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Resumo 

 

 

O Acidente Vascular Encefálico (AVE) é uma disfunção neurológica de origem 

vascular com desenvolvimento de déficits sensóriomotores, cognitivo, perceptivo e 

da linguagem. Apesar de serem conhecidas as principais alterações do sono nos 

pacientes com AVE, ainda é necessário analisar quais mecanismos da regulação do 

sono e vigília estão afetados. O objetivo deste estudo foi avaliar as alterações do 

controle circadiano e homeostático do sono-vigília em pacientes com AVE e as 

correlações com a qualidade de vida e o nível de atividade física. Participaram do 

estudo 22 pacientes (55±12 anos) e 24 sujeitos saudáveis (57±11 anos). Os 

instrumentos utilizados neste estudo foram os questionários sobre a qualidade do 

sono, sonolência diurna, qualidade de vida, nível de atividade física e a actimetria. 

Os dados foram analisados através do teste t`Student, teste de Mann-Whitney, 

ANOVA e teste de correlação de Spearman. Os resultados encontrados no estudo 

apontaram estabilidade da expressão circadiana do sono-vilígia com alteração na 

amplitude do ritmo. Entretanto, foram encontradas alterações homeostáticas 

significativas relacionadas com maior duração do sono, latência e fragmentação do 

sono, assim como menor eficência. Dados adicionais mostraram comprometimento 

da qualidade do sono e aumento da sonolência diurna, assim como diminuição da 

qualidade de vida e do nível de atividade física. Os resultados observados indicam 

comprometimento da interação do controle circadiano e homeostático do sono-vigília 

desencadeado principalmente pelo homeostático e diminuição do nível de atividade 

consequentes da lesão cerebral ocorrida. Dessa forma, estudos posteriores podem 

ser desenvolvidos a fim avaliar se intervenções comportamentais, como aumento da 

atividade diurna e restrição do sono durante o dia, podem influenciar o processo 

homeostático e sua relação com o circadiano resultando em melhoria da qualidade 

do sono noturno em pacientes com AVE. 

 

 

Palavras –chave: ciclo sono-vigília, qualidade de vida, nível de atividade 

x 



 xi 

Abstract 

 

 

The cerebral vascular accident is a neurological dysfunction of vascular origin that 

leds to development of motor sensibility, cognitive, perceptive and language deficits. 

Despite the fact that the main sleep disorders in stroke patients are well known, it is 

still necessary to analyze which mechanisms of regulation of sleep and wakefulness 

are affected. The objective of this study was to evaluate the changes in the circadian 

and homeostatic control of sleep-wakefulness in stroke patients and the correlations 

with quality of life and level of physical activity. The study analyzed 22 stroke patients 

(55± 12 years old) and 24 healthy subjects (57 ±11 years old). The instruments used 

in this study were questionnaires on sleep quality, daytime sleepiness, quality of life, 

physical activity level and the actigraphy. The data were analyzed using the Student 

`t test, Mann-Whitney test, ANOVA and Spearman's correlation tests. The results 

showed stability in the sleep-wake circadian expression with changes in the 

amplitude of the rhythm. However, significant changes were found related to the 

homeostatic component characterized by increased sleep duration, increased 

latency, fragmented sleep and lower sleep efficiency. Additional data showed 

decreased quality of sleep and increased daytime sleepiness, as well as decreased 

quality of life and level of physical activity. The results indicate that the interaction of 

circadian and homeostatic control of sleep-wake is compromised and the main 

reason might be because of the homeostatic component and the lower activity level 

resulting from the brain damage. Thus, further studies may be developed to evaluate 

whether behavioral interventions such as increased daytime activity and restriction of 

sleep during the day can influence the homeostatic process and its relation to 

circadian component, resulting in improved quality of nocturnal sleep in stroke 

patients. 

 

 

Kew-words: stroke, sleep-wake, quality of life, activity level 
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1.1 Acidente Vascular Encefálico 

 

O Acidente Vascular Encefálico (AVE) é definido como uma disfunção 

neurológica aguda de origem vascular, com desenvolvimento súbito de sinais 

clínicos de distúrbios da função cerebral com duração de mais de 24 h. Esta 

patologia pode apresentar um quadro clínico bastante variado, dependendo do tipo 

de lesão, da localização e do tamanho da área afetada, bem como da natureza e 

funções comprometidas e atinge mais frequentemente pessoas na idade entre 30 e 

59 anos.1 Dentre os sintomas característicos deste acometimento, a hemiplegia é o 

mais evidente, porém não mais importante que outros sintomas igualmente 

incapacitantes, como déficit sensorial, comprometimento cognitivo, perceptivo e da 

linguagem.2,3 

A ocorrência de distúrbios do sono é um aspecto que precisa ser mais 

considerado em pesquisas e na abordagem clínica dos pacientes com AVE. O 

processo de reabilitação, por exemplo, que ocorre desde a etapa inicial de 

acometimento, sendo contínuo e prolongado em muitos casos, pode ser 

comprometido se o paciente apresentar uma qualidade do sono ruim ou se 

apresentar diferentes distúrbios do sono, principalmente porque o sono é uma 

função que interfere consideravelmente nos processos de aprendizagem e 

consolidação da memória.4 

Estudos com pacientes de AVE mostram a ocorrência de um sono 

perturbado, de modo que a principal desordem do sono associada é a apnéia 

obstrutiva do sono, que ocorre em 60 a 90% dos pacientes.5,6 As queixas de insônia 

e sonolência diurna excessiva são também encontradas nessa população clínica.7 

Na análise do padrão eletroencefalográfico do sono em AVE hemisférico agudo 

foram observadas alterações como fragmentação, redução do tempo total e menor 

eficiência do sono.8 Campos et al. (2005)9 verificaram em pacientes no estágio 

crônico do AVE uma fragmentação da fase de vigília, com vários episódios de 

cochilos em diferentes turnos e qualidade do sono ruim.  

A presença de distúrbios do sono nos pacientes com AVE baseia-se em 

hipóteses que indicam comprometimento de estruturas corticais e subcorticais 

essenciais nas funções relacionadas ao sono e vigília. Experimentalmente, a 

estimulação do córtex cerebral, mesmo fora da área do prosencéfalo basal pode 

induzir o comportamento do sono.10,11 Por outro lado, a estimulação do núcleo 
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caudado pode inibir o sono.12 O AVE no tegumento pontino pode resultar em 

desordem do sono REM, no qual o paciente movimenta-se nos sonhos por causa da 

perda da atonia fisiológica do sono REM.13 Além disso, outras alterações são 

reportadas como lesões do neocórtex e estriato, podendo levar a insônia. Bassetti e 

Aldrich (2001)14 destacaram a hipótese de que uma lesão focal num hemisfério 

cerebral desorganiza a arquitetura do sono, sendo observada uma redução do 

tempo total e da eficiência do sono.  

 

1.2 Regulação do sono-vigília 

 

A regulação do sono-vigília segundo o modelo dos dois processos elaborado 

por Daan, Beersma e Borbély (1984)15 ocorre da seguinte forma: um processo 

chamado homeostático (S), relacionado com a duração do sono e um circadiano (C), 

envolvido na temporização do sono ao longo das 24 horas, também exercendo 

controle nos limiares do processo S. Segundo este modelo, o sono teria uma função 

de recuperação, sendo o componente S determinado pela sequência temporal do 

estado de vigília e sono e o processo C seria controlado pelo marcapasso 

circadiano. O modelo defende que a propensão homeostática para o sono é máxima 

no início do mesmo e se dissipa gradualmente ao longo desta fase. Na vigília, pouca 

ou nenhuma propensão homeostática permanece, mas começa a se acumular e vai 

gradualmente aumentando ao longo desta fase. Durante a vigília, o aumento da 

propensão homeostática para o sono é oposto por uma propensão circadiana 

ativadora do estado de vigília que exerce influência neste componente até pouco 

antes do sono, quando a influência circadiana gradualmente diminui.16 

O controle do ritmo circadiano se dá pelo Sistema Circadiano (SC), o qual tem 

por finalidade organizar temporalmente os processos fisiológicos do organismo 

através de estruturas neurais especializadas. Este sistema é constituído por vias 

aferentes (sincronizadoras) que transmitem informações do meio ambiente; conjunto 

de osciladores endógenos, que geram oscilações próximas de 24 horas; e vias 

eferentes, através das quais o marcapasso central regula a expressão dos diversos 

ritmos.17-19 A organização do SC ocorre de forma hierárquica, tendo o núcleo 

supraquiasmático (NSQ) como oscilador principal mantendo-se acoplado aos 

osciladores periféricos por meio de conexões nervosas do sistema nervoso 

autônomo e por sinais humorais.20,21 O ciclo claro-escuro é um dos sincronizadores 
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mais potentes para os seres vivos, já os sincronizadores não-fóticos, como o 

exercício e as pistas sociais também podem sincronizar o sistema circadiano dos 

mamíferos.22 

Por outro lado, acredita-se que a influência homeostática seja determinada 

por alguma estrutura ou substância que acumula a necessidade do sono durante a 

vigília prolongada, e libera essa necessidade homeostática durante o sono. Uma das 

substâncias bastante citada na literatura é a adenosina. Ela tem sido proposta como 

um acumulador homeostático da necessidade em dormir.22-24 Durante a vigília 

prolongada, o sistema de produção de energia no cérebro diminui, com exaustão 

das reservas energéticas de glicogênio e depleção dos níveis de ATP.26,27 Enquanto 

o ATP é degradado em ADP, o AMP e a adenosina elevam seus níveis 

extracelulares, destacando que a adenosina se acumula em algumas áreas do 

cérebro, incluindo o prosencéfalo basal.28 Pesquisas verificaram que há relação 

entre o início do sono e a injeção de adenosina no prosencéfalo basal de gatos e na 

área préoptica ventrolateral em ratos.29 

Adicionalmente, a literatura ressalta que a magnitude da sonolência, alerta e 

fadiga seria determinada pela interação entre os dois processos de regulação do 

sono-vigília, ou seja, após a pressão homeostática do sono ter sido dissipada, em 

sua maioria, após as primeiras 3 a 4 horas da noite, é a alta propensão para o sono 

baseada no processo circadiano que previne o despertar nas primeiras horas da 

manhã. De forma contrária, é a baixa propensão circadiana para o sono que previne 

o indivíduo de dormir previamente nas primeiras horas da noite, quando a pressão 

homeostática para o sono está no seu ponto mais alto. Em ambos os casos, os 

processos C e S trabalhariam em oposição para de forma ideal promover um tempo 

consolidado de sono e de vigília.30 

O padrão sono-vigília pode ser estudado usando vários métodos, entre eles 

está a actimetria, a qual fornece dados sobre o ciclo de atividade e repouso dos 

sujeitos. Os actímetros de pulso são um dos melhores métodos conhecidos para o 

estudo do sono-vigília, proporcionando informações sobre a qualidade e quantidade 

de sono e de atividade, na medida em que detecta e registra a intensidade e 

duração dos movimentos.31 

Apesar de serem conhecidas as principais alterações do sono nos pacientes 

com AVE, é necessário identificar quais mecanismos da regulação do sono e vigília 

estão afetados. Dessa forma, é importante a realização de estudos que se dediquem 
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à análise do sono e vigília, principalmente usando a actimetria. Além disso, a 

avaliação da influência dos componentes circadiano e homeostático na qualidade de 

vida merece especial atenção.  

 

1.3 Qualidade de vida 

 

O impacto negativo que as sequelas de um AVE podem promover aos 

pacientes tem sido muito divulgado na literatura.32,33 Vários estudos têm mostrado 

que os sobreviventes apresentam um declínio na qualidade de vida34-36 sendo 

observado nos primeiros anos após o AVE quando comparado com a população 

geral,37 mas também sendo reportado a longo-prazo, mantendo-se baixo os escores 

referentes a qualidade de vida desta população.35, 38 De modo geral, é observado 

pronunciado prejuízo na saúde física, funcional, psicológica e social destes 

pacientes.32, 39-45 

A investigação da qualidade de vida relacionada à saúde é alvo de estudo em 

várias doenças principalmente porque inclui domínios importantes de saúde como 

bem estar geral, função psicosocial além de considerar tradicionais prejuízos no 

domínio da deficiência.46, 47 Vários questionários genéricos têm sido utilizados para 

este fim, o SF-36 (The Medical Outcomes Study 36-item Short-Form Health Survey) 

é um desses instrumentos, o qual apresenta ampla utilização e validação para várias 

condições de doenças crônicas, inclusive para o AVE.48-50 

O SF-36 promove uma visão geral e subjetiva do paciente em diferentes 

aspectos, sendo recomendado para investigação da qualidade de vida no âmbito da 

pesquisa e prática clínica.51Neste instrumento é mensurada a percepção do paciente 

em vários domínios através do seu auto-relato, sendo alvo de investigação as 

condições de saúde no estado físico, mental, social e emocional que afetam a 

qualidade de vida.52  

No estágio agudo, os pacientes frequentemente apresentam 

comprometimentos sensóriomotores que limitam a capacidade funcional, porém, em 

seguida, tendem a recuperar gradativamente as funções básicas relacionadas com a 

higiene, alimentação e mobilidade. Nesse sentido, é de fundamental importância 

avaliar o nível de atividade física nos demais estágios do AVE (subagudo e crônico), 

a fim estabelecer parâmetros diagnósticos da capacidade funcional do paciente. 
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1.4  Nível de atividade física 

 

Os programas de reabilitação que atendem pacientes com AVE vêm 

passando por uma mudança de paradigma e definindo saúde em termos mais 

amplos, indicando que fatores sociais, psicológicos e ambientais contribuem para a 

saúde e a qualidade de vida.53 O diagnóstico dos pacientes tem sido então baseado 

na Classificação Internacional de Funcionalidade, Incapacidade e Saúde (CIF) 

desenvolvida pela Organização Mundial de Saúde (OMS), que tem como objetivo 

registrar e organizar uma ampla quantidade de informações sobre a saúde. A 

funcionalidade é um termo que engloba todas as funções do corpo. A incapacidade 

é um termo que inclui deficiências e limitações na realização de atividades diárias. 

Nesse sentido, é de fundamental importância registrar perfis úteis da funcionalidade, 

incapacidade e saúde dos indivíduos em vários domínios, empregando uma 

abordagem biopsicossocial que incorpora os componentes de saúde nos níveis 

corporais e sociais.53, 54  

Estudos afirmam que as sequelas provocadas pelo processo isquêmico 

cerebral implicam em algum grau de dependência, principalmente no primeiro ano 

após o AVE, com cerca de 30 a 40% dos sobreviventes impedidos de voltarem ao 

trabalho e requerendo algum tipo de auxílio no desempenho de atividades 

cotidianas.55 Dessa forma, o AVE não causa apenas impacto nas funções 

neurológicas, mas também geram dependência nas atividades da vida diária (AVD’s) 

desses pacientes. Dentre os sintomas potenciais de incapacidade estão os déficits 

motores, tais como, alterações de tônus, reflexos anormais, distúrbios de controle 

postural e de equilíbrio e alterações funcionais.56 

O Questionário Internacional de Atividade Física (IPAQ) avalia a atividade 

física desenvolvida através de quatro domínios: tempo gasto em atividade física; 

atividades domésticas e cuidados de jardinagem; trabalho e meio de transporte 

relacionado a atividade física, dando um escore final que representa o nível de 

atividade do sujeito. Os tipos específicos de atividades questionadas são: 

deambulação; atividades de intensidade moderada como pedalar de bicicleta, nadar, 

dançar, fazer ginástica aeróbica leve, jogar vôlei recreativo, carregar pesos leves, 

fazer serviços domésticos em casa, no quintal ou no jardim como varrer, aspirar, 

cuidar do jardim, ou qualquer atividade que faz aumentar moderadamente a 

respiração ou batimentos cardíacos; e atividades vigorosas como correr, fazer 



 7 

ginástica aeróbica, jogar futebol, pedalar rápido de bicicleta, jogar basquete, fazer 

serviços domésticos pesados em casa, no quintal ou jardim, carregar pesos 

elevados, ou qualquer atividade que faz aumentar muito a respiração e os 

batimentos cardíacos. 

Para a obtenção do escore total do IPAQ é necessário um sumário da 

duração e freqüência por dia das atividades citadas anteriormente. A classificação é 

então estabelecida em três níveis de atividade: 1-baixa: os indivíduos que não se 

enquadram dentro das categorias moderada e alta, considerado como baixo nível de 

atividade física; 2-moderada: padrão de atividade classificada no critério de três ou 

mais dias de atividade de intensidade vigorosa de pelo menos 20 minutos por dia, ou 

cinco ou mais dias de atividade de intensidade moderada e/ou deambulação de pelo 

menos 30 minutos por dia; ou ainda cinco ou mais dias de qualquer combinação 

entre atividades de deambulação, de intensidade moderada, ou vigorosa que atinja 

um mínimo de total de atividade física de pelo menos 600 MET minutos/semana – 

equivalente metabólico; e 3-alta: atividade de intensidade intensa em pelo menos 

três dias, atingindo um total de atividade física de pelo menos 1500 MET 

minutos/semana; ou sete ou mais dias de qualquer combinação de deambulação, 

intensidade moderada ou intensa que atinja no mínimo do total de atividade de 3000 

MET minutos/semana. Considerando os valores de MET derivados do estudo de 

Craig et al. (2003)57, o qual após o estudo de Ainsworth et al. (2000)58, estabeleceu 

um escore médio de MET para cada atividade, sendo: deambulação = 3.3 METs; 

intensidade moderada = 4.0 METs; e intensidade vigorosa ou alta = 8 METS. Os 

cálculos são obtidos através da multiplicação dos METs referentes a cada atividade 

pelos minutos e dias destinado as mesmas.57, 58 

Um processo de reabilitação eficaz depende da compreensão da relação 

existente entre a queixa principal do paciente e os comprometimentos das funções e 

estruturas do corpo, e fatores psicossociais e ambientais que exacerbam ou ajudam 

a minimizá-los. Nesse sentido, a investigação do nível de atividade, pode ser de 

grande aplicabilidade no processo de reabilitação dos pacientes com AVE, podendo 

assim influenciar de forma enfática um dos objetivos mais importantes da 

Fisioterapia, a reabilitação funcional.59 
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1.5 Objetivos 

 

      1.5.1 Objetivo geral 

 

Avaliar o padrão de sono-vigília em pacientes com AVE. 

 

     1.5.2 Objetivos específicos 

 

- Identificar as alterações do controle circadiano e homeostático do sono-vigília dos 

pacientes. 

 

- Avaliar a qualidade de vida e correlações com o estado sono-vigília. 

 

- Verificar a associação do nível de atividade física (IPAQ) com o padrão de sono-

vigília.  
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2 MATERIAIS E MÉTODOS 
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2.1 Caracterização da pesquisa 

 

A pesquisa realizada foi do tipo observacional analítica, que possibilitou a 

análise do padrão de sono-vigília de pacientes com AVE. 

 

2.2 Local e duração do estudo 

 

 A pesquisa foi realizada na cidade de Natal, num Centro de Reabilitação 

pertencente à Secretaria de Saúde Pública do Estado do Rio Grande do Norte 

(SESAP/RN). O critério de escolha deste local se baseou no fato deste ser um 

importante centro de atendimento de Fisioterapia do Estado, para o qual convergem 

pacientes cujo atendimento se direciona à reabilitação neurológica. As entrevistas 

ocorreram no período de agosto a outubro de 2008, sendo realizadas de segunda a 

sexta nos turnos integrais no qual havia atendimento dos pacientes (8:00h – 16:30h). 

A coleta do grupo controle ocorreu na cidade de Recife-PE numa Policlínica da 

Secretaria de Saúde Pública do Estado de Pernambuco, cujos sujeitos saudáveis 

eram pertencentes ao programa de Saúde da Família do Sistema Único de Saúde. A 

coleta deste grupo ocorreu nos meses de outubro e novembro de 2008.  

 

 

2.3 Casuística 

 

Para composição da amostra, os participantes foram selecionados através do 

método de amostragem por conveniência do tipo voluntária. Para fazer parte do 

grupo observacional foram entrevistados 26 pacientes ambulatoriais com sequela de 

AVE, contudo a perda amostral foi de 4 sujeitos que não utilizaram o actímetro 

adequadamente, totalizando então 22 pacientes. Quanto ao grupo controle, foram 

selecionados 24 indivíduos saudáveis pareados com o grupo de pacientes quanto ao 

sexo, idade e escolaridade. A seleção dos pacientes foi de acordo com os seguintes 

critérios de inclusão: diagnóstico de primeiro episódio do AVE, estágio crônico da 

doença, nível de espasticidade classificada em níveis +1 e 2 para os membros 

inferiores com o uso da Escala de Ashworth Modificada, capacidade de deambular 

classificada em níveis 2 e 3 na Categoria de Deambulação Funcional (FAC – 

Functional Ambulatory Category) e capacidade de responder aos instrumentos de 



 11 

avaliação. Os critérios de exclusão do estudo foram: uso inadequado do actímetro, 

não preenchimento adequado do diário do sono, mudança brusca da rotina social 

durante a semana de uso do aparelho que alterasse o nível de atividade regular do 

sujeito em estudo.  

 

2.4 Procedimentos 

 

 A pesquisa foi iniciada após aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

UFRN, através do parecer 048/2008 (Anexo A). As entrevistas foram iniciadas após 

os sujeitos selecionados assinarem o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(Apêndice A). Este termo informava sobre os objetivos desta pesquisa e garantia a 

privacidade dos participantes envolvidos, também validava a aprovação pessoal 

para fazer parte do estudo.  

 A coleta dos dados do grupo de pacientes ocorreu em três etapas: 1- triagem 

dos pacientes através da análise dos prontuários; 2- Apresentação da pesquisa e 

convite para a participação da mesma com entrega do termo de consentimento, 

sucedido de entrevista através dos questionários de avaliação. Essa etapa durou em 

torno de 40 minutos, momento no qual era também entregue o actímetro assim 

como o diário do sono com explicação detalhada sobre o seu manuseio; 3- 

recebimento do actímetro e do diário do sono preenchido, após uma semana. A 

coleta de dados do grupo controle ocorreu de forma semelhante. Primeiramente foi 

realizada a triagem dos sujeitos e posteriormente sucederam os procedimentos das 

etapas 2 e 3 de igual modo ao relatado para o grupo de pacientes. Nem o grupo de 

pacientes nem o grupo de indivíduos saudáveis possuíam atividade laborativa. 

 

2.5 Instrumentos 

 

 A avaliação subjetiva foi realizada através de questionários e a avaliação 

objetiva do sono-vigília foi realizada através da actimetria, conforme especificadas a 

seguir: 

 

a) Ficha de identificação (Anexo B):  

Na aplicação das fichas de identificação foram obtidos dados pessoais do 

sujeito, como nome, endereço, sexo, idade e tempo de escolaridade. Para o grupo 
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de pacientes foram acrescidas perguntas sobre os dados do laudo da Tomografia 

Computadorizada, história da doença e tempo de sequela.  

 

b) Ficha de Avaliação fisioterápica (Anexo C), específica para o grupo observacional: 

 

- Escala de Ashworth Modificada: utilizada para avaliação da espasticidade dos 

membros inferiores. As pontuações extremas são: zero, que representa nenhum 

aumento no tônus muscular e 5 o qual indica que a articulação se encontra rígida em 

flexão ou extensão. O nível 1+ é definido como leve aumento no tônus muscular, 

manifestado por uma mínima resistência ao longo do trajeto (menos que a metade) 

da amplitude do movimento, e o nível 2, como aumento no tônus muscular pela 

maioria da amplitude, mas a(s) parte(s) afetada(s) são facilmente movimentada(s).60 

 

- Categoria de Deambulação Funcional (FAC – Functional Ambulatory Category): 

para avaliação da capacidade de realizar a marcha. Pontuada de 0 a 5 e baseada 

numa distância de 10 m. Este teste inclui seis níveis de suporte necessários para a 

marcha, onde o nível 1 corresponde à necessidade de suporte contínuo de uma 

pessoa para carregar o sujeito e manter seu equilíbrio e o nível 5 descreve o sujeito 

que é capaz de andar de forma independente em qualquer superfície. Os níveis 2 e 

3 utilizados como critério neste estudo são definidos respectivamente como uma 

dependência contínua ou intermitente de outra pessoa para ajudar no equilíbrio ou 

coordenação, e apenas necessidade de supervisão verbal.60   

 

- National Institute Health Stroke Scale (NIHSS): uma escala para avaliação do grau 

de comprometimento neurológico, específica para o AVE (Brott et al.,1989)61 62,63 

validada no Brasil por Caneda et al. (2006)64. Ela apresenta 15 itens, os quais 

incluem: o nível de consciência, movimentos extra-oculares, campo visual, função 

muscular facial, força dos membros, função sensorial, coordenação (ataxia), 

linguagem (afasia), discurso (disartria) e hemi-inatenção (negligência).  Os escores 

variam de 0 a 42. Os pontos de corte utilizados são: 0 a 5 = leve; 6 a 13 = 

moderado; 14 ou mais = grave. Mudança de 2 pontos ou mais sugere uma relevante 

mudança no estado do paciente. O tempo de aplicação é em torno de 5 a 8 minutos. 
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c) Questionário de Avaliação da Qualidade de Vida (Anexo D): 

Foi utilizado o questionário SF-36, composto de 11 questões que permitem 

avaliar oito domínios: capacidade funcional, aspectos físicos, dor, estado geral de 

saúde, vitalidade, aspectos sociais e emocionais, e saúde mental. É um instrumento 

de fácil administração e compreensão, e cada domínio possui um cálculo específico 

para atribuição de um escore, que pode variar entre 0-100.65, 66 

 

d) Questionário Internacional de Atividade Física (IPAQ) (Anexo E):  

Foi utilizado para avaliar a atividade física desenvolvida através de quatro 

domínios: tempo gasto em atividade física; atividades domésticas e cuidados de 

jardinagem; trabalho e meio de transporte relacionado a atividade física, dando um 

escore final que representa o nível de atividade do sujeito.67   

 

e) Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh (IQSP) (Anexo F):  

É um questionário destinado a avaliar a qualidade do sono, contendo 19 

questões relativas aos hábitos de sono do mês anterior, com sete componentes 

divididos respectivamente em: qualidade subjetiva do sono, latência do sono, 

duração do sono, eficiência habitual do sono, distúrbios do sono, uso de medicação 

para dormir e disfunção durante o dia (sonolência). A pontuação vai de 0 – 21, 

sendo a soma de 0 a 4 considerada como uma qualidade boa de sono e maior e 

igual a 5, uma qualidade ruim.68  

 

f) Questionário de Epworth (Anexo G):  

Foi utilizado para avaliar a ocorrência de sonolência diurna em diversas 

situações como: sentado e lendo; vendo TV; sentado em um lugar público; como 

passageiro em trem, carro ou ônibus (por uma hora sem parar); deitando-se à tarde 

para descansar; sentado e conversando com alguém; sentado calmamente após o 

almoço, sem álcool; enquanto dirige, mas está parado no trânsito por alguns 

minutos. Devendo o paciente responder qual seria a chance de cochilar em cada 

uma das situações apresentadas, pontuando de 0 (nenhuma chance) a 3 (alta 

chance). O escore de avaliação varia de 0 a 24, uma pontuação inferior a 10 é 

considerada como indicativa de pouca sonolência, e as superiores a 10 

correspondem uma sonolência diurna excessiva.69 
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g) Diário do Sono (Anexo H):  

O diário do sono foi utilizado concomitantemente com a actimetria, no qual o 

participante registrava a hora de deitar e levantar ao mesmo tempo que apertava o 

botão do actímetro. 

 

h) Actimetria 

Foi realizada para avaliar o padrão de sono-vigília utilizando o actímetro 

Actiwatch®-16, da Mini Mitter. O aparelho foi colocado no punho não acometido dos 

pacientes e no punho não dominante dos indivíduos do grupo controle. Para instruir 

melhor os sujeitos do estudo quanto ao uso do aparelho, foi entregue uma cartilha 

de orientação (Apêndice B). O actímetro foi utilizado no estudo durante 7 dias, 

incluindo dias de semana e final de semana, no qual foram feitas análises de 7 

noites de sono e 5 dias de vigília. O actímetro usado possui um botão marcador de 

eventos, para gravação de momentos específicos, e foi solicitado ao participante 

para apertar neste botão no horário de ir deitar-se e quando se levantava da cama 

ao amanhecer, sendo solicitado a não retirada do aparelho do punho durante os dias 

de análise.  

Os dados gravados no actímetro foram devidamente transportados para a 

memória do computador através de uma interface.31, 70 

 

 

 

Figura 1: Foto ilustrativa do modo de utilização do aparelho Actiwatch®-16. 

 



 15 

Dentre os parâmetros estimados de sono-vigília fornecidos por este aparelho 

e utilizados neste estudo incluem:  

 

 Variáveis do componente circadiano 

 

- Variação interdiária: diferença entre os dias quanto aos horários de início e fim da 

atividade, calculados a partir da hora do início e fim do sono. Para analisar a hora do 

início do sono, o software procurou os 10 minutos no qual não mais que uma época 

o escore determinava um movimento. Da mesma forma para calcular o fim do sono, 

o software procurou os últimos 10 minutos no qual não mais que uma época possuia 

o escore de imóvel. Essa análise serviu para avaliar a estabilidade do ritmo.  

 

- Variação intradiária: diferença entre as horas da soma de atividade durante a 

vigília, a fim de quantificar a fragmentação do ritmo circadiano.  

 

- Amplitude: diferença entre os grupos da soma de atividade na vigília. 

 

 Variáveis do componente homeostático 

 

- Duração do sono: tempo entre o início e o final do sono. Representado em horas e 

minutos e determinado pelo sumário do número de épocas que não excedem o 

limiar de sensibilidade, multiplicando esse valor pelo comprimento da época em 

minutos.  

 

- Latência do sono: duração de tempo requerido para o início do sono após ir para a 

cama. É o intervalo entre a hora de ir para cama e o início do sono. 

 

- Eficiência do sono: tempo na cama que é de fato sono. Determinado pela divisão 

do tempo real de sono pelo tempo na cama e multiplicado por 100. 

 

- Índice de fragmentação: índice de agitação e inquietação (movimento noturno). 

Calculado pelo total do número de minutos em movimento em percentagem com a 

percentagem de fases imóveis de 1 minuto. 
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2.6 Análise dos dados 

 

 A análise dos dados foi realizada através do programa SPSS 15.0 (Statistical 

Package for the Social Science) atribuindo-se o nível de significância de 5%. Foi 

utilizado o teste de normalidade de Kolmogorov-Smirnov para determinação dos 

testes estatísticos a serem utilizados. Para comparação entre os grupos quanto às 

variáveis circadianas e homeostáticas foi utilizado o teste t`Student não pareado. O 

teste de Mann Whitney foi aplicado para comparação entre os grupos quanto à 

idade, escolaridade, NIHSS, qualidade do sono, sonolência diurna, qualidade de 

vida e nível de atividade física. O teste Qui-quadrado foi utilizado para comparação 

entre os pacientes e saudáveis quanto à frequência absoluta do sexo. Utilizou-se a 

ANOVA para verificar diferenças entre os dias quanto ao início e fim da atividade, 

soma da atividade e hora do pico da atividade, assim como, entre as horas para a 

soma da atividade, em ambos os grupos. Foi utilizado o teste de correlação de 

Spearman para avaliar associação da qualidade de vida e do nível de atividade 

física com as variáveis circadianas e homeostáticas e com a qualidade do sono, 

assim como entre a qualidade do sono e a sonolência diurna. As variáveis da 

actimetria foram analisadas pelo Software Actiware Mini Mitter Version 3.4. 
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3.1 Anexação dos artigos 

 

 

Os resultados e discussões a respeito dos achados desse estudo estão 

dispostos nos seguintes artigos: 

 

 

- ALTERAÇÕES DO CONTROLE CIRCADIANO E HOMEOSTÁTICO DO SONO-

VIGÍLIA REGISTRADAS ATRAVÉS DA ACTIMETRIA EM PACIENTES COM 

ACIDENTE VASCULAR ENCEFÁLICO (Artigo 1). 

 

- ASSOCIAÇÃO DAS ALTERAÇÕES CIRCADIANAS E HOMEOSTÁTICAS E A 

QUALIDADE DE VIDA DOS PACIENTES COM ACIDENTE VASCULAR 

ENCEFÁLICO (Artigo 2). 

 

- CORRELAÇÃO DO NÍVEL DE ATIVIDADE FÍSICA COM O PADRÃO DE SONO-

VIGÍLIA EM PACIENTES COM ACIDENTE VASCULAR ENCEFÁLICO (Artigo 3). 
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Resumo 

 

O Acidente Vascular Encefálico (AVE) é uma disfunção neurológica de origem 

vascular com desenvolvimento de déficits sensóriomotores, cognitivo, perceptivo e 

da linguagem. Apesar de serem conhecidas as principais alterações do sono nos 

pacientes com AVE, ainda é necessário analisar quais mecanismos da regulação do 

sono e vigília estão afetados. O objetivo deste estudo foi avaliar as alterações do 

controle circadiano e homeostático do sono-vigília em pacientes com AVE. 

Participaram do estudo 22 pacientes (55±12 anos) e 24 sujeitos saudáveis (57±11 

anos). Os instrumentos utilizados neste estudo foram os questionários sobre a 

qualidade do sono, sonolência diurna e a actimetria. Os dados foram analisados 

através do teste t`Student, teste de Mann-Whitney e ANOVA. Os resultados 

encontrados no estudo apontaram estabilidade da expressão circadiana do sono-

vigília com alteração na amplitude do ritmo. Entretanto, foram encontradas 

alterações homeostáticas significativas relacionadas com maior duração do sono, 

latência e fragmentação do sono, assim como menor eficiência. Dados adicionais 

mostraram comprometimento da qualidade do sono (pacientes: 8,4 ± 3,4; saudáveis: 

6,2 ±2,5; p= 0,0001) e aumento da sonolência diurna (pacientes: 11,7 ± 4,3; 

saudáveis: 9,2 ± 4,6; p= 0,0001). Os resultados observados indicam 

comprometimento da interação do controle circadiano e homeostático do sono-vigília 

desencadeado principalmente pelo homeostático e diminuição do nível de atividade 

consequentes da lesão cerebral ocorrida. Dessa forma, estudos posteriores podem 

ser desenvolvidos a fim avaliar se intervenções comportamentais, como aumento da 

atividade diurna e restrição do sono durante o dia, podem influenciar o processo 

homeostático e sua relação com o circadiano resultando em melhoria da qualidade 

do sono noturno em pacientes com AVE. 

 

Palavras-chave: componente circadiano, componente homeostático, Acidente 

Vascular Encefálico 
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Abstract  

 

The cerebral vascular accident is a neurological dysfunction of vascular origin that 

leds to development of motor sensibility, cognitive, perceptive and language deficits. 

Despite the fact that the main sleep disorders in stroke patients are well known, it is 

still necessary to analyze which mechanisms of regulation of sleep and wakefulness 

are affected. The objective of this study was to evaluate the changes in the circadian 

and homeostatic control of sleep-wakefulness in stroke patients and the correlations 

with quality of life and level of physical activity. The study analyzed 22 stroke patients 

(55± 12 years old) and 24 healthy subjects (57 ±11 years old). The instruments used 

in this study were questionnaires on sleep quality, daytime sleepiness and the 

actigraphy. The data were analyzed using the Student `t test, Mann-Whitney test, 

ANOVA tests. The results showed stability in the sleep-wake circadian expression 

with changes in the amplitude of the rhythm. However, significant changes were 

found related to the homeostatic component characterized by increased sleep 

duration, increased latency, fragmented sleep and lower sleep efficiency. Additional 

data showed decreased quality of sleep (patients: 8,4 ± 3,4; control: 6,2 ±2,5; p= 

0,0001) and increased daytime sleepiness (patients: 11,7 ± 4,3; control: 9,2 ± 4,6; p= 

0,0001). The results indicate that the interaction of circadian and homeostatic control 

of sleep-wake is compromised and the main reason might be because of the 

homeostatic component and the lower activity level resulting from the brain damage. 

Thus, further studies may be developed to evaluate whether behavioral interventions 

such as increased daytime activity and restriction of sleep during the day can 

influence the homeostatic process and its relation to circadian component, resulting 

in improved quality of nocturnal sleep in stroke patients. 

 

 

Kew-words: circadian component, homeostatic component, stroke 
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1- INTRODUÇÃO 

 

O Acidente Vascular Encefálico (AVE) é uma doença neurológica que se 

apresenta com alta incidência e frequente morbi-mortalidade1 decorrente da 

interrupção da circulação cerebral (AVE isquêmico) ou de um processo hemorrágico 

(AVE hemorrágico), resultando em danos às funções neurológicas com 

comprometimento do sistema sensóriomotor e das funções cognitivas.2, 3 

A presença de distúrbios do sono nos pacientes com AVE baseia-se em 

hipóteses que indicam comprometimento de estruturas corticais e subcorticais 

essenciais nas funções relacionadas ao sono e vigília. Experimentalmente, a 

estimulação do córtex cerebral, mesmo fora da área do prosencéfalo basal pode 

induzir o comportamento do sono.4, 5 Por outro lado, a estimulação do núcleo 

caudado pode inibir o sono.6 O AVE no tegumento pontino pode resultar em 

desordem do sono REM, no qual o paciente movimenta-se nos sonhos por causa da 

perda da atonia fisiológica do sono REM.7 Além disso, outras alterações são 

reportadas como lesões do neocórtex e estriato, podendo levar a insônia. No estágio 

agudo do AVE hemisférico, a redução da eficiência do sono e o aumento de 

despertares após o início do sono são descritos.8 Bassetti e Aldrich (2001)9 

destacaram a hipótese de que uma lesão focal num hemisfério cerebral desorganiza 

a arquitetura do sono, sendo observada uma redução do tempo total e da eficiência 

do sono.  

A regulação do sono-vigília segundo o modelo dos dois processos elaborado 

por Daan, Beersma e Borbély (1984)10 se dá da seguinte forma: um processo 

chamado homeostático (S), que estaria relacionado com a duração do sono e um 

circadiano (C), envolvido na temporização do sono ao longo das 24 horas, também 

exercendo controle nos limiares do processo S. Segundo este modelo, o sono teria 

uma função de recuperação, sendo o componente S determinado pela sequência 

temporal do estado de vigília e sono e o processo C seria controlado pelo 

marcapasso circadiano. O modelo defende que a propensão homeostática para o 

sono é máxima no início do mesmo e se dissipa gradualmente ao longo desta fase. 

Na vigília, pouca ou nenhuma propensão homeostática permanece, mas começa a 

se acumular e vai gradualmente aumentando ao longo desta fase. Durante a vigília, 

o aumento da propensão homeostática para o sono é oposto por uma propensão 
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circadiana ativadora do estado de vigília que exerce influência neste componente até 

pouco antes do sono, quando a influência circadiana gradualmente diminui.11  

O controle do ritmo circadiano se dá pelo Sistema Circadiano (SC), o qual tem 

por finalidade organizar temporalmente os processos fisiológicos do organismo 

através de estruturas neurais especializadas. Este sistema é constituído por vias 

aferentes (sincronizadoras) que transmitem informações do meio ambiente; conjunto 

de osciladores endógenos, que geram oscilações próximas de 24 horas; e vias 

eferentes, através das quais o marcapasso regula a expressão dos diversos 

ritmos.12-14 A organização do SC ocorre de forma hierárquica, tendo o NSQ como 

oscilador principal mantendo-se acoplado aos osciladores periféricos por meio de 

conexões nervosas do sistema nervoso autônomo e por sinais humorais.15,16 O ciclo 

claro-escuro é um dos sincronizadores mais potentes para os seres vivos, já os 

sincronizadores não-fóticos, como o exercício e as pistas sociais também podem 

sincronizar o sistema circadiano dos mamíferos.17 

Por outro lado, defende-se que a influência homeostática seja determinada 

por alguma estrutura ou substância que acumula a necessidade do sono durante a 

vigília prolongada, e libera essa necessidade homeostásica durante o sono. Uma 

das substâncias bastante citada na literatura é a adenosina. Ela tem sido proposta 

como um acumulador homeostático da necessidade em dormir.18-20 Durante a vigília 

prolongada, o sistema de produção de energia no cérebro diminui, com exaustão 

das reservas energéticas de glicogênio e depleção dos níveis de ATP.21, 22 Enquanto 

o ATP é degradado em ADP, o AMP e a adenosina elevam seus níveis 

extracelulares, destacando que a adenosina se acumula em algumas áreas do 

cérebro, incluindo o prosencéfalo basal.20 Pesquisas verificaram que há relação 

entre o início do sono e a injeção de adenosina no prosencéfalo basal de gatos e na 

área préoptica ventrolateral em ratos.21  

O padrão sono-vigília pode ser estudado usando vários métodos, entre eles 

está a actimetria, a qual fornece dados sobre o ciclo de atividade e repouso dos 

sujeitos. Os actímetros de pulso são um dos melhores métodos conhecidos para o 

estudo do sono, proporcionando informações sobre a qualidade e quantidade de 

sono e de atividade, à medida que detecta e registra a intensidade e duração dos 

movimentos.22 

O actímetro utiliza-se de um dispositivo, o actígrafo, que grava movimentos 

em extensos períodos de tempo, e estima os padrões de sono e vigília a partir de 
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momentos de atividade e inatividade baseado no movimento do corpo.22 A actimetria 

baseia-se no princípio em que há redução de movimentos durante o sono e aumento 

deles durante a vigília. Os aparelhos fazem uso de acelerômetros para detectar 

movimentos do punho, tendo a capacidade de obter várias amostras por segundo. 

Os dados são armazenados no actímetro por várias semanas. A capacidade de 

armazenamento de informações do aparelho é dependente da extensão do intervalo 

amostral, chamado de época, o qual geralmente é de 30 segundos ou de 1 minuto 

quando se deseja estudar o sono.22, 26 Segundo as normas e parâmetros sobre o 

uso do actímetro direcionado para o estudo do sono e ritmo circadiano divulgado em 

2007 por Morgenthaler et al.26 vários estudos já demonstraram a validade e 

confiabilidade deste instrumento em diversas populações e no estudo de várias 

doenças, sendo também útil para estimar mudanças no ciclo sono-vigília e 

necessidades de sono e repouso após um AVE.26, 27  

Apesar de serem conhecidas as principais alterações do sono nos pacientes 

com AVE, é necessário identificar quais mecanismos da regulação do sono e vigília 

estão afetados. Dessa forma, é importante a realização de estudos que se dediquem 

à análise do sono e vigília, principalmente usando a actimetria. O objetivo do estudo 

foi identificar as alterações do controle circadiano e homeostásico do sono-vigília 

dos pacientes com AVE. 

  

2. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

2.1 Amostra 

 

Para composição da amostra, os participantes foram selecionados através do 

método de amostragem por conveniência do tipo voluntária. Para fazer parte do 

grupo observacional foram entrevistados 26 pacientes ambulatoriais com sequela de 

AVE, contudo a perda amostral foi de 4 sujeitos que não utilizaram o actímetro 

adequadamente, totalizando então 22 pacientes. Quanto ao grupo controle, foram 

selecionados 24 indivíduos saudáveis pareados com o grupo de pacientes quanto ao 

sexo, idade e escolaridade. A seleção dos pacientes foi de acordo com os seguintes 

critérios de inclusão: diagnóstico de primeiro episódio do AVE, estágio crônico da 

doença e capacidade de responder aos instrumentos de avaliação. Os critérios de 
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exclusão do estudo foram: uso inadequado do actímetro, não preenchimento 

adequado do diário do sono e mudança brusca da rotina social durante a semana de 

uso do aparelho que alterasse o nível de atividade regular do sujeito em estudo.  

 

2.2 Procedimentos 

 

 A pesquisa foi realizada em um importante Centro de Fisioterapia e iniciou-se 

após aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa. As entrevistas foram iniciadas 

após os sujeitos selecionados assinarem o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido.  

 A coleta dos dados do grupo de pacientes ocorreu em três etapas: 1- triagem 

dos pacientes através da análise de prontuários; 2- Apresentação da pesquisa e 

convite para a participação da mesma com entrega do termo de consentimento, 

sucedido de entrevista através dos questionários de avaliação e entrega do 

actímetro assim como do diário do sono com explicação detalhada sobre o seu 

manuseio; 3- recebimento do actímetro e do diário do sono preenchido, após uma 

semana. A coleta de dados do grupo controle ocorreu de forma semelhante. 

Primeiramente foi realizada a triagem dos sujeitos e posteriormente sucederam os 

procedimentos das etapas 2 e 3 de igual modo ao relatado para o grupo de 

pacientes. Ambos os grupos não possuíam atividade laborativa. 

 

2.3 Instrumentos 

 

 Inicialmente os pacientes foram submetidos a uma entrevista, através da qual 

foram registrados: os dados referentes ao laudo da Tomografia Computadorizada, a 

história da doença e o tempo de sequela. O grau de comprometimento neurológico 

dos pacientes foi avaliado pela National Institute Health Stroke Scale (NIHSS) que é 

uma escala neurológica específica para o AVE (Brott et al.,1989)28 29, 30 validada no 

Brasil por Caneda et al. (2006).31 Ela apresenta 15 itens, os quais incluem: o nível de 

consciência, movimentos extra-oculares, campo visual, função muscular facial, força 

dos membros, função sensorial, coordenação (ataxia), linguagem (afasia), discurso 

(disartria) e hemi-inatenção (negligência).  Os escores variam de 0 a 42. Os pontos 

de corte utilizados são: 0 a 5 = leve; 6 a 13 = moderado; 14 ou mais = grave.  
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Para avaliar a qualidade do sono foi utilizado o Índice de Qualidade de Sono 

de Pittsburgh (IQSP), contendo 19 questões relativas aos hábitos de sono do mês 

anterior, com sete componentes divididos respectivamente em: qualidade subjetiva 

do sono, latência do sono, duração do sono, eficiência habitual do sono, distúrbios 

do sono, uso de medicação para dormir e disfunção durante o dia (sonolência). A 

pontuação vai de 0 – 21, sendo a soma de 0 a 4 considerada como uma qualidade 

boa de sono e maior e igual a 5, uma qualidade ruim.32  

O Questionário de Epworth foi utilizado a fim de avaliar a ocorrência de 

sonolência diurna em diversas situações como: sentado e lendo; vendo TV; sentado 

em um lugar público; como passageiro em trem, carro ou ônibus (por uma hora sem 

parar); deitando-se à tarde para descansar; sentado e conversando com alguém; 

sentado calmamente após o almoço, sem álcool; enquanto dirige, mas está parado 

no trânsito por alguns minutos. Devendo o paciente responder qual seria a chance 

de cochilar em cada uma das situações apresentadas, pontuando de 0 (nenhuma 

chance) a 3 (alta chance). O escore de avaliação varia de 0 a 24, uma pontuação 

inferior a 10 é considerada como indicativa de pouca sonolência, e as superiores a 

10 correspondem uma sonolência diurna excessiva.33 

A actimetria foi realizada para avaliar o padrão de sono-vigília utilizando o 

actímetro Actiwatch®-16, da Mini Mitter. O aparelho foi colocado no punho não 

acometido dos pacientes e no punho não dominante dos indivíduos do grupo 

controle. Para instruir melhor os sujeitos do estudo quanto ao uso do aparelho, foi 

entregue uma cartilha de orientação. O actímetro foi utilizado no estudo durante 7 

dias, incluindo dias de semana e final de semana, no qual foram feitas análises de 7 

noites de sono e 5 dias de vigília. O actímetro usado possui um botão marcador de 

eventos, para gravação de momentos específicos, e foi solicitado ao participante 

para apertar neste botão no horário de ir deitar-se e quando se levantava da cama 

ao amanhecer, sendo solicitado a não retirada do aparelho do punho durante os dias 

de análise. Os dados gravados no actímetro foram devidamente transportados para 

a memória do computador através de uma interface.22, 26 Dentre os parâmetros 

estimados de sono-vigília fornecidos por este aparelho e utilizados neste estudo 

incluem:  
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Variáveis do componente circadiano 

 

- Variação interdiária: diferença entre os dias dos horários de início e final da 

atividade, da soma da atividade e a hora do pico da atividade. 

- Variação intradiária: diferença entre as horas da soma de atividade durante a vigília 

e da hora do pico de atividade.  

- Amplitude: diferença entre os grupos da soma de atividade na vigília. 

 

Variáveis do componente homeostático 

 

-  Duração do sono: tempo entre o início e o final do sono.  

-  Latência do sono: intervalo entre a hora de ir para cama e o início do sono. 

- Eficiência do sono: divisão do tempo real de sono pelo tempo na cama, 

multiplicado por 100. 

- Índice de fragmentação: total do número de minutos em movimento em 

percentagem com a percentagem de fases imóveis de 1 minuto. 

 

2.4 Análise dos dados 

 

 A análise dos dados foi realizada através do programa SPSS 15.0 (Statistical 

Package for the Social Science) atribuindo-se o nível de significância de 5%. Foi 

utilizado o teste de normalidade de Kolmogorov-Smirnov para determinação dos 

testes estatísticos a serem utilizados. Para comparação entre os grupos quanto às 

variáveis circadianas e homeostáticas foi utilizado o teste t`Student não pareado. O 

teste de Mann Whitney foi aplicado para comparação entre os grupos quanto à 

idade, escolaridade, NIHSS, qualidade do sono e sonolência diurna. O teste Qui-

quadrado foi utilizado para comparação entre os pacientes e saudáveis quanto à 

frequência absoluta do sexo. Utilizou-se a ANOVA para verificar diferenças entre os 

dias quanto ao início e fim da atividade, soma da atividade e hora do pico da 

atividade, assim como, entre as horas para a soma da atividade, em ambos os 

grupos.  

As variáveis da actimetria foram analisadas pelo Software Actiware Mini Mitter 

Version 3.4. O início e fim da atividade foram calculados a partir da hora do início e 

fim do sono. Para analisar a hora do início do sono, o software procurou os 10 
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minutos no qual não mais que uma época o escore determinava um movimento. Da 

mesma forma para calcular o fim do sono, o software procurou os últimos 10 minutos 

no qual não mais que uma época possuía o escore de imóvel. A duração do sono foi 

determinada pelo sumário do número de épocas que não excederam o limiar de 

sensibilidade, multiplicando esse valor pelo comprimento da época em minutos. 

 

3- RESULTADOS 

 

Através da análise realizada não foi encontrada diferença significativa entre o 

grupo de pacientes e o de saudáveis para as variáveis sexo, idade e escolaridade 

(Tabela 1). No grupo de pacientes, o tempo de sequela variou de 6 a 39 meses e 

verificou-se um comprometimento neurológico moderado através do escore do 

NIHSS.  

Quanto ao escore global do IQSP, observou-se diferença significativa entre 

pacientes e saudáveis, no qual os pacientes em média tiveram uma qualidade ruim 

do sono (pacientes: 8,4 ± 3,4; saudáveis: 6,2 ±2,5; p= 0,0001). Quanto à sonolência 

diurna, analisada pelo questionário de Epworth, também foi verificada diferença 

entre os grupos com pacientes apresentando maior escore do que os saudáveis 

(pacientes: 11,7 ± 4,3; saudáveis: 9,2  ± 4,6; p= 0,0001). 

 A análise do controle circadiano do sono-vigília determinou os seguintes 

resultados: 

 

- Variação interdiária: pela análise estatística não foi encontrada diferença 

significativa entre os dias de registro quanto à hora de início da atividade para os 

pacientes (F= 0,511; p= 0,799) e para os saudáveis (F= 0,644; p= 0,694). Também 

não foi verificada diferença significativa quanto à hora do fim da atividade no grupo 

de pacientes (F= 0,103; p= 0,996), assim como no grupo controle (F= 0,427; p= 

0,859). Quanto à soma da atividade os resultados se repetiram, para o grupo de 

pacientes não foi encontrada diferença significativa entre os dias de registro (F= 

0,060; p= 0,993), assim como no grupo controle (F= 0,577; p= 0,679). A hora do pico 

da atividade também não variou entre os dias no grupo de pacientes (F= 0,88; p= 

0,481) e de saudáveis (F= 0,054; p= 0,705).  

Através dos actogramas pode ser observado um padrão de variação 

interdiária da atividade semelhante entre os pacientes (Figura 1A) e saudáveis 
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(Figura 1B), indicando que os indivíduos estavam sincronizados à variação 

ambiental de 24 h, entretanto os registros foram mais atenuados em todos os 

pacientes, podendo-se encontrar actograma de pacientes com níveis muito baixos 

de atividade durante a fase de claro correspondente a vigília (Figura 1C). Além 

disso, alguns pacientes apresentaram frequentes registros de atividade durante a 

fase de escuro correspondente ao sono (Figura 1D). 

 

- Variação intradiária: através da análise realizada verificou-se diferença significativa 

quanto à soma da atividade entre as 24 h de registro tanto para pacientes (F= 

66,105; p= 0,0001) quanto para saudáveis (F= 105,504; p= 0,0001). O padrão de 

atividade-repouso encontrado foi semelhante entre os grupos. Pode ser observado 

um padrão bimodal de atividade em ambos os grupos com dois picos de atividade 

(manhã e tarde). Não foi verificada diferença significativa quanto à hora do pico da 

atividade entre pacientes e saudáveis (t= 1,61; p= 0,108) (Figura 2). 

 

- Amplitude: houve diferença significativa entre pacientes e saudáveis quanto à 

soma da atividade (t= 6,248; p= 0,0001), sendo encontrado valores menores para os 

pacientes. (Figura 3). 

 

A análise do controle homeostático apontou diferença significativa entre os 

pacientes e saudáveis em todas as variáveis analisadas. Foi possível observar que 

os pacientes tiveram maior duração do sono, maior latência e índice de 

fragmentação e menor eficiência do sono (Tabela 2). 

 

4- DISCUSSÃO 

 

O estudo teve como objetivo identificar as possíveis alterações circadianas e 

homeostáticas dos pacientes com AVE. A análise dos dados não indicou variação 

interdiária do início e fim da atividade, da soma da atividade e hora do pico da 

atividade, sugerindo estabilidade da ritmicidade circadiana, conforme mostrado nos 

actogramas. A variação intradiária encontrada para a soma da atividade não 

demonstrou uma fragmentação do ritmo circadiano e sim a expressão do padrão 

temporal característico para o sono-vigília em que houve horários de alto nível de 

atividade durante o dia e horários com baixo nível de atividade durante a noite. 
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Esses resultados ocorreram provavelmente porque esses pacientes se encontravam 

no estágio crônico do AVE, tendo já desenvolvido uma regularidade da rotina diária 

das suas atividades estabelecida principalmente por seus cuidadores, que podem ter 

feito o papel de sincronizadores ao manter a normalidade dos hábitos de vida dos 

pacientes.34 Outro fator importante é que os pacientes foram submetidos à 

tratamento fisioterapêutico recebendo estimulação sensorial e realizando exercícios 

físicos, podendo favorecer portanto, a organização temporal.35 Num estudo anterior, 

Campos et al. (2005)36 observaram que o padrão de sono-vigília estava preservado 

nos sujeitos do estudo sugerindo que o AVE hemisférico não atingiu vias neurais e 

estruturas subcorticais em nível de hipotálamo relacionadas ao processo circadiano. 

Takekawa et al. (2007)37 sugeriram que ritmos biológicos da temperatura retal e 

movimento do punho poderiam ser possíveis indicadores prognósticos do estágio 

crônico.   

Um achado importante no nosso estudo foi a diferença da soma da atividade 

entre pacientes e saudáveis mostrando claramente uma diminuição da amplitude no 

grupo de pacientes. A baixa amplitude encontrada é decorrente dos déficits motores 

que diminuem a movimentação dos pacientes, entretanto, isso pode 

consequentemente levar a diminuição de estímulos ao componente circadiano de 

regulação do sono-vigília. Estudos de imobilização de sujeitos saudáveis38, 39 

apontaram que a hipocinesia induzida por repouso forçado na cama perturbou o 

sono e deprimiu a amplitude do ritmo de temperatura corporal, o que posteriormente 

tendeu a dessincronização do ritmo com o meio.  

Alguns estudos em indivíduos saudáveis relatam efeitos positivos tanto na 

vigília como no sono quando relacionados ao aumento da atividade diurna.40-42 Van 

Someren et al. (1996)43 ao analisarem pacientes com Alzheimer, observaram que o 

distúrbio do ritmo atividade-repouso estaria associado ao menor nível de atividade 

diurna apresentado por estes sujeitos, sustentando-se na hipótese de que o nível de 

atividade física age tanto como uma via de aferência como de eferência para o 

sistema circadiano, conforme achados de que a atividade física reforça a amplitude 

circadiana em ratos, hamsters e humanos,44-47 concluindo que o aumento da 

atividade física diurna, além de outras terapias não farmacológicas, merecem séria 

atenção no tratamento de distúrbios do ciclo sono-vigília em humanos. O estudo de 

Campos et al. (2008)48 sugeriu ainda que pacientes mesmo no estágio crônico do 

AVE são frequentemente menos expostos à pistas ambientais, em função da falta de 
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atividades sociais e ocupacionais diárias. É necessário que durante a Fisioterapia 

sejam determinados objetivos que favoreçam a reintegração de indivíduos no 

contexto social, promovendo maior exposição à luz natural para ajudar na 

sincronização circadiana. 

O componente homeostático de regulação do sono-vigília apresentou 

alterações no grupo de pacientes em nosso estudo, sendo observado aumento da 

duração do sono, latência, fragmentação do sono, assim como diminuição da 

eficiência do sono, possivelmente devido ao comprometimento em áreas corticais 

sensóriomotoras que levaria a diminuição de aferências envolvidas no mecanismo 

de retroalimentação para a regulação homeostática do sono. Esses resultados 

devem ser levados em consideração porque sugerem a participação do componente 

homeostático como um dos possíveis causadores das disfunções do sono-vigília na 

patologia estudada.  

Adicionalmente a análise mostrou pior qualidade do sono e mais sonolência 

diurna nos pacientes. Campos et al. (2005)36 observaram alterações no sono como 

aumento da sua duração e qualidade ruim do sono em 12 pacientes com AVE 

crônico. Segundo análise dos autores, o aumento do tempo de sono parece ser 

compensatório devido a uma pior qualidade de sono, sugerindo que pacientes tem 

sofrido adaptações comportamentais com o objetivo de compensar os prejuízos 

causados pelo AVE. Vock et al. (2002)49 realizaram uma pesquisa com AVE e 

verificaram em 9 dos 24 pacientes analisados que o tempo estimado de sono 

aumentou após o AVE e em seis destes o aumento foi cerca de 2 a 4 horas. Desses 

seis pacientes, quatro tiveram um AVE grave (NIHSS>10) com maior aumento da 

sonolência diurna, fadiga e do número de cochilos. Outros autores também 

ressaltaram aumento da duração do sono em pacientes com AVE. Hermann et al. 

(2008)50 verificaram que a necessidade do sono doze meses pós AVE manteve-se 

elevada, sendo observado um aumento em cerca de 3,1 ± 2,1 horas em pacientes 

com lesão bilateral; 3,1 ± 2,1 horas em pacientes com  lesão esquerda e 0,8 ± 1,5 

horas em pacientes com lesão no lado direito.  

Os achados do nosso estudo de maior latência e fragmentação do sono, 

quando comparados com o grupo controle, podem ter contribuído para o prejuízo da 

qualidade do sono e o aumento da sonolência diurna. Estudo anterior com 

população de idosos também verificou uma correlação entre a fragmentação do 

sono e a sonolência diurna.51 Schuiling et al. (2005)52 citam a fragmentação do sono 
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como um dos achados mais frequentes nos pacientes com AVE hemorrágico do seu 

estudo.  

Várias são as pesquisas que correlacionam a qualidade do sono noturno com 

a sonolência diurna. Chasens et al. (2007)53 comprovaram essa relação em que 

indivíduos idosos os quais apresentavam uma maior sonolência diurna, também 

possuíam uma pior qualidade de sono. As consequências de uma sonolência diurna 

excessiva são bem conhecidas na literatura, tais como, déficit de atenção, 

concentração, orientação temporal e da memória, entre outros.54 Além disso, a 

sonolência diurna pode refletir negativamente na habilidade funcional e na 

frequência de realização de exercícios durante a vigília.53 Por outro lado, a 

diminuição da sonolência diurna potencializa a participação em atividades físicas e 

sociais, o que acarreta prevenção do excesso de cochilos e melhora no sono 

noturno e o ritmo atividade-repouso.55 

O modelo de dois processos de regulação do sono-vigília refere que a 

propensão homeostática para o sono é máxima no início do mesmo e se dissipa 

gradualmente ao longo desta fase, entretanto os pacientes com AVE da amostra 

estudada apresentaram um aumento da latência e da fragmentação do sono 

diminuindo a sua eficiência. Segundo o modelo, na vigília, pouca ou nenhuma 

propensão homeostática permanece, mas começa a se acumular e vai 

gradualmente aumentando ao longo desta fase, o que pode não estar ocorrendo 

com os pacientes em função do baixo nível de atividade e alta sonolência diurna, e 

como está havendo uma baixa amplitude circadiana, a propensão circadiana 

ativadora do estado de vigília que deveria estar elevada, exercendo sua influência 

até pouco antes do sono, quando gradualmente diminui, também estaria 

comprometida.11 

Em conclusão, os resultados encontrados no estudo apontaram estabilidade 

da expressão circadiana do sono-vilígia com alteração na amplitude do ritmo. 

Entretanto, foram encontradas alterações homeostáticas significativas relacionadas 

com maior duração do sono, latência e fragmentação do sono, assim como menor 

eficiência. Dados adicionais mostraram comprometimento da qualidade do sono e 

aumento da sonolência diurna. Os resultados observados indicam comprometimento 

da interação do controle circadiano e homeostático do sono-vigília desencadeado 

principalmente pelo homeostático e diminuição do nível de atividade consequentes 

da lesão cerebral ocorrida. Dessa forma, estudos posteriores podem ser 
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desenvolvidos a fim avaliar se intervenções comportamentais, como aumento da 

atividade diurna e restrição do sono durante o dia, podem influenciar o processo 

homeostático e sua relação com o circadiano resultando em melhoria da qualidade 

do sono noturno em pacientes com AVE. 
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Tabela 1- Caracterização da amostra com proporção de indivíduos do sexo 

masculino e feminino, média ± desvio padrão (DP) da idade, escolaridade, tempo de 

sequela e grau neurológico (NIHSS). 

Variáveis Pacientes Saudáveis p valor 

Sexo (%)        Feminino  

                       Masculino 

54,4 

45,5 

62,5 

37,5 

0,402 

Idade (anos) (média ± DP) 55 ± 12 57 ± 11 0,148 

Escolaridade (anos) (média ± DP) 5,7 ± 4,5 6,2 ± 4,2 0,202 

Tempo de sequela (meses) (média ± DP) 16,2 ± 8,6   

Grau neurológico (NIHSS) (média ± DP) 5,9 ± 4,1   
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                C 

 

                D 

 

Figura 1- Actogramas de um paciente com AVE (A) e de um sujeito do grupo 

controle (B), mostrando nas barras verticais pretas os limiares de atividade e na 

barra superior horizontal as horas do dia divididos na fase de claro (das 5:00 h às 

17:00 h) e escuro (das 17:00 h às 5:00 h). Exemplo de um paciente que apresentou 

níveis muito baixos de atividade (C) e outro que mostrou frequentes registros de 

atividade na fase de escuro correspondente ao sono (D). 
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Figura 2- Padrão de variação temporal do sono-vigília de pacientes (A) e saudáveis 

(B) nos cinco dias de registro. 
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Figura 3- Gráficos representativos da contagem de atividade por época nos cinco 

dias de análise. O gráfico A demonstra o nível de atividade de um paciente com AVE 

e o gráfico B de um sujeito do grupo controle.  
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Tabela 2- Comparação das variáveis homeostáticas do sono-vigília de pacientes e 

indivíduos saudáveis.  

Variáveis Pacientes Saudáveis  

 Média DP Média DP   p valor 

Duração do sono (min) 391,4 104,7 316,0 74,7 0,001 

Latência do sono (min) 46,5 56,6 28,3 47,7 0,001 

Eficiência do sono (%) 69,2 12,8 71,6 11,8 0,022 

Índice de fragmentação 44,8 17,7 40,6 17,1 0,031 
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Resumo 

 

O Acidente Vascular Encefálico (AVE) é uma disfunção neurológica de origem 

vascular com desenvolvimento de déficits sensóriomotores, cognitivo, perceptivo e 

da linguagem. Apesar de serem conhecidas as principais alterações do sono nos 

pacientes com AVE, ainda é necessário analisar quais mecanismos da regulação do 

sono e vigília estão afetados e corrrelacionar com a qualidade de vida. O objetivo 

deste estudo foi avaliar as alterações do controle circadiano e homeostático do 

sono-vigília em pacientes com AVE e as correlações com a qualidade de vida. 

Participaram do estudo 22 pacientes (55±12 anos) e 24 sujeitos saudáveis (57±11 

anos). Os instrumentos utilizados neste estudo foram os questionários sobre a 

qualidade do sono, qualidade de vida e a actimetria. Os dados foram analisados 

através do teste t`Student, teste de Mann-Whitney, ANOVA e teste de correlação de 

Spearman. Os resultados encontrados no estudo apontaram estabilidade da 

expressão circadiana do sono-vigília com alteração na amplitude do ritmo. 

Entretanto, foram encontradas alterações homeostáticas significativas relacionadas 

com maior duração do sono, latência e fragmentação do sono, assim como menor 

eficiência. Dados adicionais mostraram comprometimento da qualidade do sono e 

diminuição da qualidade de vida que esteve correlacionada com soma da atividade 

diurna e com a eficiência do sono. Os resultados observados indicam 

comprometimento da interação do controle circadiano e homeostático do sono-vigília 

desencadeado principalmente pelo homeostático e diminuição do nível de atividade 

consequentes da lesão cerebral ocorrida, influenciando a qualidade de vida dos 

pacientes que se apresentou comprometida. Sugere-se que as queixas da qualidade 

de vida e de eficiência do sono sejam prioritariamente avaliadas na abordagem 

clínica diagnóstica dos pacientes com AVE. 

 

 

Palavras-chave: qualidade de vida, sono-vigília, Acidente Vascular Encefálico 
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Abstract 

 

The cerebral vascular accident is a neurological dysfunction of vascular origin that 

leds to development of motor sensibility, cognitive, perceptive and language deficits. 

Despite the fact that the main sleep disorders in stroke patients are well known, it is 

still necessary to analyze which mechanisms of regulation of sleep and wakefulness 

are affected and correlated to the quality of life. The objective of this study was to 

evaluate changes in the circadian and homeostatic control of sleep-wake cycle in 

patients with stroke and correlates with the quality of life. The study analyzed 22 

stroke patients (55± 12 years old) and 24 healthy subjects (57 ±11 years old). The 

instruments used in this were questionnaires about sleep quality, quality of life and 

the actigraphy. The data were analyzed using the Student `t test, Mann-Whitney, 

ANOVA and Spearman correlation. The findings of the study showed stable 

expression of circadian sleep-wake with changes in the amplitude of the rhythm. 

However, significant homeostatic alterations were found in relation to longer sleep 

latency and sleep fragmentation, as well as lower efficiency. Further data showed 

impaired sleep quality and decreased quality of life that were correlated with the sum 

of the diurnal activity and the sleep efficiency. The observed results show 

involvement of the interaction of circadian and homeostatic control of sleep-wake 

cycle triggered mainly by homeostatic and decreased level of activity resulting from 

the brain injury, influencing the patients’ quality of life that was compromised. It is 

suggested that the complaints of the quality of life and sleep efficiency may be 

primarily evaluated for the clinical diagnosis of stroke patients. 

 

 

Key-words: quality of life, sleep-wake, stroke 
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1- INTRODUÇÃO 

 

O Acidente Vascular Encefálico (AVE) é uma doença cérebro-vascular que 

ocorre quando um vaso sanguíneo que leva oxigênio e nutrientes para o cérebro é 

bloqueado por um coágulo (AVE isquêmico) ou quando ocorre por uma ruptura 

desse vaso (AVE hemorrágico). Sem o suprimento de oxigênio e nutrientes 

necessários o tecido nervoso entra em falência, resultando em danos às funções 

neurológicas com comprometimento do sistema sensóriomotor e das funções 

cognitivas.1, 2 

O paciente com AVE sofre uma perda da autonomia funcional devido às 

limitações físicas decorrentes da doença, além de déficits neurológicos persistentes 

que prejudicam as atividades de vida diária, assim como, distúrbios sensoriais e 

cognitivos que comprometem ainda mais a qualidade de vida dessa população. 

Entretanto, o impacto dos distúrbios do controle do sono-vigília na qualidade de vida 

não tem sido avaliado e considerado como uma medida importante de intervenção 

terapêutica.3-6 Neste contexto, destaca-se que lesões cerebrais por si parecem 

impactar ambos os processos circadiano e homeostático. Porém, como essas 

alterações contribuem para a qualidade de vida dos pacientes ainda não foi 

investigada. 

A presença de distúrbios do sono nos pacientes com AVE baseia-se em 

hipóteses que afirmam como estruturas corticais e subcorticais são essenciais nas 

funções relacionadas ao sono e vigília. Experimentalmente, a estimulação do córtex 

cerebral, mesmo fora da área do prosencéfalo basal pode induzir o comportamento 

do sono.7, 8 Por outro lado, a estimulação do núcleo caudado pode inibir o sono.9 O 

AVE no tegumento pontino pode resultar em desordem do sono REM, no qual o 

paciente movimenta-se nos sonhos por causa da perda da atonia fisiológica do sono 

REM.10 Além disso, outras alterações são reportadas como lesões do neocórtex e 

estriato, podendo levar a insônia. No estágio agudo do AVE hemisférico, a redução 

da eficiência do sono, o aumento de despertares após o início do sono são 

descritas.11 

A regulação do sono-vigília segundo o modelo dos dois processos elaborado 

por Daan, Beersma e Borbély (1984)12 se dá da seguinte forma: um processo 

chamado homeostático (S), que estaria relacionado com a duração do sono e um 

circadiano (C), envolvido na temporização do sono ao longo das 24 horas, também 
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exercendo controle nos limiares do processo S. Segundo este modelo, o sono teria 

uma função de recuperação, sendo o componente S determinado pela sequência 

temporal do estado de vigília e sono e o processo C seria controlado pelo 

marcapasso circadiano. O modelo defende que a propensão homeostática para o 

sono é máxima no início do mesmo e se dissipa gradualmente ao longo desta fase. 

Na vigília, pouca ou nenhuma propensão homeostática permanece, mas começa a 

se acumular e vai gradualmente aumentando ao longo desta fase. Durante a vigília, 

o aumento da propensão homeostática para o sono é oposto por uma propensão 

circadiana ativadora do estado de vigília que exerce influência neste componente até 

pouco antes do sono, quando a influência circadiana gradualmente diminui.13  

O controle do ritmo circadiano se dá pelo Sistema Circadiano (SC), o qual tem 

por finalidade organizar temporalmente os processos fisiológicos do organismo 

através de estruturas neurais especializadas. Este sistema é constituído por vias 

aferentes (sincronizadoras) que transmitem informações do meio ambiente; conjunto 

de osciladores endógenos, que geram oscilações próximas de 24 horas; e vias 

eferentes, através das quais o marcapasso regula a expressão dos diversos 

ritmos.14-16 A organização do SC ocorre de forma hierárquica, tendo o NSQ como 

oscilador principal mantendo-se acoplado aos osciladores periféricos por meio de 

conexões nervosas do sistema nervoso autônomo e por sinais humorais.17, 18 O ciclo 

claro-escuro é um dos sincronizadores mais potentes para os seres vivos, já os 

sincronizadores não-fóticos, como o exercício e as pistas sociais também podem 

sincronizar o sistema circadiano dos mamíferos.19  

Por outro lado, defende-se que a influência homeostática seja determinada 

por alguma estrutura ou substância que acumula a necessidade do sono durante a 

vigília prolongada, e libera essa necessidade homeostásica durante o sono. Uma 

das substâncias bastante citada na literatura é a adenosina. Ela tem sido proposta 

como um acumulador homeostático da necessidade em dormir.20-22 Durante a vigília 

prolongada, o sistema de produção de energia no cérebro diminui, com exaustão 

das reservas energéticas de glicogênio e depleção dos níveis de ATP.23, 24 Enquanto 

o ATP é degradado em ADP, o AMP e a adenosina elevam seus níveis 

extracelulares, destacando que a adenosina se acumula em algumas áreas do 

cérebro, incluindo o prosencéfalo basal.25 Pesquisas verificaram que há relação 

entre o início do sono e a injeção de adenosina no prosencéfalo basal de gatos e na 

área préoptica ventrolateral em ratos.26  
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O impacto negativo que as sequelas de um AVE podem promover aos 

pacientes tem sido muito divulgado na literatura.27, 28 Vários estudos têm mostrado 

que os sobreviventes apresentam um declínio na qualidade de vida29-31 sendo 

observado nos primeiros anos após o AVE quando comparado com a população 

geral,32 mas também sendo reportado a longo-prazo, mantendo-se baixo os escores 

referentes a qualidade de vida desta população.30, 33  De modo geral, é observado 

pronunciado prejuízo na saúde física, funcional, psicológica e social destes 

pacientes.27, 34-40 

A investigação da qualidade de vida relacionada à saúde é alvo de estudo em 

várias doenças principalmente porque inclui domínios importantes de saúde como 

bem estar geral, função psicosocial além de considerar tradicionais prejuízos no 

domínio da deficiência.41, 42 Vários questionários genéricos têm sido utilizados para 

este fim, o SF-36 (The Medical Outcomes Study 36-item Short-Form Health Survey) 

é um desses instrumentos, o qual apresenta ampla utilização e validação para várias 

condições de doenças crônicas, inclusive para o Acidente Vascular Encefálico 

(AVE).43-45 

O SF-36 promove uma visão geral e subjetiva do paciente em diferentes 

aspectos, sendo recomendado para investigação da qualidade de vida no âmbito da 

pesquisa e prática clínica.46 Neste instrumento é mensurada a percepção do 

paciente em vários domínios através do seu auto-relato, sendo alvo de investigação 

as condições de saúde no estado físico, mental, social e emocional que afetam a 

qualidade de vida.47 

Associações entre qualidade de sono e qualidade de vida são citadas em 

alguns estudos,37, 48 mas a relação entre o controle circadiano e homeostático do 

sono-vigília com a qualidade de vida desses sujeitos ainda precisa ser estudada. O 

objetivo do estudo foi avaliar as alterações circadianas e homeostáticas e associar 

com a qualidade de vida dos pacientes com Acidente Vascular Encefálico. 

 

2- MATERIAL E MÉTODOS 

 

2.1 Amostra 

 

Para composição da amostra, os participantes foram selecionados através do 

método de amostragem por conveniência do tipo voluntária. Para fazer parte do 
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grupo observacional foram entrevistados 26 pacientes ambulatoriais com sequela de 

AVE, contudo a perda amostral foi de 4 sujeitos que não utilizaram o actímetro 

adequadamente, totalizando então 22 pacientes. Quanto ao grupo controle, foram 

selecionados 24 indivíduos saudáveis pareados com o grupo de pacientes quanto ao 

sexo, idade e escolaridade. A seleção dos pacientes foi de acordo com os seguintes 

critérios de inclusão: diagnóstico de primeiro episódio do AVE, estágio crônico da 

doença e capacidade de responder aos instrumentos de avaliação. Os critérios de 

exclusão do estudo foram: uso inadequado do actímetro, não preenchimento 

adequado do diário do sono e mudança brusca da rotina social durante a semana de 

uso do aparelho que alterasse o nível de atividade regular do sujeito em estudo.  

 

2.2 Procedimentos 

 

 A pesquisa foi realizada em um importante Centro de Fisioterapia e iniciou-se 

após aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa. As entrevistas foram iniciadas 

após os sujeitos selecionados assinarem o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido.  

 A coleta dos dados do grupo de pacientes ocorreu em três etapas: 1- triagem 

dos pacientes através da análise de prontuários; 2- Apresentação da pesquisa e 

convite para a participação da mesma com entrega do termo de consentimento, 

sucedido de entrevista através dos questionários de avaliação e entrega do 

actímetro assim como do diário do sono com explicação detalhada sobre o seu 

manuseio; 3- recebimento do actímetro e do diário do sono preenchido, após uma 

semana.  

A coleta de dados do grupo controle ocorreu de forma semelhante. 

Primeiramente foi realizada a triagem dos sujeitos e posteriormente sucederam os 

procedimentos das etapas 2 e 3 de igual modo ao relatado para o grupo de 

pacientes. Ambos os grupos não possuíam atividade laborativa. 

 

2.3 Instrumentos 

 

 A avaliação subjetiva foi realizada através de questionários e a avaliação 

objetiva do sono-vigília foi realizada através da actimetria, conforme especificadas a 

seguir: 
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- National Institute Health Stroke Scale (NIHSS) que é uma escala neurológica 

específica para o AVE (Brott et al.,1989)49 50, 51 validada no Brasil por Caneda et al. 

(2006)52. Ela apresenta 15 itens, os quais incluem: o nível de consciência, 

movimentos extra-oculares, campo visual, função muscular facial, força dos 

membros, função sensorial, coordenação (ataxia), linguagem (afasia), discurso 

(disartria) e hemi-inatenção (negligência).  Os escores variam de 0 a 42. Os pontos 

de corte utilizados são: 0 a 5 = leve; 6 a 13 = moderado; 14 ou mais = grave.  

 

- Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh (IQSP), contendo 19 questões relativas 

aos hábitos de sono do mês anterior, com sete componentes divididos 

respectivamente em: qualidade subjetiva do sono, latência do sono, duração do 

sono, eficiência habitual do sono, distúrbios do sono, uso de medicação para dormir 

e disfunção durante o dia (sonolência). A pontuação vai de 0 – 21, sendo a soma de 

0 a 4 considerada como uma qualidade boa de sono e maior e igual a 5, uma 

qualidade ruim.53  

 

- Diário do Sono: foi utilizado concomitantemente com a actimetria, no qual o 

participante registrava a hora de deitar e levantar ao mesmo tempo em que apertava 

o botão do actímetro. 

 

- Qualidade de vida: foi utilizado o questionário SF-36, composto de 11 questões que 

permitem avaliar oito domínios: capacidade funcional, aspectos físicos, dor, estado 

geral de saúde, vitalidade, aspectos sociais e emocionais, e saúde mental. É um 

instrumento de fácil administração e compreensão, e cada domínio possui um 

cálculo específico para atribuição de um escore, que pode variar entre 0-100.54, 55 

 

- Actimetria: A actimetria foi realizada para avaliar o padrão de sono-vigília utilizando 

o actímetro Actiwatch®-16, da Mini Mitter. O aparelho foi colocado no punho não 

acometido dos pacientes e no punho não dominante dos indivíduos do grupo 

controle. Para instruir melhor os sujeitos do estudo quanto ao uso do aparelho, foi 

entregue uma cartilha de orientação. O actímetro foi utilizado no estudo durante 7 

dias, incluindo dias de semana e final de semana, no qual foram feitas análises de 7 

noites de sono e 5 dias de vigília. O actímetro usado possui um botão marcador de 
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eventos, para gravação de momentos específicos, e foi solicitado ao participante 

para apertar neste botão no horário de ir deitar-se e quando se levantava da cama 

ao amanhecer, sendo solicitado a não retirada do aparelho do punho durante os dias 

de análise. Os dados gravados no actímetro foram devidamente transportados para 

a memória do computador através de uma interface.56, 57 Dentre os parâmetros 

estimados de sono-vigília fornecidos por este aparelho e utilizados neste estudo 

incluem:  

 

Variáveis do componente circadiano 

 

- Variação interdiária: diferença entre os dias dos horários de início e final da 

atividade, da soma da atividade e a hora do pico da atividade. 

- Variação intradiária: diferença entre as horas da soma de atividade durante a vigília 

eda hora do pico de atividade. 

- Amplitude: diferença entre os grupos da soma de atividade na vigília. 

 

Variáveis do componente homeostático 

 

-  Duração do sono: tempo entre o início e o final do sono.  

-  Latência do sono: intervalo entre a hora de ir para cama e o início do sono. 

- Eficiência do sono: divisão do tempo real de sono pelo tempo na cama, 

multiplicado por 100. 

- Índice de fragmentação: total do número de minutos em movimento em 

percentagem com a percentagem de fases imóveis de 1 minuto. 

 

2.4 Análise dos dados 

 

 A análise dos dados foi realizada através do programa SPSS 15.0 (Statistical 

Package for the Social Science) atribuindo-se o nível de significância de 5%. Foi 

utilizado o teste de normalidade de Kolmogorov-Smirnov para determinação dos 

testes estatísticos a serem utilizados. Para comparação entre os grupos quanto às 

variáveis circadianas e homeostáticas foi utilizado o teste t`Student não pareado. O 

teste de Mann Whitney foi aplicado para comparação entre os grupos quanto à 

idade, escolaridade, NIHSS, qualidade do sono e qualidade de vida. O teste Qui-
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quadrado foi utilizado para comparação entre os pacientes e saudáveis quanto à 

frequência absoluta do sexo. Utilizou-se a ANOVA para verificar diferenças entre os 

dias quanto ao início e fim da atividade, soma da atividade e hora do pico da 

atividade, assim como, entre as horas para a soma da atividade, em ambos os 

grupos. Foi utilizado o teste de correlação de Spearman para verificar correlação 

entre a qualidade de vida e a qualidade do sono, e as variáveis circadianas e 

homeostáticas. 

As variáveis da actimetria foram analisadas pelo Software Actiware Mini Mitter 

Version 3.4. O início e fim da atividade foram calculados a partir da hora do início e 

fim do sono. Para analisar a hora do início do sono, o software procurou os 10 

minutos no qual não mais que uma época o escore determinava um movimento. Da 

mesma forma para calcular o fim do sono, o software procurou os últimos 10 minutos 

no qual não mais que uma época possuía o escore de imóvel. A duração do sono foi 

determinada pelo sumário do número de épocas que não excederam o limiar de 

sensibilidade, multiplicando esse valor pelo comprimento da época em minutos. 

 

3- RESULTADOS 

 

Através da análise realizada não foi encontrada diferença significativa entre o 

grupo de pacientes e o de saudáveis para as variáveis sexo, idade e escolaridade 

(Tabela 1). No grupo de pacientes, o tempo de sequela variou de 6 a 39 meses e 

verificou-se um comprometimento neurológico moderado através do escore do 

NIHSS.  

Quanto ao escore global do IQSP, observou-se diferença significativa entre 

pacientes e saudáveis, no qual os pacientes em média tiveram uma qualidade ruim 

do sono (pacientes: 8,4 ± 3,4; saudáveis: 6,2 ±2,5; p= 0,0001).  

 A análise do controle circadiano do sono-vigília determinou os seguintes 

resultados: 

 

- Variação interdiária: pela análise estatística não foi encontrada diferença 

significativa entre os dias de registro quanto à hora de início da atividade para os 

pacientes (F= 0,511; p= 0,799) e para os saudáveis (F= 0,644; p= 0,694). Também 

não foi verificada diferença significativa quanto à hora do fim da atividade no grupo 

de pacientes (F= 0,103; p= 0,996), assim como no grupo controle (F= 0,427; p= 
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0,859). Quanto à soma da atividade os resultados se repetiram, para o grupo de 

pacientes não foi encontrada diferença significativa entre os dias de registro (F= 

0,060; p= 0,993), assim como no grupo controle (F= 0,577; p= 0,679). A hora do pico 

da atividade também não variou entre os dias no grupo de pacientes (F= 0,88; p= 

0,481) e de saudáveis (F= 0,054; p= 0,705).  

Através dos actogramas pode ser observado um padrão de variação 

interdiária da atividade semelhante entre os pacientes (Figura 1A) e saudáveis 

(Figura 1B), indicando que os indivíduos estavam sincronizados à variação 

ambiental de 24 h. 

 

- Variação intradiária: através da análise realizada verificou-se diferença significativa 

quanto à soma da atividade entre as 24 h de registro tanto para pacientes (F= 

66,105; p= 0,0001) quanto para saudáveis (F= 105,504; p= 0,0001). O padrão de 

atividade-repouso encontrado foi semelhante entre os grupos. Pode ser observado 

um padrão bimodal de atividade em ambos os grupos com dois picos de atividade 

(manhã e tarde). Não foi verificada diferença significativa quanto à hora do pico da 

atividade entre pacientes e saudáveis (t= 1,61; p= 0,108) (Figura 2). 

 

- Amplitude: houve diferença significativa entre pacientes e saudáveis quanto à 

soma da atividade (t= 6,248; p= 0,0001), sendo encontrado valores menores para os 

pacientes (Figura 3). 

 

A análise do controle homeostático apontou diferença significativa entre os 

pacientes e saudáveis em todas as variáveis analisadas. Foi possível observar que 

os pacientes tiveram maior duração do sono, maior latência e índice de 

fragmentação e menor eficiência do sono (Tabela 2). 

 Em relação à análise da qualidade de vida, foi encontrada diferença 

significativa entre os pacientes e indivíduos saudáveis para todas as variáveis: 

capacidade funcional, limitações físicas, dor, estado geral de saúde, vitalidade, 

aspectos sociais e emocionais e saúde mental, observando-se que os pacientes 

tiveram menor qualidade de vida do que os saudáveis (p< 0,001) (Figura 4). 

 A análise de correlação apontou associação entre todos os componentes da 

qualidade de vida e a qualidade do sono (Tabela 3). Maiores coeficientes de 

correlação foram encontrados entre a qualidade de vida com a soma da atividade 
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dentre as variáveis circadianas (Tabela 4). Com relação as variáveis homeostáticas 

a correlação com a eficiência foi a que apresentou maiores coeficientes (Tabela 5). 

 

4- DISCUSSÃO 

 

Quanto às características demográficas como sexo, idade e escolaridade, não 

foram verificadas diferenças significativas entre os grupos, o que demonstra a 

homogeneidade da amostra.  

A análise dos dados não indicou variação interdiária do início e fim da 

atividade, da soma da atividade e hora do pico da atividade, sugerindo estabilidade 

da ritmicidade circadiana, conforme mostrado nos actogramas. A variação intradiária 

encontrada para a soma da atividade não demonstrou uma fragmentação do ritmo 

circadiano e sim a expressão do padrão temporal característico para o sono-vigília 

em que houve horários de alto nível de atividade durante o dia e horários com baixo 

nível de atividade durante a noite. Esses resultados ocorreram provavelmente 

porque esses pacientes se encontravam no estágio crônico do AVE, tendo já 

desenvolvido uma regularidade da rotina diária das suas atividades. Outro fator 

importante é que os pacientes foram submetidos à tratamento fisioterapêutico 

recebendo estimulação sensorial e realizando exercícios físicos, favorecendo 

portanto, a organização temporal.58 Num estudo anterior, Campos et al. (2005)59 

observaram que o ciclo sono-vigília estava preservado nos sujeitos do estudo 

sugerindo que o AVE hemisférico não atingiu vias neurais e estruturas subcorticais 

em nível de hipotálamo relacionadas ao processo circadiano. Takekawa et al. 

(2007)60 sugeriram que ritmos biológicos da temperatura retal e movimento do punho 

poderiam ser possíveis indicadores prognósticos do estágio crônico.   

Um achado importante no nosso estudo foi a diferença da soma da atividade 

entre pacientes e saudáveis mostrando claramente uma diminuição da amplitude no 

grupo de pacientes. A baixa amplitude encontrada é decorrente dos déficits motores 

que diminuem a movimentação dos pacientes, entretanto, isso pode 

consequentemente levar a diminuição de estímulos ao componente circadiano de 

regulação do sono-vigília. Estudos de imobilização de sujeitos saudáveis61, 62 

apontaram que a hipocinesia induzida por repouso forçado na cama perturbou o 

sono e deprimiu a amplitude do ritmo de temperatura corporal, o que posteriormente 

tendeu a dessincronização do ritmo com o meio.  
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O componente homeostático de regulação do sono-vigília apresentou 

alterações no grupo de pacientes em nosso estudo, sendo observado aumento da 

duração do sono, latência, fragmentação do sono, assim como diminuição da 

eficiência do sono, possivelmente devido ao comprometimento em áreas corticais 

sensóriomotoras que levaria a diminuição de aferências envolvidas no mecanismo 

de retroalimentação para a regulação homeostática do sono. Esses resultados 

devem ser levados em consideração porque sugerem a participação do componente 

homeostático como um dos possíveis causadores das disfunções do sono-vigília na 

patologia estudada.  

Adicionalmente a análise mostrou pior qualidade do sono nos pacientes. 

Campos et al. (2005)59 observaram alterações no sono como aumento da sua 

duração e qualidade ruim do sono em 12 pacientes com AVE crônico. Segundo 

análise dos autores, o aumento do tempo de sono parece ser compensatório devido 

a uma pior qualidade de sono, sugerindo que pacientes tem sofrido adaptações 

comportamentais com o objetivo de compensar os prejuízos causados pelo AVE. 

Vock et al. (2002)63 realizaram uma pesquisa com AVE e verificaram em 9 dos 24 

pacientes analisados que o tempo estimado de sono aumentou após o AVE e em 

seis destes o aumento foi cerca de 2 a 4 horas. Desses seis pacientes, quatro 

tiveram um AVE grave (NIHSS>10) com maior aumento da sonolência diurna, fadiga 

e do número de cochilos. Outros autores também ressaltaram aumento da duração 

do sono em pacientes com AVE. Hermann et al. (2008)64 verificaram que a 

necessidade do sono doze meses pós AVE manteve-se elevada, sendo observado 

um aumento em cerca de 3,1 ± 2,1 horas em pacientes com lesão bilateral; 3,1 ± 2,1 

horas em pacientes com  lesão esquerda e 0,8 ± 1,5 horas em pacientes com lesão 

no lado direito.  

O grupo de pacientes obteve escores inferiores ao grupo de saudáveis, em 

todas as categorias da qualidade de vida. Nos pacientes observou-se que o domínio 

LF foi o mais comprometido. Em seguida, as subescalas AE, CF, AS, SM 

apresentaram menores escores. As limitações dos aspectos físicos e psicosociais 

também são domínios mencionados como frequentes sequelas do AVE.65, 66 Haan et 

al. (1995)67 citam o aspecto físico como o mais afetado em sobreviventes de AVE 

seis meses pós lesão, destacando que este domínio pareceu estar em maior 

prejuízo que os referentes ao estado psicosocial (fator emocional e suporte social). 

Owolabi (2008)68 refere que os determinantes da qualidade de vida em sequelados 
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de AVE estariam relacionados ao grau de deficiência e suporte social, enfatizando 

que nestes indivíduos os domínios psicosociais são decisivos para a qualidade de 

vida relacionada à saúde. Haacke et al. (2006)69 ao estudar sequelados crônicos de 

AVE 4 anos pós lesão relatam que a função física e cognitiva são fatores 

importantes para a satisfação de vida em termos de qualidade de vida relacionado à 

saúde. 

Todos os domínios do SF-36 apresentaram correlação com o escore do 

IQSP. Outros estudos com pacientes de AVE também obtiveram resultados 

semelhantes. Hop et al. (1998)37, investigando os sintomas remanescentes em cerca 

de 4 a 7 anos após o surto de AVE hemorrágico subaracnóideo, encontraram 

relação entre qualidade de vida e qualidade do sono. Os autores observaram que as 

consequências de uma pobre qualidade do sono estavam relacionadas com uma 

redução da qualidade de vida, estando presente nos pacientes pós AVE 

hemorrágico subaracnoideo, mesmo nos que eram funcionalmente independentes.37, 

70 Schuiling et al. (2005)48 observaram num estudo com 83 indivíduos sequelados de 

AVE por hemorragia subaracnóidea, que cerca de 34% apresentaram problemas 

severos relacionados ao sono. A qualidade de vida foi considerada diminuída de 

acordo com o questionário SF-36, o que levou os autores a concluírem que 

pacientes com AVE hemorrágico subaracnoideo apresentam desordens do sono e 

vigília, os quais se correlacionam com uma redução da qualidade de vida. A 

associação entre qualidade de vida e qualidade do sono ressalta a necessidade de 

melhor investigar os padrões de sono e vigília de pacientes com AVE, como intuito 

de minimizar potenciais fatores debilitantes do bem estar físico, social e emocional 

destes sujeitos. 

No nosso estudo foram verificadas correlações entre as variáveis circadianas 

e homeostáticas com a qualidade de vida. Pelos resultados encontrados, a soma da 

atividade foi a principal variável circadiana correlacionada. Alguns estudos em 

indivíduos saudáveis relatam efeitos positivos tanto na vigília como no sono quando 

relacionados ao aumento da atividade diurna. 71-73 Van Someren et al. (1996)74 ao 

analisarem pacientes com Alzheimer, observaram que o distúrbio do ritmo atividade-

repouso estaria associado ao menor nível de atividade diurna apresentado por estes 

sujeitos, sustentando-se na hipótese de que o nível de atividade física age tanto 

como uma via de aferência como de eferência para o sistema circadiano, conforme 

achados de que a atividade física reforça a amplitude circadiana em ratos, hamsters 
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e humanos,75-78 concluindo que o aumento da atividade física diurna, além de outras 

terapias não farmacológicas, merecem séria atenção no tratamento de distúrbios do 

ciclo sono-vigília em humanos. O estudo de Campos et al. (2008)79 sugeriu ainda 

que pacientes mesmo no estágio crônico do AVE são frequentemente menos 

expostos à pistas ambientais, em função da falta de atividades sociais e 

ocupacionais diárias. É necessário que durante a Fisioterapia sejam determinados 

objetivos que favoreçam a reintegração de indivíduos no contexto social, 

promovendo maior exposição à luz natural para ajudar na sincronização circadiana. 

Dentre as variáveis homeostáticas a eficiência do sono foi a que melhor se 

correlacionou com a qualidade de vida. Considerando que a eficiência é 

determinado pela divisão do tempo real de sono pelo tempo na cama e multiplicado 

por 100, e que a insônia é definida como a dificuldade em iniciar ou manter o sono,80 

os resultados indicam a ocorrência de insônia nos pacientes da amostra do estudo. 

Concordando com esse resultado, encontra-se na literatura que a insônia é uma 

queixa comum após um AVE.81 De acordo com Kryger et al. (2004)82, queixas de 

insônia e sonolência excessiva são sintomas de desordens do sono e são 

consideradas também marcadores de doenças e preditores de uma mortalidade 

aumentada. 

Em conclusão, os resultados encontrados no estudo apontaram estabilidade 

da expressão circadiana do sono-vigília com alteração apenas na amplitude do 

ritmo. Entretanto, foram encontradas alterações homeostáticas significativas 

relacionadas com maior duração do sono, latência e fragmentação do sono, assim 

como menor eficiência. Dados adicionais mostraram comprometimento da qualidade 

do sono. Os resultados observados indicam comprometimento da interação do 

controle circadiano e homeostático do sono-vigília desencadeado principalmente 

pelo homeostático e diminuição do nível de atividade consequentes da lesão 

cerebral ocorrida, influenciando a qualidade de vida dos pacientes que se 

apresentou comprometida. Sugerimos que as queixas de qualidade ruim do sono e 

de insônia sejam prioritariamente avaliadas na abordagem clínica diagnóstica. 

Estudos posteriores podem ser desenvolvidos a fim avaliar se intervenções 

comportamentais, como aumento da atividade diurna e restrição do sono durante o 

dia, podem influenciar o processo homeostático e sua relação com o circadiano 

resultando em melhoria da qualidade de vida dos pacientes com AVE. 
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Tabela 1- Caracterização da amostra com proporção de indivíduos do sexo 

masculino e feminino, média ± desvio padrão (DP) da idade, escolaridade, tempo de 

sequela e grau neurológico (NIHSS). 

Variáveis Pacientes Saudáveis p valor 

Sexo (%)        Feminino  

                       Masculino 

54,4 

45,5 

62,5 

37,5 

0,402 

Idade (anos) (média ± DP) 55 ± 12 57 ± 11 0,148 

Escolaridade (anos) (média ± DP) 5,7 ± 4,5 6,2 ± 4,2 0,202 

Tempo de sequela (meses) (média ± DP) 16,2 ± 8,6   

Grau neurológico (NIHSS) (média ± DP) 5,9 ± 4,1   
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          A 
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Figura 1- Actogramas de um paciente com AVE (A) e de um sujeito do grupo 

controle (B), mostrando nas barras verticais pretas os limiares de atividade e na 

barra superior horizontal as horas do dia divididos na fase de claro (das 5:00 h às 

17:00 h) e escuro (das 17:00 h às 5:00 h).  
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Figura 2- Padrão de variação temporal do sono-vigília de pacientes (A) e saudáveis 

(B) nos cinco dias de registro. 
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Figura 3- Gráficos representativos da contagem de atividade por época nos cinco 

dias de análise. O gráfico A demonstra o nível de atividade de um paciente com AVE 

e o gráfico B de um sujeito do grupo controle.  
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Tabela 2- Comparação das variáveis homeostáticas do sono-vigília de pacientes e 

indivíduos saudáveis.  

Variáveis Pacientes Saudáveis  

 Média DP Média DP   p valor 

Duração do sono (min) 391,4 104,7 316,0 74,7 0,001 

Latência do sono (min) 46,5 56,6 28,3 47,7 0,001 

Eficiência do sono (%) 69,2 12,8 71,6 11,8 0,022 

Índice de fragmentação 44,8 17,7 40,6 17,1 0,031 

 



 73 

 

27,9

13,6

59
52,9 54,6

45,4

19,6

45,2

91,8 94,7

81,7
74,9

70,9

98,9 100

62,8

0

20

40

60

80

100

120

cf lf d egs v as ae sm

E
SC
O
R
E
S 
(M
É
D
IA
))

GO

GC

 

 

Figura 4- Comparação entre pacientes (GO) e indivíduos saudáveis (GC) referente 

aos componentes da qualidade de vida: capacidade funcional (cf), limitações físicas 

(lf), dor (d), estado geral de saúde (egs), vitalidade (v), aspectos sociais (as), 

aspectos emocionais (ae) e saúde mental (sm).  
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Tabela 3- Coeficientes de correlação e p valores verificados através da análise de 

correlação entre as variáveis da qualidade de vida e o Índice de Qualidade do Sono 

de Pittsburgh (IQSP). 

Variáveis IQSP 

 R p 

Capacidade Funcional -0,31 0,001 

Limitações Físicas -0,37 0,001 

Dor -0,16 0,002 

Estado Geral de Saúde -0,44 0,001 

Vitalidade -0,35 0,001 

Aspectos Sociais -0,33 0,001 

Aspectos Emocionais -0,33 0,001 

Saúde Mental -0,38 0,001 



 75 

Tabela 4- Coeficientes de correlação e p valores verificados através da análise de 

correlação entre qualidade de vida e as variáveis circadianas. 

 Início atividade Fim atividade Soma atividade Pico atividade 

SF-36 R p R p R p R p 

CF 0,285 0,0001 -0,211 0,001 0,403 0,0001 -0,211 0,001 

LF 0,287 0,0001 -0,156 0,018 0,403 0,0001 -0,156 0,018 

D 0,235 0,0001 -0,032 0,628 0,239 0,0001 -0,032 0,628 

EGS 0,212 0,001 0,027 0,685 0,166 0,011 0,027 0,685 

V -0,018 0,788 -0,177 0,007 0,210 0,001 -0,177 0,007 

AS 0,286 0,0001 -0,184 0,005 0,477 0,0001 -0,184 0,005 

AE 0,271 0,001 -0,236 0,0001 0,439 0,0001 -0,236 0,0001 

SM 0,249 0,0001 0,004 0,944 0,254 0,0001 0,004 0,944 
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Tabela 5- Coeficientes de correlação e p valores verificados através da análise de 

correlação entre qualidade de vida e as variáveis homeostáticas. 

 Duração do 

sono 

Latência Eficiência Índice de 

fragmentação 

SF-36 R p R p R p R p 

CF -0,06 0,276 0,02 0,619 -0,16 0,003 -0,02 0,669 

LF -0,13 0,018 0,004 0,186 -0,18 0,001 -0,08 0,158 

D -0,10 0,062 -0,01 0,889 -0,26 0,001 0,04 0,492 

EGS 0,08 0,110 0,07 0,207 -0,22 0,001 0,06 0,317 

V 0,08 0,146 0,01 0,905 -0,24 0,001 0,12 0,034 

AS -0,06 0,237 0,05 0,360 -0,18 0,001 -0,03 0,538 

AE -0,18 0,001 0,07 0,181 -0,18 0,001 -0,08 0,160 

SM 0,06 0,255 0,11 0,050 -0,23 0,001 -0,01 0,820 
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Resumo 

 

O Acidente Vascular Encefálico (AVE) é uma disfunção neurológica de origem 

vascular com desenvolvimento de déficits sensório motores, cognitivo, perceptivo e 

da linguagem. Apesar de serem conhecidas as principais alterações do sono nos 

pacientes com AVE, ainda é necessário analisar quais mecanismos da regulação do 

sono e vigília estão afetados e correlacionar com o nível de atividade física. O 

objetivo deste estudo foi avaliar as alterações do controle circadiano e homeostático 

do sono-vigília em pacientes com AVE e as correlações com o nível de atividade 

física. Participaram do estudo 22 pacientes (55±12 anos) e 24 sujeitos saudáveis 

(57±11 anos). Os instrumentos utilizados neste estudo foram o Questionário 

Internacional de Atividade Física (IPAQ) e a actimetria. Os dados foram analisados 

através do teste t`Student, teste de Mann-Whitney, ANOVA e teste de correlação de 

Spearman. Os resultados encontrados no estudo apontaram estabilidade da 

expressão circadiana do sono-vigília com alteração na amplitude do ritmo. 

Entretanto, foram encontradas alterações homeostáticas significativas relacionadas 

com maior duração do sono, latência e fragmentação do sono, assim como menor 

eficiência. Na avaliação da atividade física relatada verificou-se que 86,6% dos 

pacientes apresentaram baixo nível de atividade física, enquanto que 13,6% 

apresentaram nível de atividade física moderado. Pela análise de correlação 

observou-se maior associação entre o IPAQ com a soma da atividade (R= -0,38; p= 

0,0001), dentre as variáveis circadianas, e nas variáveis homeostáticas com a 

eficiência do sono (R= 0,24; 0,0001). Os resultados observados indicam 

comprometimento da interação do controle circadiano e homeostático do sono-vigília 

desencadeado principalmente pelo homeostático e diminuição do nível de atividade 

física consequentes da lesão cerebral ocorrida. Sugere-se que além dos déficits 

motores as queixas de eficiência do sono sejam prioritariamente avaliadas na 

abordagem clínica diagnóstica dos pacientes com AVE. 

 

 

Palavras-chave: componente circadiano, componente homeostático, nível de 

atividade  
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Abstract 

 

The cerebral vascular accident is a neurological dysfunction of vascular origin that 

leds to development of motor sensibility, cognitive, perceptive and language deficits. 

Despite the fact that the main sleep disorders in stroke patients are well known, it is 

still necessary to analyze which mechanisms of regulation of sleep and wakefulness 

are affected and correlated to the level of physical activity. The aim of this study was 

to evaluate changes in the circadian and homeostatic control of sleep-wake cycle in 

patients with stroke and correlates with the level of physical activity. The study 

analyzed 22 stroke patients (55± 12 years old) and 24 healthy subjects (57 ±11 years 

old). The instruments used in this study were the International Physical Activity 

Questionnaire (IPAQ) and the actigraphy. The data were analyzed using the Student 

`t test, Mann-Whitney, ANOVA and Spearman correlation. The findings of the study 

showed stable expression of circadian sleep-wake with changes in the amplitude of 

the rhythm. However, significant changes in the homeostatic control were found 

related to the longer sleep latency and the sleep fragmentation, as well as the lower 

efficiency. In the assessment of physical activity report was found that 86.6% of 

patients had low levels of physical activity, while 13.6% had levels of moderate 

physical activity. The correlation analysis showed a greater association between the 

IPAQ with the sum of the activity (R = -0.38, p = 0.0001) among the variables 

circadian and homeostatic variables with sleep efficiency (R = 0 , 24, 0.0001). The 

results indicate involvement of the interaction of circadian and homeostatic control of 

sleep-wake cycle triggered mainly by homeostatic and decreased level of physical 

activity resulting from the brain damage. It is suggested that in addition to motor 

deficits, the complaints of sleep efficiency may be primarily evaluated for the clinical 

diagnosis of stroke patients. 

 

 

Key-words: circadian component, homeostatic component, activity level 
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1- INTRODUÇÃO 

 

De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), o Acidente 

Vascular Encefálico (AVE) refere-se ao surgimento agudo de uma disfunção 

neurológica, com duração maior que vinte e quatro horas, causada pelo 

comprometimento da circulação de áreas focais do cérebro1. Essa patologia é 

considerada a segunda maior causa de morte no mundo, ocorrendo 

predominantemente em adultos-jovens e idosos1. Entretanto, estudos indicam forte 

tendência de declínio nos índices de mortalidade por AVE2, embora a incidência de 

novos casos tenda a aumentar. Isso significa um maior número de pacientes 

sobreviventes ao AVE, possivelmente, portadores de sequelas3. Dentre os sintomas 

presentes nos pacientes que sofreram AVE, destacam-se alterações no nível de 

consciência, disfunções somatossensitivas, déficits motores, distúrbios de cognição, 

de linguagem e do sono, bem como, alterações funcionais1,3,4. 

A presença de distúrbios do sono nos pacientes com AVE baseia-se em 

hipóteses que afirmam como estruturas corticais e subcorticais são essenciais nas 

funções relacionadas ao sono e vigília. Experimentalmente, a estimulação do córtex 

cerebral, mesmo fora da área do prosencéfalo basal pode induzir o comportamento 

do sono.5, 6 Por outro lado, a estimulação do núcleo caudado pode inibir o sono.7 O 

AVE no tegumento pontino pode resultar em desordem do sono REM, no qual o 

paciente movimenta-se nos sonhos por causa da perda da atonia fisiológica do sono 

REM.8 Além disso, outras alterações são reportadas como lesões do neocórtex e 

estriato, podendo levar a insônia. No estágio agudo do AVE hemisférico, a redução 

da eficiência do sono, o aumento de despertares após o início do sono são 

descritas.9  

A regulação do sono-vigília segundo o modelo dos dois processos elaborado 

por Daan, Beersma e Borbély (1984)10 se dá da seguinte forma: um processo 

chamado homeostático (S), que estaria relacionado com a duração do sono e um 

circadiano (C), envolvido na temporização do sono ao longo das 24 horas, também 

exercendo controle nos limiares do processo S. Segundo este modelo, o sono teria 

uma função de recuperação, sendo o componente S determinado pela sequência 

temporal do estado de vigília e sono e o processo C seria controlado pelo 

marcapasso circadiano. O modelo defende que a propensão homeostática para o 

sono é máxima no início do mesmo e se dissipa gradualmente ao longo desta fase. 
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Na vigília, pouca ou nenhuma propensão homeostática permanece, mas começa a 

se acumular e vai gradualmente aumentando ao longo desta fase. Durante a vigília, 

o aumento da propensão homeostática para o sono é oposto por uma propensão 

circadiana ativadora do estado de vigília que exerce influência neste componente até 

pouco antes do sono, quando a influência circadiana gradualmente diminui.11  

O controle do ritmo circadiano se dá pelo Sistema Circadiano (SC), o qual tem 

por finalidade organizar temporalmente os processos fisiológicos do organismo 

através de estruturas neurais especializadas. Este sistema é constituído por vias 

aferentes (sincronizadoras) que transmitem informações do meio ambiente; conjunto 

de osciladores endógenos, que geram oscilações próximas de 24 horas; e vias 

eferentes, através das quais o marcapasso regula a expressão dos diversos 

ritmos.12-14 A organização do SC ocorre de forma hierárquica, tendo o NSQ como 

oscilador principal mantendo-se acoplado aos osciladores periféricos por meio de 

conexões nervosas do sistema nervoso autônomo e por sinais humorais.15, 16 O ciclo 

claro-escuro é um dos sincronizadores mais potentes para os seres vivos, já os 

sincronizadores não-fóticos, como o exercício e as pistas sociais (horários de 

trabalho e escola, os horários de alimentação, entre outros) também podem 

sincronizar o sistema circadiano dos mamíferos.17,18-21 Outros agentes 

sincronizadores, além do ciclo claro-escuro, exercem influência nos ritmos 

circadianos, podendo provocar deslocamento de fase, dentre os mais citados estão, 

e os relacionados à prática de exercício físico. 

Por outro lado, defende-se que a influência homeostática seja determinada 

por alguma estrutura ou substância que acumula a necessidade do sono durante a 

vigília prolongada, e libera essa necessidade homeostásica durante o sono. Uma 

das substâncias bastante citada na literatura é a adenosina. Ela tem sido proposta 

como um acumulador homeostático da necessidade em dormir.22-24 Durante a vigília 

prolongada, o sistema de produção de energia no cérebro diminui, com exaustão 

das reservas energéticas de glicogênio e depleção dos níveis de ATP.25, 26 Enquanto 

o ATP é degradado em ADP, o AMP e a adenosina elevam seus níveis 

extracelulares, destacando que a adenosina se acumula em algumas áreas do 

cérebro, incluindo o prosencéfalo basal.27 Pesquisas verificaram que há relação 

entre o início do sono e a injeção de adenosina no prosencéfalo basal de gatos e na 

área préoptica ventrolateral em ratos.28  
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Os programas de reabilitação que atendem a esse tipo de patologia vêm 

passando por uma mudança de paradigma e definindo saúde em termos mais 

amplos, indicando que fatores sociais, psicológicos e ambientais contribuem para a 

saúde e a qualidade de vida.29 O diagnóstico dos pacientes têm sido então baseado 

na Classificação Internacional de Funcionalidade, Incapacidade e Saúde (CIF) 

desenvolvida pela OMS, que tem como objetivo registrar e organizar uma ampla 

quantidade de informações sobre a saúde. A funcionalidade é um termo que engloba 

todas as funções do corpo. A incapacidade é um termo que inclui deficiências e 

limitações na realização de atividades diárias. Nesse sentido, é de fundamental 

importância registrar perfis úteis da funcionalidade, incapacidade e saúde dos 

indivíduos em vários domínios, sendo, empregando uma abordagem biopsicossocial 

que incorpora os componentes de saúde nos níveis corporais e sociais.29, 30 

Estudos afirmam que as sequelas provocadas pelo processo isquêmico 

cerebral implicam algum grau de dependência funcional, principalmente no primeiro 

ano após o AVE, com cerca de 30 a 40% dos sobreviventes impedidos de voltarem 

ao trabalho e requerendo algum tipo de auxílio no desempenho de atividades 

cotidianas.31 Dessa forma, o AVE não causa apenas impacto nas funções 

neurológicas, mas também geram dependência nas atividades da vida diária (AVD’s) 

desses pacientes. Dentre os sintomas potenciais de incapacitação estão os déficits 

motores, tais como, alterações de tônus, reflexos anormais, distúrbios de controle 

postural e de equilíbrio e alterações funcionais.32 

As limitações físicas causadas pelo AVE apresentam particularidades 

inerentes a cada estágio da doença. No estágio agudo é característico a presença 

de flacidez, arreflexia, hemiplegia, hemiparesia e alterações cognitivas. A duração 

desse estágio se dá em torno de quinze a trinta dias, vindo em seguida o estágio 

subagudo com duração de um a três meses, podendo chegar a seis meses pós 

lesão. No estágio crônico da doença, aproximadamente a partir do sexto mês pós 

lesão, já se verifica um retorno progressivo da função motora com restabelecimento 

da amplitude de movimento articular e uma melhora na coordenação motora. 

Contudo, o estabelecimento deste nível de recuperação não é apresentado em 

todos os pacientes, podendo o processo de recuperação se estacionar em qualquer 

estágio da doença. Embora se possa verificar melhora no quadro motor dos 

pacientes em estágios mais tardios, a maioria dos pacientes mantêm as funções 

obtidas do primeiro ao terceiro mês pós lesão, sendo comum atingir um platô de 
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recuperação funcional cerca de seis meses a um ano pós lesão, no qual 60% 

permanecem com disfunção motora, o que dificulta o restabelecimento de 

movimentos funcionais.33-37 

A literatura mostra relação entre a atividade física e o controle circadiano e 

homeostático do sono-vigília, porém não foram encontrados estudos com AVE, uma 

patologia que acarreta grande sequela motora. A influência do exercício no sistema 

circadiano foi encontrado em pesquisas envolvendo a prática de exercício físico 

realizados entre o meio e o final da fase noturna, encontraram resultados que 

revelavam um atraso de fase nestes indivíduos.38-41 De forma contrária, um 

adiantamento de fase foi verificado quando o exercício era executado seis horas 

após o despertar, em horários integrados pela manhã e à tarde e até mesmo no 

início da noite, aproximadamente às dezoito horas e trinta minutos como mostrado 

no estudo de Buxton et al. (2003)39. 

Van Reeth et al. (1994)41 observaram que a realização de exercício físico na 

fase noturna provocou um nítido atraso de fase de uma a duas horas um dia depois 

do início do protocolo de exercício físico, da secreção de melatonina e de 

tireotrofina. Os maiores atrasos de fase foram observados quando o estímulo foi 

apresentado três a cinco horas antes do mínimo da temperatura. Buxton et al. 

(1997)39 destacaram que o exercício físico de alta intensidade com duração de uma 

hora provoca atraso de fase, este mesmo estudo encontrou resultados semelhantes 

quando o exercício de intensidade moderada com duração de três horas era 

realizado. 

Embora o exercício físico seja citado como um importante sincronizador em 

humanos ainda não se sabe ao certo os mecanismos responsáveis por essa 

sincronização. Alguns pesquisadores sugerem, através de experimentos com 

roedores, a participação de vias neurais secundárias que estariam informando os 

núcleos supraquiasmáticos. O folheto intergeniculado talâmico e os núcleos da rafe 

fazem parte das principais vias propostas, transmitindo informações de estímulos 

não-fóticos para os núcleos supraquiasmáticos, o que promoveria a sincronização.42, 

43 

As mudanças de fase provocadas pelo exercício físico podem ser utilizadas 

como medida de tratamento para distúrbios relacionados à alterações circadianas. 

Além disso, são indicados como possíveis influenciadores da qualidade do sono, 

eficiência do sono e nível de sonolência diurna. Dessa forma, a Sociedade 
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Americana de Desordenes do Sono considera a realização de atividade física como 

uma modalidade terapêutica não farmacológica para o tratamento de distúrbios do 

sono.48, 49 

O’Connor e Youngstedt (1995)46, baseados na hipótese que uma melhor 

qualidade de sono proporciona menos cansaço durante o dia seguinte e mais 

disposição para a prática de atividade física, defendem que o sono de pessoas 

ativas é melhor que o de pessoas inativas. Vuori et al. (1988)47 afirmam que a 

população em geral tem o seu sono melhorado quando praticam exercício físico, 

sendo os sedentários os mais beneficiados. Assim, verifica-se que o exercício físico 

e o sono de boa qualidade são fundamentais para a boa qualidade de vida e para a 

recuperação física e mental do ser humano. 

Embora o exercício físico seja capaz de influenciar padrões de sono e vigília, 

ainda não está bem definido o mecanismo básico no qual o exercício causa essa 

alteração, assim como qual tipo de exercício, intensidade, duração e hora do dia no 

qual deveria ser realizado. Novas pesquisas ainda precisam ser realizadas para 

descrever que variáveis como intensidade, duração, horários mais apropriados, se 

acompanhado de luz ou não seriam mais indicadas e qual população se beneficiaria 

com essas medidas.  

Quanto a relação da atividade física com o controle homeostático do sono-

vigília, a literatura aponta várias teorias que atribuíram hipóteses de que o sono 

funcionaria como um conservador de energia, um restaurador corpóreo energético, 

um termorregulador, ou até mesmo exerceria influência através da produção de 

substâncias com as citocinas.  

A teoria da conservação de energia explica que a energia perdida durante o 

dia precisa ser balanceada por um tempo de recuperação que ocorreria durante o 

sono. A redução no consumo energético durante a noite, particularmente durante o 

sono, de cerca de 5% a 25%, seria um dos seus argumentos. O consumo de 

oxigênio, batimentos cardíacos e temperatura corporal declinam durante as 

primeiras horas do sono, especialmente durante a fase de ondas lentas, esta fase 

estaria fortemente associada com o momento em que ocorreria a conservação de 

energia. A alta perda energética durante o dia, como as observadas após o exercício 

físico está associada com aumento da duração do sono e aumento do sono de 

ondas lentas, também sendo destacado o retardo do início do sono REM quando 

comparado com indivíduos sedentários.48, 49  
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A teoria da restauração corpórea energética propõe que o sono é um 

processo no qual todo o corpo, incluindo o Sistema Nervoso Central (SNC), precisa 

ser restaurado. Quando o corpo está no estado de catabolismo o consumo de 

oxigênio aumenta, sendo mais baixo durante o sono que na vigília, atingindo 

proporções ainda menores durante o sono de ondas lentas. Taxas baixas de 

metabolismo durante o sono permitem o aumento da concentração de proteína 

como resultado do aumento da sua síntese e redução de sua degradação.49  

Baseado nesses conceitos, a alta atividade catabólica durante a vigília reduz as 

reservas energéticas e aumenta a necessidade de sono, favorecendo a atividade 

anabólica.50 

A hipótese termorreguladora, uma das mais citadas na literatura, propõe que 

o aumento da temperatura corporal, que se dá como conseqüência do exercício 

físico, facilitaria o disparo do início do sono devido aos mecanismos de dissipação 

do calor e de indução do sono controlados pelo hipotálamo.45, 51, 52 A regulação 

térmica chega na área pré-optica do hipotálamo anterior,53 e caso esta área seja 

aquecida o início do sono é provocado, fazendo neurônios aumentarem suas taxas 

de disparo.54 

 Santos, Tufik e Mello (2007)55 propuseram que a influência do exercício pode 

ser mediada por outros fatores como as citocinas, que são polipeptídeos liberados 

essencialmente por todos os tipos de células. Elas podem influenciar ações 

neuronais complexas e modular a termorregulação, ingestão alimentícia, sono e 

padrões comportamentais.56, 57 Essa influência ocorre em condições normais ou 

patológicas e como resultado da atividade física, que podem ser importantes no 

metabolismo de carboidratos, gorduras, proteínas e respostas inflamatórias 

induzidas pelo exercício. 

O Questionário Internacional de Atividade Física (IPAQ) avalia a atividade 

física desenvolvida através de quatro domínios: tempo gasto em atividade física; 

atividades domésticas e cuidados de jardinagem; trabalho e meio de transporte 

relacionado a atividade física, dando um escore final que representa o nível de 

atividade do sujeito. Os tipos específicos de atividades questionadas são: 

deambulação; atividades de intensidade moderada como pedalar de bicicleta, nadar, 

dançar, fazer ginástica aeróbica leve, jogar vôlei recreativo, carregar pesos leves, 

fazer serviços domésticos em casa, no quintal ou no jardim como varrer, aspirar, 

cuidar do jardim, ou qualquer atividade que faz aumentar moderadamente a 
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respiração ou batimentos cardíacos; e atividades vigorosas como correr, fazer 

ginástica aeróbica, jogar futebol, pedalar rápido de bicicleta, jogar basquete, fazer 

serviços domésticos pesados em casa, no quintal ou jardim, carregar pesos 

elevados, ou qualquer atividade que faz aumentar muito a respiração e os 

batimentos cardíacos; além de uma questão específica sobre o tempo gasto sentado 

por dia.  

Para a obtenção do escore total do IPAQ é necessário um sumário da 

duração e freqüência por dia das atividades citadas anteriormente, não sendo levado 

em consideração para obtenção do escore a questão referente ao tempo gasto 

sentado, sendo este apenas um indicador adicional da variável de tempo gasto em 

atividade sedentária. A classificação é então estabelecida em três níveis de 

atividade: 1-baixa: os indivíduos que não se enquadram dentro das categorias 

moderada e alta, considerado como baixo nível de atividade física; 2-moderada: 

padrão de atividade classificada no critério de três ou mais dias de atividade de 

intensidade vigorosa de pelo menos 20 minutos por dia, ou cinco ou mais dias de 

atividade de intensidade moderada e/ou deambulação de pelo menos 30 minutos 

por dia; ou ainda cinco ou mais dias de qualquer combinação entre atividades de 

deambulação, de intensidade moderada, ou vigorosa que atinja um mínimo de total 

de atividade física de pelo menos 600 MET minutos/semana – equivalente 

metabólico; e 3-alta: atividade de intensidade intensa em pelo menos três dias, 

atingindo um total de atividade física de pelo menos 1500 MET minutos/semana; ou 

sete ou mais dias de qualquer combinação de deambulação, intensidade moderada 

ou intensa que atinja no mínimo do total de atividade de 3000 MET minutos/semana. 

Considerando os valores de MET derivados do estudo de Craig et al. (2003)58, o 

qual após o estudo de Ainsworth et al. (2000)59, estabeleceu um escore médio de 

MET para cada atividade, sendo: deambulação = 3.3 METs; intensidade moderada = 

4.0 METs; e intensidade vigorosa ou alta = 8 METS. Os cálculos são obtidos através 

da multiplicação dos METs referentes a cada atividade pelos minutos e dias 

destinado as mesmas.58, 59 

Apesar de se conhecer as principais alterações do sono desses pacientes, é 

necessário identificar quais mecanismos da regulação do sono e vigília estão 

afetados. Além disso, a avaliação da associação dos componentes circadiano e 

homeostático com o nível de atividade física precisa ser estudada, para que possa 

ser de grande aplicabilidade no processo de reabilitação desses sujeitos. Dessa 



 87 

forma, o objetivo do estudo foi verificar a associação do nível de atividade física com 

o padrão de sono-vigília.  

 

2- MATERIAIS E MÉTODOS 

 

2.1 Amostra 

 

Para composição da amostra, os participantes foram selecionados através do 

método de amostragem por conveniência do tipo voluntária. Para fazer parte do 

grupo observacional foram entrevistados 26 pacientes ambulatoriais com sequela de 

AVE, contudo a perda amostral foi de 4 sujeitos que não utilizaram o actímetro 

adequadamente, totalizando então 22 pacientes. Quanto ao grupo controle, foram 

selecionados 24 indivíduos saudáveis pareados com o grupo de pacientes quanto ao 

sexo, idade e escolaridade. A seleção dos pacientes foi de acordo com os seguintes 

critérios de inclusão: diagnóstico de primeiro episódio do AVE, estágio crônico da 

doença e capacidade de responder aos instrumentos de avaliação. Os critérios de 

exclusão do estudo foram: uso inadequado do actímetro, não preenchimento 

adequado do diário do sono e mudança brusca da rotina social durante a semana de 

uso do aparelho que alterasse o nível de atividade regular do sujeito em estudo.  

 

2.2 Procedimentos 

 

 A pesquisa foi realizada em um importante Centro de Fisioterapia e iniciou-se 

após aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa. As entrevistas foram iniciadas 

após os sujeitos selecionados assinarem o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido.  

 A coleta dos dados do grupo de pacientes ocorreu em três etapas: 1- triagem 

dos pacientes através da análise de prontuários; 2- Apresentação da pesquisa e 

convite para a participação da mesma com entrega do termo de consentimento, 

sucedido de entrevista através dos questionários de avaliação e entrega do 

actímetro assim como do diário do sono com explicação detalhada sobre o seu 

manuseio; 3- recebimento do actímetro e do diário do sono preenchido, após uma 

semana.  
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A coleta de dados do grupo controle ocorreu de forma semelhante. 

Primeiramente foi realizada a triagem dos sujeitos e posteriormente sucederam os 

procedimentos das etapas 2 e 3 de igual modo ao relatado para o grupo de 

pacientes. Ambos os grupos não possuíam atividade laborativa. 

 

2.3 Instrumentos 

 

 A avaliação subjetiva foi realizada através de questionários e a avaliação 

objetiva do sono-vigília foi realizada através da actimetria, conforme especificadas a 

seguir: 

 

- National Institute Health Stroke Scale (NIHSS) que é uma escala neurológica 

específica para o AVE (Brott et al.,1989)60 61,62validada no Brasil por Caneda et al. 

(2006)63. Ela apresenta 15 itens, os quais incluem: o nível de consciência, 

movimentos extra-oculares, campo visual, função muscular facial, força dos 

membros, função sensorial, coordenação (ataxia), linguagem (afasia), discurso 

(disartria) e hemi-inatenção (negligência).  Os escores variam de 0 a 42. Os pontos 

de corte utilizados são: 0 a 5 = leve; 6 a 13 = moderado; 14 ou mais = grave.  

 

- Diário do Sono: foi utilizado concomitantemente com a actimetria, no qual o 

participante registrava a hora de deitar e levantar ao mesmo tempo que apertava o 

botão do actímetro. 

 

- Questionário Internacional de Atividade Física (IPAQ): esse questionário foi 

aplicado para avaliar a atividade física desenvolvida através de quatro domínios: 

tempo gasto em atividade física; atividades domésticas e cuidados de jardinagem; 

trabalho e meio de transporte relacionado a atividade física, dando um escore final 

que representa o nível de atividade do sujeito.   

 

- Actimetria: foi realizada para avaliar o padrão de sono-vigília utilizando o actímetro 

Actiwatch®-16, da Mini Mitter. O aparelho foi colocado no punho não acometido dos 

pacientes e no punho não dominante dos indivíduos do grupo controle. Para instruir 

melhor os sujeitos do estudo quanto ao uso do aparelho, foi entregue uma cartilha 

de orientação. O actímetro foi utilizado no estudo durante 7 dias, incluindo dias de 
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semana e final de semana, no qual foram feitas análises de 7 noites de sono e 5 

dias de vigília. O actímetro usado possui um botão marcador de eventos, para 

gravação de momentos específicos, e foi solicitado ao participante para apertar 

neste botão no horário de ir deitar-se e quando se levantava da cama ao 

amanhecer, sendo solicitado a não retirada do aparelho do punho durante os dias de 

análise. Os dados gravados no actímetro foram devidamente transportados para a 

memória do computador através de uma interface.64, 65 Dentre os parâmetros 

estimados de sono-vigília fornecidos por este aparelho e utilizados neste estudo 

incluem:  

 

Variáveis do componente circadiano 

 

- Variação interdiária: diferença entre os dias dos horários de início e final da 

atividade, da soma da atividade e a hora do pico da atividade. 

- Variação intradiária: diferença entre as horas da soma de atividade durante a vigília 

e da hora do pico de atividade. 

- Amplitude: diferença entre os grupos da soma de atividade na vigília. 

 

Variáveis do componente homeostático 

 

-  Duração do sono: tempo entre o início e o final do sono.  

-  Latência do sono: intervalo entre a hora de ir para cama e o início do sono. 

- Eficiência do sono: divisão do tempo real de sono pelo tempo na cama, 

multiplicado por 100. 

- Índice de fragmentação: total do número de minutos em movimento em 

percentagem com a percentagem de fases imóveis de 1 minuto. 

 

2.4 Análise dos dados 

 

 A análise dos dados foi realizada através do programa SPSS 15.0 (Statistical 

Package for the Social Science) atribuindo-se o nível de significância de 5%. Foi 

utilizado o teste de normalidade de Kolmogorov-Smirnov para determinação dos 

testes estatísticos a serem utilizados. Para comparação entre os grupos quanto às 

variáveis circadianas e homeostáticas foi utilizado o teste t`Student não pareado. O 
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teste de Mann Whitney foi aplicado para comparação entre os grupos quanto à 

idade, escolaridade, NIHSS e nível de atividade física. O teste Qui-quadrado foi 

utilizado para comparação entre os pacientes e saudáveis quanto à frequência 

absoluta do sexo. Utilizou-se a ANOVA para verificar diferenças entre os dias quanto 

ao início e fim da atividade, soma da atividade e hora do pico da atividade, assim 

como, entre as horas para a soma da atividade, em ambos os grupos. Foi utilizado o 

teste de correlação de Spearman para verificar correlação entre o nível de atividade 

física e as variáveis circadianas e homeostáticas. 

As variáveis da actimetria foram analisadas pelo Software Actiware Mini Mitter 

Version 3.4. O início e fim da atividade foram calculados a partir da hora do início e 

fim do sono. Para analisar a hora do início do sono, o software procurou os 10 

minutos no qual não mais que uma época o escore determinava um movimento. Da 

mesma forma para calcular o fim do sono, o software procurou os últimos 10 minutos 

no qual não mais que uma época possuía o escore de imóvel. A duração do sono foi 

determinada pelo sumário do número de épocas que não excederam o limiar de 

sensibilidade, multiplicando esse valor pelo comprimento da época em minutos. 

 

3- RESULTADOS 

 

Através da análise realizada não foi encontrada diferença significativa entre o 

grupo de pacientes e o de saudáveis para as variáveis sexo, idade e escolaridade 

(Tabela 1). No grupo de pacientes, o tempo de sequela variou de 6 a 39 meses e 

verificou-se um comprometimento neurológico moderado através do escore do 

NIHSS.  

 A análise do controle circadiano do sono-vigília determinou os seguintes 

resultados: 

 

- Variação interdiária: pela análise estatística não foi encontrada diferença 

significativa entre os dias de registro quanto à hora de início da atividade para os 

pacientes (F= 0,511; p= 0,799) e para os saudáveis (F= 0,644; p= 0,694). Também 

não foi verificada diferença significativa quanto à hora do fim da atividade no grupo 

de pacientes (F= 0,103; p= 0,996), assim como no grupo controle (F= 0,427; p= 

0,859). Quanto à soma da atividade os resultados se repetiram, para o grupo de 

pacientes não foi encontrada diferença significativa entre os dias de registro (F= 
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0,060; p= 0,993), assim como no grupo controle (F= 0,577; p= 0,679). A hora do pico 

da atividade também não variou entre os dias no grupo de pacientes (F= 0,88; p= 

0,481) e de saudáveis (F= 0,054; p= 0,705).  

Através dos actogramas pode ser observado um padrão de variação 

interdiária da atividade semelhante entre os pacientes (Figura 1A) e saudáveis 

(Figura 1B), indicando que os indivíduos estavam sincronizados à variação 

ambiental de 24 h. 

 

- Variação intradiária: através da análise realizada verificou-se diferença significativa 

quanto à soma da atividade entre as 24 h de registro tanto para pacientes (F= 

66,105; p= 0,0001) quanto para saudáveis (F= 105,504; p= 0,0001). O padrão de 

atividade-repouso encontrado foi semelhante entre os grupos. Pode ser observado 

um padrão bimodal de atividade em ambos os grupos com dois picos de atividade 

(manhã e tarde). Não foi verificada diferença significativa quanto à hora do pico da 

atividade entre pacientes e saudáveis (t= 1,61; p= 0,108) (Figura 2). 

 

- Amplitude: houve diferença significativa entre pacientes e saudáveis quanto à 

soma da atividade (t= 6,248; p= 0,0001), sendo encontrado valores menores para os 

pacientes (Figura 3). 

 

A análise do controle homeostático apontou diferença significativa entre os 

pacientes e saudáveis em todas as variáveis analisadas. Foi possível observar que 

os pacientes tiveram maior duração do sono, maior latência e índice de 

fragmentação e menor eficiência do sono (Tabela 2). 

Na avaliação da atividade física relatada, através do IPAQ, verificou-se que 

86,6% dos pacientes apresentaram escore 1 (baixo nível de atividade física); 

enquanto que 13,6% apresentaram nível de atividade física moderado, não obtendo 

neste grupo escore referente a alto nível de atividade física. O grupo de saudáveis 

apresentou 20,8% de nível de atividade física considerado baixo, 45,5% nível de 

atividade moderado e 33,3% obtiveram o escore de alto nível de atividade física. 

Quando comparado os grupos quanto ao escore do IPAQ pelo teste de Mann 

Whitney, verificou-se uma diferença significativa com p < 0,001 (Figura 4). 
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 Pela análise de correlação observou-se maior associação entre o IPAQ com a 

soma da atividade, dentre as variáveis circadianas, e nas variáveis homeostáticas 

com a eficiência do sono (Tabela 3). 

 

4- DISCUSSÃO 

 

A análise dos dados não indicou variação interdiária do início e fim da 

atividade, da soma da atividade e hora do pico da atividade, sugerindo estabilidade 

da ritmicidade circadiana, conforme mostrado nos actogramas. A variação intradiária 

encontrada para a soma da atividade não demonstrou uma fragmentação do ritmo 

circadiano e sim a expressão do padrão temporal característico para o sono-vigília 

em que houve horários de alto nível de atividade durante o dia e horários com baixo 

nível de atividade durante a noite. Esses resultados ocorreram provavelmente 

porque esses pacientes se encontravam no estágio crônico do AVE, tendo já 

desenvolvido uma regularidade da rotina diária das suas atividades. Outro fator 

importante é que os pacientes foram submetidos à tratamento fisioterapêutico 

recebendo estimulação sensorial e realizando exercícios físicos, favorecendo 

portanto, a organização temporal.66 Num estudo anterior, Campos et al. (2005)67 

observaram que o ciclo sono-vigília estava preservado nos sujeitos do estudo 

sugerindo que o AVE hemisférico não atingiu vias neurais e estruturas subcorticais 

em nível de hipotálamo relacionadas ao processo circadiano. Takekawa et al. 

(2007)68 sugeriram que ritmos biológicos da temperatura retal e movimento do punho 

poderiam ser possíveis indicadores prognósticos do estágio crônico.   

Um achado importante no nosso estudo foi a diferença da soma da atividade 

entre pacientes e saudáveis mostrando claramente uma diminuição da amplitude no 

grupo de pacientes. A baixa amplitude encontrada é decorrente dos déficits motores 

que diminuem a movimentação dos pacientes, entretanto, isso pode 

consequentemente levar a diminuição de estímulos ao componente circadiano de 

regulação do sono-vigília. Estudos de imobilização de sujeitos saudáveis69, 70 

apontaram que a hipocinesia induzida por repouso forçado na cama perturbou o 

sono e deprimiu a amplitude do ritmo de temperatura corporal, o que posteriormente 

tendeu a dessincronização do ritmo com o meio.  

O componente homeostático de regulação do sono-vigília apresentou 

alterações no grupo de pacientes em nosso estudo, sendo observado aumento da 
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duração do sono, latência, fragmentação do sono, assim como diminuição da 

eficiência do sono, possivelmente devido ao comprometimento em áreas corticais 

sensóriomotoras que levaria a diminuição de aferências envolvidas no mecanismo 

de retroalimentação para a regulação homeostática do sono. Esses resultados 

devem ser levados em consideração porque sugerem a participação do componente 

homeostático como um dos possíveis causadores das disfunções do sono-vigília na 

patologia estudada. Schuiling et al. (2005)71 citam a fragmentação do sono como um 

dos achados mais frequentes nos pacientes com AVE hemorrágico do seu estudo. 

Bassetti et al. (2002)72 e Siccolia et al. (2008)73 analisaram surtos contínuos de 

vigília durante o sono e verificaram uma maior duração da vigília durante o tempo de 

sono no estágio agudo quando comparado com o estágio subagudo e crônico da 

doença.   

No nosso estudo foram analisadas as correlações com as variáveis 

circadianas e homeostáticas. Pelos resultados encontrados, a soma da atividade foi 

a principal variável circadiana correlacionada com o nível de atividade física. A 

associação entre o nível de atividade e os padrões do sono tem sido amplamente 

pesquisada na literatura. Segundo Driver e Taylor (2000)45, níveis mais baixos de 

atividade física podem contribuir para a insônia no idoso, e de forma contrária, 

populações que apresentam níveis de atividade mais elevados estão associadas a 

um menor risco em desenvolver distúrbios do sono.74 Estudos epidemiológicos 

indicam que o auto-relato de atividade física está positivamente associado com 

melhor qualidade do sono na população geral.75, 76 

Morgan (2003)76 ao estudar a análise da influência dos níveis de atividade 

física e social na prevalência e história natural da insônia em idosos, observou que 

os sujeitos que estavam menos envolvidos em atividades social e física 

apresentavam mais queixas relacionadas ao sono. O estudo ressalta a alta 

correlação entre a inatividade física e a qualidade do sono, sendo também 

relacionada com significante elevado risco tanto na persistência como na incidência 

de insônia. Goldman et al. (2007)77 estudaram a associação entre o distúrbio de 

sono e um decréscimo na função diurna em mulheres idosas, com participação de 

2,889 mulheres com média de 83,5 anos de idade. O resultados sugeriram que as 

mulheres com maior distúrbio do sono, caracterizadas por uma menor duração do 

sono e maior período de vigília durante o sono, encontravam-se em maior risco para 

um prejuízo na performance neuromuscular e função diurna. Esse estudo sugere 
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que uma pobre qualidade de sono analisado pelo actimetro pode estar associada 

com uma pior função neuromuscular e maiores limitações funcionais.  

Chasens et al. (2007)78 analisaram 1506 sujeitos idosos e observaram que os 

que praticavam exercícios não regulares estavam significativamente associados com 

pobre qualidade de sono, sonolência diurna, comorbidades múltiplas e dificuldade de 

deambulação no teste de caminhada. Sujeitos que se exercitavam menos 

frequentemente tiveram mais sintomas de insônia, como pobre qualidade de sono. 

Os autores concluem que distúrbios do sono não apenas afeta a qualidade do sono 

noturno, mas também pode ser um fator de risco para a sonolência diurna, o qual 

pode ter negativas consequências para o exercício físico e a habilidade funcional. 

Dentre as variáveis homeostáticas a eficiência do sono foi a que melhor se 

correlacionou com o nível de atividade física. Considerando que a eficiência é 

determinado pela divisão do tempo real de sono pelo tempo na cama e multiplicado 

por 100 e que a insônia é definida como a dificuldade em iniciar ou manter o sono,79 

os resultados indicam a ocorrência de insônia nos pacientes da amostra do estudo. 

Concordando com esse resultado, encontra-se na literatura que a insônia é uma 

queixa comum após um AVE.80 De acordo com Kryger et al.81, queixas de insônia e 

sonolência excessiva são sintomas de desordens do sono e são consideradas 

também marcadores de doenças e preditores de uma mortalidade aumentada. 

Em conclusão, os resultados encontrados no nosso estudo apontaram 

estabilidade da expressão circadiana do sono-vigília com alteração apenas na 

amplitude do ritmo. Entretanto, foram encontradas alterações homeostáticas 

significativas relacionadas com maior duração do sono, latência e fragmentação do 

sono, assim como menor eficiência. Os resultados observados indicam 

comprometimento da interação do controle circadiano e homeostático do sono-vigília 

desencadeado principalmente pelo homeostático e diminuição do nível de atividade 

consequentes da lesão cerebral ocorrida. Sugere-se que além dos déficits motores 

as queixas de eficiência do sono sejam prioritariamente avaliadas na abordagem 

clínica diagnóstica dos pacientes com AVE. 
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Tabela 1- Caracterização da amostra com proporção de indivíduos do sexo 

masculino e feminino, média ± desvio padrão (DP) da idade, escolaridade, tempo de 

sequela e grau neurológico (NIHSS). 

Variáveis Pacientes Saudáveis p valor 

Sexo (%)        Feminino  

                       Masculino 

54,4 

45,5 

62,5 

37,5 

0,402 

Idade (anos) (média ± DP) 55 ± 12 57 ± 11 0,148 

Escolaridade (anos) (média ± DP) 5,7 ± 4,5 6,2 ± 4,2 0,202 

Tempo de sequela (meses) (média ± DP) 16,2 ± 8,6   

Grau neurológico (NIHSS) (média ± DP) 5,9 ± 4,1   
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Figura 1- Actogramas de um paciente com AVE (A) e de um sujeito do grupo 

controle (B), mostrando nas barras verticais pretas os limiares de atividade e na 

barra superior horizontal as horas do dia divididos na fase de claro (das 5:00 h às 

17:00 h) e escuro (das 17:00 h às 5:00 h).  
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Figura 2- Padrão de variação temporal do sono-vigília de pacientes (A) e saudáveis 

(B) nos cinco dias de registro. 
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Figura 3- Gráficos representativos da contagem de atividade por época nos cinco 

dias de análise. O gráfico A demonstra o nível de atividade de um paciente com AVE 

e o gráfico B de um sujeito do grupo controle.  
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Tabela 2- Comparação das variáveis homeostáticas do sono-vigília de pacientes e 

indivíduos saudáveis.  

Variáveis Pacientes Saudáveis  

 Média DP Média DP   p valor 

Duração do sono (min) 391,4 104,7 316,0 74,7 0,001 

Latência do sono (min) 46,5 56,6 28,3 47,7 0,001 

Eficiência do sono (%) 69,2 12,8 71,6 11,8 0,022 

Índice de fragmentação 44,8 17,7 40,6 17,1 0,031 
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Figura 4- Comparação entre pacientes e indivíduos saudáveis do nível de atividade 

física. 
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Tabela 3- Coeficientes de correlação e p valores verificados através da análise de 

correlação entre as variáveis circadianas e homeostáticas e o IPAQ. 

Variáveis IPAQ 

 R p 

Circadiano   

Início atividade -0,14 0,014 

Fim atividade 0,16 0,003 

Soma atividade -0,38 0,0001 

Pico atividade -0,10 0,111 

Homeostático   

Duração do sono 0,17 0,001 

Latência 0,21 0,0001 

Eficiência 0,24 0,0001 

Índice de fragmentação 0,20 0,0003 
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Os resultados encontrados nesse estudo apontaram estabilidade da 

expressão circadiana do sono-vigília com alteração apenas na amplitude do ritmo. 

Entretanto, foram encontradas alterações homeostáticas significativas que podem 

ser consequência de lesões que se localizam principalmente em áreas corticais 

sensóriomotoras, levando à diminuição de aferências envolvidas no mecanismo de 

retroalimentação para a regulação homeostática do sono. Além disso, o próprio 

déficit motor que proporciona menores níveis de atividade diurna, também pode, por 

consequência, prejudicar a aferência sensória e assim diminuir a propensão 

homeostática para o sono durante a noite, assim como pode afetar a amplitude 

circadiana e a propensão para a vigília durante o dia. Dessa forma, sugere-se que 

nos pacientes da amostra estudada esteja ocorrendo um comprometimento da 

interação do controle circadiano e homeostático do sono-vigília desencadeado 

principalmente pelo homeostático. Como resultado destas alterações, uma série de 

consequências diretas e indiretas foram verificadas: menor eficiência do sono, maior 

latência, uma menor qualidade de sono, um aumento da sonolência diurna, o que 

indiretamente propicia um maior prejuízo funcional e social que ajudam a manter os 

níveis de atividade diurno baixos influenciando a diminuição da propensão para o 

sono. 

Outra questão levantada neste estudo, e que merece atenção especial, é que 

a má qualidade de sono pode comprometer ainda mais a qualidade de vida desta 

população.  Esses resultados podem indicar que os distúrbios de sono são capazes 

de interferir na participação do paciente no processo de reabilitação, durante a 

aplicação de exercícios e outros recursos que dependem da atenção, motivação e 

participação voluntária no tratamento fisioterapêutico.  

 É importante considerar que este estudo apresentou limitações: a análise de 

cochilos diurnos da amostra não pôde ser realizada, pois a maioria dos participantes 

não respondeu este item do diário do sono de forma adequada, o que impossibilitou 

a realização da sua análise. Outro fator que poderia ser citado é em relação ao 

tamanho da amostra que poderia ser ampliada para dar maior representatividade 

para os diferentes estágios e tipos do AVE.  

Sugere-se a realização de mais estudos relacionados ao padrão de sono e 

vigília em pacientes com AVE, principalmente no que se refere ao grau de 

comprometimento dos componentes circadiano e homeostático relacionados à 

localização da lesão cerebral com utilização de neuroimagem; e análise do 
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componente ultradiano através da polissonografia. Outra questão muito interessante 

seria a realização de um programa de exercício físico para estudar se de fato o 

aumento da atividade física nesta população influenciaria nos padrões de sono e 

vigília.   
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Apêndice 1 

 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO NORTE 

CENTRO DE CIÊNCIAS DA SAÚDE 

DEPARTAMENTO DE FISIOTERAPIA 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO  

 

TÍTULO DA PESQUISA: Análise da Eficácia entre o Treino em Esteira com 

Suporte Parcial de Peso e o Método de Facilitação Neuromuscular 

Proprioceptiva na Marcha Hemiparética 

 

INVESTIGADORES: Profa. Dra. Ana Raquel Rodrigues Lindquist 

      Prof. Dr. John Fontenele Araújo 

      Luciana de Andrade Mendes 

      Paula Regina Aguiar Cavalvanti 

 

Natureza da pesquisa: Você é convidado para participar desta pesquisa, que tem 

como finalidade avaliar os efeitos do treino em esteira elétrica com suporte parcial 

de peso e o método de Facilitação Neuromuscular Proprioceptiva sobre as variáveis 

espaço-temporais, angulares e atividade muscular na marcha em sujeitos 

hemiparéticos. Avaliando-se as atividades de vida diária e a recuperação motora 

através do Índice de Barthel e STREAM respectivamente. Além disso, será avaliada 

a influência que esta prática de atividade física pode trazer para a qualidade do sono 

e qualidade de vida em indivíduos hemiparéticos por seqüela de Acidente Vascular 

Encefálico. Para isso serão avaliados os padrões do ciclo vigília-sono, investigação 

subjetiva do sono como também qualidade de vida. Baseado nesta avaliação, 

portanto, será observada a influência do exercício aeróbico diante destes 

parâmetros.  
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Participantes da pesquisa: Participarão deste estudo 20 sujeitos hemiparéticos, de 

ambos os sexos, com faixa etária compreendida entre 40 e 75 anos, apresentando 

seqüela de hemiparesia decorrente de isquemia ou hemorragia na região da artéria 

cerebral média e fase aguda ou subaguda, tendo no máximo, 6 meses de lesão. 

Envolvimento na pesquisa: Ao participar deste estudo você participará de uma 

pesquisa sobre os efeitos do treino em esteira elétrica com suporte parcial de peso e 

o método de Facilitação Neuromuscular Proprioceptiva sobre as variáveis espaço-

temporais e angulares da marcha, atividade muscular do membro inferior 

hemiparético, recuperação motora e atividades de vida diária. Observando-se 

também sua influência na qualidade do sono e qualidade de vida. Você fará uso do 

actímetro, aparelho semelhante ao um relógio, no qual será colocado no seu punho 

não dominante por um período de uma semana anterior ao início do programa de 

atividade física, assim como pelo mesmo período de tempo quatro semanas após o 

seu término. Você preencherá uma ficha de identificação, e questionários acerca da 

sua função cognitiva através do Mini-exame do Estado Mental; qualidade de vida, 

através do SF-36 e qualidade do sono através do questionário de Pittsburgh. Em 

adição a isto, você irá responder ao diário do sono, a Escala de sonolência de 

Epworth, ao questionário de Horne e Ostberg.  

Procedimentos: Todos os sujeitos serão submetidos ao treinamento de marcha em 

esteira elétrica ou ao treinamento com o método de Facilitação Neuromuscular 

Proprioceptiva, bem como a avaliações periódicas da marcha através da cinemetria 

e eletromiografia, sendo avaliados quanto ao ciclo vigília-sono, à qualidade do sono 

e qualidade de vida nos períodos antes e após o treinamento de quatro semanas 

proposto.  

Riscos: A participação desta pesquisa não trás complicações ao sujeito, e pode 

trazer riscos mínimos referentes à: irritação na pele pelo uso do actígrafo, e caso 

isso ocorra você deve retirar o equipamento e comunicar ao pesquisador; como 

também leve vermelhidão da pele em virtude do uso dos eletrodos do aparelho de 

eletromiografia queixas de dores musculares tardia devido ao início da prática da 

atividade física, devendo também comunicar ao pesquisador que tomará os 

procedimentos necessários como profissional qualificado. 

Confidencialidade: Todas as informações coletadas neste estudo são estritamente 

confidenciais. Apenas os pesquisadores terão conhecimento dos dados. Nos 
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relatórios ou publicações resultantes deste trabalho, a identificação do participante 

não será revelada. Os resultados serão relatados de forma geral e a pessoa não 

será identificada. Serão cumpridas as exigências da Resolução nº 196/96 do 

Conselho Nacional de Saúde que trata sobre a bioética. 

Benefícios: Ao participar desta pesquisa você será beneficiado pela contribuição da 

prática do exercício aeróbico no sistema cardiovascular, assim como treino para 

melhora da qualidade da sua marcha. Os benefícios ainda se estendem pelo 

conhecimento de seu padrão de vigília-sono, as variáveis de qualidade de vida, 

assim como uma maior compreensão da qualidade de sono e sua relação com o 

início da prática de atividade física.  

Dano advindo da pesquisa: Se houver algum dano advindo deste estudo e 

devidamente comprovado após seu encerramento, tanto a pesquisa quanto a 

instituição serão responsáveis por este dano, e tratamento médico será fornecido 

sem ônus para o participante. 

Pagamento: Você não terá qualquer tipo de despesa por participar desta pesquisa. 

E nada será pago por sua participação. 

Participação voluntária: Toda participação é voluntária. Não há penalidade para 

alguém que decida não participar neste estudo. 

Perguntas: Se houver alguma pergunta, por favor, contate as Fisioterapeutas Paula 

Regina Aguiar Cavalcanti ou Luciana de Andrade Mendes no departamento de 

Fisioterapia da UFRN. 

 

CONCENTIMENTO PARA PARTICIPAÇÃO 

 

Estou de acordo com a participação no estudo descrito acima, sendo devidamente 

esclarecido (a) quanto aos objetivos da mesma, aos procedimentos a que serei 

submetido (a) e aos possíveis riscos que podem advir de tal participação. 

Esclarecimentos solicitados durante o curso da pesquisa e a liberdade de recusar a 

participar desta foram garantidos. Fui igualmente informado (a) que a participação 

na pesquisa não implicará custos ou prejuízos adicionais, sejam estes de caráter 

social, psicológico ou moral. Estando garantido o anonimato e o sigilo da minha 

identificação. Tendo em vista os itens acima apresentados, eu, de forma livre e 

esclarecida, manifesto meu interesse em participar da pesquisa. 
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_____________________________________________________________ 

(Nome do participante – letra de forma) 

 

Assinatura________________________________________________________ 

 

Data: ___/ ___/ ___ 

Em caso de dúvida ou necessidade de entrar em contato com os pesquisadores: 

 

Profa. Dra. Ana Raquel Rodrigues Lindquist 

Endereço: R. Lafayette Lamartine, 1876. Ap. 1001B, Candelária. Natal-RN 

Telefone: 8851 2415         E-mail: araquel@ufrnet.br 

 

Prof. Dr. John Fontenele Araújo  

Endereço: R Gen. Gustavo Cordeiro de Farias, S/N; Petrópolis, Natal 

Telefone: (84) 3215-3410       E-mail: araujo@cb.ufrn.br 

 

Fisioterapeuta Luciana de Andrade Mendes 

R. Souza Machado, 1030, Tirol, Natal-RN 

Telefone: 9928-1101       E-mail: lumendes_pe@hotmail.com 

 

Fisioterapeuta Paula Regina Aguiar Cavalcanti 

R. Visconde de Jequitinhonha, n. 1866 Boa Viagem, Recife-PE 

Telefone: 81-99710191            E-mail: paularegina_c@hotmail.com 

 

 

 

________________________________________________ 

(Assinatura do pesquisador responsável) 

 

 

Comitê de Ética 

Endereço: Praça do Campus Universitário, Caixa Postal 1666. Bairro Lagoa Nova, 

Natal-RN. 

Telefone: 3215-3135        E-mail: cepufrn@reitoria.ufrn.br   
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APÊNDICE 2 
 
 
 

QUAIS SÃO OS 

CUIDADOS QUE DEVO 

TER ? 

 

O actímetro é um 

aparelho que requer 

cuidados como:  

    - Não tente abrir-lo; 

    - Não bata no 

aparelho; 

    - Em atividades muito 

vigorosas aconselha-se 

a retirada do aparelho; 

    - Contudo, retire-o 

do punho apenas quando 

for necessário;  

FOLHETO 

EXPLICATIVO 

SOBRE O USO DO 

ACTÍMETRO 

O QUE É UM 

ACTÍMETRO ?  

O Actímetro é um 

aparelho que se 

assemelha a um relógio 

e tem como objetivo 

captar os movimentos 

do punho; 

UFRN 

COMO USAR? 

O actímetro deve ser utilizado 

normalmente como se você 

estivesse usando o seu próprio 

relógio: 

 

        Mantenha-o no punho não 

dominante durante o período 

solicitado pelo pesquisador, 

mantendo o cuidado de não 

mergulhar o aparelho numa 

profundidade maior que 1 metro 

por um período superior a 30 

minutos; 

LEMBRE-SE DE: 

O actímetro tem um 

botão que é importante 

que você o aperte 2 

vezes sempre que: tirá-

lo ou recolocá-lo; antes 

e após o seu cochilo; 

antes e depois de sair 

da cama; 

MUITO OBRIGADA 

PELA SUA 

COLABORAÇÃO 
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ANEXO A 
 
 



 128 

ANEXO B 
 
 

1 IDENTIFICAÇÃO 

Nome do paciente:________________________________________________________ 
Idade: ____________  Data de Nascimento: ___________ Sexo: _____________________ 
Altura: ___________ Peso: _____________  Profissão:_____________________________ 
Endereço:_________________________________________________________________
___________________Telefone:______________________Diagnóstico:_______________
___________ Data que sofreu o AVE: _____________  Fez fisioterapia: S (  ) N (  )  Quanto 
tempo não faz:____________ Dimídio Afetado:_____ Dispositivo auxiliar: ______________  
Medicamento em uso: _________________ Data da avaliação: ______________________ 
 
 
 
ANEXO C 
 
 

FICHA DE AVALIAÇÃO 
 
2. EXAME DO TÔNUS: 
 
ESCALA DE ASHWORTH MODIFICADA 
 

GRAU 0 Nenhum aumento do tônus muscular 1ª Av. 

GRAU 1 Leve aumento do tônus muscular, manifestado  
por uma tensão momentânea ou por resistência mínima, no final da 

amplitude de movimento articular (ADM),  
quando a região é movida em flexão ou extensão 

 

GRAU 1+ Leve aumento do tônus muscular, manifestado por tensão abrupta,  
seguida de resistênciamínima em menos da metade da ADM restante 

 

GRAU 2 Aumento mais marcante do tônus muscular, 
 durante a maior parte da ADM, mas a região é movida facilmente 

 

GRAU 3 Considerável aumento do tônus muscular, 
 o movimento passivo é difícil 

 

GRAU 4 Parte afetada rígida em flexão ou extensão  

 
CRITÉRIO DE INCLUSÃO: Espasticidade classificada em níveis 2 e 3  
nível 2 = leve aumento no tônus muscular, manifestado por uma mínima resistência ao 
longo do trajeto (menos que a metade) da amplitude do movimento 
nível 3 = aumento no tônus muscular pela maioria da amplitude, mas a(s) parte(s) 
afetada(s) são facilmente movimentada(s). 
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3. EXAME DA CAPACIDADE DE DEAMBULAÇÃO: 
 
FUNCTIONAL AMBULATORY CATEGORY 
 

NÍVEL 1a Av. 
0  
1 Necessidade de suporte contínuo de uma pessoa para carregar  

o sujeito e manter seu equilíbrio 
2 Dependência contínua ou intermitente de outra pessoa para  

ajudar no equilíbrio ou coordenação 
3 Necessidade apenas de supervisão verbal.  

Precisam de alguém ao lado para ganhar confiança 
4 Move-se de forma independente, mas necessita de ajuda  

para subir degraus ou em piso irregular 
5 Independente na locomoção 

 
CRITÉRIO DE INCLUSÃO: FAC níveis 2 e 3. 

 

NIHSS – NATIONAL INSTITUTE HEALTH STROKE SCALE 

 

 
Instruções 

 
Definição de pontuação 

 
Pontos 

1a. Nível de consciência 0 = alerta, responde com vivacidade 
1 = não está alerta, mas desperta com estímulo 
menor, obedecendo e respondendo 
2 = torporoso, requer estimulação repetida ou 
dolorosa para responder aos comandos 
3 = responde apenas com reflexos motores ou 
autonômicos, ou totalmente irresponsivo, flácido 
e arreflexo  

 

b. Nível de consciência – 
Perguntas: Qual o mês 
do ano e qual a sua 
idade? 

0 = responde ambas questões corretamente 
1 = responde uma questão corretamente 
2 = nenhuma questão é respondida 
corretamente 

 

c. Nível de consciência – 
Solicitar para o paciente 
fechar e abrir os olhos e 
fechar e abrir a mão não-
parética 

0 = executa ambas as tarefas corretamente 
1= executa somente uma tarefa corretamente 
2 = nenhuma tarefa é executada corretamente 

 

2. Olhar – Solicitar 
movimentos dos olhos 
para a direita e para a 
esquerda 

0 = normal 
1 = paralisia ocular parcial.O movimento ocular é 
anormal em um ou ambos os olhos, mas não 
estão presentes desvio forçado do olhar ou 
paresia total do movimento ocular 
2 = desvio forçado ou paresia ocular total não 
sobrepujada pela manobra oculocefálica 

 

3. Visual – Solicitar a 
contagem dos dedos nos 

0 = sem perda visual 
1 = hemianopsia parcial 
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quadrantes superiores e 
inferiores (direito e 
esquerdo) avaliando 
cada olho 
independentemente 

2 = hemianopsia total 
3 = hemianopsia bilateral (cegueira, incluindo a 
cegueira cortical) 

4. Paralisia facial – 
Solicitar para o paciente 
mostrar os dentes ou 
levantar as sobrancelhas 
e fechar os olhos 

0 = movimento simétrico normal 
1 = paralisia leve (sulco nasolabial apagado e 
assimetria do sorriso) 
2 = paralisia parcial (total ou quase total da face 
inferior) 
3 = paralisia completa de um ou ambos os lados 
(ausência de movimento facial superior e inferior) 

 

 5. Motricidade dos 
MMSS – Solicitar para o 
paciente manter o braço 
em flexão a 45º na 
posição supina durante 
10 segundos, ou 900 se 
sentado, iniciando com o 
membro não afetado  
 
5 a. Braço esquerdo 

5 b. Braço direito 

0 = sem queda, o membro mantém os 900 ou 450 
graus durante 10 segundos 
1 = queda, o membro mantém os 900 ou 450, cai 
antes dos 10 segundos, mas não atinge a cama 
ou outro suporte 
2 = algum esforço contra a gravidade, o membro 
não atinge ou não consegue manter os 900 ou 
450, cai até a cama mas existe algum esforço 
contra a gravidade 
3 = sem esforço contra a gravidade; o membro 
cai 
4 = sem movimento 
9 = amputação, fusão articular: ______________ 

 

 6. Motricidade dos MMII 
– Solicitar para o 
paciente manter a perna 
em flexão a 30º na 
posição supina durante 5 
segundos, iniciando com 
o membro não afetado  
 
6 a. Perna esquerda 

6 b. Perna direita 

0 = sem queda, o membro mantém os 300 graus 
durante 5 segundos 
1 = queda, o membro cai antes dos 5 segundos, 
mas não atinge a cama 
2 = algum esforço contra a gravidade, o membro 
cai na cama em 5 segundos, mas existe algum 
esforço contra a gravidade 
3 = sem esforço contra a gravidade; o membro 
cai imediatamente 
4 = sem movimento 
9 = amputação, fusão articular: ______________ 

 

7. Ataxia de membros – 
Realizar as provas 
índice-nariz e calcanhar-
joelho 

0 = ausente 
1 = presente em um membro 
2 = presente em dois membros 

 

Ataxia no:   MSD = sim (  )          não (  )            amputação, fusão articular, etc (9) 
                   MSE = sim (  )          não (  )            amputação, fusão articular, etc (9) 
                   MID = sim  (  )          não (  )            amputação, fusão articular, etc (9) 
                   MIE = sim  (  )          não (  )           amputação, fusão articular, etc (9) 
8. Sensibilidade – 
Realizar estimulação 
dolorosa com alfinete na 
região proximal do braço, 
perna, tronco e face 

0 = normal, sem perda de sensibilidade 
1 = perda de sensibilidade, de leve a moderada, 
o paciente sente que é a fincada é menos aguda 
ou é romba no lado afetado, ou existe uma perda 
da dor superficial com a fincada, mas o paciente 
está ciente de que esta sendo tocado 
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2 = perda severa ou total da sensibilidade; o 
paciente não está ciente de ter sido tocado na 
face ou membros 

9. Linguagem – Solicitar 
ao paciente para 
identificar um grupo de 
figuras e ler um conjunto 
de sentenças (no mínimo 
3)  

0 = sem afasia, normal 
1 = afasia leve a moderada, alguma perda óbvia 
da fluência ou da facilidade de compreensão, 
sem limitação significativa nas idéias 
expressadas ou na forma de expressão. A 
redução da linguagem e/ou compreensão, 
entretanto, torna a conversação sobre o material 
apresentado difícil ou impossível. O examinador 
pode identificar no material apresentado figuras 
ou nomeações a partir das respostas do paciente 
2 = afasia severa; toda comunicação é através 
de expressão fragmentada; há grande 
necessidade de inferência, questionamento e 
adivinhação pelo examinador. A variedade de 
informação que pode ser trocada é limitada; o 
examinador carrega o fardo da comunicação. O 
examinador não consegue identificar os 
materiais apresentados a partir das respostas do 
paciente. 
3 = mudez, afasia global; sem linguagem 
aproveitável ou compreensão auditiva. 

 

10. Disartria – Solicitar 
para o paciente ler uma 
lista de palavras 

0 = normal 
1 = leve a moderada, o paciente arrasta pelo 
menos algumas palavras e, na pior situação, 
pode ser entendido com alguma dificuldade. 
2 = severa; a fala do paciente é tão arrastada 
que torna-se ininteligível, na ausência ou 
desproporcional à qualquer disfasia, ou o 
paciente é mudo/anártrico. 
9 = intubado ou com outra barreira física. 
Explique: _______________________________ 

 

11. Extinção e inatenção 
(prévia negligência) – 
Solicitar para o paciente 
descrever o que está 
acontecendo na figura 
apresentada numa folha 
de papel, do lado direito 
e esquerdo (compensar 
com a cabeça qualquer 
perda visual). Se não 
conseguir, o paciente 
deverá reconhecer uma 
estimulação tátil 
simultânea e bilateral, 
com os olhos fechados 

0 = sem anormalidade 
1 = inatenção ou extinção visual, tátil, auditiva, 
espacial ou pessoal à estimulação simultânea 
bilateral em uma das modalidades de 
sensibilidade. 

2 = hemi-inatenção profunda ou hem-inatenção à 
mais que uma modalidade. Não reconhece sua 
própria mão ou orienta-se somente a um lado do 
espaço. 
 

 

Obs.: Não utilize o “9” para pontuação. Escore de 0 a 42.  
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ANEXO D 
 
 

VERSÃO BRASILEIRA DO QUESTIONÁRIO DE QUALIDADE DE VIDA -SF-36 
  
1- Em geral você diria que sua saúde é:  

Excelente Muito Boa Boa Ruim Muito Ruim 
1 2 3 4 5 

 
2- Comparada há um ano atrás, como você se classificaria sua idade em geral, 
agora? 

Muito Melhor Um Pouco Melhor Quase a 
Mesma 

Um Pouco Pior Muito Pior 

1 2 3 4 5 
 

3- Os seguintes itens são sobre atividades que você poderia fazer 
atualmente durante um dia comum. Devido à sua saúde, você teria 
dificuldade para fazer estas atividades? Neste caso, quando?  

 Atividades 
Sim, 

dificulta 
muito 

Sim, 
dificulta 

um pouco 

Não, não 
dificulta de 

modo algum 

a) Atividades Rigorosas, que 
exigem muito esforço, tais 
como correr, levantar objetos 
pesados, participar em 
esportes árduos. 

1 2 3 

b) Atividades moderadas, tais 
como mover uma mesa, passar 
aspirador de pó, jogar bola, 
varrer a casa. 

1 2 3 

c) Levantar ou carregar 
mantimentos 

1 2 3 

d) Subir vários  lances de 
escada 

1 2 3 

e) Subir um lance de escada 1 2 3 

f) Curvar-se, ajoelhar-se ou 
dobrar-se 

1 2 3 

g) Andar mais de 1 quilômetro 1 2 3 

h) Andar vários quarteirões 1 2 3 

i) Andar um quarteirão 1 2 3 

j) Tomar banho ou vestir-se 1 2 3 
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4- Durante as últimas 4 semanas, você teve algum dos seguintes problemas 
com seu trabalho ou com alguma atividade regular, como conseqüência de 
sua saúde física?   

 Sim Não 

a) Você diminui a quantidade de tempo que se 
dedicava ao seu trabalho ou a outras atividades? 

1 2 

b) Realizou menos tarefas do que você gostaria? 1 2 

c) Esteve limitado no seu tipo de trabalho ou a outras 
atividades. 

1 2 

d) Teve dificuldade de fazer seu trabalho ou outras 
atividades (p. ex. necessitou de um esforço extra).   

1 2 

 

5- Durante as últimas 4 semanas, você teve algum dos seguintes problemas 
com seu trabalho ou outra atividade regular diária, como conseqüência de 
algum problema emocional (como se sentir deprimido ou ansioso)?  

 Sim Não 

a) Você diminui a quantidade de tempo que se 
dedicava ao seu trabalho ou a outras atividades? 

1 2 

b) Realizou menos tarefas do que você gostaria? 1 2 

c) Não realizou ou fez qualquer das atividades com 
tanto cuidado como geralmente faz. 

1 2 

 

6- Durante as últimas 4 semanas, de que maneira sua saúde física ou 
problemas emocionais interferiram nas suas atividades sociais normais, em 
relação à família, amigos ou em grupo? 

De forma nenhuma Ligeiramente Moderadamente Bastante Extremamente 
1 2 3 4 5 

 

7- Quanta dor no corpo você teve durante as últimas 4 semanas?  

Nenhuma Muito 
leve 

Leve Moderada Grave Muito 
grave 

1 2 3 4 5 6 

 

8- Durante as últimas 4 semanas, quanto a dor interferiu com seu trabalho 
normal (incluindo o trabalho dentro de casa)? 

De maneira 
alguma 

Um pouco Moderadamente Bastante Extremamente 

1 2 3 4 5 
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9- Estas questões são sobre como você se sente e como tudo tem 
acontecido com você durante as últimas 4 semanas. Para cada questão, por 
favor dê uma resposta que mais se aproxime de maneira como você se 
sente, em relação às últimas 4 semanas.  

 

Todo 
Temp

o 

A 
maior 
parte 

do 
temp

o 

Uma 
boa 

parte 
do 

temp
o 

Algum
a parte 

do 
tempo 

Uma 
pequ
ena 

parte 
do 

temp
o 

Nunca 

a) Quanto tempo 
você tem se 
sentindo cheio 
de vigor, de 
vontade, de 
força?  

1 2 3 4 5 6 

b) Quanto tempo 
você tem se 
sentido uma 
pessoa muito 
nervosa? 

1 2 3 4 5 6 

c) Quanto tempo 
você tem se 
sentido tão 
deprimido que 
nada pode 
anima-lo? 

1 2 3 4 5 6 

d) Quanto tempo 
você tem se 
sentido calmo ou 
tranqüilo? 

1 2 3 4 5 6 

e) Quanto tempo 
você tem se 
sentido com 
muita energia? 

1 2 3 4 5 6 

f) Quanto tempo 
você tem se 
sentido 
desanimado ou 
abatido? 

1 2 3 4 5 6 

g) Quanto tempo 
você tem se 
sentido 
esgotado? 

1 2 3 4 5 6 

h) Quanto tempo 1 2 3 4 5 6 
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você tem se 
sentido uma 
pessoa feliz? 

i) Quanto tempo 
você tem se 
sentido 
cansado?  

1 2 3 4 5 6 

 

10- Durante as últimas 4 semanas, quanto de seu tempo a sua saúde física 
ou problemas emocionais interferiram com as suas atividades sociais (como 
visitar amigos, parentes, etc)?  

Todo 
Temp

o 

A maior parte 
do tempo 

Alguma parte 
do tempo 

Uma 
pequena 
parte do 
tempo 

Nenhuma 
parte do 
tempo 

1 2 3 4 5 

 

11- O quanto verdadeiro ou falso é cada uma das afirmações para você?  

 

Definitivamen
te verdadeiro 

A 
maioria 

das 
vezes 

verdade
iro 

Não 
sei 

A 
maiori
a das 
vezes 
falso 

Defini
tiva- 

mente 
falso 

a) Eu costumo 
obedecer  um 
pouco mais 
facilmente que as 
outras pessoas 

1 2 3 4 5 

b) Eu sou tão 
saudável quanto 
qualquer pessoa 
que eu conheço 

1 2 3 4 5 

c) Eu acho que a 
minha saúde vai 
piorar 

1 2 3 4 5 

d) Minha saúde é 
excelente 

1 2 3 4 5 
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ANEXO E 

 

QUESTIONÁRIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FÍSICA –VERSÃO CURTA - 
Nome:_______________________________________________________ 
Data: ______/ _______ / ______ Idade : ______ Sexo: F ( ) M ( ) 
 
Para responder as questões lembre que: 
w atividades físicas VIGOROSAS são aquelas que precisam de um grande esforço 
físico e que fazem respirar MUITO mais forte que o normal  
w atividades físicas MODERADAS são aquelas que precisam de algum esforço 
físico e que fazem respirar UM POUCO mais forte que o normal.  
Para responder as perguntas pense somente nas atividades que você realiza por 
pelo menos 10 minutos contínuos de cada vez. 
 
1a Em quantos dias da última semana você CAMINHOU por pelo menos 10 minutos 
contínuos em casa ou no trabalho, como forma de transporte para ir de um lugar 
para outro, por lazer, por prazer ou como forma de exercício?  
 
dias _____ por SEMANA ( ) Nenhum 
 
1b Nos dias em que você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos quanto 
tempo no total você gastou caminhando por dia?  
 
horas: ______ Minutos: _____ 
 
2a. Em quantos dias da última semana, você realizou atividades MODERADAS por 
pelo menos 10 minutos contínuos, como por exemplo pedalar leve na bicicleta, 
nadar, dançar, fazer ginástica aeróbica leve, jogar vôlei recreativo, carregar pesos 
leves, fazer serviços domésticos na casa, no quintal ou no jardim como varrer, 
aspirar, cuidar do jardim, ou qualquer atividade que fez aumentar  moderadamente 
sua respiração ou batimentos do coração (POR FAVOR NÃO INCLUA 
CAMINHADA)  
 
dias _____ por SEMANA ( ) Nenhum  
 
2b. Nos dias em que você fez essas atividades moderadas por pelo menos 10 
minutos contínuos, quanto tempo no total você gastou fazendo essas atividades por 
dia?  
 
horas: ______ Minutos: _____  
 
3a Em quantos dias da última semana, você realizou atividades VIGOROSAS por 
pelo menos 10 minutos contínuos, como por exemplo correr, fazer ginástica  
aeróbica, jogar futebol, pedalar rápido na bicicleta, jogar basquete, fazer serviços 
domésticos pesados em casa, no quintal ou cavoucar no jardim, carregar pesos 
elevados ou qualquer atividade que fez aumentar MUITO sua respiração ou 
batimentos do coração.  
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dias _____ por SEMANA ( ) Nenhum 
3b Nos dias em que você fez essas atividades vigorosas por pelo menos 10 minutos 
contínuos quanto tempo no total você gastou fazendo essas atividades por dia?  
 
horas: ______ Minutos: _____  
 
Estas últimas questões são sobre o tempo que você permanece sentado todo dia, 
no trabalho, na escola ou faculdade, em casa e durante seu tempo livre. Isto inclui o 
tempo sentado estudando, sentado enquanto descansa, fazendo lição de casa 
visitando um amigo, lendo, sentado ou deitado assistindo TV. Não inclua o tempo 
gasto sentando durante o transporte em ônibus, trem, metrô ou carro.  
 
4a. Quanto tempo no total você gasta sentado durante um dia de semana?   
 
______horas ____minutos  
 
4b. Quanto tempo no total você gasta sentado durante em um dia de final de 
semana?  
 
______horas ____minutos 
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ANEXO F 

 
 

ÍNDICE DE QUALIDADE DO SONO DE PITTSBURGH (IQSP) 

 

Nome: ________________________________________Data: ____/_____/____  

Instruções: 

As questões a seguir são referentes aos hábitos de sono apenas durante o mês 
passado. Suas respostas devem indicar o mais corretamente possível o que 
aconteceu na maioria dos dias e noites do mês passado. Por favor, responda a 
todas as questões. 

1. Durante o mês passado, a que horas você foi deitar à noite na maioria das vezes?       

HORÁRIO DE DEITAR: ______________ 

 

2. Durante o mês passado, quanto tempo (em minutos) você demorou para pegar no 
sono, na maioria das vezes? 

QUANTOS MINUTOS DEMOROU PARA PEGAR NO SONO: ______________ 

< 15 minutos     = 0 pontos 

 16-30 minutos   = 1 pontos 

  31-60 minutos   = 2 pontos 

 > 60 minutos     = 3 pontos 

 

3. Durante o mês passado, a que horas você acordou de manhã, na maioria das 
vezes?       

HORÁRIO DE ACORDAR: ______________ 

 

4. Durante o mês passado, quantas horas de sono por noite você dormiu? (pode ser 
diferente do número de horas que você ficou na cama). 

HORAS DE SONO POR NOITE: ______________ 

> 7 horas   = 0 pontos 

 6-7 horas   = 1 pontos 

 5-6 horas   = 2 pontos 

 < 5 horas   = 3 pontos 

 

Para cada uma das questões seguinte escolha uma única resposta que você ache 
mais correta. Por favor, responda a todas as questões. 
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5. Durante o mês passado, quantas vezes você teve problemas para dormir por 
causa de: 

a) Demorar mais de 30 minutos para pegar no sono 
(   ) nenhuma vez               (   ) menos de uma vez por semana 

(   ) uma ou duas vezes por semana   (   ) três vezes por semana ou mais 

 

b) Acordar no meio da noite ou de manhã muito cedo 

(   ) nenhuma vez               (   ) menos de uma vez por semana 

(   ) uma ou duas vezes por semana   (   ) três vezes por semana ou mais 

c) Levantar-se para ir ao banheiro 

(   ) nenhuma vez               (   ) menos de uma vez por semana 

(   ) uma ou duas vezes por semana   (   ) três vezes por semana ou mais 

d) Ter dificuldade de respirar 

(   ) nenhuma vez               (   ) menos de uma vez por semana 

(   ) uma ou duas vezes por semana   (   ) três vezes por semana ou mais 

e) Tossir ou roncar muito alto 

(   ) nenhuma vez               (   ) menos de uma vez por semana 

(   ) uma ou duas vezes por semana   (   ) três vezes por semana ou mais 

f) Sentir muito frio 

(   ) nenhuma vez               (   ) menos de uma vez por semana 

(   ) uma ou duas vezes por semana   (   ) três vezes por semana ou mais 

g) Sentir muito calor 

(   ) nenhuma vez               (   ) menos de uma vez por semana 

(   ) uma ou duas vezes por semana   (   ) três vezes por semana ou mais 

h) Ter sonhos ruins ou pesadelos 

(   ) nenhuma vez               (   ) menos de uma vez por semana 

(   ) uma ou duas vezes por semana   (   ) três vezes por semana ou mais 

i) Sentir dores 

(   ) nenhuma vez               (   ) menos de uma vez por semana 

(   ) uma ou duas vezes por semana        (   ) três vezes por semana ou mais 

j) Outra razão, por favor, descreva: 
________________________________________ 

Quantas vezes você teve problemas para dormir por esta razão durante o mês 
passado? 

(   ) nenhuma vez               (   ) menos de uma vez por semana 

(   ) uma ou duas vezes por semana   (   ) três vezes por semana ou mais 
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Nenhuma vez        = 0 pontos 

< 1 vez/semana   = 1 pontos 

1-2 vezes/semana= 2 pontos 

> 3 vezes/semana= 3 pontos 

 

6. Durante o mês passado, como você classificaria a qualidade do seu sono? 

(   ) Muito boa = 0 pontos    (   ) Ruim                   = 2 pontos 

(   ) Boa  = 1 pontos    (   ) Muito ruim          = 3 pontos 

  

7. Durante o mês passado, você tomou algum remédio para dormir, receitado pelo 
médico ou indicado por outra pessoa (farmacêutico, amigo, familiar) ou mesmo por 
sua conta? 

(   ) nenhuma vez          (   ) menos de uma vez por semana 

(   ) uma ou duas vezes por semana   (   ) três vezes por semana ou mais 

Qual 
(is)?_______________________________________________________________ 

 

Nenhuma vez            = 0 pontos 

< 1 vez/semana       = 1 pontos 

1-2 vezes/semana    = 2 pontos 

> 3 vezes/semana    = 3 pontos 

 

 

8. Durante o mês passado, se você teve problemas para ficar acordado enquanto 
estava dirigindo, fazendo suas refeições ou participando de qualquer outra atividade 
social, quantas vezes isso aconteceu? 

(   ) nenhuma vez                 (   ) menos de uma vez por semana 

(   ) uma ou duas vezes por semana   (   ) três vezes por semana ou mais 

 

Nenhuma vez       = 0 pontos 

< 1 vez/semana       = 1 pontos 

1-2 vezes/semana        = 2 pontos 

> 3 vezes/semana        = 3 pontos 

 

9. Durante o mês passado, você sentiu indisposição ou falta de entusiasmo para 
realizar suas atividades diárias? 
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(   ) Nenhuma indisposição nem falta de entusiasmo    = 0 pontos 

(   ) Indisposição e falta de entusiasmo pequenas         = 1 pontos 

(   ) Indisposição e falta de entusiasmo moderadas       = 2 pontos 

(   ) Muita indisposição e falta de entusiasmo                = 3 pontos 

 

Comentários do entrevistado (se 
houver)________________________________________ 

Você cochila?  (   ) Não  (   ) Sim 

Comentários do entrevistado (se 
houver)________________________________________ 

Caso sim – você cochila intencionalmente, ou seja, por que quer? 

(   ) Não   (   ) Sim 

Comentários do entrevistado (se 
houver)________________________________________ 

Para você, cochilar é: 

(   ) Um prazer  (   )Uma necessidade  (   ) Outro – qual? 

Comentários do entrevistado (se houver) 
________________________________________ 
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ANEXO G 

 

 

QUESTIONÁRIO DE EPWORTH 

 

 

 



 

ANEXO H 
 
 
DIÁRIO DO SONO 
 
 
 

 Segunda Terça Quarta Quinta Sexta Sábado Domingo 
 Hora Duração Hora Duração Hora Duração Hora Duração Hora Duração Hora Duração Hora Duração 
De que horas 
você despertou 
pela manhã e 
quanto tempo 
demorou para 
sair da cama? 

              

Quantas vezes 
você despertou 
durante a noite 
após ter ido 
dormir? 

n° de vezes n° de vezes n° de vezes n° de vezes n° de vezes n° de vezes n° de vezes 

De que horas 
você foi pra cama 
e quanto tempo 
demorou para 
adormecer? 

Hora Duração Hora Duração Hora Duração Hora Duração Hora Duração Hora Duração Hora Duração 

Quantos cochilos 
você deu e 
quanto tempo 
eles duraram? 

n° Duração n° Duração n° Duração n° Duração n° Duração n° Duração n° Duração 

Relate a hora do 
dia em que você 
retirou o 
aparelho e 
também a hora 
em que o 
recolocou? 

Retiro Coloco Retiro Coloco Retiro Coloco Retiro Coloco Retiro Coloco Retiro Coloco Retiro Coloco 
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Baixar livros de Literatura
Baixar livros de Literatura de Cordel
Baixar livros de Literatura Infantil
Baixar livros de Matemática
Baixar livros de Medicina
Baixar livros de Medicina Veterinária
Baixar livros de Meio Ambiente
Baixar livros de Meteorologia
Baixar Monografias e TCC
Baixar livros Multidisciplinar
Baixar livros de Música
Baixar livros de Psicologia
Baixar livros de Química
Baixar livros de Saúde Coletiva
Baixar livros de Serviço Social
Baixar livros de Sociologia
Baixar livros de Teologia
Baixar livros de Trabalho
Baixar livros de Turismo
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