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RESUMO
O sono de má qualidade é uma situação persistentemente descrita em UTIs. O sono 
nesse ambiente potencialmente hostil é caracterizado pela sua extrema fragmentação 
e arquitetura não convencional, com predomínio de fases leves e limitada quantidade 
de tempo nos estágios reparadores. Entre as causas da privação do sono na UTI estão 
fatores intrínsecos aos pacientes e à condição aguda de sua doença, assim como fatores 
relacionados ao ambiente da UTI e ao tratamento em curso, como o suporte ventilatório 
e a terapia medicamentosa. Embora as consequências da má qualidade do sono no 
processo de recuperação desses pacientes ainda sejam desconhecidas, ela parece 
influenciar os sistemas imune, metabólico, cardiovascular, respiratório e neurológico. 
Evidências sugerem que intervenções multifacetadas, focadas na minimização das 
perturbações do sono noturno, promovem melhora na qualidade do sono nesses 
pacientes. Este artigo revisa a literatura acerca do sono normal e do sono na UTI. 
Também analisa seus métodos de avaliação, as causas da má qualidade do sono, suas 
potenciais implicações no processo de recuperação de pacientes críticos e estratégias 
para sua promoção.
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INTRODUÇÃO

A UTI é um ambiente de alta complexidade cujo funcio-
namento é tradicionalmente baseado em monitorização 
e vigilância constantes. Como resultado, aspectos físicos 
e técnicos da assistência ao paciente são priorizados, e 
alguns elementos humanizados do cuidado podem não 
ser considerados. O sono do paciente crítico é assunto 
de crescente interesse na literatura, e evidências 
demonstram que o sono na UTI é caracterizado pela 
sua baixa qualidade.(1-3) Embora existam importantes 
lacunas no conhecimento desse assunto, essa privação 
aguda do sono pode relacionar-se negativamente na 
recuperação desses pacientes.(1-3)

O presente artigo fornece uma revisão da literatura 
acerca dos principais aspectos fisiológicos do sono normal 
e do conhecimento atual do sono de pacientes críticos.

SONO NORMAL

O sono pode ser definido como um estado de desliga-
mento transitório e reversível do ambiente.(4) Consiste 
em um processo ativo que envolve múltiplos e complexos 
mecanismos fisiológicos e comportamentais do sistema 
nervoso central (SNC). É essencial para o descanso, a 
reparação e a sobrevivência do indivíduo.(2)

Em sua condição normal, são identificados dois estados 
distintos: o sono rapid eye movement (REM), durante 
o qual ocorrem os movimentos rápidos dos olhos, e o 
sono non-rapid eye movement (NREM), durante o qual 
esses movimentos oculares não ocorrem.(5) O sono REM 
é responsável por cerca de 25% do tempo total de sono 
(TTS) e é caracterizado por atividade cerebral rápida e de 
baixa amplitude, episódios de movimentos oculares rápidos, 
irregularidade respiratória e de frequência cardíaca, além 
de atonia e/ou hipotonia dos principais grupos musculares. 
É uma fase reparadora do sono com limiar excitatório 
variável. É nesse estágio que ocorrem os sonhos.(4,5) 

O sono NREM é dividido em três estágios (1, 2 e 3).(4) 
A evolução do primeiro até o terceiro estágio refere-se 
ao aumento progressivo de ondas lentas no eletroence-
falograma (EEG), à progressão da profundidade do sono 
e ao aumento progressivo do limiar de excitação. Assim, 
o estágio 3 é reconhecido por ser a fase de sono mais 
profunda, repousante, e com maior limiar de excitação. 
Também possui um papel importante em processos 
restaurativos, como a consolidação da memória. Já um 
aumento na quantidade do estágio 1 geralmente sugere 
fragmentação do sono por algum distúrbio deste.(4)

Em um indivíduo normal, o sono NREM e o sono REM 
alternam-se ciclicamente ao longo da noite. Tais ciclos 
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repetem-se a cada 90-110 min, com 5-6 ciclos por noite. 
Normalmente o sono NREM concentra-se na primeira 
parte da noite, enquanto o sono REM predomina na 
segunda.(4) No entanto, a distribuição dos estágios 
do sono durante a noite pode ser alterada por vários 
fatores, como idade, ritmo circadiano, temperatura 
ambiente, ingestão de drogas ou determinadas doenças. 

O sono é regulado por mecanismos circadianos e 
homeostáticos. O ritmo circadiano, ciclo de aproximada-
mente 24 h sobre o qual se baseia o ciclo biológico de 
quase todos os seres vivos, é regulado por um marca-
-passo interno originário no núcleo supraquiasmático 
do hipotálamo e ajuda a determinar o ciclo sono-vigília. 
Esse ciclo tende a ser sincronizado com as 24 h do 
dia por estímulos ambientais e, predominantemente, 
pela exposição à luminosidade. Pode ser facilmente 
interrompido num ambiente isento de turnos de claro/
escuro. A melatonina, hormônio envolvido na regulação 
do ciclo sono-vigília, tem sua secreção regulada pelo ciclo 
circadiano. Com a função de promover o sono noturno, 
sua secreção é máxima no período da noite, quando há 
ausência de luz. Mecanismos homeostáticos também 
influenciam o ciclo sono-vigília, e seu funcionamento 
é semelhante ao do mecanismo da sede: quanto mais 
tempo o indivíduo está sem dormir, mais sonolento 
se torna. Esse mecanismo reforça a necessidade do 
sono independentemente de estímulos ambientais.(6)

MÉTODOS DE AVALIAÇÃO DO SONO

O estudo polissonográfico de noite inteira realizado em 
laboratório é o método padrão ouro para o diagnóstico 
dos distúrbios do sono.(7) Ele possibilita o registro em 
polígrafo do EEG, do eletro-oculograma (EOG), da 
eletromiografia do mento e membros, das medidas 
do fluxo oronasal, do movimento toracoabdominal, 
do eletrocardiograma e da oximetria de pulso. Canais 
adicionais também podem estar disponíveis para o 
registro de outros parâmetros, tais como posição 
corpórea, medidas de pressão esofágica, ronco e 
derivações suplementares de EEG.

A caracterização de cada estágio do sono é baseada 
no padrão das ondas cerebrais, na atividade muscular 
do mento e no EOG. Essas variáveis são analisadas 
em períodos de 30 segundos, que são denominados 
“época”. 

Sistemas portáteis abrangem uma série de dispositivos 
com diferentes níveis de complexidade para a avaliação 
do sono. Esses sistemas exigem menor habilidade 
técnica e apresentam menores custos se comparados à 
polissonografia (PSG) clássica, facilitando a difusão do 
exame. São principalmente utilizados no diagnóstico e 
no acompanhamento da síndrome da apneia obstrutiva 
do sono (SAOS).(8)

Os métodos para a avaliação do sono são classificados 
pela Academia Americana de Medicina do Sono em 
quatro níveis, conforme seus respectivos níveis de 
resolução.(8)

Nível I: É a PSG padrão. Realiza o registro mínimo de 
sete parâmetros, incluindo EEG, EOG, eletromiografia 

submentoniana, eletrocardiograma, fluxo aéreo oro-
nasal, movimento respiratório e saturação da oxi-
-hemoglobina. É um exame realizado em laboratório 
com supervisão constante.

Nível II: Assim como a PSG padrão, realiza o registro 
mínimo de pelo menos sete parâmetros fisiológicos. É 
um exame portátil, geralmente realizado no domicílio 
e não supervisionado.

Nível III: Realiza o registro de pelo menos quatro 
canais. Como somente variáveis cardiorrespiratórias 
são avaliadas, não é possível a análise dos parâmetros 
do sono. É um sistema portátil modificado para o 
diagnóstico da SAOS.

Nível IV: Dispositivo mais simples. Realiza o registro 
de apenas um canal através de um oxímetro, podendo 
incluir a frequência cardíaca. Também não analisa os 
parâmetros do sono.

MÉTODOS DE AVALIAÇÃO DO SONO NA UTI

Embora a PSG seja considerada o método padrão 
ouro para a avaliação do sono,(7) os custos de sua 
realização, bem como as dificuldades de ordem prática 
para sua realização, têm levado os pesquisadores 
a adotar outros métodos de avaliação do sono no 
paciente crítico.(1,9)

Nesse contexto, métodos substitutivos têm sido 
utilizados, como a actigrafia e o índice bispectral (BIS).

O actígrafo é um sensor semelhante a um relógio 
de pulso que mede o nível de atividade física através 
de um acelerômetro. Ele distingue os períodos de 
sono e de vigília baseado na movimentação corporal. 
Embora tenha sido relatada uma concordância elevada 
entre a actigrafia e a PSG em indivíduos saudáveis na 
avaliação do sono,(10) o único estudo que comparou 
seu uso com a PSG em pacientes críticos apresentou 
resultados desanimadores.(11) Não houve correlações 
significativas entre os dois métodos em relação a 
TTS, eficiência do sono ou número de despertares. A 
justificativa dos autores para as baixas sensibilidade e 
especificidade da actigrafia foi baseada no alto índice 
de imobilidade dessa população, que permaneceu no 
leito durante todo o período de registro, com poucas 
mudanças na posição corporal.(11)

O BIS é um sistema de monitorização neurofisiológica 
utilizada principalmente para avaliar o grau de sedação 
durante procedimentos anestésicos. Ele analisa 
continuamente o EEG, fornecendo um valor numérico 
numa escala de 0 a 100. Valores maiores representam 
maiores graus de consciência. Ao contrário da actigrafia, 
o BIS possibilita o estudo da profundidade do sono 
(embora uma sobreposição de valores para um dado 
estágio possa levar a uma caracterização imprecisa da 
arquitetura do sono).(9) Dificuldades descritas no seu 
uso têm sido o descolamento de eletrodos e artefatos 
de movimento.(9) Embora o BIS possa revelar-se uma 
ferramenta promissora no estudo do sono em pacientes 
críticos, seu benefício nesse contexto ainda não foi 
estabelecido.(2,9)
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Instrumentos subjetivos de pesquisa também têm 
sido utilizados para avaliar o sono de pacientes críticos. 
Em comparação com aqueles que utilizaram PSG, os 
que utilizaram métodos subjetivos para a avaliação do 
sono avaliaram um maior número de pacientes e de 
intervenções, inclusive por períodos mais prolongados. 
Na prática, eles são os únicos meios possíveis de avaliar 
a eficácia de intervenções.(9)

Dentre os existentes, provavelmente o mais utilizado(2) 
é o Richards-Campbell Sleep Questionnaire (RCSQ). (12) 
O RCSQ foi validado contra a PSG em um estudo 
com 70 pacientes internados em UTI, obtendo uma 
correlação moderada.(12) Ele avalia o sono a partir de 
cinco dimensões: profundidade, latência, fragmentação, 
tempo para retomada e qualidade do sono. As respostas 
são registradas em uma escala analógica visual de 100 
mm, com escores mais altos representando um sono 
de maior qualidade. A utilização do RCSQ na UTI pode 
ser limitada pela existência de pacientes sedados ou 
ainda em delirium, diminuindo a amostra de pacientes 
em até 50%.(13) Numa tentativa de aumentar sua 
aplicabilidade, um estudo que avaliou a concordância 
entre o RCSQ quando respondido por pacientes ou 
por enfermeiras demonstrou uma correlação apenas 
de leve a moderada, com enfermeiras tendendo a 
superestimar a qualidade do sono percebida pelos 
pacientes.(14)

Sleep in the Intensive Care Unit Questionnaire(15) é um 
questionário de 27 itens que mede o sono em quatro 
dimensões: qualidade; fatores disruptivos causados 
pela equipe de cuidados; fatores disruptivos de origem 
ambiental; e sonolência diurna. Sua utilidade está 
na possibilidade de pontuar individualmente o papel 
de uma série de perturbações do sono decorrentes 
de fatores ambientais da UTI ou ainda da rotina de 
cuidados. Por isso, vem sendo utilizado nos estudos que 
implementam protocolos para promoção do sono.(16-18)

O SONO NA UTI

O sono de má qualidade é uma situação persisten-
temente descrita nas UTIs.(1-3,15,19-22) Em um estudo 
que avaliou 57 pacientes em UTI por meio da PSG 
de 24 h, descreveu-se que a arquitetura do sono 
estava marcadamente alterada nessa população. 
Tais pacientes passavam a maior parte do sono (90% 
do TTS) em estágios superficiais (estágios NREM 1 
e 2), com pouquíssima presença de sono profundo 
ou reparativo (estágios NREM 3 e REM).(21) Nessa 
população, o TTS foi de 5 h, e 41% desse ocorreu 
durante o dia,(21) demonstrando uma distorção do 
ritmo circadiano de sono. Além disso, foram observadas 
transições incomuns entre os estágios do sono e uma 
frequência elevada de despertares noturnos (média de 
27 eventos/h). De maneira similar, foi demonstrado 
que pacientes criticamente enfermos experimentavam 
41 ± 28 períodos de sono em 24 h, com períodos de 
sono de aproximadamente 15 ± 9 min, evidenciando 
uma marcada fragmentação desse processo.(23)

Avaliações subjetivas do sono de pacientes críticos 
obtiveram resultados semelhantes. Descreveu-se que o 
sono desses pacientes era caracterizado por ser leve e 
com despertares frequentes e que, uma vez acordados, 
os pacientes tinham dificuldades para a retomada do 
sono.(24) Em outro estudo, pacientes classificaram sua 
qualidade de sono como ruim, obtendo uma média de 
57,50 pontos (variação: 32,00-70,00) no RCSQ.(21)

Por sua vez, pacientes sobreviventes de internações 
em UTI descrevem que a incapacidade de dormir 
está entre as principais fontes de estresse(25) ou de 
más recordações durante a internação.(26) Em um 
estudo no qual 60 pacientes foram submetidos a uma 
entrevista telefônica de 6 a 12 meses após a alta da 
UTI, 50% desses relataram distúrbios do sono durante 
a internação na UTI, persistindo em um terço dos 
mesmos após a alta.(27)

Tais resultados demonstram que não houve melhora 
no padrão do sono desde que estudos semelhantes 
foram publicados há mais de 10 anos.(15,19,20) Como 
exemplos, em 1985, uma avaliação do sono de 9 
pacientes no pós-operatório de cirurgia não cardíaca 
revelou que todos os pacientes apresentavam supressão 
grave ou completa de sono REM e NREM estágio 3.(19) 
Em 1999, foi demonstrado que a qualidade do sono 
na UTI foi percebida como significativamente pior 
que no domicílio por todos os pacientes entrevistados 
(p < 0,0001).(15)

Em suma, estudos revelam deficiências qualitativas 
e quantitativas no sono de pacientes criticamente 
enfermos. A presença de uma extrema fragmentação 
do sono e de uma arquitetura não convencional é 
evidente, assim como o predomínio de fases leves e 
falta de estágios reparadores.(1-3,22,28)

CAUSAS DE TRANSTORNOS DO SONO NA UTI

Vários fatores estão relacionados com a privação 
do sono em pacientes críticos. Esses incluem fatores 
ambientais, como ruído, luminosidade e atividades de 
cuidado; fatores intrínsecos relacionados ao paciente e 
à sua condição aguda de doença e/ou injúria; e ainda 
aqueles relacionados ao tratamento em curso, como o 
suporte ventilatório e a terapia medicamentosa.(1,2,22,28) 
Apesar da identificação desses fatores, o papel exato 
de cada um deles no sono de pacientes críticos ainda 
é desconhecido.

Ruído
O ruído ambiental já foi descrito como o principal 

fator perturbador do sono,(21,29) pontuando conversas de 
pessoal, alarmes de monitores e de bombas de infusão, 
telefones e televisão como as principais fontes.(15,30)

Estima-se que o nível de ruído em uma UTI varia 
de 50 a 75 dB, com picos de até 85 dB,(31) enquanto 
o recomendado pela Agência de Proteção Ambiental 
Americana são níveis máximos de ruído hospitalar de 
45 dB durante o dia e de 35 dB durante a noite.(32) Esse 
nível de ruído é comparável ao de uma fábrica (80 dB) 
ou ainda ao de um escritório movimentado (70 dB).(31) 
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Surpreendentemente, apenas 10-30% dos despertares 
podem ser atribuídos ao ruído ambiental,(23,29) ao 
contrário da hipótese tradicional de que o ruído seja 
um dos principais fatores disruptivos do sono na UTI. 
Embora picos de ruído fossem frequentes, somente 
12% desses resultaram em despertares.(29)

Luminosidade
Um estudo registrou atividades realizadas durante a 

noite na UTI enquanto fontes de luz estavam acesas. 
A atividade relacionada com a maior exposição à 
luz era a de se obter amostras laboratoriais; já a 
segunda atividade mais frequentemente registrada 
era “nenhuma”, sugerindo a falta de vigilância desse 
cuidado pela equipe de cuidadores.(33) Entretanto, 
pacientes relataram que a luz é menos prejudicial 
para seu sono do que as atividades assistenciais ou o 
ruído ambiental.(15,30)

Sabendo que a luz desempenha um papel vital na 
sincronização do ritmo circadiano, foi avaliada a secreção 
noturna de melatonina em pacientes internados em 
UTI. Verificou-se que, independentemente dos níveis 
de luminosidade, a secreção de melatonina estava 
suprimida ou errática, sugerindo que outros fatores 
além do ciclo claro/escuro podem afetar o ritmo 
circadiano dessa população.(34)

Atividades de cuidado ao paciente
Já foi constatado que atividades da enfermagem, 

como higiene oral e ocular, banho, troca de roupa de 
cama e cuidados com cateteres, eram geralmente 
realizadas entre 00:00 e 05:00 h,(35) resultando numa 
média de 51 intervenções por paciente por noite.(35) 
Além disso, em um estudo que avaliou os cuidados 
de enfermagem no turno da noite, foram registrados 
apenas 9 períodos ininterruptos de 2-3 h para o sono 
nas 147 noites avaliadas (6% do tempo total). (36) No 
entanto, já foi demonstrado que apenas 20% das 
atividades de assistência ao paciente resultavam 
em despertares, representando cerca de 7% das 
interrupções do sono nessa população.(29) Portanto, 
atividades assistenciais, apesar de frequentes, não 
parecem ser a principal fonte dos distúrbios do sono 
em pacientes em UTIs.(1)

Fatores intrínsecos aos pacientes
Pacientes admitidos em UTIs podem apresentar 

doenças preexistentes que contribuem para a má 
qualidade do sono. Distúrbios pulmonares obstrutivos, 
como a asma e a DPOC, por exemplo, são comorbidades 
comuns e podem associar-se a fragmentação e baixa 
eficiência do sono, além de alterações da arquite-
tura. (2) Pacientes com distúrbios neurológicos ou com 
insuficiência cardíaca sistólica grave frequentemente 
apresentam respiração noturna tipo Cheyne-Stokes, 
ocasionando fragmentação do sono, sonolência 
diurna excessiva, dispneia paroxística noturna ou 
ainda insônia.(2) Finalmente, distúrbios do sono, como 
a apneia obstrutiva e a síndrome da obesidade e 
hipoventilação, podem levar a consequências graves 

se não forem adequadamente tratados.(2) Além disso, a 
própria injúria aguda responsável pela internação em 
UTIs pode ser um fator agressor do sono. Pacientes 
em pós-operatório imediato de grandes cirurgias 
apresentam redução ou ainda ausência de estágios 
profundos do sono (NREM estágio 3 e REM). Este achado 
é caracteristicamente seguido por um rebote de sono 
REM.(19) No entanto, esse rebote pode estar ausente 
em pacientes utilizando medicações supressoras do 
sono REM, como analgésicos e benzodiazepínicos. 
Além disso, estudos que avaliaram diferentes perfis de 
pacientes internados em UTIs demonstraram alterações 
mais pronunciadas na secreção de melatonina do que 
em pares saudáveis, sugerindo pior qualidade de sono 
no primeiro grupo.(37,38)

Por último, condições ligadas ao paciente podem 
contribuir para a má qualidade do sono. A presença 
de dor é uma queixa frequente de pacientes e pode 
relacionar-se à baixa qualidade do sono.(25) Estresse 
e ansiedade devido à falta de familiaridade com o 
ambiente da UTI, à incapacidade de comunicar-se ou 
de movimentar-se, ou ainda decorrentes da doença 
aguda são outros fatores que devem ser considerados.

Ventilação mecânica
Estudos demonstram que a ventilação mecânica 

(VM) relaciona-se com transtornos do sono.(20,23) 
Aspectos da VM que contribuem para a fragmentação 
do sono incluem aumento do trabalho respiratório, 
anormalidades nas trocas gasosas e assincronias entre 
o paciente e o ventilador.(1,2) Assim, comparativamente 
a pares não ventilados, pacientes sob VM apresentam 
sono mais fragmentado e de menor eficiência.(20) 
Outros fatores relacionados, tais como desconforto 
do tubo endotraqueal, aspiração, reposicionamentos 
frequentes e alarmes do ventilador, provavelmente 
também contribuem para a má qualidade do sono; no 
entanto, essas associações ainda não foram estudadas.
(2,31) Cabe salientar que a gravidade da doença e o 
uso de sedativos e analgésicos nessa população são 
possíveis fatores de confusão.(31)

Além dos elementos acima, evidências sugerem 
que o modo ventilatório também pode influenciar 
a qualidade do sono.(39,40) Já foi observada maior 
fragmentação do sono durante a pressure support 
ventilation (PSV, ventilação com suporte pressórico) do 
que no modo assisto-controlado: 79 vs. 54 despertares 
e microdespertares/h.(39) Também já foi demonstrado 
que pacientes sob ventilação no modo neurally adjusted 
ventilatory assist, quando comparados àqueles sob 
ventilação em modo PSV, apresentaram uma maior 
proporção de sono REM —16,5% (variação: 13-29%) 
vs. 4,5% (variação: 3-11%; p = 0,001) — e menor 
fragmentação do sono — 16 ± 9 vs. 40 ± 20 despertares 
e microdespertares/h; p = 0,001).(40) No entanto, um 
estudo que comparou o impacto de três modos de 
ventilação (assisto-controlado, PSV e SmartCare™) 
sobre a qualidade do sono em pacientes alertas e 
não sedados apresentou resultados conflitantes. Não 
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houve diferenças quanto a arquitetura, fragmentação 
e duração do sono entre os três modos.(41)

Medicações
Um número significativo de medicações comumente 

utilizadas na UTI pode alterar a quantidade e a qualidade 
do sono. Elas podem afetar o SNC diretamente, pela 
penetração na barreira hematoencefálica, ou ainda 
indiretamente, interferindo em uma condição médica 
ou psiquiátrica que resulta em alteração do sono. 
Podem ainda exercer um efeito igualmente perturbador 
quando retiradas abruptamente.(42) Embora a exata 
interação desses medicamentos com o sono seja difícil 
de ser estudada em pacientes críticos, seus efeitos em 
indivíduos saudáveis são bem descritos.(42,43)

Sedativos
Os benzodiazepínicos melhoram a eficiência do sono 

por diminuir sua latência e o número de despertares, 
aumentando o TTS. No entanto, seu uso crônico está 
associado a superficialização do sono, com redução 
dos estados profundos e do sono REM. Sua suspensão 
abrupta está relacionada a um quadro de insônia 
rebote.(42) O propofol, utilizado principalmente para a 
sedação profunda, suprime o sono REM e relaciona-se à 
piora da qualidade do sono nessa população.(1,2) Assim 
como os benzodiazepínicos, associa-se com delirium 
em pacientes críticos mesmo em baixas doses.(42) 

A dexmedetomidina, um novo agente α2-agonista, 
tem efeito sedativo, ansiolítico e analgésico com 
mínima depressão respiratória. Semelhanças com 
o sono natural na sedação induzida por essa droga 
foram observadas. (1) No entanto, estudos que avaliem 
precisamente sua influência no sono de pacientes 
críticos ainda são necessários.

Antipsicóticos
Os antipsicóticos são hoje a base farmacológica para o 

manejo de agitação e delirium na UTI. O haloperidol, o 
antipsicótico atípico mais utilizado, quando administrado 
em dose única a voluntários saudáveis, apresentou 
uma tendência de aumento da eficiência do sono, em 
especial da do sono NREM fase 2, com pouco efeito 
sobre o sono de ondas lentas.(44) A olanzapina e a 
risperidona parecem aumentar a eficiência e o TTS, 
com aumento do sono profundo.(44)

Analgésicos
Os opioides são a base do tratamento para a dor 

e o desconforto de pacientes criticamente enfermos. 
Relacionam-se com a supressão do sono REM e o de 
ondas lentas, assim como com a fragmentação do 
sono, e podem induzir apneias centrais ou mesmo 
delirium. (1,2) Mesmo anti-inflamatórios não esteroidais 
podem afetar negativamente o sono, aumentando 
despertares noturnos e diminuindo a eficiência do 
sono.(1) No entanto, deve ser enfatizado que essas 
medicações têm um papel significativo no conforto 
do paciente, e o equilíbrio na sua administração deve 
ser buscado.

Medicações cardiovasculares
Betabloqueadores podem ocasionar efeitos variáveis 

no sono, dependendo de sua capacidade de atravessar 
a barreira hematoencefálica. Agentes mais lipossolúveis 
estão relacionados a uma maior perturbação do sono, 
podendo provocar pesadelos, insônia e supressão do 
sono REM.(1) A amiodarona possui efeitos neurológicos 
em 20-40% dos pacientes, incluindo insônia e 
pesadelos.(1) Os inibidores da enzima conversora de 
angiotensina parecem não interferir no sono. Outros 
anti-hipertensivos, como antagonistas do cálcio, 
hidralazina, diuréticos e α1-antagonistas, não tiveram 
seus efeitos sobre o sono avaliados.(42) A noradrenalina, 
a adrenalina e a dopamina estão associadas com 
insônia e supressão do sono profundo e sono REM.(42)

Medicações respiratórias
A estimulação do SNC causando agitação e insônia são 

efeitos adversos bem conhecidos dos beta-agonistas.(42) 
No entanto, o efeito final pode ser positivo caso haja 
redução dos sintomas respiratórios, comemorativos 
relacionados com a fragmentação do sono.(1,2)

Miscelânea
Corticoides são frequentemente associados à insônia; 

porém, resultados conclusivos são ainda insuficientes.(43) 
Seu uso, no entanto, conforme o tipo e dosagem, pode 
associar-se a supressão do sono REM e a despertares 
noturnos.(42,43)

Os antidepressivos tricíclicos podem suprimir o 
sono REM, mas aumentam o TTS e, em geral, podem 
melhorar a qualidade subjetiva do sono. Inibidores 
seletivos da recaptação da serotonina diminuem de 
forma menos potente o sono REM, mas reduzem o TTS 
e podem associar-se a insônia e sedação diurna.(42,43)

POTENCIAIS CONSEQUÊNCIAS DOS 
DISTÚRBIOS DO SONO NA UTI

Consequências cardiovasculares
A relação entre a privação crônica do sono e o 

aumento da morbidade e da mortalidade cardiovascular 
já está bem documentada. Na Alemanha, um estudo 
de coorte revelou que indivíduos que dormiam menos 
de 6 h por noite apresentavam um risco relativo (RR) 
de 1,11 (IC95%: 0,97-1,27) para desenvolvimento de 
doença cardiovascular e de 1,19 (IC95%: 1,00-1,40) 
para doença arterial coronariana. Aqueles que dormiam 
menos de 6 h por noite e tinham baixa qualidade 
do sono ainda apresentavam um incremento maior 
de 60% desses riscos.(45) Uma revisão sistemática 
com 474.684 participantes revelou que indivíduos 
cronicamente privados de sono têm aumento do 
risco de desenvolvimento de e morte por doença 
arterial coronariana (RR = 1,48; IC95%: 1,22-1,80; 
p < 0,0001) e por acidente vascular encefálico (RR = 
1,15; IC95%: 1,00-1,31; p = 0,047).(46) Apesar dessas 
evidências, não está estabelecido se a privação do sono 
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na UTI contribui para a mortalidade cardiovascular 
nessa população.

Consequências ventilatórias
Estudos em pacientes fora do ambiente da UTI 

demonstraram que mesmo curtos períodos de privação 
do sono podem provocar alterações respiratórias. 
Depois de uma noite sem dormir, indivíduos saudáveis 
apresentaram declínio discreto, embora significativo, 
na CVF e na ventilação voluntária máxima.(47) Um 
estudo realizado com pacientes com DPOC estável 
apresentou alterações similares.(48)

Embora também se acreditasse que a privação 
de sono pudesse reduzir a resposta ventilatória à 
hipercapnia,(47,49) levando a hipoventilação, já foi 
demonstrado que a privação do sono não alterou o 
controle respiratório em indivíduos saudáveis.(50) Estudos 
em pacientes críticos ainda não foram realizados.

Consequências metabólicas
Evidências de um efeito modulador do sono no sistema 

metabólico têm sido descritas nas últimas décadas. 
Particularmente, a tolerância à glicose, o padrão de 
liberação de insulina ao longo das 24 h e a secreção 
de hormônios contrarreguladores (como o hormônio 
do crescimento e o cortisol), assim como aqueles 
envolvidos na regulação do apetite (como a leptina e 
a grelina), são, pelo menos em parte, dependentes 
da duração e da qualidade do sono.(51,52) Tais achados, 
no entanto, são baseados principalmente em coortes 
epidemiológicas que avaliaram a privação crônica do 
sono ou ainda em modelos de fragmentação do sono 
de indivíduos com SAOS, não permitindo, ainda, a 
extrapolação desses achados no contexto agudo do 
paciente crítico.(51,52)

Consequências no sistema imune
É senso comum a ideia de que a privação do sono 

aumenta o risco de um indivíduo apresentar uma 
infecção ou doença e, inversamente, de que o sono 
é vital para a recuperação da saúde.(2) Um modelo 
murino projetado para explorar os efeitos da perda do 
sono sobre a imunidade e as defesas do hospedeiro 
demonstrou que a privação de crônica do sono levou 
a caquexia e morte dos animais por septicemia por 
germes oportunistas em 27 dias.(53)

Estudos em indivíduos saudáveis demonstraram 
que a privação do sono leva a alterações das funções 
imunológicas de linfócitos, células polimorfonucleares 
e células natural killers.(2,28,31) Além disso, citocinas 
inflamatórias (como IL-1, IL-6 e TNF), conhecidas 
por causarem disfunção endotelial e aumento da 
resistência insulínica, também estão aumentadas na 
privação do sono,(2,28,31) podendo ampliar o impacto 
fisiológico da sepse.

Delirium
Delirium é um estado confusional agudo comum no 

paciente crítico, acometendo até 80% dos pacientes 
em VM.(54) Está relacionado com maior mortalidade, 

maior tempo e custos de internação hospitalar e, ainda, 
piora cognitiva.(2,54) Sabendo que tanto o delirium 
como a privação do sono são achados comuns que 
muitas vezes coexistem no paciente crítico, uma 
relação entre esses transtornos foi hipotetizada. (2,55,56) 
No entanto, se essa é uma relação de causa e efeito 
ou simplesmente uma associação resultante de 
mecanismos compartilhados é ainda uma questão a 
ser determinada. Uma análise de 223 pacientes críticos 
não demonstrou uma associação entre a percepção 
diária de qualidade do sono e a transição para delirium. 
No entanto, naqueles pacientes submetidos à VM, o 
uso de sedativos (benzodiazepínicos e/ou opioides) foi 
fortemente associado à transição, nas 24 h seguintes, 
para um estado de delirium.(56)

AÇÕES PARA PROMOÇÃO DO SONO NA UTI

Os mecanismos relacionados aos transtornos e à 
arquitetura anormal do sono na UTI ainda não são 
completamente entendidos. Embora fatores como 
ruído e atividades assistenciais fossem classicamente 
ranqueados como as principais causas de perturbação 
do sono em pacientes críticos, já foi visto que esses 
correspondem a apenas 37% dos despertares na 
UTI. (29) Assim, abordagens individuais desses fatores 
não devem afetar significativamente a privação do 
sono na UTI.(28)

Evidências sugerem que a promoção do sono na 
UTI seja alcançada via intervenções multifacetadas, 
focadas na minimização multifatorial das perturbações 
do sono noturno e na manutenção dos ciclos sono-
-vigília.(1,3,22,28) Destacam-se, assim, quatro principais 
abordagens: controle dos níveis de ruído e de lumino-
sidade noturnos, melhoria do conforto do paciente e 
organização das atividades assistenciais possibilitando 
períodos ininterruptos de sono.(1,2,28,31) A redução do 
ruído pode ser obtida através de ajustes dos alarmes 
de monitores e de ventiladores, diminuição do volume 
da campainha telefônica, fechamento de portas, mini-
mização de conversas e oferta de tampões de ouvido.
(16-18,57-60) Níveis de luz podem ser reduzidos através da 
diminuição da luminosidade nos quartos e adjacências 
e do oferecimento de máscaras para olhos.(16-18,57-60) As 
melhorias no conforto do paciente incluem ajustes na 
VM, otimizando a sincronia paciente-ventilador(39,40); 
alívio adequado da dor(17,18,57,58); técnicas de relaxa-
mento, como massagem, musicoterapia e escuta de 
sons do oceano(1,2,60); e ainda administração de fármacos 
quando necessário, como zolpidem, haloperidol(18) ou 
ainda melatonina.(1,22,59) Atividades assistenciais, como 
realização de exames e coleta de sangue, cuidados de 
higiene e administração de medicamentos, devem ser 
planificados para evitar interrupções desnecessárias 
do sono.(16-18,57,58)

Com o intuito de avaliar o impacto dessas medidas na 
promoção do sono, estudos têm investigado o impacto 
dessas intervenções. Um protocolo foi desenvolvido para 
limitar as atividades noturnas de enfermagem visando 
diminuir as interrupções do sono dos pacientes. Não 
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houve melhoria significativa no grupo intervenção. No 
entanto, pacientes naquele grupo eram mais velhos 
e relatavam o uso mais frequente de medicações 
para dormir que os do grupo controle. (58) Um estudo 
semelhante implantou um protocolo para reduzir 
o nível de ruído e de luminosidade noturnos, além 
de modificar a rotina de cuidados dos pacientes. Foi 
demonstrado que o nível médio de ruído foi signifi-
cativamente reduzido, assim como o ruído percebido 
pelos pacientes. Houve também uma redução da 
interrupção do sono por fatores ambientais, assim 
como melhora da qualidade global do sono e da sua 
eficiência no grupo intervenção.(16) Já outro grupo 
de autores, instituindo medidas para promoção do 
sono, obteve diminuição dos níveis de luz e de ruído 
durante o período da noite. Houve uma consequente 
melhora no índice de eficiência do sono e no número 
de despertares relacionados à equipe de cuidados em 
relação ao grupo controle. Também houve uma queda 
na incidência de delirium naquela população.(17) Um 
ensaio clínico randomizado que implementou medidas 
para a redução das perturbações ambientais e uso 
de musicoterapia(60) obteve melhoras significativas 
do sono através dos diferentes domínios do RCSQ no 
grupo intervenção. Entretanto, não houve diferenças 
nas medidas urinárias de cortisol e melatonina entre 
os grupos.

Um estudo que, além do protocolo tradicional, 
instituiu medidas farmacológicas para a promoção do 
sono obteve melhoria significativa no nível de ruído 
noturno percebido e na incidência de delirium. Não 
houve diferença na qualidade percebida do sono.(18) 
Um ensaio randomizado que também utilizou medidas 
farmacológicas (melatonina)(59) não pôde comparar 
adequadamente os resultados polissonográficos entre 

os dois grupos, já que mais da metade dos exames 
não puderam ser decodificados por apresentarem 
padrões de sono não interpretáveis.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O sono do paciente crítico é caracterizado por 
interrupções frequentes, alterações do ritmo circadiano 
e baixa qualidade, com redução dos estágios profundos 
e reparadores. 

Esses distúrbios do sono parecem ser causados 
por fatores ligados a própria UTI, como a rotina de 
cuidados e estímulos ambientais; a fatores intrínsecos 
do paciente e à sua condição aguda; e ainda àqueles 
relacionados ao tratamento em curso, como a VM. No 
entanto, ainda não há uma compreensão exata da 
patogênese dos distúrbios de sono nessa população, 
assim como não há conhecimento da contribuição 
relativa das potenciais fontes de perturbação do 
sono. Além disso, embora as consequências da má 
qualidade do sono possam influenciar uma série de 
processos metabólicos e regulatórios do organismo, o 
impacto da privação do sono sobre certos desfechos, 
como desmame da VM, tempo de permanência na 
UTI, morbidade e mortalidade hospitalar, ainda são 
desconhecidos.

Por último, embora protocolos para a promoção do 
sono na UTI venham sendo recentemente implantados 
e estudados, ainda não está definido o quanto do sono 
pode ser melhorado nesses pacientes, nem quais são 
as melhores estratégias para sua promoção. Enquanto 
todos esses questionamentos não forem respondidos, 
parece adequado oferecer aos pacientes condições 
para um sono reparador quando tal objetivo puder 
ser alcançado de forma segura.
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