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RESUMO 

 

Introdução: Os distúrbios de sono são sintomas não motores muito comuns na doença de 

Parkinson (DP) e causam limitação funcional e prejuízo na qualidade de vida. Embora a 

polissonografia seja o exame padrão ouro para avaliar esses distúrbios, é um exame de alto 

custo e de acesso limitado. Portanto, instrumentos que avaliam esses distúrbios são de extrema 

importância para a prática e pesquisa clínica. A Parkinson 's Disease Sleep Scale-2 (PDSS-2) 

é uma versão revisada da PDSS. Este é o único instrumento específico para avaliar os distúrbios 

do sono noturno em indivíduos com a DP. No entanto, o instrumento ainda não está disponível 

em Português brasileiro, sendo a sua adaptação transcultural e validação necessárias para 

utilização em cenário nacional. Objetivo: Realizar a adaptação transcultural e a avaliação das 

propriedades de medida (confiabilidade, validade de construto e interpretabilidade) da PDSS-

2. Métodos: Trata-se de um estudo metodológico realizado conforme as recomendações do 

COnsensus-based Standards for the selection of health Measurement INstruments (COSMIN). 

O processo de adaptação transcultural aconteceu em cinco estágios: tradução inicial, síntese das 

traduções, retrotradução, análise do comitê de especialistas e teste da versão pré-final em 10 

indivíduos com DP. Posteriormente, a versão final da PDSS-2 Brasil foi aplicada em cinquenta 

indivíduos com DP (66% homens, com idade média de 75±11,9 anos) em dois momentos (teste 

e reteste), com intervalo de sete dias, para avaliar as propriedades de medida. A consistência 

interna foi avaliada usando o cálculo de α de Cronbach. Foi utilizado o Kappa ponderado 

quadrático (Kw) para avaliar a confiabilidade teste-reteste dos itens individuais e o Coeficiente 

de Correlação Intraclasse (CCI) para o escore total. O gráfico de Bland-Altman foi usado para 

estimar os limites de concordância com intervalo de confiança 95% (IC95%), por meio do 

cálculo do erro padrão da medida (EPM) e pela diferença mínima detectável (DMD). A 

gravidade dos sinais e sintomas da doença (Movement Disorder Society-Parkinson’s Disease 

Rating Scale, MDS-UPDRS); estágio da doença (Escala de Hoehn e Yahr Modificada, HY); 

qualidade, hábitos e distúrbios do sono (Índice de Qualidade de Sono de Pittisburgh, PSQI); 

sonolência diurna excessiva (Escala de Sonolência de Epworth, ESE); sintomas depressivos 

(Inventário de Depressão de Beck, BDI) e percepção da qualidade de vida (Questionário de 

Qualidade de Vida - 39, PDQ-39) foram usados para avaliar a validade de construto da PDSS-

2. O coeficiente de correlação de Spearman foi usado para determinar a magnitude e a direção 

da relação entre a PDSS-2 e essas variáveis. A interpretabilidade foi analisada por meio da 

ocorrência de efeitos teto e solo, que estarão presentes quando mais de 15% da amostra alcançar 

a melhor resposta (zero) ou a pior resposta (60 pontos), respectivamente. Resultados: A PDSS-

2 Brasil apresentou satisfatório grau de equivalência semântica, idiomática, cultural e 

conceitual. A versão demonstrou consistência interna substancial com α de Cronbach de 0,64, 

confiabilidade teste-reteste adequada tanto dos itens (kw 0,59-0,98, IC 95%=0,30-0,95) quanto 

do escore total (CCI=0,94; IC 95%=0,88-0,96), sem evidência de efeitos teto e solo. O escore 

total da PDSS-2 foi correlacionado com os escores totais da MDS-UPDRS (partes I, II e III), 

PSQI, BDI e PDQ-39. Estes resultados confirmam 88% das hipóteses elaboradas e garante 

adequada validade de construto de acordo com os critérios do COSMIN. Conclusão: A PDSS-

2 Brasil é o único instrumento em Português brasileiro específico para avaliar os distúrbios do 

sono em indivíduos com DP. É um instrumento de fácil compressão e manuseio, confiável e 

válido para indivíduos com DP.  

 

Palavras-chave: Doença de Parkinson, distúrbios do sono, PDSS, confiabilidade, validade. 
 

  



 
 

ABSTRACT 

 

Introduction: Sleep disorders are a fairly common non-motor symptoms leading to functional 

limitations and poor quality of life in Parkinson's disease (PD). The gold standard diagnostic 

for diagnosing these illnesses is polysomnography, however it is expensive and not widely 

available. As thus, tools that evaluate these illnesses are crucial for both clinical practice and 

research. The Parkinson's Disease Sleep Scale (PDSS-2) replaces the original PDSS. This is the 

only specific tool to evaluate nocturnal sleep problems in people with PD. However, the 

instrument is not yet available in Brazilian Portuguese, and its transcultural adaptation and 

validation are necessary for use in the national scenario. Objective: This study aimed to cross-

culturally adapt and test the measurement properties (reliability, construct validity, and 

interpretability) of the PDSS-2. Methods: In accordance with the COnsensus-based Standards 

for the selection of health Measurement INstruments (COSMIN) recommendations, this 

methodological study was conducted. The cross-cultural adaptation consisted of five stages: 

original translation, synthesis of translations, back translation, expert committee analysis, and 

testing of the pre-final version on 10 individuals with PD. In order to evaluate the measurement 

properties, the final version of the PDSS-2 Brazil was administered to 50 individuals with PD 

(66% men, mean age 75±11.9 years) twice (test and retest), distanced by a week. Internal 

consistency was measured using the Cronbach’s alpha coefficient. The test-retest reliability of 

individual and of the total score were evaluated using the squared weighted Kappa (Kw) and 

Intraclass Correlation Coefficient (ICC), respectively. The Bland-Altman plot analysis was 

adopted to estimate the precise limits of agreement with 95% confidence interval (CI) by 

calculating the standard error of measurement (SEM) and minimum detectable change (MDC). 

The severity of signs and symptoms of the PD (Movement Disorder Society-Parkinson's 

Disease Rating Scale, MDS-UPDRS), disease stage (Modified Hoehn and Yahr Scale, HY), 

sleep quality (Pittsburgh Sleep Quality Index, PSQI), excessive daytime sleepiness (Epworth 

Sleepiness Scale, ESS), depressive symptoms (Beck Depression Inventory, BDI), and 

perceived quality of life (Parkinson’s Disease Questionnaire, PDQ-39) were used to analyze 

the construct validity of the PDDS-2. Spearman's correlation coefficient was used to determine 

the magnitude and direction of the relationship between the PDDS-2 and these variables. 

Spearman’s correlation coefficient was used to determine the magnitude and direction of the 

relationship between the PDSS-2 and these variables. The occurrence of ceiling and floor 

effects, which are evident when more than 15% of the sample obtains the best result (zero) or 

the worst result (60 points), respectively, was used to examine interpretability. Results: The 

PDSS-2 Brazil showed a semantic, idiomatic, cultural and conceptual equivalence. The tested 

version demonstrated significant internal consistency with Cronbach's alpha of 0.64, adequate 

test-retest reliability for the individual items (Kw 0.59-0.98, 95% CI=0.30-0.95), and adequate 

test-retest reliability for the overall score (ICC=0.94; CI 95%=0.88-0.96), and no sign of ceiling 

or floor effects. The MDS-UPDRS (parts I, II, and III), PSQI, BDI, and PDQ-39 total scores 

were associated with the PDSS-2 total score. These findings guarantee the appropriate construct 

validity in accordance with the COSMIN criteria and support 88% of the generated hypotheses. 

Conclusion: The PDSS-2 Brazil is the only specific instrument in Brazilian Portuguese to 

measure sleep disorders in DP. It is a reliable tool that is valid for people with PD, easy to use, 

and inexpensive. 

 

Keywords: Parkinson's disease, sleep disorders, PDSS, reliability, validity.  
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1 INTRODUÇÃO 

 

A Doença de Parkinson (DP) é uma desordem neurológica crônica e progressiva que 

afeta 6,1 milhões de pessoas no mundo. No Brasil a prevalência é de 3,3% em indivíduos acima 

de 60 anos e de 3,1% naqueles acima de 75 anos de idade1-3.  

Embora as causas da DP sejam desconhecidas, sugere-se que a doença é resultado da 

interação de fatores ambientais e genéticos. A disfunção mitocondrial, a produção de espécies 

reativas de oxigênio e o estresse oxidativo, a alteração no sistema ubiquitina-proteassoma com 

acúmulo de proteínas mal dobradas, assim como a neuroinflamação são fatores etiológicos 

destacados4,5. Evidências apontam que o processo de neurodegeneração se inicia anos antes do 

surgimento das alterações motoras da DP6. Nesta direção, foram definidos seis estágios 

fisiopatológicos evolutivos da doença. No primeiro estágio de Braak, há o comprometimento 

do núcleo motor dorsal do nervo vago, da zona reticular intermediária e do núcleo olfatório 

anterior. Os núcleos da rafe, núcleo reticular gigantocelular e o complexo locus ceruleous são 

comprometidos no segundo estágio. No terceiro estágio, a parte compacta da substância negra 

do mesencéfalo é comprometida, quando clinicamente aparecem os sinais cardinais. No quarto, 

há modificações das regiões prosencefálicas, do mesocórtex temporal e de áreas de associação 

do neocórtex. Alterações no neocórtex pré-frontal correspondem ao quinto estágio. Já as 

disfunções nas áreas de associação do neocórtex, áreas pré-motoras e área motora primária 

dizem respeito ao sexto estágio6,7.  

Os primeiros sinais motores da DP ocorrem, geralmente, por volta dos 60 anos de 

idade e atingem principalmente indivíduos do sexo masculino.  Os sinais cardinais da doença 

são a bradicinesia, o tremor de repouso, a rigidez e a instabilidade postural8. Além dos sinais 

cardinais, podem ocorrer vários sintomas não motores8,10-12 como: distúrbios neuropsiquiátricos 

(exemplificados pela depressão, ansiedade, apatia, transtorno de controle de impulso, fadiga, 

assim como comprometimento cognitivo leve e demência, alterações na linguagem e nas 

funções executivas13,14-17); distúrbios sensoriais18, distúrbios autonômicos (como as alterações 

gastrointestinais, genitourinárias, de termorregulação e cardiovasculares, como a hipotensão 

postural19,20-22) e distúrbios do sono19 que podem surgir muitos anos antes do diagnóstico 

clínico, configurando a fase prodrômica da doença9.  

Os distúrbios do sono podem surgir como consequência da evolução natural da doença 

e/ou consequente à terapia medicamentosa23,24. Insônia, sonolência diurna excessiva, síndrome 

das pernas inquietas e distúrbio do movimento periódico dos membros, transtorno de 
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comportamental do Sono com Movimento Rápido dos Olhos (REM, do inglês “Rapid Eye 

Movement”) são descritos como os principais problemas do sono em indivíduos com DP25. Por 

afetar a saúde física, mental, emocional e social prejudicam significativamente a capacidade 

funcional e a qualidade de vida, atingindo até 98% dos indivíduos26-28. 

Nesse contexto, a avaliação dos distúrbios de sono é fundamental nesses indivíduos. 

Para isso, a avaliação deve ser sistematizada, de forma a contribuir efetivamente para a tomada 

de decisão clínica. A Parkinson’s Disease Sleep Scale 2 (PDSS-2) é um instrumento específico 

para avaliar distúrbios do sono na DP, a partir da autopercepção dos indivíduos. O instrumento 

permite triar os pacientes, indicar a realização de exames mais específicos como a 

polissonografia, reorganizar a estratégia farmacológica além de melhorar o estilo de vida. 

Porém, o instrumento está disponível em língua inglesa e sua aplicação no Brasil exige 

adaptação transcultural, requerendo uma metodologia específica para se obter a equivalência 

entre as versões do instrumento. 

 

2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Arquitetura do Sono  

 

O sono é definido como um processo fisiológico complexo e reversível. Esse processo 

envolve ausência de resposta aos estímulos ambientais e perda da percepção que resultam em 

oclusão ocular, repouso e comportamento inalterado29. É dividido em dois estágios alternados 

com características específicas e duração diferentes: o sono REM e o sono não (NREM, do 

inglês “Non-Rapid Eye Movement”). 

 

2.1.1 Sono sem Movimento Rápido dos Olhos  

 

O sono NREM é caracterizado pela ausência de movimentos rápidos dos olhos e 

subdivide-se em três fases. A primeira fase, N1 é marcada pela transição da vigília para o sono.  

Ou seja, é a iminência do sono e é possível perceber uma diminuição da atividade neuronal 

exibida no eletroencefalograma (EEG) com ondas de amplitude e frequência menores30,31. 

Conforme o sono se instala, a atividade neuronal diminui ainda mais, deixando as 

ondas corticotalâmicas mais lentas e mais sincronizadas, refletindo a hiperpolarização 

generalizada. Uma característica importante é o surgimento dos fusos do sono e complexos K 
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nas ondas sigmas do eletroencefalograma. Contudo não se sabe ao certo qual a finalidade 

deles32,33. Além disso, por início da inibição dos motoneurônios espinais, há uma diminuição 

do tônus muscular refletindo em lentificação dos movimentos oculares, ritmo respiratório lento 

e regular, além da queda da temperatura corpórea. Estes eventos caracterizam as principais 

manifestações que ocorrem na segunda fase, N234. 

A última fase do sono NREM, como mostram estudos em roedores, é marcada pelo 

declínio da excitação tálamocortical, devido à inibição da via histaminérgica e maior ativação 

dos neurônios monoaminérgicos do locus ceruleus e dos núcleos da rafe que são extensas 

projeções em grandes áreas do sistema nervoso central (SNC). Produzem um sono profundo 

com ondas delta lentas e sincronizadas. A essa fase dá-se o nome de sono de ondas lentas ou 

N3. Aqui, além da inibição parcial dos motoneurônios espinais iniciada na segunda fase, ocorre 

a diminuição da atividade da coluna intermediolateral do simpático resultando em frequência 

cardíaca e respiratória com ritmo lento e regular35. 

 

2.1.2 Sono com Movimento Rápido dos Olhos  

 

Conforme achados em estudos com modelo animal, o sono REM ou paradoxal começa 

com a mudança no modo de disparo. A área tegmentar ventral passa a disparar em modo fásico 

e, dessa forma, não há perda do pico de dopamina. Então, o que ocorre é uma mudança no modo 

de atuar do sistema monoaminérgico paralelo à ativação dos neurônios colinérgicos da 

formação reticular pontina, o que gera ondas dessincronizadas no EEG36.  

Os neurônios glutamatérgicos do núcleo sublaterodorsal são apontados na promoção 

do sono REM. O núcleo sublaterodorsal excita os neurônios inibitórios gabaérgicos e 

glicinérgicos do núcleo gigantocelular. Em seguida, os motoneurônios espinais são inibidos 

resultando na atonia da musculatura esquelética e impedindo, em condições normais, que 

movimentos aconteçam. Contudo, os neurônios motores do tronco encefálico não são inibidos, 

por isso os movimentos oculares rápidos e intensos são possíveis37-39.  

Os neurônios gabaérgicos do núcleo sublaterodorsal se projetam e inibem o núcleo 

pedunculopontino, locus ceruleos, e núcleos da rafe inativos durante o sono REM. Os neurônios 

dessas regiões se projetam e inibem o sono REM39,40. 

Estudos experimentais mostraram que o sistema orexinérgico do hipotálamo lateral 

contribui para a regulação dessa fase do sono uma vez que a ativação desses neurônios é 

associada a diminuição do sono REM. Além disso, o hipotálamo dorsomedial e o lateral são 

sugeridos na regulação do sono REM. Enquanto o dorsomedial inibe os neurônios do tronco 
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encefálico produzindo o sono REM, o lateral produz o neuropeptídeo que concentra a 

melatonina e expressa glutamato e gaba. A expressão de glutamato ou gaba ativa ou suprime 

respectivamente essa fase do sono38,39. 

Estudos realizados em camundongos mostram que após o sono REM podem ocorrer 

microdespertares devido a picos de noradrenalina ao final dessa fase. Esse mecanismo ainda 

não está totalmente esclarecido. O conhecimento é que o locus ceruleos recupera o seu modo 

de ativação e passa a disparar mais tônico. O excesso de microdespertares leva ao sono 

fragmentado e pode estar relacionado a apneia do sono ou ao movimento periódico dos 

membros41. 

Conforme o sono REM chega ao fim, os neurônios monoaminérgicos passam a 

disparar potenciais de ação mais frequentes iniciando o sono de ondas lentas42. 

 

 

 

Figura 1. Hipnograma do sono ilustrando um ciclo de sono fisiológico. Fonte: adaptada de Walker, 201843. 

Microdespertares são picos de noradrenalina após um episódio do sono REM. De alguma maneira ainda não 

esclarecida, o locus ceruleos recupera seu modo de ativação e passa a disparar mais tônico. Microdespertares 

excessivos causam a fragmentação do sono.  
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2.2 Neurofisiologia do sono normal 

 

O cérebro, o relógio circadiano e o processo homeostático são responsáveis por regular 

os estados de sono e a vigília. Esses estados são gerados por meio de complexas interações 

neuromodulatórias subcorticais no tronco encefálico, hipotálamo, mesencéfalo, prosencéfalo 

basal, tálamo e córtex29,44-46.  

A vigília é gerada e mantida pela formação e ativação do Sistema Ativador Reticular 

Ascendente (SARA) do tronco encefálico que passa pela região paramediana mesencefálica 

dividindo-se em dois ramos, dorsal e ventral. O ramo dorsal, formado a partir dos núcleos 

tegmento pedunculopontino e laterodorsal, projeta neurônios colinérgicos para os núcleos 

intralaminares e reticular no tálamo. Na sequência, os núcleos intralaminares47 excitam 

difusamente o córtex enquanto, aparentemente, o núcleo reticular ativa e regula as projeções 

talamocorticais, além de contribuir para a consciência ao permitir o processamento de sinais 

sensoriais, motores e cognitivos. Já o ramo ventral é responsável por inervar o hipotálamo 

lateral, o prosencéfalo basal e o córtex cerebral. Seus neurônios monoaminérgicos – 

noradrenérgicos, serotoninérgicos, dopaminérgicos e histaminérgicos – excitam a área cortical. 

Os neurônios serotoninérgicos dos núcleos dorsais da rafe participam principalmente no sono 

NREM. Indícios apontam a área tegmental ventral como principal fonte de dopamina, apesar 

de não ser possível precisar onde ocorre a maior contribuição excitatória, uma vez que esse 

neurotransmissor é produzido em variadas regiões do cérebro. Em contrapartida, a histamina, 

produzida pelo núcleo tuberomamilar, promove a vigília por estimular o hipotálamo48,42. Essas 

vias contam com a contribuição de neurônios colinérgicos do prosencéfalo basal e de 

neuropeptídios – orexinas/hipocretinas – do hipotálamo lateral posterior indispensáveis a 

grandes períodos de vigília36. 

Já o sono, especificamente o NREM, é regulado basicamente pela ação dos neurônios 

gabaérgicos presentes na zona parafacial do tronco encefálico, prosencéfalo basal, área pré-

óptica e por neurônios gabaérgicos localizados desde o córtex até a medula oblonga. Entretanto, 

na zona parafacial foram identificados neurônios glicinérgicos/gabaérgicos se projetando e 

inibindo diretamente o prosencéfalo basal. Embora possua predominantemente neurônios 

ativos da vigília, o prosencéfalo basal também possui neurônios gabaérgicos, que por sua vez, 

promovem o sono NREM por meio da inibição dos neurônios corticais. Uma pequena parte dos 

neurônios do córtex são gabaérgicos ativos durante o sono NREM. Já a área pré-óptica possui 

dois núcleos, o pré-óptico ventrolateral e o pré-óptico mediano responsáveis por inervar e inibir 

o locus ceruleos e os núcleos da rafe, áreas ativas da vigília42,49.  
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O sono REM é induzido pela inibição dos neurônios gabaérgicos da substância 

cinzenta periaquedutal ventrolateral no mesencéfalo, enquanto a atonia característica dessa fase 

do sono é, aparentemente, produzida pelos neurônios glutamatérgicos sublaterodorsais que 

ativam interneurônios glicinérgicos inibitórios da medula espinal culminando na inibição dos 

neurônios motores50,51. Contudo, este circuito é modulado por regiões cerebrais que podem 

impedir ou promover a transição para o sono REM. A ativação dos neurônios gabaérgicos da 

substância cinzenta periaquedutal ventrolateral podem suprimir o sono REM52. Já os neurônios 

hipotalâmicos que estimulam a melatonina podem promover o sono. Produzida pela glândula 

pineal, a melatonina contribui para a regulação do sono influenciando o ciclo escuro do relógio 

circadiano. Esse processo acontece sob o controle do SNC, mais precisamente no núcleo 

supraquiasmático, em que o despertar ocorre durante o ciclo claro do relógio circadiano e o 

sono durante o ciclo escuro29,42,49,53. Outro processo regulatório é o homeostático que envolve 

o acúmulo de adenosina no prosencéfalo basal, que na dosagem certa inibe áreas ativas da 

vigília ou excita áreas ativas do sono42,49.  

 

2.2.1 Indução do Sono 

 

Uma das teorias para explicar a indução do sono envolve a atuação conjunta de dois 

processos, o processo circadiano e o processo homeostático. No processo circadiano, a luz (não 

necessariamente do dia) entra pela retina e excita células ganglionares especializadas, passa 

pelo trato retino hipotalâmico chegando até os neurônios do núcleo supraquiasmático. Frente à 

informação luminosa, os neurônios supraquiasmáticos inibem o núcleo paraventricular através 

de neurônios gabaérgicos. Frente a isso, a informação para a glândula pineal é suprimida e 

melatonina deixa de ser sintetizada54. Quando a informação que chega é a ausência de luz, 

ocorre o processo inverso. Então, o núcleo supraquiasmático tem sua atividade reduzida e passa 

a liberar glutamato no núcleo paraventricular, que por sua vez, informa a glândula pineal que é 

necessário secretar melatonina55. A melatonina secretada na corrente sanguínea induz o sono 

por meio da inibição dos neurônios do SARA, neurônios do hipotálamo lateral, do prosencéfalo 

basal, núcleos mamilares e área tegmental ventral56.  

No processo homeostático, a informação chega ao núcleo supraquiasmático através da 

pressão homeostática do sono gerada pelo acúmulo de adenosina e outras substâncias como a 

prostaglandina57. Esse nucleosídeo resulta do metabolismo energético das células e se acumula 

no espaço extracelular de alguns tecidos excitáveis como a musculatura lisa dos vasos 

sanguíneos, alguns neurônios e músculo cardíaco. Ao entrar em contato com receptores 
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metabotrópicos específicos presentes nesses tecidos são capazes de hiperpolarizar a membrana 

através do bloqueio dos receptores de cálcio, além de reduzir aminoácidos excitatórios que em 

excesso degradam os neurônios. Isso confere à adenosina o efeito neuromodulador e 

neuroprotetor SNC. No núcleo supraquiasmático, mais precisamente na área pré-óptica 

ventrolateral que recebe a luz, a adenosina suprime o trato retino-hipotalâmico e ativa a via 

glutamatérgica, induzindo sono58.  

 

 

 

Figura 2. Indução do sono: a hipótese é que o sono acontece através da soma de dois processos: o homeostático e 

o circadiano. O processo circadiano é responsivo às variações luminosas. A informação luminosa entra pela retina 

e ativa células específicas, a melanopsina. Os neurônios dos núcleos supraquiasmáticos recebem essa informação 

e ativam neurônios glutamatérgicos a secretar glutamato. A informação é então repassada ao núcleo paraventricular 

ativam os neurônios pré-ganglionares do simpático a induzir a glândula pineal a secretar melatonina induzindo o 

sono. No processo homeostático acumulam-se adenosina e prostaglandina no sangue. Isso aumenta a pressão 

homeostática do sono e induz o núcleo supraquiasmático a desencadear o processo de indução do sono. 

 

Além disso, dentro dos núcleos supraquiasmáticos há genes que o ativam mesmo na 

ausência de informação luminosa. São os genes CLOCK e BMAL1. Eles se unem formando 

um heterodímero que transcreve os genes per (mPer1-3) e cry (Criptocromo) e, dessa forma, 

aumentam a concentração das proteínas PER e CRY no citoplasma. Por sua vez, essas proteínas 

também se unem formando um heterodímero, voltam ao núcleo, inibem CLOCK/BMAL1 e 

resultam na não transcrição de PER e CRY. Esse mecanismo dura 24 horas e termina com a 

degradação de PER e CRY59-61.  

Outro possível mecanismo implica que a inibição da vigília ocorre de maneira 

progressiva por atuação da área promotora do sono formada pelos neurônios pré-ópticos 

Adaptada de < https://iristech.co/color-temperature-and-blue-light/> 
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ventrolaterais e pelo núcleo pré-óptico paramediano. Logo, infere-se que que na vigília os 

neurônios dos núcleos do SARA inibem a área promotora do sono62.  

 

2.3 Interação entre o sono e a patogênese da doença de Parkinson 

 

Na DP, há um mecanismo bidirecional entre a neurodegeneração e os distúrbios do 

sono62. É provável que o aumento do tempo da vigília/manutenção do sono contribua para a 

morte neuronal58. Evidências emergentes sugerem que vias inflamatórias ativadas, prejuízo da 

oxigenação noturna, anormalidades na proteostase e depuração glinfática, além de alterações 

na circuitaria neural específica do sono desencadeiam o acúmulo de α sinucleína no cérebro62, 

contribuindo para a patogênese da doença. Entretanto, essa etiologia é multifatorial e ainda não 

está bem estabelecido se os distúrbios do sono são pródromos da DP ou se são consequência da 

doença63.  

Indivíduos com DP exibem altos níveis de estresse oxidativo recorrentemente 

implicados na patogênese da doença64 devido ao acúmulo de espécies reativas de oxigênio ou 

radicais livres que são subprodutos de reações fisiológicas necessárias ao organismo. Em 

condições normais, são transformadas e/ou eliminadas por enzimas e antioxidantes54-66. 

Entretanto, a produção em excesso desequilibra esse mecanismo que pode ser compensado pelo 

sono. A hipótese atual é que o excesso de oxidantes produzidos durante a vigília e que sobraram 

pela incapacidade do sistema de enzimas e antioxidantes de metabolizá-los são reduzidos 

durante o sono como um mecanismo compensatório67. Logo, sugere-se que disfunções no ciclo 

sono vigília aumentam o estresse oxidativo na DP67-69.  

As proteínas são dobradas, glicolisadas e mantidas em homeostase no retículo 

endoplasmático62. Disfunções neste mecanismo resultam em proteínas mal dobradas70 que se 

acumulam provocando o estresse do retículo endoplasmático71 e como resposta adaptativa ativa 

a proteína Unfolded Protein Response (UPR)72. A expressão dessa proteína desdobrada 

ameniza e restabelece o equilíbrio proteico. Então, a disfunção de UPR gera uma resposta mal 

adaptativa que somada ao estresse crônico do retículo endoplasmático culmina no acúmulo de 

proteínas disfuncionais, dentre elas, a α sinucleína. A α sinucleína se acumula no citoplasma 

gerando corpos ou neuritos de Lewy que estão nos corpos e prolongamentos dos neurônios 

dopaminérgicos da substância negra pars compacta do mesencéfalo. Essa é a característica 

histopatológica mais importante na DP uma vez que agregados de α sinucleína podem ser 

encontrados em diferentes regiões contribuindo para os sinais motores e sintomas não motores 
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da doença. Baseado em estudos com modelo animal, sugere-se que o sono fragmentado leva à 

desregulação proteostática resultando no surgimento e progressão da DP67.  

Figura 3. Possíveis mecanismos entre a interrupção do ciclo sono-vigília e a patogênese da DP. O aumento do 

tempo em vigília e o sono fragmentado são hipotetizados como fatores da perda neuronal. A morte dos neurônios 

resulta na remoção diminuída de metabólitos residuais do cérebro, redução de eficiência do sistema glinfático e 

excesso de α sinucleína. O sistema de dobramento e degradação de proteínas, que já está aumentado em idosos, 

passa a ficar sobrecarregado e acelera a produção de proteínas resultando em mais acúmulo de proteínas em uma 

alça de retroalimentação positiva. Isso reduz a capacidade antioxidante natural dos neurônios que passam a 

consumir mais energia e consequentemente aumentar a produção de espécies reativas de oxigênio levando ao 

estresse oxidativo do SNC. Por último, a perda neuronal causada pela cronicidade da interrupção do ciclo sono-

vigília agrava a interrupção das vias que regulam o relógio circadiano central. Todos esses fatores contribuem para 

a patogênese da DP. Entretanto, a própria DP pode piorar alterações já existentes no ciclo sono-vigília. 

 

Já o sistema glinfático, descrito recentemente, é uma rede de espaços perivasculares 

que se conectam por canais de água da aquaporina-4, facilitando a depuração de proteínas 

intersticiais solúveis e metabólitos residuais do cérebro durante o sono, mais especificamente 

no sono de ondas lentas NREM73. É através desses canais, que estão em torno das artérias 

penetrantes, que ocorre o influxo do líquido cefalorraquidiano no parênquima, ao passo que o 

líquido intersticial do cérebro é liberado nos espaços que circundam as veias74. Evidências 

sugerem que disfunções do sono vigília dificultam o funcionamento glinfático, resultando em 

excesso de neurotoxinas, aceleram o acúmulo de α sinucleína e favorecem a patogênese e/ou 

progressão da DP62,75,76.  

O sistema orexina/hipocretina participa da manutenção da vigília e a perda desse 

neuropeptídeo hipotalâmico avança à medida que a DP progride, exibindo níveis baixos no 

líquido cefalorraquidiano e associando-se à sonolência excessiva65,77. 

Na retina há camadas internas com células amácrinas dopaminérgicas endógenas que 

expressam ritmos circadianos na sinalização de genes relógio e estão mais finas na DP, o que 

implica uma potencial causa da disfunção circadiana nesses indivíduos78. Por fim, a interrupção 
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do ciclo sono vigília parece piorar a regulação do relógio circadiano. Expressões anormais dos 

genes relógio são descritas como indutoras da neurodegeneração74 e risco aumentado de DP 

devido à correlação com a depleção neuronal dopaminérgica, aumento do estresse oxidativo e 

neurotoxinas no cérebro em estudos com modelo animal67,80,81.  

 

2.4 Distúrbios do sono na doença de Parkinson 

 

Os distúrbios do sono atingem aproximadamente 98% dos indivíduos com DP. 

Embora a relação de causa e efeito não esteja bem estabelecida, podem surgir como 

consequência da evolução natural da doença, da terapia medicamentosa ou na fase prodrômica 

da doença26,82,83.  Como consequência do sono ineficiente, os sinais motores e sintomas não 

motores são diretamente afetados, a exemplo a acinesia, rigidez e distonia. Além disso, a 

capacidade funcional e qualidade de vida sofrem prejuízo significativo24,84,85. 

Sendo assim, conforme descreve a Classificação Internacional de Distúrbios do Sono, 

a DP envolve todas as categorias de desordens: insônia, distúrbios do ritmo circadiano, 

sonolência diurna excessiva, apneia do sono, parassonias, transtorno comportamental do sono 

REM, movimento periódico dos membros, síndrome das pernas inquietas e noctúria discutidas 

a seguir85,86. 

 

2.4.1 Insônia 

 

A insônia é definida como a dificuldade em adormecer ou de manter o sono noturno. 

Esta queixa afeta de 20 a 80% dos pacientes com DP, cuja manifestação mais frequente é a 

manutenção e fragmentação do sono com prevalência de 81%84,85,87. Conforme a doença 

avança, a insônia piora tanto em incidência quanto em gravidade e está associada à instabilidade 

postural, disfunções na marcha, alucinações e menor qualidade de vida88. 

Provavelmente decorre da disfunção dos centros reguladores do sono e do ritmo 

circadiano devido à neurodegeneração88. Além disso, outras causas potencialmente descritas 

são o uso dos medicamentos Rasagilina, Agonistas de Dopamina, Entacapona e Selegilina84 

bem como de sinais e sintomas motores da doença dificultando o rolar na cama, causando 

cãibras, dor, hipocinesia noturna, distonia, alterações de humor e a disfunção autonômica 

levando à noctúria. A presença de outros distúrbios do sono como apneia obstrutiva do sono, 

síndrome das pernas inquietas, transtorno comportamental do sono REM podem tanto causar 

quanto agravar a insônia já existente88-91. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7902929/#B35
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7902929/#B35
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2.4.2 Distúrbios do ritmo circadiano 

 

Os distúrbios do ritmo circadiano ocorrem por alteração ou desajuste por motivos 

endógenos ou não. Os próprios sinais e sintomas da DP são influenciados por esse ritmo 

exibindo flutuações diurnas ou sazonais conforme a progressão da doença89.  

Os núcleos supraquiasmáticos do hipotálamo são o marcapasso central do ritmo 

circadiano. Ao que parece, a privação de sono produz níveis altos de adenosina que diminuem 

a responsividade supraquiasmática à luz interferindo na mudança de fase do relógio 

circadiano92. 

A sincronização do ritmo é mediada pelas células ganglionares da retina que contém 

melanopsina. Elas se projetam para o SNC, regulam o sono com contribuição do hipotálamo 

lateral e núcleo pré-óptico ventrolateral. Entretanto, na DP ocorre degeneração desse tipo 

celular67,93 à medida em que ocorre a depleção dopaminérgica numa relação bidirecional, 

explicada pelo fato de a dopamina regular a atividade das células ganglionares da retina que 

contém melanopsina, que por sua vez modula a resposta dopaminérgica diante da luz67. 

Outros mecanismos que contribuem para a desregulação circadiana na DP são os níveis 

séricos muito altos de prostaglandinas, possível metabólito da neuroinflamação93, induzindo o 

sono NREM. Além disso, indivíduos com a doença exibem altos níveis de cortisol, considerado 

fator de combate à inflamação, que em condições normais deveria haver uma regulação 

negativa induzindo o sono94.  

Ou ainda, a redução do sono de ondas lentas, do sono REM e da latência do sono como 

resposta à diminuição da melatonina circulante. Possivelmente a redução no volume da 

substância cinzenta do hipotálamo na DP e a diminuição da taxa de disparo dos núcleos 

supraquiasmáticos frente à sinucleinopatia implicam em ineficiência da glândula pineal em 

secretar o neurohormônio95. Além disso, um achado recente mostra que há receptores 

funcionais de melatonina em neurônios dopaminérgicos da camada glomerular do bulbo 

olfatório que respondem às variações luminosas, o que pode sugerir sua participação na 

desregulação dos ritmos circadianos96. 

Por fim, a morte neuronal dopaminérgica parece influenciar diretamente na redução 

da expressão gênica de Bmal1 provavelmente devido ao papel regulador que a dopamina exerce 

na atividade dos genes relógio culminando em anormalidades circadianas97. 
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2.4.3 Sonolência diurna excessiva 

 

Possivelmente a sonolência diurna excessiva na DP é decorrente da disfunção neuronal 

do tronco encefálico, dos núcleos hipotalâmicos e do sistema dopaminérgico98. Os neurônios 

dopaminérgicos da substância negra se projetam na circuitaria talamocortical. Em conjunto com 

a área tegmental ventral e a substância cinzenta periaquedutal ventral excitam e retroalimentam 

o SARA que é ativo na vigília. Como na DP há uma depleção dopaminérgica, a ativação da 

área promotora da vigília é ineficiente e provavelmente induz o excesso de sono durante o dia. 

O uso prolongado da medicação dopaminérgica está associada à sonolência diurna excessiva, 

ao mesmo tempo há evidências de que o distúrbio é revertido com a medicação em estudos com 

modelo animal99,100.  

Na vigília saudável há envolvimento de neurônios do tronco encefálico e 

hipotalâmicos. Na DP, a neurodegeneração de parte desse sistema resulta em disfunção de 55% 

dos núcleos serotoninérgicos da rafe, 78% do locus ceruleus bem como 46% do prosencéfalo 

basal e núcleo pedúnculopontino100. Dessa forma, a secreção de neurotransmissores 

responsáveis pela manutenção da vigília é ineficiente101 embasando a ligação da patogênese da 

DP à sonolência diurna excessiva. 

Há uma predileção pelo sexo masculino e uma relação significativa em DP com 

instabilidade postural e dificuldades na marcha em comparação ao DP tremulante. Além disso, 

o surgimento dos sintomas motores e a progressão da doença contribuem para aumentar a 

prevalência da sonolência100.  

Por fim, o comprometimento cognitivo, a insônia, a depressão/ansiedade, uso 

prolongado de agonistas dopaminérgicos, disfunção autonômica, alucinações e discinesia são 

descritos como fatores associados e de risco para a sonolência diurna excessiva102,103.  

 

2.4.4 Apneia obstrutiva do sono 

 

Os indivíduos com DP que sofrem com distúrbios respiratórios relacionados ao sono 

queixam-se frequentemente de falta de ar, respiração engasgada e insônia. Caracterizada 

especificamente pela apneia obstrutiva do sono, este distúrbio se apresenta com roncos e 

obstruções repetitivas totais ou parciais das vias aéreas superiores justificadas pela flutuação da 

musculatura respiratória, impulso respiratório diminuído e disfunção autonômica104.  



25 

 

Sugere-se que a hipóxia crônica causada pela apneia do sono potencializa o estresse 

oxidativo, a neuroinflamação e provavelmente contribui na degeneração dopaminérgica da 

substância negra62, mecanismos subjacentes à patogênese da DP.  

Durante o sono de ondas lentas normalmente há uma redução do tônus muscular. 

Porém, na apneia obstrutiva do sono há um excesso de atonia que atinge o diafragma e músculos 

respiratórios que levam ao fechamento da faringe. Repentinamente a respiração para, há um 

sufocamento seguido de um despertar geralmente imperceptível em um ciclo que se repete ao 

longo do sono. Os sinais cardinais da doença ajudam a piorar esse quadro105.  

 

2.4.5 Parassonias 

 

Parassonias são disfunções apresentadas durante o sono ou na transição entre a vigília 

e o sono em que ocorrem manifestações motoras, comportamentais e verbais desagradáveis. 

Acontecem tanto no sono NREM quanto no sono REM101. Quando no sono NREM 

provavelmente resulta da dissociação entre vigília/sono e da incompleta excitação do sono. As 

manifestações incluem sonambulismo, terror noturno, despertar confusional que geralmente 

ocorrem no estágio N3107,108. 

Já a segunda parassonia tem como característica o transtorno comportamental do sono 

REM. Caracteriza-se pela perda da atonia muscular, perda intermitente da realidade e há a 

realização motora e/ou vocal dos sonhos durante o sono109. Afeta cerca de 30% dos indivíduos 

com DP e geralmente acontece na fase prodrômica84.  

A explicação para essa disfunção pode estar nas desordens ocorridas no primeiro e 

segundo estágio de Braak que afetam o núcleo pedúnculopontino e os núcleos tegmentais 

látero-dorsais do tronco encefálico responsáveis por controlar o sono REM em associação com 

disfunções nas áreas locomotoras também do tronco encefálico84,110-112. 

 

2.4.6 Distúrbios comportamental do sono REM 

 

Essa parassonia é marcada por comportamentos e movimentos complexos durante o 

sono REM. Pode ou não estar associada às doenças neurológicas108. Embora afete 50% dos 

indivíduos com DP e evidências a apontem como pródromo das sinucleionopatias114,115, essa 

relação não está bem estabelecida. Está associado ao aumento na velocidade de progressão da 

doença, risco aumentado de demência e comprometimento mais grave do tronco encefálico100.  
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O sono REM é caracterizado pela atonia muscular esquelética completa. Entretanto, 

disfunções mecanicistas dessa fase causam a perda da atonia e consequentemente movimentos 

bruscos, violentos e involuntários sem que o despertar ocorra. Sugere-se que essa disfunção 

esteja associada às anormalidades neuronais do locus ceruleos116. 

Essa fase do sono é regulada pela inibição neuronal do locus ceruleos, núcleos da rafe 

e tuberomamilar além dos neurônios da substância cinzenta periaquedutal ventrolateral paralelo 

à ativação do sistema colinérgico peduncolopontino e núcleo sublaterodorsal. Esses últimos 

projetam vias glutamatérgicas ativando núcleos gigantocelulares ventrais na medula espinal e 

inibindo os motoneurônios espinhais o que resulta na atonia muscular. Contudo, no transtorno 

comportamental do sono REM ocorre uma degradação dos neurônios sublaterodorsais e como 

resultado, motoneurônios espinais ativos induzindo comportamento motor durante esta fase do 

sono100. 

 

2.4.7 Movimento periódico dos membros 

 

O distúrbio do movimento periódico dos membros é caracterizado por movimentos 

repetitivos e estereotipados nos membros superiores e inferiores que impedem um sono 

restaurador. Esses movimentos são considerados patológicos quando ocorrem mais de 15 vezes 

por hora de sono e cuja prevalência chega até 58%. Os indivíduos diagnosticados podem ou 

não ter conhecimento de que esses movimentos acontecem durante o sono. Sugere-se ainda que 

haja relação entre esse distúrbio com a sonolência diurna excessiva, a fadiga e a fragmentação 

do sono117-119. Os membros inferiores são os mais afetados recebendo o nome de Síndrome das 

Pernas Inquietas. Essa necessidade de movimentar as pernas é precedida por sensações 

desconfortáveis e desagradáveis que cessam ou aliviam com o movimento109. 

 

2.4.8 Síndrome das pernas inquietas 

 

Manifesta-se por uma incontrolável vontade de mexer as pernas durante a noite. Os 

sintomas surgem ou pioram com o repouso e tendem a melhorar com o exercício100. Os 

mecanismos que implicam na patogênese desse distúrbio do sono são a deficiência de ferro no 

cérebro, redução dos receptores de dopamina mesolímbicos e elevados níveis séricos do ácido 

homovanílico do líquido cefalorraquidiano. Além disso, metabólitos dopaminérgicos e da 

levodopa parecem ativar o sistema da dopamina120,121.  
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O comportamento noturno da síndrome das pernas inquietas frente a um elevado nível 

dopaminérgico é sugerido como uma reação à diminuição da atividade dopaminérgica e 

regulação negativa de seus receptores durante à noite em resposta ao perfil circadiano da 

dopamina100,120,121. 

 

2.4.9 Noctúria 

 

A noctúria é definida como o ato de acordar várias vezes à noite para urinar e resulta 

da diminuição da capacidade funcional da bexiga, da poliúria noturna ou da desregulação 

circadiana. Com prevalência de até 86%, não se sabe ao certo o que causa a noctúria, entretanto 

sugere-se que haja relação com alterações autonômicas e ao prejuízo na inibição da micção 

ligada ao aumento da atividade do músculo detrusor que quando contraído elimina 

urina84,122,123. 

Na DP ocorre a hiperatividade do músculo detrusor, o incompleto esvaziamento e a 

redução da complacência diminuem a capacidade funcional da bexiga. Provavelmente o reflexo 

de micção e a bexiga hiperativa são causadas pela inibição da via dopaminérgica para o circuito 

miccional124. 

Na poliúria noturna, a urina é produzida em excesso apenas à noite como resultado da 

disfunção de diversos sistemas envolvidos na regulação e homeostase do sal e água. A 

reabsorção do sódio e água no túbulo distal é promovida pelo sistema renina-angiotensina-

aldosterona, sistema hormonal que modula o manejo do sódio124. O sistema renina-angiotensina 

é também encontrado no SNC e participa da regulação das sinapses da dopamina nigroestriatais. 

Dessa forma, com a depleção dopaminérgica inerente à DP, há um aumento de angiotensina II, 

principal peptídeo efetor do sistema renina-angiotensina cujos receptores de ligação são o 

AT1R e AT2R. O AT1R dos neurônios estimula a atividade da angiotensina II na secreção de 

vasopressina, na ingestão hidrossalina; enquanto o AT2R faz o inverso estimulando a apoptose. 

Os dois receptores são encontrados na substância negra pars compacta na via que sinaliza a 

dopamina e de alguma forma ainda não esclarecida, estão atrelados à neurotransmissão 

dopaminérgica. A superexpressão do sistema renina-angiotensina na via dopaminérgica 

nigroestriatal ativa espécies reativas de oxigênio derivadas de NADPH oxidase (enzima 

fagocitária na membrana plasmática que gera espécies reativas envolvidas na regeneração 

tecidual e modulam a indução e sustentação celular)125,126 e induz a morte dos neurônios 

dopaminérgicos. Então, ao passo que a presença do sistema renina-angiotensina no SNC leva à 

morte dos neurônios secretores de dopamina, a depleção dopaminérgica super ativa o sistema 
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renina-angiotensina em modelos animais o que influi diretamente no equilíbrio hídrico e 

secreção de vasopressina127.  

Outro fator que implica na poliúria noturna é a secreção do peptídeo natriurético atrial. 

Esse hormônio é liberado pelo coração e tem a função de manter o equilíbrio hidrossalino e a 

pressão arterial através da ação conjunta do sistema renal e vascular. Age como antagonista do 

sistema renina-angiotensina bloqueando a aldosterona, a vasopressina e reduzindo os efeitos da 

angiotensina II. É responsável por aumentar a taxa de filtragem pelos glomérulos culminando 

em aumento da excreção hidrossalina e de sódio também pelo túbulo contorcido distal. Exerce 

papel na regulação dopaminérgica renal por estimular a absorção dopaminérgica deixando uma 

quantidade maior de dopamina tubular disponível. Disfunções no sistema natriurético podem 

causar níveis aumentados de citocinas pró-inflamatórias, estresse oxidativo e modificações no 

túbulo renal128,129. 

 

 

Figura 4. Mecanismo da poliúria noturna na DP. A renina secretada na corrente sanguínea pelos rins age sobre o 

angiotensinogênio produzido pelo fígado clivando-o em angiotensina I que por ação da enzima conversora de 

angiotensina (ECA) é transformada em angiotensina II. A angiotensina II atua nos rins e no sistema nervoso central 

(SNC). Rins: a angiotensina II aumenta a troca e a reabsorção de sódio; níveis aumentados de sódio mudam o 

fluido do espaço extracelular e para o sangue; aumenta a liberação de aldosterona afetando a reabsorção de sódio 

e a excreção de potássio. SNC: a angiotensina II se liga ao hipotálamo e estimula a sede; estimula a secreção da 

vasopressina e estimula o rim a reabsorver mais água; liga-se aos receptores AT1R (estimula a angiotensina II a 

liberar vasopressina) e AT2R (promove a apoptose) que são encontrados na substância negra e de alguma forma 

participam da regulação da dopamina nigroestriatal, porém esse mecanismo permanece obscuro. A angiotensina 

II (SNC) participa da regulação da dopamina. Porém, na DP há uma redução desse neurotransmissor nigroestriatal 

e “sobra” angiotensina II e isso faz com que o NADPH oxidase da membrana libere espécies reativas de oxigênio 

além do necessário causando estresse oxidativo. Logo, o excesso de angiotensina II no SNC leva à morte 

dopaminérgica e a morte desses neurônios estimula a produção de angiotensina II. Além disso, o coração libera o 

peptídeo natriurético atrial, hormônio cuja função é manter o equilíbrio hidrossalino e antagoniza os mecanismos 
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que ocorrem no rim e no SNC. Esse hormônio participa da regulação dopaminérgica renal. Disfunções no sistema 

natriurético podem causar estresse oxidativo. Todos esses mecanismos contribuem para a poliúria noturna 

aumentando o nível de sódio, água e o tônus vascular. 

 

Sob influência do ritmo circadiano, cerca de 25% da urina é produzida à noite, em 

condições normais, sob provável indução da arginina vasopressina e melatonina. A 

desregulação circadiana, comum na DP, culmina em redução na reabsorção de água e diurese. 

Além disso, parece haver contribuição da melatonina na atividade do músculo detrusor114. 

Por fim, indivíduos com DP com relatos de hipotensão ortostática, ao contrário do 

esperado, não há diminuição da pressão arterial noturna. Provavelmente pela ativação da 

aldosterona e como resultado, aumento da excreção de sódio por pressão culminando em maior 

débito urinário e noctúria114. 

 

2.5 Avaliação subjetiva do sono na doença de Parkinson 

 

Estão disponíveis diversos instrumentos para avaliar os distúrbios do sono e vigília 

tanto para a prática clínica quanto em pesquisas. Embora a MDS recomende ou sugira seis 

instrumentos para avaliar o sono na DP, nenhum deles avalia os distúrbios do sono que 

acontecem especificamente na doença como a acinesia, síndrome das pernas inquietas, dor e 

apneia. Por abordar todos esses sintomas, apenas o Parkinson’s Disease Sleep Scale 2 é 

considerado um instrumento específico para avaliar os distúrbios do sono na doença28,130. 

 

2.5.1 Parkinson’s Disease Sleep Scale  

 

O primeiro instrumento do sono desenvolvido para a DP foi a Parkinson’s Disease 

Sleep Scale. Desenvolvida por Chadhui e Martinez em 2001 (α de Cronbach 0,77 e ICC 0,94), 

a PDSS foi traduzida e adaptada em português brasileiro em 2009 por Margis e colaboradores 

com consistência interna satisfatória e confiabilidade teste-reteste excelente (α de Cronbach 

0,82 e ICC 0,94). A partir da autoavaliação, esta escala identifica e mensura as perturbações 

noturnas e distúrbios do sono bem como a sonolência diurna excessiva. Possui 15 perguntas e 

cada uma possui pontuação de zero a dez classificadas numa escala visual analógica em ordem 

decrescente de gravidade, cuja pontuação máxima é de 150 pontos. À exceção da última 

pergunta, todas enfocam o sono noturno131-133. 
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Esse instrumento foi revisado em 2010 e a nova versão, descrita abaixo, segue 

atendendo aos critérios da MDS e inclui as necessidades anteriormente apontadas. 

 

2.5.2 Escala de Sonolência de Epworth 

 

O objetivo da Escala de Sonolência Excessiva de Epworth (ESE) (Jonhs, 1991; α de Cronbach 

0,88) é avaliar, de forma autoadministrada, a sonolência diurna. Possui oito itens cujas respostas avaliam 

a probabilidade de cochilar ou dormir em situações diárias e rotineiras. A pontuação varia de zero a três, 

com um total de 24 pontos indicando alta chance de dormir 134. 

 

2.5.3 Índice de Qualidade do Sono de Pittsburgh 

 

O Índice de Qualidade do Sono de Pittsburgh (PSQI) (Buysse, 1989; α 0,80) é um 

questionário autoaplicável que avalia a qualidade do sono noturno, distúrbios do sono e hábitos. 

As 19 perguntas são divididas em sete componentes que se referem ao mês que passou. Estes 

componentes avaliam a qualidade subjetiva, latência, duração, eficiência, sonolência diurna 

excessiva, medicação, distúrbios do sono. Cada item é pontuado de zero a três, em que zero 

indica ausência de dificuldade e três grave dificuldade. Ao final, os pontos são somados e a 

pontuação acima de dez indica presença de distúrbios do sono. 

Entretanto, deve-se ter cautela ao aplicar em indivíduos com DP com deficiência 

cognitiva e/ou transtornos psiquiátricos. É importante destacar que a escala traz perguntas que 

devem ser respondidas pelo parceiro de quarto e apesar de não serem pontuadas ajudam a 

desenhar as características do sono135,136. 

 

2.5.4 Sleep Scales for Outcomes in Parkinson’s Disease 

 

A Sleep Scales for Outcomes in Parkinson's Disease (SCOPA Sleep) (Marinus et al, 2003; 

α 0,88) é curta e também de autoavaliação para a sonolência diurna e qualidade do sono noturno 

específica para DP. As informações são coletadas em três subescalas: escala noturna, qualidade 

percebida do sono e sono diurno. A primeira, escala noturna, tem cinco itens acerca do despertar precoce, 

início, fragmentação e eficiência do sono, cujas opções de resposta são pontuadas de zero a três num 

máximo de 15 pontos indicando gravidade. A qualidade percebida do sono avalia a qualidade do sono 

noturno de forma geral em sete itens, cujas respostas variam de dormir muito bem a muito mal. Já a 

sonolência diurna é avaliada pela escala diurna. Ela contém seis questões voltadas à frequência de 

adormeceres inesperados em situações específicas como vendo TV, lendo, conversando com alguém ou 
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sentado em silêncio; dificuldade em se manter acordado e autopercepção de que a sonolência causa 

dificuldades. Cada item possui quatro opções de resposta pontuadas de zero a três131,137. Entretanto, não 

aborda os distúrbios do sono específicos da DP e não está validada para o português brasileiro138. 

 

2.5.5 Inappropriate Sleep Composite Score 

 

O Inappropriate Sleep Composite Score (ISCS) (Hobson et al., 2002; α desconhecido) 

tem como objetivo identificar o risco de sono de início súbito em situações adversas durantes 

atividades de vida diária e atividades de vida profissional, como dirigir e se alimentar. São 

avaliadas seis tarefas ativas pontuadas de zero a três sendo nunca e três alta chance e pontuação 

máxima de 18 pontos indicando probabilidade máxima de adormecer131,133,134-138 

 

2.5.6 Escala de Sonolência de Stanford 

 

A Escala de Sonolência de Stanford (Hoddes et al., 1973; α desconhecido) permite a 

auto avaliação da sonolência subjetiva diurna no momento do exame. Possui um item com até 

sete pontos e quanto maior a pontuação, maior o nível de sonolência. Entretanto, essa escala 

não traz informações sobre períodos maiores de tempo131,138,139. 
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3 JUSTIFICATIVA 

 

Os distúrbios do sono são comuns em indivíduos com DP. Estes sintomas podem fazer 

parte da fase prodrômica da doença, da evolução ou da complicação da terapia medicamentosa, 

o que torna a sua avaliação de extrema importância. A polissonografia é considerada o exame 

padrão ouro para avaliar as variações fisiológicas do sono, assim como a actigrafia que é um 

exame que permite a avaliação longitudinal das alterações de sono, inclusive a influência dos 

ritmos circadianos. Entretanto, estes exames são de alto custo e seu acesso é limitado. Dessa 

forma, instrumentos que avaliam os distúrbios de sono de forma objetiva contribuem para a 

prática e a pesquisa clínica. No entanto, os instrumentos precisam ser traduzidos e adaptados 

para o idioma no qual se pretende aplicar. Dentre os instrumentos, a Parkinson’s Disease Sleep 

Scale é o único específico para a doença. Recentemente, a primeira versão (PDSS-1) foi 

revisada, sendo publicada uma versão atualizada que avalia os sintomas noturnos e engloba 

necessidades não atendidas anteriormente como a dor, acinesia, apneia do sono e síndrome das 

pernas inquietas, resultando na versão PDSS-228. No entanto, até o momento, essa versão 

atualizada não está disponível no Português brasileiro. Para que seja possível a sua aplicação 

nacionalmente, deve ser realizada a adaptação transcultural, o que requer uma metodologia 

específica para se obter a equivalência entre as versões do instrumento. A   metodologia   

proposta   por   diretrizes internacionais assegurará a validade de face e de conteúdo, sendo esta 

a primeira etapa do processo de validação de um instrumento. Após o processo de adaptação 

transcultural, outras propriedades de medida, tais como validade de construto e confiabilidade, 

foram investigadas, para determinar se o questionário é adequado para a aplicação pretendida. 

A versão em Português brasileiro da PDSS-2 facilitará o manejo e a tomada de decisão clínica, 

assim como a realização de pesquisas no cenário nacional28,140,141. 

 

4 OBJETIVOS 

 

4.1 Objetivo Geral 

 

Realizar a adaptação transcultural e a avaliação das propriedades de medida da 

versão Parkinson´s Disease Sleep Scale- 2 (PDSS-2). 
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4.2 Objetivos Específicos 

 

- Realizar a tradução e a adaptação para a cultura brasileira da PDSS-2; 

- Investigar a confiabilidade (consistência interna, confiabilidade teste-reteste e erro da medida) 

da PDSS-2 Brasil em uma amostra de indivíduos com DP da comunidade; 

- Investigar a validade de construto da PDSS-2 Brasil em uma amostra de indivíduos com DP 

da comunidade; 

- Investigar a interpretabilidade (efeitos teto e solo) da PDSS-2 Brasil em uma amostra de 

indivíduos com DP da comunidade. 

 

5 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

5.1 Delineamento do Estudo e Ética 

 

Trata-se de um estudo metodológico para adaptação transcultural da Parkinson’s 

Disease Sleep Scale 2 (PDSS-2) (ANEXO 1) para o Português do Brasil, bem como para 

investigar as propriedades de medida (confiabilidade, validade e interpretabilidade) em 

indivíduos com DP. A adaptação foi autorizada pela eProvide que administra os direitos 

autorais do instrumento (ANEXO 2), de acordo com os termos gerais do contrato de licença de 

usuário (ANEXO 3). O instrumento é gratuito e pode ser usado livremente na prática clínica e 

por usuários acadêmicos não financiados. Porém para pesquisas financiadas e  organizações de 

saúde é necessário pedir autorização (https://eprovide.mapi-trust.org/instruments/parkinson-s-

disease-sleep-scale-2#contact_and_conditions_of_use). Este projeto foi aprovado pelo do 

Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de Minas Gerais (CAAE: 

47624921.3.0000.5149) (ANEXO 4) e todos os participantes assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (Apêndice A). 

As etapas do processo de adaptação transcultural da PDSS-2 foram realizadas 

conforme recomendações prévias da literatura. A primeira fase ocorreu em cinco diferentes 

etapas: a tradução da PDSS-2 do inglês para o português brasileiro (I), seguida pela síntese das 

traduções (II), retrotradução da síntese ou versão consenso (II), avaliação pelo Comitê de 

Especialistas (IV) e finalizada com o pré-teste da versão pré-final (V)142-145.  

Terminada a adaptação transcultural foi iniciada a segunda fase que consistiu na 

avaliação das propriedades de medida do instrumento a partir da avaliação de indivíduos com 

DP idiopática residentes na comunidade. 

https://eprovide.mapi-trust.org/instruments/parkinson-s-disease-sleep-scale-2#contact_and_conditions_of_use
https://eprovide.mapi-trust.org/instruments/parkinson-s-disease-sleep-scale-2#contact_and_conditions_of_use
https://eprovide.mapi-trust.org/instruments/parkinson-s-disease-sleep-scale-2#contact_and_conditions_of_use
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5.2 Local de Realização 

 

O recrutamento e a aplicação das escalas/questionários foram realizados no município 

de Pirapora, localizada em Minas Gerais (MG). Pirapora é a segunda maior cidade do norte de 

MG, localizada ao norte do estado, a 340 km de Belo Horizonte e com 53.368 mil habitantes, 

sendo que destes 4.984 são idosos conforme o último censo (2010)146. 

 

5.3 Participantes 

 

Participaram do estudo indivíduos com DP recrutados na comunidade e na Secretaria 

de Saúde do município de Pirapora/MG. Foram incluídos indivíduos diagnosticados com DP 

idiopática segundo os critérios do United Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain Bank141, 

com função cognitiva preservada de acordo com o Mini-Exame do Estado Mental (MEEM) 

cuja nota corte padrão, para a população brasileira, é de 13 pontos para analfabeto, 18 para 

baixa/média escolaridade e 26 para alta escolaridade142. 

Foram excluídos indivíduos com diagnóstico de outras doenças neurológicas e 

psiquiátricas, indivíduos que foram submetidos a alterações no tratamento medicamentoso da 

DP no último mês e com mudanças no padrão de sono nos últimos dez dias. 

 

5.4 Cálculo Amostral  

 

Seguindo as recomendações do Consensus-based Standards for the selection of health 

Measurement INstruments (COSMIN), para análise da confiabilidade, validade e 

interpretabilidade, uma amostra é satisfatória quando possui entre 50 e 99 indivíduos143. Logo, 

o tamanho mínimo da amostra para realização deste estudo é de 50 participantes. 

 

5.5 Procedimentos 

 

5.5.1 Adaptação Transcultural 

 

 Recomenda-se que no processo de tradução de um instrumento sejam realizadas 

no mínimo duas traduções seguidas de duas retrotraduções, sendo que os tradutores tenham a 

língua materna como alvo da tradução. Um deles precisa ter amplos conhecimentos do construto 

e o outro ser ingênuo. Os retrotradutores precisam ter como língua materna o idioma de origem 
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do instrumento e não dispor de vastos conhecimentos quanto ao construto. Além disso, 

tradutores e retrotradutores precisam trabalhar de forma independente. Necessariamente, as 

traduções e retrotraduções serão revisadas por um comitê de especialistas e um relatório com 

feedback será escrito. Posteriormente, um estudo piloto para analisar a experiência dos 

pacientes com os itens será realizado e será perguntado sobre a abrangência e 

compreensibilidade do instrumento em uma amostra da população alvo. Todas essas medidas 

classificam o processo como muito bom. O processo de tradução e adaptação transcultural foi 

dividido em cinco etapas descritas a seguir142-145. 

 

1. Tradução: os itens originais, instruções e possíveis respostas da PDSS-2 foram traduzidos 

do inglês para o português brasileiro por duas brasileiras bilíngues, uma professora de inglês 

que não possuía conhecimento dos objetivos e conceitos do instrumento; e uma profissional da 

área de saúde com amplos conhecimentos dos conceitos a que o instrumento pretende avaliar. 

Este processo garantiu uma versão com equivalência mais confiável do ponto de vista de 

mensuração e outra versão mais direcionada à linguagem utilizada pela população geral. 

2. Síntese das Traduções: nessa etapa, uma médica neurologista, uma fisioterapeuta (com vasta 

experiência em DP) e uma professora de língua inglesa se reuniram e unificaram as traduções 

resultando na versão consenso. 

3. Retrotradução: a versão consenso foi retrotraduzida para o inglês por dois norte-americanos 

fluentes em português brasileiro que não tiveram acesso a versão original. O objetivo foi 

verificar se a versão consenso refletia o conteúdo da original. 

4. Comitê de Especialistas: participaram dessa reunião duas fisioterapeutas, uma médica 

bilíngue que fez parte do processo de tradução e um retrotradutor. Foram avaliadas a 

equivalência semântica, idiomática, cultural e conceitual das versões do instrumento e chegou-

se à versão pré-final para ser testada na público alvo145. 

5. Pré-teste: a versão pré-final do instrumento foi aplicada em 10 indivíduos com DP que 

tiveram que responder sobre a clareza de cada item da versão pré-final da PDSS-2 Brasil145.  

 

Posteriormente, foi formalizado um relatório e enviado a eProvide com relatos do 

processo de tradução e adaptação transcultural, bem como a versão final do instrumento 

(Apêndice B).  
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5.5.2 Avaliação das propriedades de medida 

 

O examinador foi previamente treinado a fim de diminuir a ocorrência de erros que 

pudessem interferir na confiabilidade dos instrumentos utilizados.  

Participaram dessa etapa 50 indivíduos com DP cujos critérios de elegibilidade foram 

verificados. No primeiro encontro (teste) foram informados sobre os procedimentos e objetivos 

do estudo e convidados a assinar o TCLE. A partir daqui a amostra foi caracterizada através da 

coleta de informações clínicas (início e tempo dos sintomas, medicações em uso para DP e para 

o sono, comorbidade e participação em programas de reabilitação), e sociodemográficas (idade, 

sexo, renda, escolaridade...) por meio de um questionário (Apêndice C). Na sequência, os 

participantes foram avaliados por cerca de duas horas através dos seguintes instrumentos: MDS-

UPDRS, escala de Hoehn e Yahr modificada, PDSS-2 Brasil, PSQI, ESE, BDI e PDQ-39. 

Todas as avaliações foram realizadas no período “on” da medicação. Para garantir a ausência 

de mudanças clínicas e viés de memória, o segundo encontro (reteste) aconteceu sete dias após 

a avaliação. O PDSS-2 Brasil foi reaplicado a todos os participantes durante o período “on” da 

medicação e o examinador seguiu estritamente o que é proposto pelos autores do instrumento147.  

 

5.6 Instrumentos e medidas 

 

5.6.1 Caracterização da mostra 

 

Para caracterizar a amostra, além do questionário sociodemográfico foi avaliado o 

estadiamento da doença por meio da Escala de Hoehn e Yahr Modificada (HY) largamente 

utilizada na identificação do nível de incapacidade de acordo com a evolução da doença 

(ANEXO 5). Essa escala permite verificar o estadiamento da doença de acordo com os sinais 

motores. Os estágios iniciais indicam que não há sinal da doença (zero), doença unilateral (1), 

envolvimento unilateral e axial (1,5), doença bilateral sem déficit de equilíbrio (2), doença 

bilateral leve, com recuperação no “teste de empurrão” (2,5). Os estágios 4 e 5 são considerados 

incapacidade grave, sendo que no 4 ainda é possível a deambulação e ortostatismo sem auxílio 

e no 5 o paciente está confinado a cama148. 

Para verificar a gravidade dos sinais motores e sintomas não motores DP foi 

utilizado a Movement Disorder Society-Parkinson’s Disease Rating Scale - MDS-UPDRS 

(ANEXO 6). Esse instrumento é dividido em quatro partes que avaliam aspectos não motores 

das experiências da vida diária, aspectos motores das experiências da vida diária, exame motor 
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e complicações motoras. Cada uma das questões possui cinco alternativas diferentes de resposta 

cujo objetivo é indicar e/ou mensurar os sintomas clínicos em grau crescente conforme a 

gravidade149. A partir da MDS-UPDRS é possível classificar o fenótipo da DP da seguinte 

forma:  

- Os itens que avaliam o tremor: Parte II 2.10, Parte III 3.15a, 3.15b, 3.16a, 3.16b,  3.17a, 

3.17b,  3.17c,  3.17d,  3.17e,  3.18) são somados e divididos por onze.  

- Os que avaliam a rigidez: Parte III 3.2, 3.3a, 3.3b, 3.3c, 3.3d, 3.3e, 3.4a, 3.4b, 3.6a, 3.6b, 3.7a, 

3.7b, 3.8a, 3.8b, 3.14 são somados e divididos por quinze.  

- Na sequência, o valor obtido na pontuação do tremor é dividido pelo valor obtido na pontuação 

da rigidez. O resultado dessa divisão indica se o fenótipo é tremor dominante (≥ 0,82), rígido 

acinético (≤ 0,71) ou misto (> 0,71 e < 0,82)150. 

 

5.6.2 Variável Dependente 

 

A Parkinson’s Disease Sleep Scale 2 (PDSS-2) cujos direitos pertencem a eProvide é 

uma revisão do PDSS desenvolvida por Chaudhuri, Trenkwalder e validada por Trenkwalder e 

colaboradores em 2010. Criada originalmente em inglês e alemão, seu objetivo é quantificar e 

ampliar os diversos aspectos do sono noturno na DP28.  

A PDSS-2 é um questionário auto administrado de sono específico para indivíduos 

com DP (ANEXO 1). Inclui necessidades anteriormente não atendidas como a síndrome das 

pernas inquietas, acinesia, dor e apneia do sono. O foco são os distúrbios noturnos do sono. Os 

itens são divididos em três domínios: sintomas motores à noite (4, 5, 6, 12 e 13), sintomas da 

Doença de Parkinson à noite (7, 9, 10, 11 e 15) e perturbação do sono (1, 2, 3, 8 e 14). Os sinais 

motores avaliados são acinesia, distonia matinal, tremor enquanto no período de vigília noturna, 

movimentos periódicos dos membros, síndrome das pernas inquietas e imobilidade. Os 

sintomas noturnos específicos da DP incluem estado confusional, cãibra, imobilidade, 

alucinação, dor e dificuldades respiratórias acompanhadas por ronco. A terceira área de 

avaliação, distúrbios específicos do sono, avalia a qualidade subjetiva geral do sono, a 

manutenção, sono não reparador, noctúria e insônia151-153. 

Foram modificadas seis perguntas da versão anterior e para facilitar o manejo, a escala 

visual analógica foi substituída por uma escala de medida de frequência. A escala possui 15 

itens, sendo que em cada um, o indivíduo escolhe a resposta que indica a frequência com que 

os distúrbios noturnos do sono ocorreram na última semana. As opções variam de zero a quatro, 
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com exceção da primeira que é revertida. Os escores indicam: zero (0) - os distúrbios nunca 

ocorrem; um (1) - os distúrbios ocorrem uma vez por semana; dois (2) - ocorrem às vezes 

indicando que as perturbações aconteceram por dois a três dias por semana; três (3) – 

frequentemente com distúrbios ocorrendo de quatro a cinco dias por semana e quatro (4) - muito 

frequentemente indicando alterações por seis a sete dias por semana. O escore total varia entre 

zero (0) e sessenta (60), cujos valores de corte sugeridos para maus dormidores é estar entre 

15154 e 17 e para distúrbios do sono maior ou igual a 18 pontos151-153.  

A versão revisada mostrou-se um instrumento responsivo na mensuração de distúrbios 

do sono na DP e recomendado pela MDS (2011) cuja consistência interna foi satisfatória 

(>0,30) e confiabilidade moderada (ICC 0,80). Apesar de ter sido traduzida em 56 países, foi 

traduzida em português apenas na versão portuguesa e ainda não foi traduzida por nenhum país 

da América do Sul. 

 

5.6.3 Variáveis Independentes 

 

A partir de estudos prévios que demonstraram relevância para os distúrbios do sono 

na DP, variáveis independentes foram selecionadas para avaliar a validade de construto da 

PDSS-2 Brasil. Além disso, foram estabelecidas hipóteses a fim de estimar a força de correlação 

do construto e medidas que avaliam o tempo da doença, os sinais e sintomas, a depressão, a 

qualidade de vida, a qualidade do sono e a sonolência diurna excessiva. A MDS-UPDRS partes 

I, II e III foi utilizada por trazer itens que avaliam sintomas não motores avaliados na PDSS-2 

Brasil. Além disso, a literatura descreve uma relação bidirecional entre os distúrbios do sono e 

os sinais motores, os sintomas não motores e o tempo da doença. A depressão, a qualidade de 

vida e a qualidade do sono pioram à medida que os distúrbios do sono se instalam. Para avaliar 

a depressão foi utilizado o BDI, para a qualidade de vida o PDQ-39 e para a qualidade do sono 

o PSQI. Na DP há uma sobreposição de sintomas que podem ser confundidos. A falha 

autonômica causando hipotensão ortostática por exemplo pode ser confundida com a sonolência 

diurna excessiva, a depressão pode causar excesso de sono ou mesmo insônia, a apatia pode ser 

confundida com o excesso de sono. Todos esses sintomas são recorrentes na DP. Por este 

motivo, a ESE foi usada para avaliar se há correlação com o escore da PDSS-2 Brasil. O PSQI 

e o ESE, utilizados para avaliar o construto, são os únicos instrumentos adaptados para o 

português brasileiros recomendados pela MDS138. 
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5.6.3.1 MDS-UPDRS  

 

A MDS-UPDRS, padrão ouro para avaliar os sinais e sintomas da DP, foi utilizada 

para verificar a progressão da doença e o efeito do tratamento. A parte I do instrumento traz 

itens de interesse desse estudo como como os problemas do sono, a sonolência diurna excessiva, 

a dor, os problemas urinários e a acinesia avaliados pela PDSS-2 Brasil. A confiabilidade de 

medida avaliada por estudos prévios foi satisfatória (ICC >0,85)155. 

 

5.6.3.2 Qualidade do sono  

 

Para avaliar a correlação com a qualidade, hábitos e distúrbios do sono foi utilizado o 

Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh (PSQI). O PSQI (ANEXO 7) foi desenvolvido por 

Buysse em 1989 e validado em português brasileiro por Bertolazi e colaboradores em 2011 com 

alta consistência interna (α de Cronbach 0,82) e alta confiabilidade. Os 19 itens do questionário 

avaliam a qualidade subjetiva do sono, a latência, duração, eficiência, sonolência diurna 

excessiva, medicações e distúrbios do sono com questionamentos relativos ao mês anterior. Os 

escores totais indicam qualidade do sono boa (0-4), ruim (5-10) e presença de distúrbio do sono 

(>10). Apesar de não haver escore específico para DP é indicado para avaliação das 

anormalidades gerais do sono na doença e contra-indicada em associações de DP e distúrbios 

cognitivos ou psiquiátricos135,137,156,157.  

 

5.6.3.3 Sonolência diurna excessiva 

 

A Escala de Sonolência de Epworth (ESE) foi utilizada para identificar se a sonolência 

diurna excessiva se correlaciona com a PDSS-2 Brasil. A ESE é uma escala autoadministrada, 

recomendada para uso na DP e validada em português brasileiro pelo grupo 135da pesquisadora 

Bertolazi (2009)157 cuja consistência interna e confiabilidade foram altas (α 0,76 ICC 0,83). 

Desenvolvida em 1991 por Johns159 seu objetivo é avaliar a sonolência diurna excessiva bem 

como os efeitos do tratamento (ANEXO 8). Possui oito itens cuja pontuação varia de zero a 

três, com um total de 24 pontos que indica grande chance de dormir em tarefas da vida diária134. 

Não há registros de pontuação corte específica para DP, mas para população geral resultados 

acima de dez indicam sonolência diurna excessiva138. 
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5.6.3.4  Inventário de depressão de Beck 

 

Para a avaliação da presença de sintomas depressivos foi utilizado o Inventário de 

Depressão de Beck (BDI). O BDI avalia aspectos como tristeza, desanimo quanto ao futuro, 

sensação de fracasso, culpa, suicídio, distúrbios do sono, cansaço, diminuição da libido dentre 

outros será utilizado para avaliar os sintomas depressivos da DP (ANEXO 9). Dessa forma, 

será possível identificar se os sintomas depressivos na DP interferem na percepção e avaliação 

do sono influenciando diretamente na pontuação do PDSS-2 Brasil e se há maior relação com 

algum item do instrumento. O instrumento é composto por 21 questões com quatro alternativas 

de resposta que variam de zero a três em ordem crescente de acordo com a intensidade dos 

sintomas160. Ao final, as pontuações obtidas nos itens são somadas cujo escore total varia de 

zero a sessenta e três pontos. A nota corte considerada para indivíduos com DP é de 17/18161 

sensível para identificar a depressão leve e moderada. A confiabilidade do escore total é 

considerada adequada (ICC = 0,89)162.    

 

5.6.3.5 Qualidade de Vida 

 

A correlação com a qualidade de vida foi feita usando-se o Questionário de Qualidade 

de Vida da Doença de Parkinson (PDQ-39). O PDQ-39 é um instrumento amplamente utilizado 

que avalia diversos aspectos que influenciam a qualidade de vida (ANEXO 10). A versão 

brasileira do instrumento foi validada por Carod-Artal et al. (2007), com confiabilidade 

(ICC=0,86) e validade adequadas a indivíduos brasileiros com DP. De autoria de Jenkinson e 

colaboradores (1997)161, possui 39 itens agrupados em oito domínios: mobilidade (10 itens), 

atividades de vida diária (06 itens), bem-estar emocional (06 itens), estigma (4 itens), apoio 

social (03 itens), cognição (04 itens), comunicação (03 itens) e desconforto corporal (03 itens). 

Cada item possui cinco opções de resposta com escores que variam de zero a quatro: nunca, 

ocasionalmente, às vezes, frequentemente e sempre. Cada domínio é pontuado somando-se os 

escores e dividindo pelo resultado da multiplicação de quatro, escore máximo de cada item, 

pelo número total de questões em cada domínio. Feito isso, multiplica-se o resultado por cem 

sendo que o valor de cada domínio varia linearmente de zero a cem onde zero implica em 

melhor qualidade de vida e cem piora da qualidade de vida163.   
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5.7 Análise dos dados 

 

A estatística descritiva foi utilizada para a caracterização da amostra. Conforme o 

resultado no teste Shapiro-Wilk, as variáveis foram apresentadas em valor absoluto e 

porcentagem, média e desvio padrão para os dados paramétricos ou mediana e intervalo 

interquartil (IQ = Q1-Q3) para os dados não paramétricos164.  

Para análise da confiabilidade, avaliou-se a consistência interna, confiabilidade teste 

reteste dos itens e do escore total, bem como o erro da medida. A consistência interna analisa 

se todos os itens de um teste medem o mesmo construto. Para isso foi considerado o α de 

Cronbach >0,70165. Para a análise de confiabilidade teste-reteste do escore total da PDSS-2 

Brasil foi calculado o Coeficiente de Correlação Intraclasse (CCI). O cálculo considera a 

relação entre a variância dos sujeitos e a variância total. Os resultados variam entre zero e um, 

indicando ausência de confiabilidade e confiabilidade perfeita, respectivamente166. Os critérios 

propostos por Mokkin e colaboradores (2016) foram adotados para a interpretação do grau de 

confiabilidade: pobre (<0,40), moderada (0,40-0,75), forte (0,75-0,90) e excelente (>0,90)166. 

Para a confiabilidade dos itens individuais foi analisado o coeficiente Kappa ponderado 

quadrático (kw), por se tratar de pontuações ordinais, conforme dispõe o COSMIN147. A 

interpretação dos escores obtidos a partir do kw indicam confiabilidade fraca (0,00-0,20), 

razoável (0,20-0,40), moderada (0,40-0,60), boa (0,60-0,80) e quase perfeita (>0,80). A 

confiabilidade é considerada adequada quando o CCI ou o Kappa ponderado quadrático é de 

no mínimo 0,70 para amostras de 50 participantes167-169. 

O gráfico Bland-Altman informa os limites em que o teste e o reteste concordam ou 

discordam. Para isso é calculada a média da diferença entre as medidas, a magnitude da 

discordância determinada pelo intervalo de confiança de 95% e se ocorrem padrões sistemáticos 

e/ou erros entre o teste e o reteste170. A variabilidade entre as medidas é 

estimada pelo erro padrão da medida (EPM). O cálculo é feito após a 

realização de medidas repetidas utilizando a seguinte equação: [EPM 

= DP x √(1-CCI)], onde o desvio padrão (DP) é o encontrado no teste. 

Considera-se valores menores ou iguais a 5% como muito bom, entre 

5 e 10% bom, entre 11 e 20% duvidoso e acima de 20% negativo. A 

mudança real no desempenho dos participantes após o teste-reteste 

foi analisada pela diferença mínima detectável (DMD) que informa o 

valor em que o escore mudou e é maior que o erro de medição. Sua 
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fórmula inclui o EPM: [DMD = 1,96 x EPM x √(2)] e por isso não há 

critério de análise definido para a DMD170-171.  

Para avaliar a validade de construto entre a variável dependente e as variáveis 

independentes utilizou-se o Coeficiente de Correlação de Spearman. Esse teste é utilizado para 

medidas não paramétricas e indica a magnitude e a direção entre os escores de um instrumento 

de medida e as hipóteses elaboradas, bem como a correlação entre diferentes instrumentos que 

investigam o mesmo construto167. Foi investigada a correlação dos escores da PDSS-2 Brasil 

com a gravidade dos sintomas da DP (MDS-UPDRS), a qualidade do sono (PSQI), a sonolência 

diurna excessiva (ESE), os sintomas depressivos (BDI) e a percepção da qualidade de vida 

(PDQ-39). A força da correlação é considerada fraca (0,00-0,30), moderada (0,31-0,70) ou forte 

(0,71-1,00)147. A hipótese elaborada é que a associação entre a PDSS-2 e medidas de gravidade 

dos sintomas, qualidade do sono, sonolência diurna excessiva, sintomas depressivos e 

percepção da qualidade de vida será de magnitude moderada a forte. A validade de construto 

foi considerada adequada no caso de mais de 75% das hipóteses serem confirmadas167,171. 

Para indicar a interpretabilidade (grau em que se atribui significado qualitativo a 

pontuações quantitativas) do instrumento foi utilizado o efeito solo e teto162.Os efeitos solo e 

teto ocorrem quando uma proporção considerável de indivíduos atingem a mínima ou máxima 

pontuação, tornando a medida incapaz de discriminar entre indivíduos em qualquer extremo do 

instrumento172. Isso indica que possivelmente estejam faltando itens nos extremos do 

instrumento o que reduz a confiabilidade, limita a validade de conteúdo e responsividade uma 

vez que as alterações não podem ser medidas nesses indivíduos. O efeito solo reflete o pior 

desfecho e o teto o melhor. A pontuação da PDSS-2 varia de zero a 60 pontos, sendo que zero 

é a melhor pontuação (efeito teto) e 60 é a pior pontuação (efeito solo). Então, aqui o efeito solo 

é a máxima pontuação (60/60) e o teto a mínima (0/60)172. Os efeitos de solo e teto foram 

considerados presentes se mais de 15% dos participantes atingissem a pontuação mínima ou a 

máxima. Logo, a interpretabilidade é considerada adequada quando o efeito solo e teto estão 

dentro dos limites estabelecidos para o escore total167.  

Para a análise estatística foi estabelecido o nível de significância (α) de 0,05 e os dados 

foram analisados usando os softwares Excel, Jamovi 2.3.18 e “Statistical Package for Social 

Sciences” (SPSS®), versão 15.0. Os gráficos e tabelas foram construídos no programa Jamovi. 
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6 RESULTADOS 

 

6.1 Tradução e equivalências semântica, cultural, conceitual e idiomática 

 

Como resultado de um adequado processo de adaptação transcultural, deve haver 

adequada equivalência idiomática, semântica, cultural e conceitual entre as versões original e a 

adaptada transculturalmente. A equivalência idiomática analisa se as expressões coloquiais 

usadas no idioma original foram colocadas no contexto correto no processo de tradução. A 

semântica avalia se a gramática e o vocabulário do idioma original e a tradução são 

equivalentes, uma vez que diversas palavras não possuem tradução adequada de um idioma 

para outro. A cultural, se a tradução é coerente com os hábitos experimentados pela população 

alvo. Por fim, a conceitual adequa o conceito dos termos utilizados uma vez que eles podem 

divergir em diversas palavras e variam de acordo com os hábitos de vida da população173. 

A Tabela 1 apresenta as versões traduzidas (T1 e T2), versão unificada (T12), 

retrotraduções (RT1 e RT2) e versão consenso para as orientações e o sistema de pontuação da 

escala. Ao traduzir o instrumento houve a necessidade de adaptar alguns termos e expressões. 

Na tradução do sistema de pontuação Clusters foi traduzido como grupo, mas após a reunião 

com o comitê de especialistas chegou-se à conclusão que a melhor equivalência idiomática é 

agrupamento, por se tratar de um conjunto de sintomas. Em Disturbed sleep, o substantivo e o 

adjetivo são usados de forma contrária ao usual em português, logo a tradução direta seria sono 

perturbado. Por essa ótica, optou-se por fazer uma equivalência cultural e usar perturbação do 

sono como na primeira versão do instrumento por ser mais coloquial.  Na sequência, o termo 

escolhido como equivalência idiomática para higher score foi “pontuação máxima” por se 

referir a maior pontuação atingida e não a uma comparação com outra pontuação. 
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Tabela 1. Orientações e sistema de pontuação da escala. 

Versão 

Original 

Tradução - T1 

(P.S.B.) 

Tradução - T2 

(A.G.C.) 

Versão Unificada 

T12 

Retrotradução - RT1 

(T.M.) 

Retrotradução - RT2 

(R.J.) 

Versão Consenso 

Domains and 

Clusters 

Domínios e Grupos Domínios e Grupos Domínios e Grupos Domains and Groups Domains and Groups Domínios e 

Agrupamentos 

Motor symptoms 

at night 

Sintomas motores à 

noite 

Sintomas motores à 

noite 

Sintomas motores à 

noite 

Motor symptoms at 

night 

Motor symptoms at 

night 

Sintomas motores à 

noite 

Parkinson’s 

Disease (PD) 

symptoms at 

night 

Sintomas da Doença 

de Parkinson à noite 

Sintomas da doença 

de Parkinson à noite 

Sintomas da doença 

de Parkinson à noite 

Symptoms of 

Parkinson’s Disease at 

night 

Symptoms of 

Parkinson’s Disease at 

night 

Sintomas da doença de 

Parkinson à noite 

Disturbed sleep Perturbação do sono Perturbação do sono Perturbação do sono Sleep disturbance Sleep disturbance Perturbação do sono 

Higher score = 

maximum 

nocturnal 

disturbance 

Pontuação máxima = 

Perturbação noturna 

máxima 

Pontuação máxima = 

Perturbação noturna 

máxima 

Pontuação máxima = 

Perturbação noturna 

máxima 

Maximum score = 

maximum night 

disturbance 

Maximum score = 

maximum nocturnal 

disturbance 

Pontuação máxima = 

Perturbação noturna 

máxima 

Scoring of 

Domains 

Pontuação dos 

Domínios 

Pontuação dos 

Domínios 

Pontuação dos 

Domínios 

Score of Domains Domain Scores Pontuação dos 

Domínios 

Item scaling 

5-point Likert-

type scale 

ranging from 0: 

“Very often” to 

4: “Never”, 

except for item 1 

which is 

reversed 

Escala de itens 

Escala de 5 pontos do 

tipo Likert- variando 

de 0: "Muito 

frequente" a 4: 

"Nunca", exceto para 

o item 1, que é 

revertido 

Escala de itens 

Escala de 5 pontos do 

tipo Likert- variando 

de 0: "Muito 

frequente" a 4: 

"Nunca", exceto para 

o item 1, que é 

revertido 

Escala de itens 

Escala de 5 pontos do 

tipo Likert- variando 

de 0: "Muito 

frequente" a 4: 

"Nunca", exceto para 

o item 1, que é 

revertido 

Scale of items 

Likert 5-point scale – 

varying from 0: “Very 

often” to 4: “Never” 

except for item 1, 

which is reverted 

Item scale 

Five-point Likert-type 

scale ranging from 0: 

“Very often” to 4: 

“Never” except for 

item 1, which is 

reversed 

Escala de itens 

Escala de 5 pontos do 

tipo Likert- variando de 

0: "Muito frequente" a 

4: "Nunca", exceto para 

o item 1, que é 

revertido 

Weighting of 

items 

No 

Ponderação dos itens  

Não 

Ponderação dos itens  

Não 

Ponderação dos itens  

Não 

Weighting of the items 

No 

Weighting of the items 

No 

Ponderação dos itens  

Não 

Range of scores 

- Range of the 

domain scores: 

0-20  

- Range of the 

total score: 0-60 

Faixa de pontuações  

- Faixa das 

pontuações do 

domínio: 0-20  

- Faixa da pontuação 

total: 0-60 

Faixa de pontuações  

- Faixa das 

pontuações do 

domínio: 0-20  

- Faixa da pontuação 

total: 0-60 

Faixa de pontuações  

- Faixa das 

pontuações do 

domínio: 0-20  

- Faixa da pontuação 

total: 0-60 

Scoring range 

- Domain’s scoring 

range: 0-20 

- Range of the total 

score: 0-60 

Range of scores 

- Range of domain 

scores: 0-20 

- Range of total score: 

0-60 

Faixa de pontuações  

- Faixa das pontuações 

do domínio: 0-20  

- Faixa da pontuação 

total: 0-60 
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Scoring 

Procedure  

- Domain 

scores: 

correspond to 

the sum of the 

scores of the 

items belonging 

to each of the 

three domains 

- Total score: 

sum of the 

scores of the 

three domains 

Procedimento de 

pontuação  

- Pontuações do 

domínio: 

correspondem à soma 

das pontuações dos 

itens pertencentes a 

cada um dos três 

domínios   

- Pontuação total: 

soma das pontuações 

dos três domínios 

Procedimento de 

pontuação  

- Pontuações do 

domínio: 

correspondem à soma 

das pontuações dos 

itens pertencentes a 

cada um dos três 

domínios   

- Pontuação total: 

soma das pontuações 

dos três domínios 

Procedimento de 

pontuação  

- Pontuações do 

domínio: 

correspondem à soma 

das pontuações dos 

itens pertencentes a 

cada um dos três 

domínios   

- Pontuação total: 

soma das pontuações 

dos três domínios 

Scoring procedure 

- Domain scores: 

correspond to the sum 

of the scores of the 

items pertaining to each 

one of the three 

domains 

- Total score: sum of 

the scores of the three 

domains 

Scoring procedure 

- Domain scores: 

correspond to the sum 

of the scores of items 

belonging to each of 

the three domains 

- Total score: sum of 

the three domains 

scores 

Procedimento de 

pontuação  

- Pontuações do 

domínio: correspondem 

à soma das pontuações 

dos itens pertencentes a 

cada um dos três 

domínios   

- Pontuação total: soma 

das pontuações dos três 

domínios 

Interpretation 

and Analysis of 

missing data 

No information  

Interpretação e 

análise dos dados 

ausentes 

Sem informação 

Interpretação e 

análise dos dados 

ausentes 

Sem informação 

Interpretação e 

análise dos dados 

ausentes 

Sem informação 

Interpretation and 

analysis of absent data 

No information 

Interpretation and 

analysis of missing 

data 

No information 

Interpretação e análise 

dos dados ausentes 

Sem informação 

Interpretation of 

multiple 

answers for one 

item  

No information  

Interpretação de 

respostas múltiplas 

para um item 

Sem informação 

Interpretação de 

respostas múltiplas 

para um item 

Sem informação 

Interpretação de 

respostas múltiplas 

para um item 

Sem informação 

Interpretation and 

multiple answers for 

one item 

No information 

Interpretation of 

multiple responses too 

an item 

No information 

Interpretação de 

respostas múltiplas 

para um item 

Sem informação 

Please rate the 

severity of the 

following based 

on your 

experiences 

during the past 

week (7 days).  

 

 

Please make a 

cross in the 

answer box.  

 

 

 

Por favor, classifique 

em termos de 

gravidade o que se 

segue abaixo 

baseando-se na sua 

experiência durante a 

última semana (7 

dias).  

 

Coloque um X no 

quadrado 

correspondente à sua 

resposta. 

 

Muito frequente (6 a 

7 dias por semana) 

Por favor, classifique 

a gravidade do que 

segue abaixo baseado 

na sua experiência 

durante a última 

semana (7 dias).  

 

 

 

Coloque um X no 

quadrado da resposta. 

 

 

 

Muito frequente (6 a 

7 dias por semana) 

Por favor, classifique 

a gravidade do que 

segue baseado n 

a sua experiência 

durante a última 

semana (7 dias).  

 

 

 

Coloque um X no 

quadrado da resposta. 

 

 

 

Muito frequente (6 a 

7 dias por semana) 

Please classify the 

severity of the 

following based on 

your experience during 

the past week (7 days).  

 

 

 

 

Place an X in the 

answer box. 

 

 

 

Very often (6 to 7 days 

a week) 

Please rate the severity 

of the following based 

on your experience 

during the past week (7 

days).  

 

 

 

 

Mark an X in the 

answer box.  

 

 

 

Very often (6 to 7 days 

a week) 

Por favor, classifique a 

gravidade do que segue 

baseado na sua 

experiência durante a 

última semana (7 dias).  

 

 

 

 

Coloque um X no 

quadrado da resposta. 

 

 

 

Muito frequente (6 a 7 

dias por semana) 
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Very often (This 

means 6 to 7 

days a week)  

Often (This 

means 4 to 5 

days a week)  

Sometimes 

(This means 2 to 

3 days a week)  

Occasionally 

(This means 1 

day a week) 

Never 

Frequente (4 a 5 dias 

por semana) 

Às vezes (2 a 3 dias 

por semana) 

Ocasionalmente (1 

dia por semana) 

Nunca 

 

Frequente (4 a 5 dias 

por semana) 

Às vezes (2 a 3 dias 

por semana) 

Ocasionalmente (1 

dia por semana) 

Nunca 

Frequente (4 a 5 dias 

por semana) 

Às vezes (2 a 3 dias 

por semana) 

Ocasionalmente (1 

dia por semana) 

Nunca 

 

Often (4 to 5 days a 

week) 

Sometimes (2 to 3 days 

a week) 

Occasionally (1 day a 

week) 

Never 

 

Often (4 to 5 dias a 

week) 

Sometimes (2 to 3 days 

a week) 

Ocasionally (1 day a 

week) 

Never 

 

Frequente (4 a 5 dias 

por semana) 

Às vezes (2 a 3 dias 

por semana) 

Ocasionalmente (1 dia 

por semana) 

Nunca 
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A versão unificada considerou a equivalência semântica da preposição “durante” para 

a preposição “na” nas perguntas 01, 04, 06, 07, 09, 10 e 11. A tradução da primeira versão do 

instrumento em português também considerou tais termos. De forma semelhante, nas perguntas 

02, 04 e 13, o verbo have foi traduzido como sentir/ter, mas a escolha por ter e suas derivações 

faz mais sentido aos ouvidos brasileiros uma vez que o verbo sentir traz uma conotação emotiva 

e não reflete uma observação real. Ressalta-se ainda a substituição da palavra angústia por 

perturbador. Essa equivalência conceitual também foi usada na primeira versão do instrumento 

porque angústia reflete mais um sentimento que uma experiência real. 

Na pergunta 02- Did you have difficulty falling asleep each night? - decidiu-se na 

reunião do comitê de especialistas, usar a expressão “pegar no sono” uma vez que adormecer, 

traduzida por ambos, não é comumente utilizada, garantindo a equivalência cultural. Então, na 

versão consenso ficou “Você teve dificuldade em pegar no sono a cada noite?”. 

Para a pergunta 03 - Did you have difficulty staying asleep? - as traduções divergiram 

quanto aos verbos apresentou/teve e manter/continuar. A equivalência semântica e idiomática 

mais adequada encontrada foi “Você teve dificuldade em se manter dormindo?”. 

As traduções da pergunta 04 também foram divergentes. Em uma restlessness e 

causing foram traduzidos como inquietude/inquietação e resultaram/causando respectivamente 

bem como disruption como interrupção/perturbação. A síntese das versões chegou a “Você teve 

inquietude de pernas ou braços à noite causando interrupção do sono?” por considerar mais 

adequada.  Porém, o comitê de especialistas decidiu por uma equivalência idiomática e 

semântica. Mudou a estrutura da frase, o verbo (uma vez que o modo verbal anterior não reflete 

o que é comumente utilizado), usou uma expressão mais coloquial e de fácil compreensão pelo 

paciente. E o resultado final foi “Seu sono foi interrompido à noite por que teve inquietação de 

pernas ou braços?”. 

Na pergunta 05 - Was your sleep disturbed due to an urge to move your legs or arms? 

- as diferenças nas traduções foram nas palavras “urgência” e “vontade”. Mas, considerando 

que a característica das pernas inquietas vai além e independe da vontade de mover as pernas, 

urgência é a melhor equivalência conceitual. 

O termo suffer from distressing causou traduções conflitantes: 

perturbadores/angustiantes nas perguntas 06 e 07. A síntese das traduções optou por manter 

perturbadores como uma equivalência conceitual que também foi usada na primeira versão do 

instrumento porque angústia reflete mais um sentimento que uma experiência real. Além disso, 

diferiram na tradução das preposições “com” e “de” e a escolha foi por manter a segunda opção. 
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Na reunião do comitê de especialistas, optou-se traduzir os termos na pergunta 07 

(seeing or hearing things that you are told do not exist) para “vendo ou ouvindo coisas que lhe 

dizem não existir”, já que a tradução literal foi considerada mais próxima do que é dito em 

português, apresentando melhor equivalência semântica.  

Na pergunta 09 - Did you feel uncomfortable at night because you were unable to turn 

around in bed or move due to immobility? - optou-se pela equivalência idiomática “mexer” e 

“não conseguiu” em detrimento de “movimentar” e “incapaz” por serem consideradas de mais 

fácil entendimento. 

Na pergunta 10 - Did you feel pain in your arms or legs which woke you up whilst 

sleeping at night? - as divergências nas traduções foram “Você acordou porque sentiu dor nos 

braços ou nas pernas durante o momento em que estava dormindo à noite?” e “Você sentiu dor 

em seus braços ou pernas que o despertou enquanto dormia à noite?” E a versão unificada fez 

uma equivalência semântica, optou por mudar e adequar a estrutura da frase estabelecendo uma 

relação de causa e consequência que faz mais sentido em português: “Você acordou porque 

sentiu dor nos braços ou pernas enquanto dormia à noite?”. 

O mesmo aconteceu na pergunta 11. A língua inglesa traz as frases em uma ordem 

diferente da que é usada em português e isso, algumas vezes, dificulta o entendimento correto 

correto. Did you have muscle cramps in your arms or legs which woke you up whilst sleeping 

at night? As traduções foram as seguintes “Você acordou porque apresentou câimbras nos 

braços ou nas pernas durante o momento em que estava dormindo à noite?” e “Você teve cãibras 

musculares nos braços ou nas pernas que o acordaram enquanto dormia à noite?” A melhor 

opção para manter o sentido da frase e se adequar a gramática e vocabulário da língua 

portuguesa foi fazer uma mudança na estrutura da frase ficando assim: “Você acordou porque 

teve cãibras musculares nos braços ou nas pernas enquanto dormia à noite?”. 

A síntese das traduções da pergunta 12 entendeu que a equivalência conceitual 

adequada seria “acordou mais cedo que o usual” em detrimento de “acordou cedo pela manhã” 

por entender que esse acordar fugiria do padrão rotineiro e deveria ser enfatizado. Contudo, em 

Did you wake early in the morning with painful posturing of arms and legs? (Pergunta 12), a 

interpretação do comitê de especialistas colocou em dúvida se o sentido da pergunta se referia 

a acordar mais cedo que o usual, se havia diferença quanto ao horário de acordar em On waking, 

did you experience tremor? (Pergunta 13) e se o tremor nessa pergunta refletia um sinal cardinal 

da doença. O comitê sugeriu entrar em contato com os autores ao que foi respondido que o 

acordar cedo é por causa da distonia dolorosa da madrugada (Pergunta 12) e não há diferença 

no horário do despertar. Portanto, a versão consenso ficou assim: Você acordou cedo com 
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posturas dolorosas nos braços ou nas pernas? (Pergunta 12); Você teve tremor ao acordar? 

(Pergunta 13). 

A única divergência na penúltima pergunta foi quanto ao “e” ou “ou” em “Did you 

feel tired and sleepy after waking in the morning?”, mas optou-se pela primeira opção (Pergunta 

14). Por fim, a última pergunta, difere nas preposições “para” e “em”. Optou-se pela 

equivalência semântica “Você acordou à noite devido a roncos ou dificuldades para respirar?” 

por ser um termo mais geral.  Todas estas informações estão descritas na Tabela 2. 
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Tabela 2. Versão original, traduções, unificada, retrotraduções e versão consenso. 

 

Versão Original Tradução - T1 

(P.S.B.) 

Tradução - T2 

(A.G.C.) 

Versão Unificada 

T12 

Retrotradução - 

RT1 (T.M.) 

Retrotradução - 

RT2 (R.J.) 

Versão Consenso 

1. Overall, did you 

sleep well during 

the last week? 

1. No geral, você 

dormiu bem na 

última semana? 

1. No geral, você 

dormiu bem durante a 

última semana?  

1. No geral, você 

dormiu bem na última 

semana?  

1. In general, did 

you sleep well last 

week? 

1. In general, did 

you sleep well in 

the past week? 

1. No geral, você 

dormiu bem na 

última semana? 

2. Did you have 

difficulty falling 

asleep each night?  

2. Você sentiu 

dificuldade em 

adormecer a cada 

noite? 

2. Você teve 

dificuldade para 

adormecer a cada 

noite?  

2. Você teve 

dificuldade em 

adormecer a cada 

noite?  

2. Did you have 

trouble falling 

asleep each night? 

2. Did you have a 

hard time falling 

asleep each night? 

2. Você teve 

dificuldade em pegar 

no sono a cada noite? 

3. Did you have 

difficulty staying 

asleep? 

3. Você apresentou 

dificuldade em se 

manter dormindo?  

3. Você teve 

dificuldade para 

continuar dormindo? 

3. Você teve 

dificuldade em se 

manter dormindo?  

3. Did you have 

trouble staying 

asleep? 

3. Did you have a 

hard time staying 

asleep? 

3. Você teve 

dificuldade em se 

manter dormindo? 

4. Did you have 

restlessness of legs 

or arms at nights 

causing disruption 

of sleep? 

4. Você sentiu 

inquietações nas 

pernas ou nos braços 

durante a noite que 

resultaram em 

perturbação do sono?  

4. Você teve 

inquietude de pernas 

ou braços à noite 

causando interrupção 

do sono? 

4. Você teve 

inquietude de pernas 

ou braços à noite 

causando interrupção 

do sono? 

4. Did you have 

restlessness in your 

legs or arms at 

night caused by an 

interruption in your 

sleep? 

4. Have restless 

legs or arms 

disrupted your 

sleep? 

 

4. Seu sono foi 

interrompido à noite 

por que teve 

inquietação de pernas 

ou braços? 

5. Was your sleep 

disturbed due to an 

urge to move your 

legs or arms? 

5. O seu sono foi 

perturbado devido a 

uma urgência em 

mover as pernas ou 

os braços?  

5. Seu sono foi 

perturbado devido a 

uma vontade de 

mover suas pernas ou 

braços?  

5. Seu sono foi 

perturbado devido a 

uma urgência de 

mover suas pernas ou 

braços?  

5. Was your sleep 

disturbed by an 

urgency to move 

your legs or arms?  

 

5. Has your sleep 

been disturbed due 

to an urge to move 

your legs or arms?  

 

5. Seu sono foi 

perturbado devido a 

uma urgência de 

mover suas pernas ou 

braços?  

6. Did you suffer 

from distressing 

dreams at night? 

6. Você sofreu com 

sonhos perturbadores 

à noite 

6. Você sofreu de 

sonhos angustiantes 

durante a noite?  

6. Você sofreu de 

sonhos perturbadores 

à noite?  

6. Did you suffer 

from disturbing 

dreams at night? 

6. Did you have 

any bad dreams at 

night? 

6. Você sofreu de 

sonhos perturbadores 

à noite? 

7. Did you suffer 

from distressing 

hallucinations at 

night (seeing or 

hearing things that 

you are told do not 

exist)? 

7. Você sofreu com 

alucinações 

perturbadoras à noite 

(viu ou ouviu coisas 

que não existem)?  

7. Você sofreu de 

alucinações 

angustiantes durante 

a noite (ver ou ouvir 

coisas que lhe dizem 

que não existem)? 

7. Você sofreu de 

alucinações 

perturbadoras à noite 

(ver ou ouvir coisas 

que lhe dizem não 

existir)?  

7. Did you suffer 

from disturbing 

hallucinations at 

night (seeing or 

hearing things that 

they say don´t 

exist)?  

7. Did you have 

any disturbing 

hallucinations at 

night (seeing or 

hearing things that 

aren’t there)? 

 

7. Você sofreu de 

alucinações 

perturbadoras à noite 

(vendo ou ouvindo 

coisas que alguém te 

falou que não 

existem)?  

8. Did you get up at 

night to pass urine? 

8. Você levantou à 

noite para urinar?  

8. Você se levantou à 

noite para urinar? 

8. Você levantou à 

noite para urinar?  

8. Did you get up 

at night to urinate?  

8. Did you get up at 

night to urinate? 

8. Você levantou à 

noite para urinar?  
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9. Did you feel 

uncomfortable at 

night because you 

were unable to turn 

around in bed or 

move due to 

immobility? 

9. Você se sentiu 

desconfortável à noite 

porque foi incapaz de 

se virar na cama ou 

se movimentar 

devido à 

imobilidade?  

9. Você se sentiu 

desconfortável 

durante a noite 

porque não conseguiu 

se virar na cama ou 

se mexer devido a 

imobilidade? 

9. Você se sentiu 

desconfortável à noite 

porque não conseguiu 

se virar na cama ou se 

mexer devido à 

imobilidade?  

9. Did you feel 

uncomfortable at 

night because you 

couldn´t turn over 

in bed or move 

around because of 

immobility?  

9. Did you feel 

uncomfortable at 

night because you 

couldn't turn over 

in bed or move 

because of your 

immobility?  

9. Você se sentiu 

desconfortável à 

noite porque não 

conseguiu se virar na 

cama ou se mexer 

devido à 

imobilidade?  

10. Did you feel 

pain in your arms 

or legs which woke 

you up whilst 

sleeping at night? 

10. Você acordou 

porque sentiu dor nos 

braços ou nas pernas 

durante o momento 

em que estava 

dormindo à noite?  

10. Você sentiu dor 

em seus braços ou 

pernas que o 

despertou enquanto 

dormia à noite? 

10. Você acordou 

porque sentiu dor nos 

braços ou pernas 

enquanto dormia à 

noite?  

10. Did you wake 

up because you felt 

pain in your arms 

or legs while you 

slept at night?  

10. Did you wake 

up because you felt 

pain in your arms 

or legs while 

sleeping at night?  

10. Você acordou 

porque sentiu dor nos 

braços ou pernas 

enquanto dormia à 

noite?  

11. Did you have 

muscle cramps in 

your arms or legs 

which woke you up 

whilst sleeping at 

night? 

11. Você acordou 

porque apresentou 

câimbras nos braços 

ou nas pernas durante 

o momento em que 

estava dormindo à 

noite?  

11. Você teve cãibras 

musculares nos 

braços ou nas pernas 

que o acordaram 

enquanto dormia à 

noite? 

11. Você acordou 

porque teve cãibras 

musculares nos 

braços ou nas pernas 

enquanto dormia à 

noite?  

11. Did you wake 

up because you had 

muscle cramps in 

your arms or legs 

while you slept at 

night?  

11. Did you wake 

up because you had 

muscle cramps in 

your arms or legs 

while sleeping at 

night? 

11. Você acordou 

porque teve cãibras 

musculares nos 

braços ou nas pernas 

enquanto dormia à 

noite?  

12. Did you wake 

early in the 

morning with 

painful posturing of 

arms and legs? 

12. Você acordou 

mais cedo que o usual 

com posturas 

dolorosas nos braços 

ou nas pernas? 

12.Você acordou 

cedo pela manhã com 

posturas dolorosas de 

braços e pernas? 

12. Você acordou 

mais cedo que o usual 

com posturas 

dolorosas nos braços 

ou nas pernas?  

12. Did you wake 

up earlier than 

usual with painful 

postures in your 

arms or legs?  

 

12. Did you wake 

up earlier than 

usual with painful 

postures in your 

arms or legs? 

 

12. Você acordou 

cedo com posturas 

dolorosas nos braços 

ou nas pernas?  

13. On waking, did 

you experience 

tremor? 

13. Ao acordar pela 

manhã ou à noite, 

você apresentou 

tremor?  

13. Ao acordar, você 

sentiu tremor? 

13. Ao acordar pela 

manhã ou à noite, 

você apresentou 

tremor?  

13. Did you have 

the shakes when 

you woke up in the 

morning or at 

night?  

13. Did you have a 

tremor when 

waking up in the 

morning or at 

night?  

13. Você teve tremor 

ao acordar?  

14. Did you feel 

tired and sleepy 

after waking in the 

morning? 

14. Você se sentiu 

cansado ou sonolento 

após acordar pela 

manhã? 

14. Você se sentiu 

cansado e sonolento 

depois de acordar 

pela manhã?  

14. Você se sentiu 

cansado e sonolento 

após acordar pela 

manhã?  

14. Did you feel 

tired or sleepy after 

waking up in the 

morning?  

 

14. Did you feel 

tired and sleepy 

after waking up in 

the morning?  

 

14. Você se sentiu 

cansado e sonolento 

após acordar pela 

manhã?  

15. Did you wake 

up at night due to 

snoring or 

15. Você acordou à 

noite devido a roncos 

15. Você acordou à 

noite devido ao ronco 

ou a dificuldades para 

15. Você acordou à 

noite devido a roncos 

15. Did you wake 

up at night because 

of snoring or 

15. Did you wake 

up at night due to 

snoring or 

15. Você acordou à 

noite devido a roncos 
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difficulties with 

breathing? 

ou dificuldades em 

respirar? 

respirar?  ou dificuldades para 

respirar?  

difficulty 

breathing? 

breathing 

difficulties? 

ou dificuldades para 

respirar? 
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6.2 Análise da versão pré-final 

 

Nesta etapa, foram incluídos 10 indivíduos com DP (oito homens e duas mulheres), 

com média de idade foi de 68,8 ± 7,2 anos. Cinco participantes estudaram por sete anos ou 

menos e outros cinco por mais de oito anos. Os pacientes apresentavam dor inespecífica e foram 

testados para função cognitiva pelo MEEM adaptado para a população idosa brasileira. 

Pacientes com outros tipos de parkinsonismo, doenças neurológicas e psiquiátricas, dor de 

outras doenças como artrite e neoplasias foram excluídos. 

A versão pré-final foi aplicada aos indivíduos com DP. As características 

sociodemográficas e clínicas são apresentadas na Tabela 3. Durante a aplicação, foi adicionada 

a cada item da escala uma questão de compreensão do participante, baseada em uma escala 

dicotômica (fácil ou difícil). Os itens que apresentaram dificuldades de compreensão foram 

revisados. Todos os itens foram respondidos em até 15 minutos e apenas um participante teve 

dúvida nas perguntas 05 e 06 quanto à palavra perturbado e sonhos perturbadores. Em contato 

com o comitê de especialistas ficou acordado o acréscimo de interrompido, ficando assim a 

pergunta 05 “Seu sono foi perturbado/interrompido devido à uma urgência de mover suas 

pernas ou braços?” 

 

Tabela 3. Características clínicas e demográficas dos participantes. 

 
Variável n=10 

Idade (anos), média±DP (min-max) 68,8 ± 7,2 (56 - 81) 

Sexo (homens), n (%) 8 (80%) 

Nível de escolaridade (anos), média±DP (min-max) 9,1 ± 3,7 (3 - 16) 

Cognição (Pontuação MMSE 0-30), média ± SD (min-max) 27,2 ± 2,7 (21 - 30) 

Duração da doença (anos), média±DP (min-max) 8,96 ± 5,26 (2,6 - 22) 

Medicamentos para DP em uso, n (%) 

     Levodopa 

 

10 (100%) 

     Pramipexol 2 (20%) 

     Amantadina 1 (10%) 

     Entacapona 1 (10%) 

     Rasagalina 1 (10%) 

DP: Doença de Parkinson; MEEM: Mini Exame do Estado Mental; SD= desvio padrão 

 

6.3 Propriedades de Medida 

 

A tabela 4 traz as características dos participantes do estudo. Foram incluídos 50 

indivíduos com DP com média de idade de 75 anos, 66% do sexo masculino e escolaridade 

média de 6,1 anos. Todos com funções cognitivas preservadas de acordo com os critérios 

estabelecidos para a população brasileira. Quanto ao estado civil, 58 % eram casados, os demais 
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se declararam solteiros (4%), divorciados (6%) ou viúvos (32). A maioria dos participantes 

tinha renda entre 1 e 4 salários (56%). A maioria não fumava, usava bebida alcoólica ou 

praticava atividade física. A autopercepção da saúde foi descrita como boa pela maioria dos 

participantes (66%). Além disso, muitos participantes apresentavam comorbidades como 

diabetes (4%), hipertensão (28%) e doenças cardíacas (12%). O tempo médio dos sintomas foi 

de 9 anos (QI= 3 – 25) e de diagnóstico 7,7 anos (QI= 2 – 25). Todos usavam Levodopa e 56% 

medicação para dormir. Quanto ao fenótipo da DP a maior parte era rígido acinética (78%). Em 

relação ao estadiamento da doença foram encontrados participantes nos estágios de 2 a 4 da 

escala de Hoehn e Yahr modificada.  A mediana para os sintomas depressivos foi de 20,5 (QI= 

14,8 – 31), 72% dos participantes foram identificados com depressão. Quanto à avaliação do 

construto, a mediana encontrada para a sonolência diurna excessiva foi 10 (QI= 6 – 15,3) sendo 

que 38% dos participantes demonstraram sonolência diurna excessiva (ESE). Para avaliação 

dos distúrbios do sono pelo PSQI cuja mediana para escore total foi 8,0 (QI= 6,8 – 10), 22% dos 

participantes atingiram a pontuação corte sendo classificados com distúrbios do sono. À análise 

dos componentes do PSQI mostra que a maioria (56%) dos participantes considera a qualidade 

subjetiva do sono como boa com mediana de 1,0 (QI= 1 – 2), problemas quanto a latência do 

sono (intervalo entre o fechamento dos olhos e a lentificação do padrão da atividade elétrica 

cerebral) não foram identificados pela maior parte (46%) e a mediana encontrada pela análise 

foi 1,0 (QI = 0 – 2). A duração do sono foi maior que 07h em 62% dos participantes (mediana 

0,0 (QI= 0 – 1)). Quanto à eficiência habitual do sono obtida pela divisão do número de horas 

dormidas pelo número de horas no leito multiplicados por cem, 58% foram classificados com 

eficiência do sono maior 85%, a mediana foi 0,0 (QI= 0 – 1). Para os distúrbios do sono avaliados 

pelo componente 5 a mediana foi 2,0 (QI= 2 – 2), todos os participantes relataram algum 

distúrbio relacionado ao sono. Quarenta e oito por cento precisavam de medicação para dormir 

03 ou mais vezes por semana (mediana 1,7 (QI= 0 – 3)) como mostra o componente uso de 

medicação para dormir. Quanto ao último componente, 80% relatou alguma disfunção durante 

o dia. 
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Tabela 4. Características dos participantes do estudo. 

 

Variáveis n=50 

Idade, anos  75 ± 11,9 (45 – 94) 

Sexo (homens), n (%) 33 (66) 

Escolaridade, anos  6,1 ± 4,3 (0 – 18) 

MEEM 24,7 ± 3,6 (17 – 30) 

Estado civil, n (%)  

     Solteiro 02 (4) 

     Casado 29 (58) 

     Divorciado 03 (6) 

     Viúvo 16 (32) 

Renda mensal, n (%)  

     Até 1 salário 19 (38) 

     Entre 1 e 4 salários 28 (56) 

     Entre 4 e 8 salários 2 (4) 

     Entre 8 e 12 salários 1 (2) 

Hábitos de vida (sim), n (%)  

     Tabagismo  11 (22) 

     Etilismo  12 (24) 

     Faz atividade física  14 (28) 

Autopercepção da saúde, n (%)  

     Muito ruim 1 (2) 

     Ruim 14 (28) 

     Boa 33 (66) 

     Muito boa  2 (4) 

Comorbidades (sim), n (%)  

     Diabetes 2 (4) 

     Hipertensão arterial sistêmica  14 (28) 

     Doenças cardíacas 06 (12) 

Tempo sintomas DP, anos 9,0 ± 4,5 (3 – 25) 

Tempo diagnóstico DP, anos 7,7 ± 4,4 (2 – 25) 

Uso de Levodopa (sim), n (%) 50 (100) 

Uso de medicação para dormir (sim), n (%) 28 (56) 

MDS-UPDRS 32 (24 – 45,8) 

     Fenótipo tremor dominante, n (%) 10 (20) 

     Fenótipo rígido acinético, n (%) 39 (78) 

     Fenótipo misto, n (%) 1 (2) 

HY 2,5 (2 – 3) 

    Estágio 2 14 (28) 

    Estágio 2,5 15 (30) 

    Estágio 3 15 (30) 

    Estágio 4 06 (12) 

BDI escore total  20,5 (14,8 – 31) 

ESE escore total  10 (6 – 15,3) 

PSQI escore total    8,0 (6,8 – 10) 

   PSQI-Qualidade subjetiva do sono 1,0 (1 – 2) 

   PSQI-Latência do sono 1,0 (0 – 2) 

   PSQI-Duração do sono 0,0 (0 – 1) 

   PSQI-Eficiência habitual do sono 0,0 (0 – 1) 

   PSQI-Distúrbios do sono  2,0 (2 – 2) 

   PSQI-Uso de medicação para dormir 1,7 (0 – 3) 

   PSQI-Disfunção durante o dia 1,3 (1 – 2) 

*oito participantes sabem ler ou escrever. 

Dados apresentados em média ± desvio padrão, mediana (intervalo interquartil: Q1 – Q3) ou valor absoluto 

(porcentagem). 
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A consistência interna, avaliada por meio do α de Cronbach, foi 0,64 no teste. O nível 

de concordância entre os escores totais do teste-reteste foi excelente (CCI 0,93; IC 95%=0,88-

0,96). A confiabilidade de cada item foi calculada pelo coeficiente Kw, a fim de diferenciar a 

magnitude das discrepâncias entre as respostas. Os valores encontrados entre os itens indicaram 

confiabilidade moderada (perguntas 3, 4, 7, 8, 12 e 15), boa (perguntas 1, 6, 11, 13 e 14) e quase 

perfeita (perguntas 2, 5, 9 e 10) (Tabela 5). 

 

Tabela 5. Valores do coeficiente Kappa para os itens individuais e coeficiente de correlação intraclasse para o 

escore total da PDSS-2 Brasil. 

Item Valores  Nível de 

concordância 

1. No geral, você dormiu bem na última semana?  0,79 Boa 

2. Você teve dificuldade em pegar no sono a cada noite?  0,94 Quase perfeita 

3. Você teve dificuldade em se manter dormindo?  0,59 Moderada 

4. Seu sono foi interrompido à noite por que teve 

inquietação de pernas ou braços? 

0,58 Moderada 

5. Seu sono foi perturbado/interrompido devido a uma 

urgência de mover suas pernas ou braços?  

0,85 Quase perfeita 

6. Você sofreu de sonhos perturbadores à noite?  0,66 Boa 

7. Você sofreu de alucinações perturbadoras à noite (vendo 

ou ouvindo coisas que alguém te falou que não existem)? 

0,51 Moderada 

8. Você levantou à noite para urinar?  0,44 Moderada 

9. Você se sentiu desconfortável à noite porque não 

conseguiu se virar na cama ou se mexer devido à 

imobilidade?  

0,81 Quase perfeita 

10. Você acordou porque sentiu dor nos braços ou pernas 

enquanto dormia à noite?  

0,81 Quase perfeita 

11. Você acordou porque teve cãibras musculares nos 

braços ou nas pernas enquanto dormia à noite?  

0,69 Boa 

12. Você acordou cedo com posturas dolorosas nos braços 

ou nas pernas?  

0,55 Moderada 

13. Você teve tremor ao acordar? / entrar em contato com 

os autores se faz diferença o horário  

0,79 Boa 

14. Você se sentiu cansado e sonolento após acordar pela 

manhã?  

0,73 Boa 

15. Você acordou à noite devido a roncos ou dificuldades 

para respirar?  

0,42 Moderada 

Escore Total 0,94* Excelente 

*Coeficiente de Correlação Intraclasse para o escore total.  

Para análise dos escores dos itens individuais, foi utilizado o Kappa ponderado quadrático.  

 

A média das diferenças entre o reteste e o teste foi de -1,04 com desvio padrão de 4,09. 

Os limites inferior e superior do gráfico de Bland Altman foram 6,98 e -9,06, respectivamente. 

A distribuição foi relativamente simétrica com apenas um participante fora do intervalo de 

confiança de 95% (Figura 5). Foi reportada piora do quadro de sono em relação à situação de 

teste devido ao excesso de ruído sonoro no ambiente externo e preocupações com a vida pessoal 

(participante 6).  
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Figura 5. Gráfico de concordância Bland-Altman dos escores teste-reteste da PDSS-2 Brasil (n=50). No eixo das 

abscissas (X), encontram-se as médias dos escores entre o teste e o reteste, e no eixo das ordenadas (y), há a 

indicação da diferença entre os escores da primeira (teste) e da segunda (reteste) aplicação do PDSS-2 Brasil. 

 

 

O coeficiente de correlação de Spearman foi utilizado para investigar a validade de 

construto entre o escore total da PDSS-2 Brasil e os outros instrumentos de distúrbios do sono 

usados no estudo. Uma correlação com força moderada foi encontrada entre o escore total da 

PDSS-2 Brasil e o escore total do PSQI (rs=0,50; p<0,001). Resultados semelhantes foram 

exibidos nas demais variáveis à exceção do ESS que não exibiu correlação estatisticamente 

significativa (rs = 0,04 p = 0,75) (Tabela 6). 

 

Tabela 6. Validade convergente e correlações do escore total da PDSS-2 Brasil. 

 Coeficiente de Correlação de 

Spearman (rs) 

Valor de p Força de correlação 

Tempo de doença (anos) 

 

0,355 

 

0,012 

 

Moderada 

MDS-UPDRS 

   Parte I 

   Parte II 

   Parte III  

   Total 

 

0,522 

0,550 

0,424 

0,563  

 

<0,001 

<0,001 

0,002 

<0,001 

Moderada 

ESS 0,046 0,753 - 

BDI 0,563 <0,001 Moderada 

PSQI total 0,508 <0,001 Moderada 

PDQ39 total  0,574 <0,001 Moderada 
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*Todas as variáveis exibiram correlação estatisticamente significativas com moderada força de correlação com o 

escore total da PDSS-2 Brasil, exceto ESS. 

 

 

Correlações de magnitude moderada foram encontradas entre o escore total da 

PDSS-2 Brasil e o tempo de doença (Figura 6), além dos escores obtidos nos instrumentos que 

avaliam os aspectos não motores e motores das experiências da vida diária (MDS-UPDRS 

partes I e II) (Figura 7 e 8), a avaliação motora (MDS-UPDRS parte III) (Figura 9), MDS-

UPDRS Total (Figura 10), a qualidade do sono (PSQI) (Figura 11), sintomas depressivos 

(BDI) (Figura 12), a qualidade de vida (PQD-39) (Figura 13), confirmando oito das nove 

hipóteses estabelecidas (Tabela 7). A exceção foi a correlação do escore total da PDSS-2 Brasil 

com o escore do instrumento que avalia a sonolência diurna excessiva (ESE) (Figura 14). 

 

Tabela 7. Teste de hipótese para validade de construto da PDSS-2 Brasil mostrando os resultados esperados e 

observados (n = 50) 

 

Hipóteses Valor esperado Valor observado* Confirmado 

1. Espera-se uma correlação moderada 

a forte positiva entre a PDSS-2 

Brasil e o tempo de doença 

0,31 < r < 1,0 r= 0,355 Sim  

2. Espera-se uma correlação moderada 

a forte positiva entre a PDSS-2 

Brasil e o MDS-UPDRS parte I 

0,31 < r < 1,0 r= 0,522 

 

Sim 

3. Espera-se uma correlação moderada 

a forte positiva entre a PDSS-2 

Brasil e o MDS-UPDRS parte II 

0,31 < r < 1,0 r= 0,550 Sim  

4. Espera-se uma correlação moderada 

a forte positiva entre a PDSS-2 

Brasil e o MDS-UPDRS parte III 

0,31 < r < 1,0 r= 0,424 Sim  

5. Espera-se uma correlação moderada 

a forte positiva entre a PDSS-2 

Brasil e o MDS-UPDRS total 

0,31 < r < 1,0 r=0,563 Sim  

6. Espera-se uma correlação moderada 

a forte positiva entre a PDSS-2 

Brasil e o PSQI total 

0,31 < r < 1,0 r=0,508 Sim 

7. Espera-se uma correlação moderada 

a forte positiva entre a PDSS-2 

Brasil e o ESE  

0,31 < r < 1,0 r=-0,046 Não  

8. Espera-se uma correlação moderada 

a forte positiva entre a PDSS-2 

Brasil e o BDI  

0,31 < r < 1,0 r=0,563 Sim 

9. Espera-se uma correlação moderada 

a forte positiva entre a PDSS-2 

Brasil e o PDQ-39 total 

0,31 < r < 1,0 r=0,574 Sim   

PDSS-2 Brasil: Parkinson’s Disease Sleep Scale 2 Brasil; MDS-UPDRS: Escala Unificada de Avaliação da 

Doença de Parkinson; PSQI: Índice de Qualidade do Sono de Pittsburgh; ESE: Escala de Sonolência Excessiva; 

PDQ-39: Questionário de Qualidade de Vida da Doença de Parkinson; BDI: Inventário de Depressão de Beck. 

*Coeficiente de Correlação de Spearman (p<0,0001) realizada para todas as hipóteses. 
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Figura 6. Gráfico de dispersão entre o escore total da PDSS-2 Brasil e o tempo de doença (rs=0,355; p=0,012, 

correlação positiva com magnitude moderada). 

 

 

Figura 7. Gráfico de dispersão entre o escore total da PDSS-2 Brasil e o escore total obtido no MDS-UPDRS I (rs 

= 0,522; p<0,001, correlação positiva com magnitude moderada). 
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Figura 8. Gráfico de dispersão entre o escore total da PDSS-2 Brasil e o escore total obtido no MDS-UPDRS II 

(rs = 0,550; p<0,001, correlação positiva com magnitude moderada). 

 

 

 

Figura 9. Gráfico de dispersão entre o escore total da PDSS-2 Brasil e o escore total obtido no MDS-UPDRS III 

(rs = 0,424; p=0,002, correlação positiva com magnitude moderada). 
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Figura 10. Gráfico de dispersão entre o escore total da PDSS-2 Brasil e o escore total obtido no MDS-UPDRS 

Total (rs = 0,563; p<0,001, correlação positiva com magnitude moderada). 

 

 

 

Figura 11. Gráfico de dispersão entre o escore total da PDSS-2 Brasil e o escore total obtido no PSQI (rs = 0,508; 

p<0,001, correlação positiva com magnitude moderada). 
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Figura 12. Gráfico de dispersão entre o escore total da PDSS-2 Brasil e o escore total obtido no BDI (rs = 0,563; 

p<0,001, correlação positiva com magnitude moderada). 

 

 

 

Figura 13. Gráfico de dispersão entre o escore total da PDSS-2 Brasil e o escore total obtido no PDQ-39 (rs = 

0,574; p<0,001, correlação positiva com magnitude moderada). 
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Figura 14. Gráfico de dispersão entre o escore total da PDSS-2 Brasil e o escore total obtido no ESE (rs =0,046; 

p=0,753, correlação não significativa). 

 

 

Não houve dados ausentes e um resumo da avaliação individual de cada item da PDSS-

2 Brasil está na Tabela 8. As respostas dos itens tiveram todo o intervalo possível de pontuações 

(0 – 4) e a pontuação total observada na amostra foi de 55 pontos. Em relação aos efeitos teto 

e solo, sugere-se que no máximo 15% dos participantes atinjam a pontuação máxima ou mínima 

nas perguntas. Para o escore total, nenhum participante atingiu a nota mínima (zero ponto) ou 

máxima (60 pontos) do instrumento.  
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Tabela 8. Dados de interpretabilidade da PDSS-2 Brasil. 

 

Item Média Desvio 

Padrão 

Mediana Efeito 

Teto* 

Efeito 

Solo* 

1. No geral, você dormiu bem na última 

semana?  

1,62 1,56 1,00 36 20 

2. Você teve dificuldade em pegar no sono a 

cada noite?  

1,56 1,72 1,00 46 26 

3. Você teve dificuldade em se manter 

dormindo?  

2,58 1,43 3,00 12 38 

4. Seu sono foi interrompido à noite por que 

teve inquietação de pernas ou braços? 

1,08 1,10 1,00 40 2 

5. Seu sono foi perturbado/interrompido 

devido à uma urgência de mover suas pernas 

ou braços?  

1,12 1,24 1,00 42 6 

6. Você sofreu de sonhos perturbadores à 

noite?  

1,78 1,30 2,00 18 14 

7. Você sofreu de alucinações perturbadoras 

à noite (vendo ou ouvindo coisas que 

alguém te falou que não existem)? 

0,88 1,21 0,00 58 4 

8. Você levantou à noite para urinar?  3,28 1,14 4,00 4 62 

9. Você se sentiu desconfortável à noite 

porque não conseguiu se virar na cama ou se 

mexer devido à imobilidade?  

2,02 1.50 2,00 22 24 

10. Você acordou porque sentiu dor nos 

braços ou pernas enquanto dormia à noite?  

1,68 1,48 1,00 30 16 

11. Você acordou porque teve cãibras 

musculares nos braços ou nas pernas 

enquanto dormia à noite?  

1,12 1,27 1,00 44 6 

12. Você acordou cedo com posturas 

dolorosas nos braços ou nas pernas?  

2,18 1,37 2,00 18 18 

13. Você teve tremor ao acordar?  1,56 1,51 1,00 34 18 

14. Você se sentiu cansado e sonolento após 

acordar pela manhã?  

2,16 1,43 2,00 18 24 

15. Você acordou à noite devido a roncos ou 

dificuldades para respirar?  

0,72 0,93 0,00 54 6 

Escore Total 

 

25,34 8,47 25,50 0 0 

*Expressos em porcentagem (%) 

 

 

7 DISCUSSÃO 

 

Os distúrbios de sono são sintomas não motores muito comuns na DP e causam 

limitação funcional e prejuízo na qualidade de vida. A PDSS-2 é o único instrumento específico 

para avaliar os distúrbios do sono na DP. A versão brasileira exibiu consistência interna 

substancial (α de Cronbach de 0,64) e confiabilidade adequada tanto para itens individuais (kw 

0,59-0,98, IC 95%=0,30-0,95) quanto para o teste-reteste (CCI=0,94; IC 95%=0,88-0,96). 

Além disso, a escala mostrou-se com aceitabilidade adequada justificada pela ausência de 

evidência de efeito teto e solo. A validade do construto foi garantida pela confirmação de 88% 

das hipóteses elaboradas. 
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Com o objetivo de manter a equivalência e tornar possível o uso da PDSS-2 no Brasil, 

esse estudo fez a adaptação transcultural da versão original em inglês do instrumento. A PDSS-

2 é uma revisão da PDSS que além de substituir a escala analógica visual por uma escala de 

frequência, ampliou os diversos aspectos do sono noturno da DP. O instrumento foi 

desenvolvido através de entrevistas conduzidas por médicos treinados e supervisionados por 

especialistas do centro de distúrbios do sono e parkinsonismo28. Aconteceram em ambiente 

hospitalar ou clínico exclusivamente com indivíduos com DP sem demência que responderam 

sobre como experienciaram o sono nos últimos sete dias28. Com isso em vista, alguns termos 

traduzidos da PDSS-2 Brasil foram adaptados e a escolha realizada em reunião com o comitê 

de especialistas.  

Expressões idiomáticas oferecem uma interpretação além da literal e são de difícil 

tradução. Essas expressões refletem a cultura local143. Tendo isso em vista e semelhante a outras 

adaptações174-176, o comitê de especialistas substituiu algumas traduções diretas como Clusters 

por “agrupamento”, move e unable por “mexer” e “não conseguiu” por serem viáveis e usuais 

em português que “movimentar” e “incapaz”.  

Frente às diferentes experiências vivenciadas por cada população, algumas mudanças 

fizeram-se necessárias a fim de adequar e trazer coerência aos termos. Consistente com outros 

estudos175,177, essa equivalência cultural e a reorganização na estrutura da frase 14 de alguns itens 

precisou acontecer. A exemplo o substantivo antes do adjetivo em “Perturbação do sono” que 

equivale a Disturbed sleep, a mudança na estrutura das perguntas 04, 10 e 11 para estabelecer 

uma relação de causa e efeito claras ou ainda substituindo a tradução direta por uma expressão 

mais comum em português brasileiro como o termo “pegar no sono” em substituição a 

“adormecer” na pergunta 02 - Did you have difficulty falling asleep each night? Embora a 

tradução seja possível, manter um item que não reflete as experiências da população alvo pode 

comprometer o entendimento do instrumento143.Como a PDSS-2 Brasil é um instrumento de 

autoavaliação quanto menos dúvidas os itens gerarem, mais fidedignas serão as respostas. 

Ao fazer a adaptação transcultural de um instrumento deve haver o questionamento se 

as traduções tem o mesmo significado nos itens e se há dificuldades gramaticais. Quando isso 

ocorre é necessário adequar o item sem que haja perda no sentido original143. Assemelhando-

se a outro estudo175, a pergunta 03 da PDSS-2 optou pela equivalência semântica e idiomática 

ao escolher o verbo “manter” em detrimento de “continuar”, pois o último dá a ideia de seguir 

após uma interrupção o que difere do sentido da pergunta que é permanecer sem interrupção. 

Quanto à organização gramatical a preposição “durante” deu lugar à preposição “na” (perguntas 

01, 04, 06, 07, 09, 10 e 11), “com” foi substituída por “de” (perguntas 06 e 07) e “para” por 
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“em” (pergunta 15). Já para outros termos com a pergunta 07 - (seeing or hearing things that 

you are told do not exist) a equivalência mais adequada se assemelhou à tradução literal.  

Nem sempre os termos traduzidos mantém o mesmo conceito entre as culturas apesar 

de serem sinônimos. Nesse caso, faz-se necessário manter o conceito140.  Semelhante a outros 

estudos174,178 a equivalência conceitual foi mantida sempre que o verbo have foi utilizado. 

Traduzido como sentir/ter (perguntas 02, 04 e 13) e em outros como apresentou/teve (pergunta 

03) foi substituído pelo verbo ter e suas derivações em detrimento das outras traduções. Isso 

com base nos questionamentos do instrumento que são sobre fatos, o que não é refletido nas 

demais traduções que trazem uma conotação mais emocional. Nesse mesmo sentido a palavra 

angústia foi substituída por perturbador e suas derivações (perguntas 06 e 07). 

A mesma equivalência foi usada na pergunta 05 com “urgência” sendo escolhida em 

detrimento de “vontade” justificando-se pelo fato de que a síndrome das pernas inquietas é 

caracterizada pela necessidade incontrolável de mexer as pernas. 

Assim, como em estudo prévio177, foi necessário durante a reunião do comitê de 

especialistas entrar em contato com os autores do instrumento. Isso porque o comitê divergiu 

se o sentido em Did you wake early in the morning with painful posturing of arms and legs? 

(Pergunta 12) era acordar mais cedo que o usual. E em On waking, did you experience tremor? 

(Pergunta 13) se há diferença no horário de acordar. Prontamente os autores responderam que 

a pergunta 12 se refere à distonia dolorosa causando o acordar cedo e que o horário não 

interferia na resposta da pergunta 13. Esse fato assegura a validade de face e conteúdo do 

instrumento. 

Após a adequação das traduções à cultura brasileira, a versão de teste foi aplicada em 

10 indivíduos com DP cujas funções cognitivas estavam preservadas. Apenas um participante 

relatou dúvida quanto ao sentido das palavras ‘perturbado’ e ‘sonhos perturbadores’ nas 

perguntas 05 e 06. Para evitar incompreensões e ampliar a possibilidade de compreensão do 

item o comitê de especialistas decidiu acrescentar a palavra ‘interrompido’ após ‘perturbado’ 

na pergunta 05 ficando assim “Seu sono foi perturbado/interrompido devido à uma urgência de 

mover suas pernas ou braços?”. 

Com o teste finalizado, chegou-se à versão final da PDSS-2 Brasil, sendo dessa forma 

iniciada a avaliação das propriedades de medida. A PDDS-2 demonstrou consistência interna 

substancial com α de Cronbach de 0,64, valor abaixo do encontrado na versão original (0,73)27. 

Diferentemente de estudos anteriores26,152 e da versão original28 cujos valores variaram de 0,19 

a 0,59 todas as correlações item-total corrigidas ficaram acima de 50.  
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Como o sono é um construto bastante instável153, para garantir a confiabilidade teste-

reteste, estabeleceu-se o intervalo máximo de sete dias. Consistente com estudos anteriores, a 

confiabilidade teste-reteste mostrou-se adequada (CCI 0,94). Resultados semelhantes apoiados 

pela validação espanhola26 foram encontrados na correlação entre os itens cuja confiabilidade 

variou de moderada (Kw 0,40-0,60) a quase perfeita (Kw >0,80) e diferentes da versão italiana152 

em que a força de correlação foi considerada fraca para o item 15. Mesmo com intervalo de 

tempo pequeno entre as duas situações de teste, mudanças físicas, mentais e emocionais podem 

ter influenciado nas respostas a esses itens. Além disso, distúrbios respiratórios relacionados ao 

sono podem não ser de conhecimento dos participantes, uma vez que o relato geralmente é feito 

pelo companheiro de quarto178.  

O gráfico de Bland-Altman exibiu um comportamento simétrico entre as duas 

situações de teste indicando a estabilidade da medida. A PDSS-2 Brasil é de fácil compreensão 

com itens comuns ao sono noturno dos indivíduos com DP. A escala Likert utilizada nas 

respostas atribuindo a quantidade de dias em que os sintomas ocorreram facilita a interpretação 

das respostas.  

Como assumido, as análises indicam que a PDSS-2 Brasil está qualificada para 

mensurar os distúrbios do sono haja vista a satisfatória consistência interna e correlação 

significativa de nível moderado entre o escore total do instrumento com os escores totais do 

MDS-UPDRS (partes I, II e III), PSQI, BDI e PDQ-39. O que confirma 88% das hipóteses e 

garante que o construto tem validade suficiente de acordo com os critérios do COSMIN179,180. 

Assim como as validações anteriores26,152, o tempo de diagnóstico foi diretamente 

proporcional ao escore total PDSS-2 Brasil exibindo uma correlação moderada. O que estreita 

a já conhecida associação bidirecional entre os distúrbios do sono e a progressão da doença.  

Como os distúrbios do sono na DP podem ocorrer em qualquer fase da doença, 

instrumentos validados são necessários para identificá-los. Por isso o MDS-UPDRS, padrão-

ouro para avaliação dos sintomas da DP, considerou esse aspecto trazendo questionamentos 

sobre os problemas do sono e assim como em outros153,181 foi a opção escolhida por nosso 

estudo. Consitente26,181 com resultados anteriores que exibiram correlações de fraca a forte com 

aspectos motores, nossos resultados mostram uma moderada correlação com os distúrbios do 

sono. Apenas um estudo181 avaliou os aspectos não motores da doença e semelhante ao nosso 

exibiu correlação significativa. Os desenvolvedores da PDSS-227 e a versão coreana182 usaram 

o UPDRS, versão anterior ao MDS-UPDRS e encontraram correlações moderadas e 

significativas com a avaliação motora. Isso indica que os distúrbios do sono aumentam à medida 

que os sinais motores pioram.  
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Foram escolhidos dois instrumentos baseados em entrevistas para medir o construto, 

o PSQI e a ESE. A escolha foi baseada nas recomendações do MDS e na validação em 

português brasileiro. O PSQI avaliou a qualidade do sono e foram encontradas correlações 

moderadas entre os escores totais dos instrumentos. Os demais estudos 

publicados26,28,140,152,153,181,182,183 de validação da PDSS-2 optaram por outros instrumentos para 

medir o construto. Entretanto, devido a escassez em português brasileiro, nosso estudo assim 

como a validação em português da primeira versão ficou restrito ao uso do PSQI e ESE que 

apesar de não serem específicos são recomendados e largamente utilizados na DP além de 

passível para indicar anormalidades184 na qualidade do sono. Embora se correlacione com 

subitens da PDSS-2, a ESE não teve correlação significativa no nosso estudo.  Isso diverge do 

estudo original28 e de outras versões152,153 que encontram uma baixa correlação. A justificativa 

para esses achados pode estar na variabilidade da amostra e no fato de que os problemas diurnos 

do sono foram removidos da segunda versão do PDSS, logo o foco da PDSS-2 é avaliar o sono 

noturno e não o diurno28.  

O construto qualidade de vida medido pelo PDQ-39 está indiretamente relacionado 

aos distúrbios do sono28. Afirmado por resultados de estudos anteriores28,152,180,181 que exibiram 

alta correlação e reafirmado pelos nossos resultados com moderada correlação com o escore 

total da PDSS-2 Brasil.  

Por fim, a depressão, sintoma não motor frequentemente relatado na DP, foi 

moderadamente correlacionada aos escores totais da PDSS-2 Brasil. Resultados significativos 

também foram encontrados em estudos anteriores180,182. Embora os mecanismos152 não estejam 

claros, é possível que haja mecanismos subjacentes comuns aos sinais motores. Além disso, a 

depressão e os distúrbios do sono pioram conforme a DP se agrava185 provavelmente em 

decorrência da neurodegeneração dopaminérgica na substância negra e noradrenérgica no 

sistema límbico186. 

Quanto a interpretabilidade e semelhante a outras análises26,140,153,181, a versão 

brasileira da PDSS-2 teve um efeito solo e teto para o escore total não significativos. Estudos 

anteriores mostram que a PDSS-2 é uma escala multidimensional187 com três subescalas. As 

subescalas devem ser examinadas a fim de apontar se indicam a piora ou melhora nas dimensões 

dos distúrbios do sono nesta população167. O alto efeito solo ou teto encontrados para os itens 

podem estar relacionados às características da amostra bem como a volatilidade do construto 

que é influenciado por fatores físicos, emocionais e ambientais188. Além disso, a resposta 

negativa pode ter acontecido por vergonha ou desconhecimento semelhante à versão espanhola. 
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Apesar disso, os efeitos solo e teto não signitificativos encontrados para o escore total e 

consistente com estudos anteriores26,181 suportam a aceitabilidade adequada da PDSS-2 Brasil.  

Embora nosso estudo tenha optado por excluir participantes com comprometimento 

cognitivo a fim de não comprometer a confiabilidade, a exclusão desses participantes pode ser 

uma limitação ao estudo. Justificado por evidências que mostram uma relação entre o déficit 

cognitivo e os distúrbios do sono na DP especialmente com o distúrbio comportamental do sono 

REM. Outro fator limitante é o tamanho da amostra considerada satisfatória e não ótima pelo 

COSMIN. A PDSS-2 Brasil é uma importante ferramenta para a tomada de decisão clínica. 

Utilizá-la permite adequar a estratégia farmacológica, decidir sobre a indicação de exames 

objetivos de avaliação do sono como a polissonografia além de servir de indicativo para 

melhorar a qualidade de vida. Como perspectiva futuras, sugere-se que os próximos estudos 

busquem amostras maiores para que seja possível analisar também a validade discriminante 

cujos critérios de qualidade atestados pelo COSMIN exigem o mínimo de 30 participantes por 

grupo; além disso, a avaliação por polissonografia e/ou actigrafia para a validade convergente 

pode trazer informações notáveis. 

 

 

8 CONCLUSÃO 

 

Este estudo disponibiliza a versão em Português Brasil da PDSS-2 Brasil que é o único 

instrumento específico para avaliar os distúrbios do sono na DP. Foi demonstrado que o 

instrumento é de fácil compressão e manuseio a população alvo. Baseado na autopercepção, 

sintomas noturnos que não são de conhecimento do paciente como roncos, o distúrbio 

comportamental do sono REM e a síndrome das pernas inquietas podem escapar à avaliação. 

Dadas as propriedades de medida cujos indicadores mais importantes são a consistência interna, 

a validade e a confiabilidade, a PDSS-2 Brasil exibiu resultados similares à versão original e é 

adequada e útil para fins clínicos e de pesquisa na população brasileira.  
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Apêndice A - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido  

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Investigadores: Profª Dra. Paula Luciana Scalzo, Pollyana Pereira de Oliveira 

TÍTULO DO PROJETO: ADAPTAÇÃO TRANSCULTURAL E PROPRIEDADES 

PSICOMÉTRICAS DO PARKINSON’S DISEASE SLEEP SCALE (PDSS-2)  

 

Você está sendo convidado (a) a participar da pesquisa que pretende realizar a adaptação transcultural 

e avaliação das propriedades de medida do Parkinson´s Disease Sleep Scale - PDSS-2. Você terá que responder 

questionários/escalas que avaliam a gravidade da sua doença, a presença de distúrbios do sono, alterações 

cognitivas, comprometimento motor e gravidade da doença.  

O presente estudo apresenta riscos mínimos, já que se trata apenas da aplicação de testes simples e 

questionários, não havendo procedimentos invasivos. De qualquer forma, caso você sinta algum desconforto, 

cansaço cognitivo e/ou físico a avaliação poderá ser dividida, respeitando o seu limite. Os questionários serão 

aplicados em um local tranquilo e separado para evitar o seu constrangimento. A sua participação nessa pesquisa 

não acarretará gasto para você ou seu dependente/acompanhante, e também você não receberá pagamento pela 

participação. A avaliação acontecerá nos dias do seu atendimento, ou a partir de agendamento por contato 

telefônico e será realizada no ambulatório de neurologia onde você faz o acompanhamento clínico. A avaliação 

terá duração de aproximadamente duas horas. O conhecimento adquirido poderá beneficiá-lo com informações e 

orientações visando a melhora dos distúrbios do sono e da qualidade de vida. As informações obtidas por meio 

desse estudo serão utilizadas apenas pelos profissionais envolvidos neste projeto e poderão ser importantes para 

incrementar outros estudos. Você não será identificado quando o material de seu registro for utilizado, seja para 

propósitos de publicação científica ou educativa. Todas as informações obtidas serão arquivadas sob 

responsabilidade da pesquisadora responsável, no laboratório de Neurobiologia do Departamento de Morfologia 

do Instituto de Ciências Biológicas por um período de cinco anos. Ao assinar este consentimento informado, você 

autoriza as inspeções em seus registros.  

É importante que você esteja consciente de que a participação neste estudo de pesquisa é completamente 

voluntária e que você pode se recusar a participar do estudo, sem penalidades ou perda de benefícios aos quais 

tenha direito de outra forma. Você receberá uma via deste termo onde consta o telefone e o endereço das 

pesquisadoras principais, podendo esclarecer dúvidas sobre o projeto e sua participação.  

Pesquisadoras Responsáveis: Profa Paula Luciana Scalzo (031) 34092799 / scalzopl@gmail.com - Profa Iza de 

Faria-Fortini (031) 3409-4795 / izafaria@yahoo.com.br 

Você também poderá acionar o Comitê de Ética em caso de dúvidas relacionadas a aspectos éticos do projeto.  

Comitê de Ética em Pesquisa da UFMG: Comitê de Ética em pesquisa (COEP) da UFMG. Av. Presidente 

Antônio Carlos, 6627 – Unidade Administrativa II - 2º andar – Sala 2005.CEP: 31270-901 – BH – MG Telefax: 

(31) 3409-4592 E-mail: coep@prpq.ufmg.br 

Li ou alguém leu para mim as informações contidas neste termo de consentimento antes de assinar. Declaro que 

fui informado sobre os objetivos do estudo e que tive tempo suficiente para ler e entender as informações acima. 

Declaro também que toda a linguagem técnica utilizada foi satisfatoriamente explicada e que recebi respostas para 

todas as minhas dúvidas. Confirmo também que recebi uma via deste formulário. Compreendo que sou livre para 

não participar do estudo, sem perda de benefícios ou qualquer outra penalidade. Dou meu consentimento de livre 

e espontânea vontade e sem reservas para participar como paciente deste estudo. 

DECLARAÇÃO E ASSINATURA 

Eu,__________________________________________________________ li e entendi toda a informação 

repassada sobre o estudo, sendo os objetivos e procedimentos satisfatoriamente explicados. Tive tempo suficiente 

para considerar a informação acima e tive a oportunidade de tirar todas as minhas dúvidas. Estou assinando as 

duas vias deste termo voluntariamente, sendo uma via para mim e outra para os pesquisadores. Assinando este 

termo de consentimento, eu estou indicando que eu concordo em participar deste estudo.  

 

______________________________                           _________________  

Assinatura do Participante                                             Data 

_______________________________                        __________________ 

Assinatura do Pesquisador Responsável           Data 

  

mailto:scalzopl@gmail.com
mailto:izafaria@yahoo.com.br
mailto:coep@prpq.ufmg.br
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Apêndice B - Versão final do instrumento 
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Apêndice C – Questionário Sociodemográfico  

 

FICHA DE AVALIAÇÃO  

Data da avaliação: __________________________ Horário da avaliação: _______________________  

Nome: ____________________________________________________________________________      

Tem interesse em participar da pesquisa: (  ) sim (  ) não   

Se não, motivo: (   ) falta de interesse  (   ) não tem cuidador para retornar à avaliação  (   ) mora 

longe/outra cidade  (   ) não tem tempo/trabalha  (   ) outro __________________________________  

Você pode voltar dentro de 7 a 10 dias? (  ) sim (  ) não  

Se não, poderia responder um questionário por telefone dentro de 7 a 10 dias? (  ) sim (  ) não  

Anos de estudo: ____________ Escolaridade: (   ) analfabeto  (  ) sabe ler e escrever  (   ) primário 

incompleto  (   ) primário completo  (   ) fundamental incompleto  (   ) fundamental completo  (   ) 

ensino médio incompleto   

(   ) ensino médio completo  (   ) superior incompleto  (   ) superior completo  

Resultado MEEM: ______________________ Atende os critérios de elegibilidade? (  ) sim (  ) não  

Naturalidade: ___________________________ Tel: 

________________________________________  

Endereço:__________________________________________________________________________ 

Data de nascimento: ___/____/________ Idade: _______   

Raça/cor: (   ) branca  (   ) negra (   ) amarela  (    ) parda  (   ) 

outro_____________________________   

Estado civil: (   ) casado  (   ) separado/divorciado (   ) viúvo  (    ) solteiro  (   ) outro 

_______________  

Ocupação atual: (  ) ativo (  ) afastado (  ) desempregado (   ) aposentado Profissão: _______________  

Vive com: ( ) filhos ( ) sozinho ( ) companheiro ( ) outros  Precisa de cuidador? (  ) sim  (  ) não   

Nome/Parentesco cuidador: ________________________  Telefone cuidador: __________________ 

Renda mensal (R$): _____________ (  ) menos de 1 salário mínimo (  ) 1 salário mínimo (  ) mais de 1 

e menos de 4 salários mínimos (  ) mais de 4 e menos de 8 salários mínimos (  ) mais de 8 e menos de 

12 salários mínimos (  ) acima de 12 salários mínimos  

DADOS CLÍNICOS GERAIS  

Etilismo (  ) sim (  ) não / Tempo: _____________ Tabagismo (  ) sim (  ) não / Tempo: 

____________  

Faz atividade física? (  ) sim (  ) não  Há quanto tempo? ________ Qual atividade? 

_____________________  

Participação em programa de reabilitação: (  ) sim (  ) não  
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Intervenções/Cirurgias relevantes: 

___________________________________________________________ Em geral, você diria que sua 

saúde é:  

(  ) excelente (  ) muito boa (  ) boa (  ) ruim (  ) muito ruim  

Doenças Associadas  

(    ) diabetes   (    ) hipertensão   (    ) problemas cardíacos    (    ) demência  e/ou outras doenças 

neurológicas        (      ) depressão e/ou outras doenças psiquiátricas   (     ) câncer  Medicamentos:   

__________________________________________________________________________________  

__________________________________________________________________________________  

Como começaram os sintomas da DP? 

__________________________________________________________________________________  

Tempo do início dos sintomas: __________ Lado de início: (    ) D   (    ) E  

Tempo de diagnóstico da DP: ___________   

Sinais cardinais atuais: (   ) Tremor (   ) Rigidez (   ) Bradicinesia (   ) Instabilidade postural  

Como está a evolução dos sintomas? ____________________________________________________  

Os sintomas continuam assimétricos? (    ) Sim   (    ) Não  

Usa levodopa: (   ) sim  (   ) não   Se sim, qual? 

_____________________________________________   

Você sente o efeito da levodopa? _______________________________________________________  

Horário dos comprimidos: 

_____________________________________________________________  

Latência (qto tempo para começar o efeito): ______________________________________________  

Dura até o próximo medicamento? (  ) sim  (  ) não  Se não, termina quanto tempo antes? _________ 

Faz uso de outros medicamentos para DP? (  ) sim  (  ) não  

Quais? (nome, dose e horário): ________________________________________________________  

__________________________________________________________________________________  

__________________________________________________________________________________  

Faz uso de medicamentos para melhorar o sono?  (    ) Sim   (    ) Não  

Quais medicamentos: ________________________________________________________________  

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________  
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 ANEXO 1 - Parkinson’s Disease Sleep Scale 2 (PDSS-2)  
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ANEXO 2 - Termo de Autorização para Traduzir o Instrumento 
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ANEXO 3 - Termos gerais do contrato de licença de usuário 
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ANEXO 4 – Aprovação no Comitê de Ética em Pesquisa da UFMG 
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ANEXO 5 - Escala de Estágios de Hoehn e Yahr (HY) modificada  
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ANEXO 6 - Movement Disorder Society-Parkinson’s Disease Rating Scale -MDS-UPDRS  
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ANEXO 7 - Índice de Qualidade de Sono de Pittisburgh (PSQI) 
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ANEXO 8 - Escala de Sonolência de Epworth (ESE) 
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ANEXO 9 - Inventário de Depressão de Beck (BDI) 
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ANEXO 10 - Questionário de Qualidade de Vida da Doença de Parkinson (PDQ-39) 
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