escores na escala de hiperatividade (Conners Child
Behavior Scale) e nas subescalas de desatenção (apli-
cadas a pais e professores) comparados aos 5% do
grupo-controle".".

Alguns estudos clínicos sugerem uma relação entre
distúrbios respiratórios durante o sono e crescimen-
t041,42. Os mecanismos não estio bem esclarecidos,
mas podem incluir o excesso de energia gasto com a
obstrução da via aérea superior durante o sono ou
redução de secreção de hormônio do crescimento du-
rante o sono43. Medidas de velocidade de crescimen-
to, dispêndio de energia e hormônio do crescimento
urinário podem auxiliar nesse esclarecimento, embora
fique dificil sua aplicação em estudos populacionais.

Nesses recentes anos, já se reconheceu que distúr-
bios respiratórios durante o sono são comuns em
crianças. Estima-se que 3% a 26% das crianças jovens
são roncadoras habituais e que I% a 3% têm síndrome

da apnéia obstrutiva do sono. Crianças que roncam,
mas não demonstram apnéia, hipoventilação ou micro-
despertares excessivos na polissonografia têm sido
chamadas de "roncadores primários". 0 ronco é co-
mum na população pediátrica, pode ser resolvido com
o tempo e as indicações para cirurgias são contro-
vertidas". E incerto se o ronco primário na criança
desaparece ou se progredirá para apnéia obstrutiva'.
Marcus et al. em estudo de cohort demonstraram
que a maioria das crianças mais velhas com ronco
primário não desenvolveu apnéia obstrutiva num pe-
ríodo de 1 a 3 =as'. Em poucas crianças que de-
senvolveram apnéia obstrutiva, a doença foi de grau
leve. Repetir polissonografia em crianças com ronco
primário não é indicado, a não ser que mudem as
caracteristicas clinicas da criança. Portanto, o segui-
mento dessas crianças é necessário e hi necessidade
de outros estudos prospectivos.

Concluindo, estudos populacionais mostraram que
ronco habitual em crianças é um fenômeno comum,
em torno de 10%. Muitos estudos associam ronco e
distúrbios de sono sem franca apnéia de sono, levan-
tando uma questão para os critérios diagnósticos. As
causas do ronco são claramente mistas entre tonsilas
aumentadas, fatores ambientais (fumo passivo) e
influências genéticas sobre a estrutura facial. Pouca
fragmentação de sono com sintomas leves não justi-
ficam adenotonsilectomia. Contrariamente, sono frag-
mentado com sintomas diurnos pode justificar a cirur-
gia, mesmo havendo possibilidade de regressão das
tonsilas em dois anos. Como em muitas decisões em
medicina, o melhor que poderemos fazer para esses
pacientes é a análise individual criteriosa e comedida
de cada caso.

SUMMARY

Snoring in children
Snoring is caused by a vibration of the soft palate

and adenoids. It is considered to be a cardinal
symptom of the obstructive sleep-disorder breathing
— important in marking obstructive sleep apnea
episodes. It is more frequent within fat adults of the
male gender. However, children can also present
snoring and obstructive sleep apneas symptoms.
Snoring is related to excessive daytime sleepness in
adults, whereas in a child, the diurnal symptoms are
related to behaviour problems and lower adacemic
performance onwards. In this articles, authors provide
a review about the historical, physiopathological,
epidemiological, etiological and clinical aspects of
snoring symptoms in children.
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