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RESUMO

Embora o ronco seja um distirbio comum, sua
fisiopatologia ndo é apropriadamente entendida.
Ele poderia ser secundario ao comprome-
timento do controle neurolégico-anatémico, ao
comprometimento das vias aéreas superiores
ou ambos. S&o apresentadas consideragdes
segundo as quais o ronco pode estar relacio-
nado as alteragdes musculares focais.
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INTRODUCAO

Conforme estudos epidemioldgicos de Lugaresi et al.l, roncadores
habituais (individuos que roncam toda ou quase toda a noite de sono)
representam 19% dos individuos em uma populagéo néo selecionada.
Esses autores observaram que o ronco habitual € mais comum nos homens
(25%) que nas mulheres (15%) e a freqiiéncia aumenta com a idade apés
0s 35 anos, em ambos 0s sexos, e apds 0s 65 anos diminui lentamente
nos homens; aproximadamente 60% dos homens e 40% das mulheres séo
roncadores habituais na faixa etaria entre 41 e 65 anos. Resultados
semel hantes foram observados por outros autores. Assim, Koskenvuo et
al.? observaram que 30% dos individuos com idade entre 40 e 69 anos
sdo roncadores habituais, enquanto Gislason et al.® observaram 15,5%
entre 30 e 69 anos de idade.

A obesidade aumenta a freqiiéncia do ronco e da sindrome da apnéia
obstrutiva do sono (SAQOS), conforme tem sido registrado nos estudos
epidemiol 6gicos. Ronco habitual foi observado em 2,8% das mulheres e 7%
dos homens com indice de massa corpdrea (IMC) abaixo de 27 kg/m? e,
acima desses niveis, essa freqiiéncia sobe para 13,9% e 61%, respecti-
vamente?. Em um grupo de 41 adolescentes com peso superior a 150% do
ideal, o ronco ocorreu em todos*. Por outro lado, em 75% dos pacientes com
SAOS foi observado IMC superior a 20% do ideal®.

O ronco é um pré-requisito para a sindrome de apnéia do sono, e estudos
recentes enfatizam que essa sindrome tenha uma predisposicéo familiar®.
Lugaresi et al.” sugerem que, havendo predisposicéo genética para o ronco e
para a SAOS, essa predisposicéo poderia ser anatdbmica (estreitamento
congénito das fauces, por exemplo), funcional (por exemplo, defeito de
coordenacdo da atividade dos muscul os dilatadores da faringe e do diafragma)
ou constitucional (por exemplo, habito pletdrico, pescogo curto, obesidade).
De modo geral, existem trés hipdteses para atuacdo desses fatores genéticos
nos distarbios respiratérios do sono (DRS). A primeira considera que vias
aéreas de menores dimensdes ocorreriam em familiares de individuos com
DRS e genes controladores do desenvolvimento craniofacial poderiam
predispor a alteragdes maxilomandibulares e faciais. A segunda considera
que genes controladores do desenvolvimento da quimiossensibilidade
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determinariam disfuncdes ventilatérias. Uma terceira
considera a possibilidade de interacdo genética
envolvendo fatores ventilatérios e anormalidades
anatémicas®910.11,

FISIOPATOLOGIA DO RONCO

Alguns eventos relevantes sdo encontrados em
revisao sobre os mecanismos fisiopatol 6gi cos do ronco,
tais como: a capacidade funcional residual pulmonar e
acomplacénciapulmonar sdo reduzidas durante o sono;
0 aumento da pressdo intratoracica negativa poderia
resultar em colapso das paredes da orofaringe; o ronco
€ a apnéia obstrutiva resultam de estreitamento ou
completa oclusdo da orofaringe aos efeitos do sono’. O
estreitamento das vias aéreas superiores (VAS) tem sido
motivo de algumas especul agdes. A deposicdo local de
gordura tem sido considerada'?, embora nem sempre o
paciente obeso apresente comprometimento das VA S!S,
Defeitos nos mecanismos de controle respiratério'* e
da quimiossensibilidade!®> tém sido observados. Até o
momento, ndo sabemos se séo disturbios funcionais
primarios ou determinados por outros fatores.

Uma condi¢do anatdémica frequente, avaliada em
pacientes com ronco habitual e em pacientes com ronco
associado a apnéia, € a obstrugdo nasal, sendo sugerido
que sua corregdo possa melhorar o ronco*®, mas ndo ha
evidéncias de eficacia para tratar eventos respiratérios
do sono.

A avaliagdo damorfologiacraniofacial, com estudos
cefalométricos diversificados, analisando estruturas
0sseas e partes moles como alingua, o palato mole e a
faringe, tem procurado encontrar parémetros preditivos
para o ronco e para a SAOS. Até o momento, ndo se
sabe arelevancia de anormalidades encontradas a partir
desses estudos anatdmicos. Por outro lado, ha indicios
de que anormalidades encontradas em estudos cefalo-
meétricos, particularmente em tecidos moles, ocorram
mais provavelmente como conseqiiéncia do ronco
habitual e da SAOS do que de um evento priméario’.
Assim, em estudos recentes, a instabilidade das VAS e
seu controle muscular parecem fatores mais relevantes
na fisiopatologia dos DRS do que puros estreitamentos
anatémicos!®.

Durante o sono, uma leve reducdo do fluxo aéreo
inspiratorio esta associada com o ronco e uma redugéo
mais intensa, com apnéias e hipopnéias obstrutivas. Foi
observado que essa reducdo do fluxo aéreo, avaliado
por medidas pressoricas, associa-se com 0 colapso das
vias aéreas em um continuum desde os assintomaticos,
passando pelos roncadores habituais, até os apnéicos'®.
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Estudos mai s recentes demonstram que essa redugdo do
fluxo aéreo, em roncadores habituai s e em apnéicos, ndo
se restringe ao fluxo inspiratério, mas que 0 processo
de obstrucdo das VAS é evento inspiratorio e expira-
t6rio?°. Reducéo do fluxo em roncadores habituais e em
casos de apnéias obstrutivas foi igualmente observada,
durante o sono, em estudos obtidos de imagens
cinerradiogréficas, indicando ser evento cuja presenca
€ obrigatdria para a produgdo do ronco, o qual parece
decorrer de vibragdes do palato mole, paredes faringeas,
epiglote e lingua??.

Tem-se procurado identificar o local ou os locais
envolvidos na obstrucdo das vias aéreas superiores em
pacientes com DRS. Um estudo feito com nasoen-
doscopia em sono, obtida de 50 pacientes adultos com
ronco, sem apnéias, mostrou que em 70% deles o ronco
eraproduzido por flutter palatal isolado e em 20% havia
flutter palatal associado com outros locais de producéo
do ruido. Em 10%, o ronco era produzido na regiao
supraglética, em 8%, natonsilar e, em 2%, na base da
lingua??2. Com o auxilio de 5 transdutores de pressdo,
Skatvedt?® analisou pacientes com SAOS e observou
que, dentre 0s 20 pacientes que apresentavam obstrucao
durante o sono, 7 tiveram obstrucdo em apenas um
segmento, 9, em dois e 4, em 3 segmentos. Nesse mesmo
estudo, o autor avaliou, ainda, 10 pacientes, 3 meses
apos tratamento cirdrgico por uval opal atofaringoplastia
(UPPP) e notou que apenas 4 ficaram livres de
obstrucédo, enquanto 6 ainda apresentavam obstrucéo
envolvendo os segmentos velofaringeos.

Em outro estudo?, feito pela andlise de imagens
obtidas com ressonancia magnética das vias aéreas
superioresde 21 individuos normais, 21 roncadores com
poucas apnéias e 26 com apnéias obstrutivas frequientes,
chegou-se aos seguintes resultados:

1) o segmento com area minima foi significati-
vamente menor nos apnéi cos comparados com 0s
normais e ocorreu naregido retropalatal;

2) o estreitamento da via aérea nos apnéicos
predominou nas dimensdes | aterais, sem alteracéo
significativa na medida antero-posterior;

3) adistancia entre os ramos da mandibula no foi
diferente entre 0s grupos;

4) o estreitamento da parede lateral foi devido
predominantemente a espessura da parede
faringea, ndo relacionado com deposicédo de
gordura;

5) o tamanho do coxim adiposo, no segmento com
minimaareanasVAS, ndo eramaior nos apnéicos
gue nos normais.

Gleadhill et al.'® verificaram que a composicéo

histoldgica do musculo constritor médio da faringe
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(MCMF) dos individuos ndo-roncadores € muito
semelhante & dos musculos de membros, exceto por
serem de menor didmetro e por apresentarem menor
proporcao de fibras musculares I1b, com subsequente
maior proporcdo defibras| ella. Esses autores notaram
gue o MCMF de roncadores habituais apresenta
anormalidade na composic¢éo de suas fibras muscul ares
faringeas quando comparado com individuos normais.
Essa composic¢édo anormal caracteriza-se por hipertrofia
e preponderanciaaindamaior defibras|la. Nesse estudo,
nao foram observadas alteragbes miopaticas ou
neurogénicas. Para explicar os achados dessa pesquisa,
0S autores postularam dois mecani Smos:

1) areducgdo constitucional dos neurdnios motores
alfa lentos induz uma transformacéo adaptativa
das fibras IIb, com subseqgliente aumento em
numero e hipertrofia das fibras |13,

2) os motoneur6nios alteram seus padrdes de
descargas, modificando a distribuic¢do do tipo de
fibras do MCMF como uma adaptacdo para as
caracteristicas das VAS dos roncadores habituais.

Outro estudo histolgico, feito por Woodson et al .?®,

com seccgOes transversas do palato mole distal e da
Uvula de trés grupos de individuos, com 4 em cada um
deles, sendo um formado por roncadores habituais com
indice de apnéia menor do que 20 apnéias/h, um grupo
com mais de 50 apnéias/h e outro por ndo-roncadores,
mostrou que tanto nos roncadores habituais como nos
apnéicos havia hipertrofia de glandulas mucosas com
dilatacdo de seus ductos e metapl asia escamosa, fibras
musculares fendidas por infiltracdo de glandulas
mucosas, atrofia focal de fibras musculares e extenso
edema dal&mina prépriacom dilatagcdo vascular. Essas
alteracBes qualitativas ocorreram tanto nos roncadores
habituais como nos com SAOS, embora com menor
intensidade em alguns roncadores habituais. Nenhum
dos achados associou-se a desenvolvimento de apnéia
obstrutiva. Nesse estudo, achados adicionais foram
obtidos com a microscopia eletrénica e eram caracte-
rizados por freqlente degeneracéo focal de fibras e de
axoénios mielinizados. Segundo os autores, as anorma-
lidades histologicas, semelhantes em roncadores
habituais e apnéicos, sdo favoréveis a postulacbes
anteriores de uma etiologia comum para o ronco
habitual e para a SAQOS, contrérias a idéia de apnéia
decorrente de trauma vibratério faringeo produzido
pelo ronco. Adicionalmente, argumentaram que
alteracbes em nervos periféricos, observadas na
microscopia eletrénica, podem contribuir para a
instabilidade das VAS e para o desenvolvimento da
apnéia obstrutiva por comprometimento dos reflexos
faringeos.
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Outraevidénciade que as anormalidades musculares,
incluindo lesdes neurogénicas, podem estar rel acionadas
com o ronco e o desenvolvimento de apnéia obstrutiva
do sono foi recentemente obtida por Friberg et al.?6 em
estudos feitos a partir de bidpsias de muscul o palatofa-
ringeo (MP) em 21 roncadores habituais, em 10 com
diferentes indices de apnéia obstrutiva do sono e
comparado com grupo de 10 individuos-controle
normais. Foram observadas fibras musculares hipertro-
fiadas ou atrofiadas nos pacientes roncadores e nos
pacientes com SAOS, frequentemente com alteragdo no
padrdo de distribuicdo das fibras (type grouping),
sugerindo comprometimento neurogénico. As anorma-
lidades correlacionaram-se de modo significativo com
o grau de DRS. Tendo o muscul o palatofaringeo grande
importancia na faringe, a sua exposicao a trauma
freqUente, produzido por vibragéo de baixa freqiiéncia
decorrente do ronco, ocasionaria comprometimento do
nervo periférico sob forma permanente e alteracéo de
funcéo.

Séries et al.?” estudaram caracteristicas da fibra
muscular e de seu metabolismo em dois diferentes
musculos das vias aéreas superiores — musculo
genioglosso (MG) e musculo da Gvula (MU) — obtidos
durante uvul opal atopl astia de pacientes roncadores e de
pacientes com SAOS. Foi observado que o MU
apresenta atividade enzimatica glicolitica, glicoge-
nolitica e anaerdbia significativamente maior nos
pacientes com SAOS que nos roncadores. Havia uma
maior proporcao defibraslla(fibrasla: fibras aerdbicas,
com alto poder oxidativo, com fungéo de contrago lenta
e deresisténcia; fibras I1b: fibras anaerdbicas, com alto
poder glicolitico, com fungdo de contragdo rapida e de
forca; fibras Ila fibras intermediérias, com atividade
oxidativa e glicolitica). Ja a proporc¢éo de fibras
aerdbicas era maior no MG que no MU, mas nédo se
encontraram diferencgas entre pacientes com SAO e 0s
apenas roncadores.

A teorianeurogénica paraexplicar o colapso dasVAS
em pacientes com ronco tem sido testada em alguns
estudos funcionais. Friberg et al.?, usando umatécnica
de perfusdo por laser doppler, combinada com
estimulacéo elétrica para investigar a regulagdo da
aferéncia nervosa da microcirculacdo do palato mole,
avaliaram pacientes com ronco e pacientes com SAOS,
comparando-os com grupo-controle de individuos
normais. Foi observado que a estimulacéo elétrica
determina vasodilatacdo exagerada nos pacientes
roncadores e nos com grau leve de apnéia obstrutiva
quando comparados aos normais. Em contraste, a
vasodilatagcdo produzida pela estimulagdo elétrica foi
significativamente reduzida nos pacientes com grau
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intenso de apnéia obstrutiva comparados com 0s
normais. Esses resultados foram interpretados como
suporte paraa hipotese de lesdo progressivadainervagdo
aferente local nos pacientes roncadores habituais com
ou sem apnéia. Uma explicagdo para o aumento da
vasodilatagéo seriaa presenca de brotamento (sprouting)
intraepitelial e/ou subepitelial, pois é sabido que
sprouting € um achado bem conhecido de leséo de nervo
aferente.

Um outro estudo recente, feito por Friberg et al.?,
admitindo o ronco habitual preceder a SAOS e que a
paténcia das VAS depende de mecanismo reflexo que
atua na vigéncia de pressdo intrafaringea negativa,
possivelmente mediada por receptores localizados na
mucosa faringea, ou seja, terminagdes nervosas
aferentes, procuraram elucidar os mecanismos fisiopa-
toldgicos subjacentes a essa progressdo. Tais nervos
contém uma proteina especifica do nervo, pretein-gene
product 9.5 (PGP 9.5), e, em alguns casos, substancia P
(SP) e calcitonina gene-related (CGRP). O material
utilizado foi obtido por biopsias da mucosa do palato
mole, de homens ndo-fumantes, 10 com SAOS, 11 néo-
roncadores-controle, e os principais resultados desse
estudo imunoistoquimico foram:

1) 9 dentre 10 pacientes com SAOS e 4 dentre os 11
roncadores habituais apresentaram aumento do
nimero de nervos PGP-, SP- e CGRP-imunorrea-
tivos;

2) aumento de densidade de terminaces nervosas
varicosas na papila e no epitélio do palato mole.
Esses achados foram interpretados pel os autores
por serem indicativos de lesdo de nervos
aferentes e por suportarem a hipotese de leséo
neurogénica progressiva como um fator que
contribui para o colapso das vias aéreas durante
a SAO no sono.

COMENTARIOS

Esses trabalhos sdo indicativos de que alteracdes
morfoldgicas nos musculos das vias aéreas superiores
tém uma relagdo intima com a manutencéo do ronco e
com a SAOS.

O mdasculo esquel ético adapta-se tanto em seus
aspectos metabdélicos como histoquimicos as caracte-
risticas de forca que ele deve produzir. MUsculos que
necessitam de atividade continua (endurance) —
exercicios de longa duracéo, com contracéo lenta —
exibem uma maior proporcéo de fibras aerébicas (tipo
I) e maior densidade mitocondrial. Por outro lado,
muscul os adaptados para exercicios maximos e de menor
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duracéo necessitam de fibras constituidas para produzir
contracOes rapidas, equipadas com atividade enzimética
anaerobica el evada (atividade glicolitica) paraprodugao
de forca méxima.

Sabe-se que a atividade contrétil constantemente
elevada modifica a distribuicdo das fibras musculares
em um processo adaptativo para as diferentes neces-
sidades funcionais. O treino de resisténcia (endurance)
pode alterar a composic¢do das fibras tipo 11, com
aumento das fibras lla e diminuicéo subsequiente das
fibras I1b.

As diferencas histogquimicas do muasculo da Gvula
entre pacientes com SAOS e o0s apenas roncadores
podem ser interpretadas como consequiéncia de um
processo adaptativo desde que a atividade contrétil
intermitente méaxima seja relacionada com o quadro de
SAOS. A atividade muscular continua (over use) poderia
lesar 0 botdo nervoso terminal e o processo de
reinervagdo pelo brotamento (sprouting) justificaria o
encontro de vasodilatacdo exagerada nos pacientes
roncadores e nos portadores de apnéia obstrutiva quando
submetidos a estimulagéo elétrica.

Assim, os estudos sobre a fisiopatologia do ronco
tém proporcionado relevantes conhecimentos, 0s quais
poderdo abrir novas perspectivas para a busca de
melhores resultados em tratamentos de pacientes com
ronco e daqueles com ronco e SAOS.

SUMMARY

Is the Snoring Related to Focal Myopathy?

The pathophysiologic events that cause snoring are poorly understood.
Snoring may be secondary to changes in neurologic control, airway flow, or
both. In this review we speculate that besides the previous mentioned factors,
snoring may be caused by a focal myopathy.

KEYWORDS
Snoring, pathophysiology, myopathy.
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