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Resumo

O sono é um processo natural e essencial, com um papel preponderante em indmeras
funcBes neurobioldgicas, necessario para a manutencdo da saude fisica e cognitiva do ser
humano. Tem sido, também, o protagonista das queixas mais frequentes nos adultos mais
velhos. Mudancas fisioldgicas e psicologicas procedentes do processo de senescéncia podem
efetivamente ser observadas na qualidade do sono destes adultos com consequente declinio
cognitivo. S&o diversos 0s estudos que evidenciam o papel do sono no desempenho cognitivo
no envelhecimento. De forma a contribuir para esta temética, o presente estudo tem como
objetivo central averiguar a existéncia de uma relagdo entre a qualidade do sono e a funcdo
cognitiva em adultos mais velhos, dando posterior énfase ao estudo da relacdo entre a idade e
0 a cognicao agregando a qualidade do sono subjetiva como potencial mediador. Foram também
considerados como potenciais moderadores, a sintomatologia depressiva e ansiosa, na relagéo
entre a qualidade do sono subjetiva e a cogni¢édo. Para o efeito, foram avaliados 95 participantes,
43 do sexo masculino e 52 do sexo feminino, com idades compreendidas entre os 50 e os 83
anos, sendo a média de idades de 62 anos. Aplicou-se 0 MoCA, o teste de fluéncia verbal
(semantica), os subtestes Memdria de Digitos e Semelhancas da WAIS-11l, 0 AVLT,e 0 TMT
(Parte A e B). Paraalém das provas neuropsicolégicas, foram aplicados dois questionarios para
avaliar a qualidade do sono (IQSP e o ESE), e um para aferir os niveis de ansiedade e depressao
(HADS). Tal como hipotetizado, constatou-se a presenca de uma relacdo entre a qualidade do
sono e o funcionamento cognitivo global (capacidades visuoespaciais/funcbes executivas, na
nomeacdo e na linguagem). Os resultados também conferiram que a qualidade do sono tem um
papel relevante na relacéo entre a idade e as habilidades cognitivas globais. Contudo, nédo foi
observada uma relacgdo significativa entre a qualidade do sono e a funcdo cognitiva global entre

0s participantes com niveis mais elevados de sintomas depressivos e ansiosos.

Assim, podemos concluir que a qualidade do sono percebida tem um impacto negativo
no desempenho cognitivo global. Também se verificou que quanto maior a idade, menor a
qualidade do sono e o desempenho cognitivo global. No entanto, os resultados ndo permitiram
confirmar o papel moderador da sintomatologia ansiosa e depressiva na relacdo entre a

qualidade do sono e o desempenho cognitivo.

Palavras-chave: Qualidade do sono; Desempenho cognitivo; Envelhecimento;

Sintomatologia ansiosa; Sintomatologia depressiva; IQSP; MoCA.






Abstract

Sleep is an essential natural process with a leading role in numerous neurobiological
functions necessary for the maintenance of human physical and cognitive health. It has also
been the protagonist of the most frequent complaints in older adults. Physiological and
psychological changes, resulting from the senescence process, can effectively be observed in
the sleep quality of these adults. Several studies have been emphasizing the role of sleep in

cognitive performance in both healthy and pathological aging.

In order to contribute to this theme, the present study aimed to investigate the
relationship between sleep quality and cognitive function in older adults, giving further
emphasis to the study of the relationship between age and cognition by adding sleep quality as
a potential mediator. Depressive and anxious symptomatology were also considered as potential
moderators, in the relationship between sleep quality and cognition. For this purpose, 87
participants were assessed, 40 males and 47 females, aged between 50 and 83 years, with an
average age of 62 years. After completing a clinical and sociodemographic guestionnaire, the
MoCA, the verbal fluency test (semantic), the WAIS-III Digit Memory and Similarities
subtests, the AVLT, and the TMT (Part A and B) were applied. In addition to the
neuropsychological tests, two questionnaires were applied to assess sleep quality (IQSP and
ESE), and one to assess levels of anxiety and depression (HADS). As hypothesized, a
relationship was found between sleep quality and global cognitive functioning, more
specifically in executive capacities/executive functions, in language and nomination. Also,
sleep quality results play a role in the relationship between age and cognitive abilities. The older
the participants, worse sleep quality and global cognitive performance. Although, it was not

possible to verify the moderating effect of depressive and anxious symptoms.

Thus, we can conclude that perceived sleep quality has a negative impact on global
cognitive performance, such as sleep quality has a mediating effect on the relationship between
age and global cognition. However, the results do not allow us to confirm the moderating role
of anxious and depressive symptoms in the relationship between sound quality and cognitive

performance.

Keywords: Quality of sleep; Cognitive Performance; Aging; Anxious Symptomatology;
Depressive Symptomatology; MoCA,; PSQI.
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1. Introducao

O sono é um dos poucos fendmenos biolégicos que € comum a quase todos 0s
organismos vivos. Constitui um aspeto fundamental da vida do ser humano, sendo um
mecanismo que leva a restauragdo e a manutencao do nosso equilibrio genético, responsavel
pela promocdo da qualidade de vida. O sono caracteriza-se sobretudo pela alteracdo
reversivel do estado de consciéncia e pela reducdo da sensibilidade aos estimulos exdgenos,
associada a caracteristicas posturais tipicas, embora nem sempre presentes, como a
inatividade e os olhos fechados (Guyton & Hall, 2006; Paiva, 2012). Estudos apontam que
seis a oito horas de sono por noite pode ser a quantidade ideal de sono para obter o0 maximo
de beneficios para a saude (Kripke, 2004). Contudo, numa sociedade que promove um estilo
de vida que ndo respeita os ciclos circadianos bioldgicos, a privacao de sono (a ndo obtencéo
de horas suficientes de sono) constitui um evento cada vez mais comum dos tempos
modernos. Estilos de vida ou ocupacionais, como o trabalho por turnos, o stress, 0 consumo
de cafeina e/ou alcool, (Ban, & Lee, 2001; Krueger, & Friedman, 2009), o uso de luz
artificial e de instrumentos eletronicos eminentes de luz que interferem na secrecdo
enddgena de melatonina, contribuem para uma restricao do tempo total de sono (Moreno et
al., 2015).

Estd desde ha muito estabelecido que a privacdo de sono afeta o funcionamento
cognitivo humano (Carson, 1997; Boonstra, Stins, Daffertshofer & Beek, 2007). A privacgédo
deste processo vital afeta as diversas fungdes do sistema nervoso central, estando associada
a progressiva faléncia dos processos organicos e comportamentais (Durmer, & Dinges, 2005;
Killgore, 2010; Jackson et al., 2003). Sem uma boa noite de sono, os individuos comegam a
ficar cansados podendo dar origem a um declinio nos tempos de reacdo, na atencdo, na
memoria, e no desenvolvimento psicomotor (Durmer, & Dinges, 2005; Killgore, 2010;
Jackson et al., 2003; Carson, 1997; Plicher & Huffcutt, 1996). Num estudo feito a médicos
que trabalhavam por turnos, mais de 70% reportaram uma diminuicdo na eficiéncia do
trabalho devido a privacdo de sono (Wilkinson, Tyler and Varet, 1975). Outro estudo
evidencia o impacto da privacdo do sono no reconhecimento de emog0es faciais e tomada
de decisdo (Hausser et.al 2015, Killgo-re 2017), bem como défices na fluéncia verbal, no
pensamento criativo e no planeamento ndo verbal (Deak e Stickgold, 2018)

Sendo o sono uma funcgédo estreitamente relacionada com a idade cronoldgica das

pessoas, apresenta mudancas significativas ao longo da vida. A medida que se envelhece, as



queixas relativas ao sono tornam-se cada vez mais recorrentes, e com o avanco da idade, o
sono sofre modificagbes proprias deste processo: torna-se mais fragmentado, com
interrupcdes, provocando hipersonoléncia ao longo do dia, diminui¢éo do estado de alerta, e
sestas frequentes (Motta & S& & Oliveira, 2006). Estas alteracdes no padrdo de sono em
idade avancada tém implicacbes na fungdo psicoldgica, no sistema imunol6gico, no
desempenho, na resposta comportamental, no humor e na cogni¢do. S&o varios os estudos
epidemioldgicos de grande escala que abordam a relacdo entre a duracdo e qualidade do
sono, queixas inerentes a0 mesmo, e 0 comprometimento cognitivo associado ao
envelhecimento (Martin et al., 2012). Apesar de n&o ser inteiramente consensual, a literatura
aponta que declinios significativos no funcionamento cognitivo podem advir de perturbacgdes
do sono (Santos, Mansano-Schlosser, Ceolim, & Pavarini, 2013). Um estudo feito a pessoas
mais velhas, com dificuldades em dormir, evidenciou um comprometimento cognitivo
significativo nos dominios da memoria, codificacdo e recuperacdo de nova informacéo, e
atencdo. Alguns sujeitos relataram ainda défices especificos como dificuldades

visuopercetivas e de orientacdo (Brassington, King, & Bliwise, 2000).

Diversos mecanismos tém sido apontados como responsaveis pelas alteracdes no
ciclo sono-vigilia, como a disrupcao dos ritmos circadiano e a presenca de comorbilidade,
decorrentes ou ndo do envelhecimento (Crowley, 2011). As perturbacdes do sono nos
individuos mais velhos sdo altamente prevalentes e multifatoriais. Até 10% da populagédo
mundial tem, pelo menos, uma perturba¢do do sono (Partinen, & Hublin, 2005). Também a
ansiedade e a depressdo exercem um papel negativo no ciclo sono-vigilia. Roberts, Roberts,
e Chen (2001, 2002) encontraram em adultos com restricdes do sono, comparativamente aos
seus pares com um sono normal, uma maior incidéncia de depressdo, ansiedade,
irritabilidade, medo, raiva, tensdo, instabilidade emocional, desatencdo, problemas de
conduta, uso de alcool, fadiga, falta de energia e dores de cabeca e estbmago. Varios estudos
evidenciam a persisténcia de queixas do sono em adultos deprimidos (Ohayon & Roth, 2003;
Mouchabac, Ferreri, & Bitton, 2003). Da mesma maneira, autores distintos postulam que
niveis mais elevados dos componentes da ansiedade estdo correlacionados a maiores
dificuldades de sono (Ohayon, 2004; McCrae et al., 2008; Uhde, Coretese, & Vedeniapin,
2009). A coocorréncia de problemas de sono, comprometimento cognitivo, ansiedade e
depresséo entre adultos mais velhos, tem vindo a sugerir que estas condi¢des provavelmente
se encontram interrelacionadas (Johnson, Roth, & Breslau, 2006; Ohayon & Roth, 2003; Yu,
Mahendran, Rawtaer & Collinson, 2016).



Atendendo que passamos aproximadamente um terco do tempo da nossa vida a
dormir (Gomes, Quinhones & Engelhardt, 2010), ou pelo menos a tentar (Carlson & Buskist,
1997), torna-se de maxima relevancia compreender 0s contornos reais deste fendmeno que
€ 0 sono, o seu papel na vida do ser humano, e as implicacdes cognitivas da sua privacgao.
Assim, a fim de contribuir para o aprofundamento desta temética, o presente estudo
objetivou averiguar a relacdo entre a qualidade do sono e o desempenho cognitivo, o papel
da qualidade do sono na relacao entre a idade e a cogni¢do, bem como perceber o papel da

sintomatologia ansiosa e depressiva na relacdo qualidade de sono e cognigéo.



2. Enquadramento teorico

2.1. Aspetos do sono

O sono representa ainda hoje um desafio ao entendimento cientifico interligando-se
a processos neurofisioldgicos subjacentes, cujas implicacdes reais da sua privagdo ainda se
encontram por revelar (Ferreira et al, 2003). Atualmente, através de um conjunto de
evidéncias empiricas, é possivel afirmar: que (1) o sono é um comportamento universal,
comum a quase todos 0s organismos vivos (Carlson & Buskist, 1997; Jouvet, 2001); e (2)
uma necessidade fisiolégica, sem a qual, ndo nos é possivel subsistir (Banks & Dinges,
2007).

O sono é um estado fisiologico regular, recorrente e facilmente reversivel do
organismo definido como um conjunto de alteracbes comportamentais e fisioldgicas que
ocorrem de forma conjunta e em associa¢dao com atividades elétricas cerebrais caracteristicas
(Kaplan, 1997, Chokroverty, 2009; (Khealani, 2006; Afifi & Bergman, 2008). No homem,
0 sono ocorre normalmente numa posicdo reclinada, cuja atividade motora encontra-se
reduzida ou ausente, com os olhos fechados, caracterizada por uma alteracao do estado de
consciéncia reversivel e uma diminuicdo da sensibilidade para a resposta a estimulos
externos. Por outro lado, a vigilia caracteriza-se por uma atividade motora elevada, alta
responsividade a estimulos e por um ambiente neuroquimico que favorece o processamento
e o registo de informacdes, e a sua consequente interacdo (Neves, Giorelli, Florido & Gomes,
2013). A alternancia entre o0 sono e a vigilia, ciclo sono-vigilia, representa um estado ativo
complexo que apresenta uma regulacdo complexa e multideterminada, regulada por dois
processos: (1) o ciclo circadiano, que promove o despertar; e (2) o processo homeostatico,

responsavel pela promocéo do sono (Borbély, 1982).

O ciclo circadiano refere-se a variagGes no estado de vigilia e do sono fisioldgico,
mediante o tempo, a duracdo e/ou outras caracteristicas, que mudam ciclicamente no
decorrer do dia, enquanto o processo homeostatico refere-se ao aumento da sonoléncia apés
longos periodos de vigilia, a partir da aglomeracdo de adenosina (Chokroverty, 2010). A
adenosina acumula-se progressivamente ao longo de um periodo de vigilia, decorrente da
intensa deplegdo de glicogénio, que constitui a principal fonte energética do organismo. Por
conseguinte, uma concentracdo elevada de adenosina extracelular conduzira a inibicdo das
regides promotoras da vigilia e a excitacdo dos nucleos cerebrais promotores do sono (Kong

et al, 2002). Ao passo que, de manha, ap0s o acordar, a unidade homeostatica do sono €



praticamente nula, o fator circadiano produz comandos excitatorios que levam ao despertar.
Com o decorrer do dia, o impulso homeostatico aumenta, juntamente com a atividade
excitatoria circadiana -output do ndcleo supraquiasmatico-, contudo esta atividade
excitatoria vai reduzindo a noite, resultando no inicio do sono (Chokroverty, 2010). Também
a corticotrofina ou adrenocorticotréfica (ACTH) e o cortisol formam um importante sistema
regulador do ciclo circadiano. Estas hormonas sdo segregadas em pulsos a cada 30-60
minutos, contudo numa frequéncia e amplitude mais elevadas no periodo da manha (Barros
etal., 2019). Enquanto os maiores pulsos de ACTH ocorrem durante a noite/inicio da manhg,
entre as 4 e as 6 horas da manhg; o cortisol, comeca a ser libertado, de seguida, até atingir o
seu pico no inicio da manhd, entre as 6 e 9 da manha, sinalizando o despertar, momento em
que o corpo ja se encontra preparado para enfrentar o dia. A segregacéo de cortisol reduz ao
final da noite, continuando os seus niveis continuam a baixar nas primeiras horas de sono
(Jansen et al., 2007).

N&do menos importante, € a relacdo do ciclo sono-vigilia ao fotoperiodismo
decorrente das variagdes da intensidade luminosa do dia e da noite. Esta relacdo é
influenciada pela luz ambiente durante o dia e pela secrecdo noturna de melatonina. A
informac&o luminosa captada pelas células da retina é transformada num estimulo elétrico
que vai ser transmitido ao ndcleo supraquiasmatico atraves da via retino-hipotalamica.
Posteriormente, este envia impulsos para as estruturas vizinhas, como a glandula pineal,
impedindo a producdo de melatonina, promovendo a vigilia (Gulyani, Salas, & Gamaldo,
2012). Pelo contrério, durante a noite, a glandula pineal retoma a sua funcéo, libertando a
sua hormona, a melatonina, mais conhecida pela hormona do sono, cuja acao é responsavel
pela inducdo e manutencdo do sono (Crowley, 2011). Comeca a aumentar uma a trés horas
antes do horario normal do sono, atingindo o seu pico entre as 23-3h da manha. Ap6s o pico,
estes niveis diminuem rapidamente de forma a preparar 0 organismo para acordar no inicio
da manha. Por volta das 8-9h é atingido o valor minimo, assim permanecendo até ao inicio

da tarde (Ferguson, Rajaratnam, & Dawson, 2010).

2.2. Estrutura interna/Arquitetura do sono

As fases neurofisioldgicas do sono baseiam-se no padrdo das ondas cerebrais, da
atividade muscular e do oculograma que se desenrolam normalmente no decorrer da noite.

Podem ser estudados a partir da polissonografia que avalia varios sinais biologicos ao longo



do sono. Este estudo polissonografico permite registar a atividade elétrica cerebral a partir
do EEG; o nivel de relaxamento muscular avaliado pelo EMG; e a detecdo de movimentos

oculares com base EOG (Rodrigues, Ramalheira, Lopes, Gomes, & Martins, 2012).

As ondas cerebrais registadas pelo EEG consistem em ondas eletromagnéticas
geradas pela atividade das células do cérebro no sistema nervoso, geralmente medidas por
segundos ou Hz, e sdo classificadas em cinco tipos: Gama (>35 Hz), Beta (13-35 Hz), Alfa
(8-13 Hz), Teta (4-8 Hz) e Delta (<4 Hz). De notar, que existem estudos que divergirem em
alguns aspetos quanto aos Hz das ondas cerebrais. As ondas gama estéo associadas a tarefas
com elevada demanda cognitiva, como a aprendizagem, a consciéncia, a memoria, e 0 registo
e processamento de nova informacdo; as ondas beta indicam um estado de vigilia,
consciéncia, foco e atencdo nas tarefas do quotidiano, lembrancas, resolucdo de problemas,
e adrenalina; as ondas alfa sdo responsaveis por um estado de relaxamento mental e fisico,
assim como no estado de alerta. As ondas teta tém relagdo com o sono com sonhos,
capacidade imaginativa, memorias hd muito “esquecidas”, baixa consciéncia, e estdo
também associadas aos movimentos involuntarios do organismo, como a respiracdo, 0
batimento cardiaco e a digestdo. Por sua vez, as ondas delta ocorrem em momentos de sono
profundo, sem sonhos, e a meditacdo profunda (Kugler, 1969; Lelis & Atahualpa, 2013;
Parsi, 2019).

A partir de padrdes especificos de EEG associados ao sono foram identificados dois
grandes estados que vao alternando entre si ao longo da noite: a fase NREM e a fase REM.
A maior parte do sono ocorre na fase NREM, cerca de 75-85%, enquanto 20% a 25% ocorre
em fase REM, com uma pequena fatia de aproximadamente 5% respeitante a fase de vigilia.
(Carlson & Buskist, 1997; Nolte, 2008). A fase NREM ¢é caracterizada por um padrao
eletroencefalografico sincrono de grande amplitude (ondas delta) e continuamente mais
profundo (Paiva, 2011). Observa-se um predominio do sistema nervoso parassimpatico com
reducdo da frequéncia cardiaca, da pressdo arterial, da temperatura corporal e do consumo
de oxigenio (Afonso, 2008), com ligeira diminuicdo do tonus muscular, uma atividade
mental minima, e uma atenuacéo das funcbes dependentes do sistema nervoso autbnomo
(Carskadon & Dement, 1989). O sono comeca no NREM e progride através de quatro fases

mais profundas: N1, N2, N3, N41. A fase N1 é caracterizada pela transic&o vigilia/sono, com

L Em abril de 2007, a Academia Americana da Medicina do Sono publicou o “The AASM Manual for the
Scoring of Sleep and Associated Events” com vista a substituir o antigo sistema de classificagdo do sono de
Rechtschaffen & Kales (1968). Foi proposto o desaparecimento da fase 4 do sono REM, agregando-a a fase 3,
combinando-a numa Unica fase.



presenca de ondas cerebrais de baixa frequéncia e amplitude (ondas teta) em relacéo a vigilia,
auséncia de ondas alfa e movimentos oculares lentos. O estadio N2 caracteriza-se pela
presenca de complexos K (onda cerebral inicialmente aguda com componente negativo
rapido, seguida de um componente positivo mais lento com uma duracao superior a 0.5
segundos, mais evidente nas regides frontais) e fusos de sono (ondas de frequéncia 11-16 Hz
mais percetiveis nas regides centrais), produto da atividade taldmica com auséncia de ondas
alfa de vigilia (Bear, Connors, & Paradiso, 2001; Ballalai, Motta, Souza, Silva, & Lima,
2005). Esta fase parece ser intermédia pois possui auséncia das ondas de vigilia (ondas beta)
assim como das ondas delta, que definem estadios mais profundos (Mendonca. & Azevedo,
2007). Tipicamente, ndo apresenta movimentos oculares, ainda assim podem persistir; o
tonus muscular é varidvel, sendo menor que o estado de vigilia e maior que 0 REM
(Rodrigues et al., 2012). No N3 existe, pelo menos, 20% de atividade de ondas delta (ondas
cerebrais lentas de grande amplitude e baixa frequéncia), podendo existir, ou ndo, fusos de
sono. O ténus muscular é de amplitude variavel sendo menor que no N2, sem movimentos
oculares (Rodrigues et al., 2012). O ultimo estadio, as ondas delta ocupam mais de 50% do
registo eletroencefalografico, sem qualquer atividade ocular, contudo, ao contrario de N2
ndo regista a presenca de fusos de sono. E também nesta fase que o limiar de acordar é mais
elevado (Bear et al., 2001). Os estadios 3 e 4 sdo comumente denominados de sono delta ou

sono de ondas lentas devido a sua forma caracteristica no registo do EEG (Kaplan, 1997).

Identifica-se o inicio do sono REM a partir da atividade cerebral que é idéntica a do
estado de vigilia (Carlson & Buskist, 1997; Nolte, 2008). Apresenta uma dessincronizacao
do EEG, caracterizada por oscilacfes elétricas rapidas mistas e de baixa amplitude com ou
sem ondas em serra (ondas triangulares de 2-6 Hz com maior amplitude nas regides centrais),
onde podem ocorrer ondas alfa (Neves et al., 2013). Verifica-se atonia muscular quase total
e movimentos oculares rapidos -rapid eye movement- (Bear, Connors & Paradiso, 2001). A
frequéncia cardiaca e respiratdria aumenta, flutuando de forma irregular (Nolte, 2008), e a
taxa de consumo de oxigénio é mais elevada do que quando estamos acordados e
concentrados (Barker, Barasi & Neal, 2003). E nesta fase que tém sido associados 0s
processos de consolidacdo da aprendizagem (Cirelli & Tononi, 2008), processos de
memorizacgdo, associacdo de nova informagéo (Zerouali, Jemel & Godbout, 2009) e da
atividade onirica, mais conhecida por sonhos (Vicent, 2007), devido a intensa atividade dos

neurdnios do sistema limbico e cortical (Pace-Schott & Hobson, 2002).



As fases NREM e REM surgem num padrao ciclico e alternado que se vao repetindo
entre 3 a 6 vezes durante a noite, com intervalos de 90 a 120 minutos?, entrecortado por
breves momentos de vigilia, do qual, posteriormente, se inicia um novo ciclo, e assim
sucessivamente (Carskadon & Dement, 2005). A classificacdo do sono AAMS ocorre da
seguinte forma: N1—N2—N3—N4—-REM. Relativamente ao seu tempo total, a
distribuicdo do sono pelas vérias fases apresenta proporgdes varidveis: vigilia, <5%; N1, 2-
5%; N2, 45-55%; N3, 3-8%; N4, 10-15%. No sono NREM, a duracéo de cada ciclo vai-se
reduzindo ao longo da noite (N3 e N4), ao passo que a duracdo do sono REM vai aumentando

ao longo da noite com 20%-25% do tempo total de sono (Kales & Kales, 2004).

2.3. Neuroanatomia e Neuroquimica do Sono

O sono é um estado fisioldgico reversivel que envolve um padrdo de atividade
cerebral elétrica especifica, cujos mecanismos de controlo manifestam-se ao nivel da

organizacao genética, bioldgica e celular (Stenberg, 2007).

Os processos neurobiol6gicos que ocorrem no SONO S30 necessarios para a
manutencdo de diversos aspetos da salde fisica e cognitiva. O entendimento postula que o
ciclo sono-vigilia apresenta uma regulacdo complexa e multideterminada, que é regulada,
como ja foi referido, por dois processos, o circadiano € o0 homeostatico. O processo
circadiano é regulado pelo nucleo supraquiasmatico, localizado na regido anterior do
hipotdlamo, e envolve um reldgio bioldgico interno representado por um conjunto distinto
de neur6nios, tendo como funcéo sincronizar o sono com o periodo luminoso, consolidando
o ciclo sono-vigilia (Bertolazi, 2008). O processo homeostatico é regulado por ndcleos
colinérgicos, e depende da duracdo da vigilia prévia e da qualidade e duracdo dos periodos
de sono. Aumenta a propensdo ao sono quando 0 mesmo esta reduzido ou ausente (sono de
recuperacdo), e diminui a sua propensdo em resposta ao excesso de sono (Bertolazi, 2008).
O nudcleo supraquiasmatico também esta envolvido no controlo diario de secre¢do de
melatonina na glandula pineal. Neste sentido, induz um efeito inibitério (via neuronios
GABAérgicos) na descarga de melatonina durante o dia e uma agdo estimulante

glutaminérgica durante a noite (Perreau-Lenz et al., 2003).

2.0 primeiro ciclo de sono tem uma duragéo entre 70 a 90 minutos aproximadamente.
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A estimulacdo e controlo do sono NREM resulta da ativacdo de neurdnios
GABAérgicos localizados na éarea pré-otica ventrolateral do hipotdlamo anterior. Estes
neuronios inibem os centros ativadores responsaveis pela vigilia, como o sistema reticular

ativador ascendente e o prosencefalo basal (Gomes, Quinhones, & Engelhardt, 2010).

Estudos de imagiologia cerebral demonstram padrdes diferentes na anatomia
funcional associada ao sono REM e NREM. Durante 0 sono NREM, especificamente no
sono de ondas lentas, as regides do tronco cerebral rostral, os ndcleos do tadlamo, os ganglios
da base, o hipotalamo, o cortex pré-frontal, e as regifes do lobo temporal medial parecem
apresentar uma reducdo da atividade. Todavia, durante o sono REM, existe um aumento da
atividade dos nucleos talamicos, do tegmento, da ponte, do cortex occipital, do cortex
frontobasal, e cortex pré-frontal medial, e do sistema limbico, incluindo a amigdala, o

hipocampo e o cortex cingulado anterior (Walker, 2009).

Evidéncias prévias demonstram que as estruturas cerebrais implicadas no estado de
vigilia sdo o prosencéfalo basal, o hipotalamo posterior e lateral, o tegmento mesencefalico
e a ponte (Stenberg, 2007). Por sua vez, a Ach, as monoaminas (NE e 5-HT), a DA, aHA, a
orexina, e 0 Glu sdo conhecidos por terem propriedades promotoras da vigilia (Falup-

Pecurariu, Diaconu, Tint, & Falup-Pecurariu, 2021).

Ao longo do sono de ondas lentas, os niveis de Glu e Ach descem consideravelmente,
e mantém-se baixos até ao final desta fase (Datta, 2010). Durante o sono REM, a
concentracdo de Ach aumenta, chegando a cerca de 65% do nivel mais alto de vigilia,
enquanto o Glu chega ao seu nivel mais alto da vigilia. A NE, 5-HT, DA, e os niveis de HA
sofrem um declinio, em todas as partes do cérebro, durante o sono de ondas delta, chegando
a atingir os seus niveis mais baixos nesta fase. No decorrer do sono REM, estas monoaminas

(excluindo a DA) permanecem com niveis baixos (Datta, 2010).

O GABA ¢ o0 neurotransmissor inibitorio mais proeminente no cérebro, cuja sua
funcdo remete para a promocdo tanto do sono como da vigilia, dependendo da sua
localizagdo e da sua complexa interagdo com outros neurotransmissores, como sistemas
colinérgicos e adrenérgicos (Oh et al., 2019). Na vigilia, os niveis de GABA permanecem
baixos, € em contrapartida, aumentam nas estruturas subcorticais e areas corticais do
prosencéfalo, durante o sono de ondas lentas. Durante o sono REM, estes niveis descem,
atingindo o seu nivel mais baixo, em praticamente todas as areas do cérebro, com a exce¢do

de algumas areas especificas do tronco cerebral (Datta, 2010).



2.4. Envelhecimento

Evidéncias recentes sugerem que o declinio cognitivo numa série de dominios
cognitivos, incluindo a memoria, o raciocinio e a fluéncia semantica podem ja ser evidentes
no inicio da meia-idade, 45-49 anos. (Singh-Manoux et al. 2011). A heterogeneidade do
processo de envelhecimento remete para uma dimensao subjetiva que pode ser considerada
“normal”, “bem-sucedida”, ou alternativamente, “patologica” (Medeiros, 2013). O
envelhecimento “normal”, ou senescéncia, ¢ um processo metabdlico ativo que requer a
existéncia de um conjunto de alteracdes caracteristicas e inevitaveis com as quais a pessoa
vive sem que tenha repercussfes nas suas atividades diarias (Bernard, 2008). O
envelhecimento bem-sucedido, ou ativo, considerando as dimens@es fisicas, cognitivas e
sociais, caracteriza-se por uma probabilidade reduzida de surgirem doencas que impliqguem
perda de autonomia, por um nivel elevado de funcionalidade fisica e cognitiva e pela
conservacdo de relagdes sociais, bem como pela manutencdo do bem-estar subjetivo
(Fontaine, 2000). Por sua vez, no envelhecimento patoldgico ocorre um conjunto de
alteracdes e/ou doencas decorrentes do processo de envelhecimento, que se relaciona a
elevados custos de satde, maiores demandas de consultas e hospitalizac6es, e cuidadores,

com implicacgdes disfuncionais e continuas nas atividades do dia a dia (Bernard, 2008).

A degeneracdo progressiva dos tecidos, incluindo o parénquima cerebral, é um
acontecimento expectavel associado ao envelhecimento, mesmo em condi¢bes fisioldgicas
de normalidade. Estudos histol6gicos demonstraram que, com o envelhecimento, as
alteracfes na substancia branca sdo mais proeminentes do que a nivel cortical (Bronge,
2002). O cortex pré-frontal é o mais afetado pela idade, quando comparado com outras
regibes neocorticais, sequido de perda de volume nos lobos temporal, parietal e occipital
(Raz & Rodriguez, 2006). Os neurdnios do hipocampo também sofrem dilatacfes basais nas
dendrites e diminuicdo da superficie de contacto para as sinapses, comprometendo assim
fungdes como a aprendizagem ou a memdria (Neves, 2012). Ademais, ao longo do ciclo de
vida, parece existir uma reducdo bastante significativa do caudado e do cerebelo (Park &
Reuter-Lorenz, 2009).

As consequéncias para o funcionamento cognitivo do envelhecimento normal ou

ativo sdo bem conhecidas. Embora esteja claramente estabelecido que as pessoas com mais
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de 65 anos de idade apresentam uma deterioracdo no funcionamento cognitivo, existem

evidéncias de que esta pode comegar na meia-idade por volta dos 40 anos (Fontaine, 2000).

Num dos seus primeiros trabalhos publicados acerca das mudancas associadas ao
envelhecimento ao nivel das capacidades cognitivas, Denney (1982) constatou a existéncia
de diferencas nas capacidades cognitivas entre adultos jovens e adultos mais velhos,
favorecendo os primeiros. Recorrendo a estudos longitudinais, Baltes & Smith (2003)
consideraram que as capacidades cognitivas das pessoas que atualmente tém 70 anos de
idade sdo comparaveis as pessoas que tinham 65 anos ha trinta anos, existindo razdo para se
falar no desenvolvimento das reservas cognitivas entre idosos ao longo dos anos. As razdes
para 0 aumento destas reservas cognitivas concernem-se em aspetos de natureza cultural -
melhor salde, condi¢bes materiais favoraveis, maior acessibilidade a instrumentos de
literacia, sistemas educacionais ao longo da vida, entre outros-, que as pessoas adultas e
idosas tém atualmente ao seu dispor para desenvolver as capacidades cognitivas, pelo menos
enguanto o estado fisico o permitir (Baltes & Smith, 2003). Ainda assim, nem todas as
funcBes cognitivas declinam com a mesma rapidez ou grau de severidade durante o
envelhecimento. Um estudo de Férnandez-Ballesteros (2009) apontou para 0 impacto
positivo de atividades de estimulacéo cognitivas diérias, bem como de atividades sociais e
de lazer, no funcionamento cognitivo, operando como fatores protetores contra a

deterioracdo cognitiva.

Apesar de ser importante realcar que o envelhecimento ndo desencadeia um declinio
cognitivo generalizado, a atencdo, a memoria, as capacidades visuoespaciais, a velocidade
de processamento e as fungdes executivas sdo 0s dominios cognitivos mais afetados pelo
efeito da idade (Lindeboom, 2004). De facto, as queixas de memoria sdo bastante frequentes
entre a populagdo mais velha. Ao longo do processo de envelhecimento, as componentes da
memoria e da aprendizagem que se encontram mais alteradas sdo: a memoria a curto prazo,
incluindo a memoria de trabalho, a capacidade de organizar a informacéo e, ainda, a
capacidade de recuperar informacao recentemente aprendida (Berger, 1995; Spar & La Rue,
2005). Varias linhas de evidéncia independentes apoiam que a interrup¢do do sono NREM
prediz défices de memoria; adultos mais velhos apresentam redugdes significativas do sono
NREM, estando esta diminuicdo da amplitude e densidade das ondas lentas NREM
associadas a um grau de comprometimento da memdaria (Backhaus et al., 2007; Carrier et
al., 2011; Cauter, Leproult, & Plat, 2000; Mander et al., 2013). Segundo Fontaine (2000), a

memoria é avaliada e trés niveis: armazenamento, codificacdo e recuperagdo. Nao obstante,
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a capacidade de armazenamento permanecer intacta, verifica-se um declinio ao nivel do
desempenho da memoria imediata, relacionado principalmente com défices na codificacdo

e na recuperacdo de informacéo.

Spar & La Rue (2005) acrescentam que a principal e mais frequente mudanca
cognitiva produzida durante o envelhecimento é, a diminuicdo da velocidade de
processamento e de acdo, o que se traduz em dificuldades acrescidas na atencdo e na
memoria. A aquisicdo de nova informacéo associada ao conceito de aprendizagem torna-se
menos eficiente, comprometendo a retencdo dessa mesma informacéo, sobretudo quando a
complexidade da tarefa aumenta (Fontaine, 2000). Sob outra perspetiva, Berger (1995)
defende que a aprendizagem depende mais da motivacdo da pessoa do que propriamente da
sua capacidade de memdria, 0 que na auséncia de patologias do tipo cerebrovasculares, 0s
torna perfeitamente capazes de evocar informagao corrente tdo bem quanto os adultos mais
novos. A capacidade de planear novas atividades, resolver problemas e tomar decisdes
complexas também é notoriamente afetada (Botwinick, 1984). Relativamente a atencdo, as
maiores dificuldades parecem surgir ao nivel da atencdo dividida, mostrando-se capazes de
manter a atencdo focada, mas com dificuldades quando repartida por diferentes atividades
(Spar & La Rue, 2005).

2.5. Qualidade do Sono no Envelhecimento

O envelhecimento traz inimeras mudancas fisiologicas e ambientais na qualidade e
quantidade do sono que interferem diretamente nas queixas acerca do sono. Estas alteracdes
nos padrdes de sono, afetados com o avanco da idade, alteram o balanco homeostatico, com
repercussdes no sistema imunolégico, respostas comportamentais, humor, e performance. A
ma qualidade do sono e as alteracdes na atividade do cérebro durante o sono séo problemas
complexos de satude em populagdes envelhecidas, tornando-se potenciais fatores de risco

para o declinio cognitivo (Ebersole, 2001).

Com o avancar da idade, a amplitude e a densidade das ondas lentas (fases 3 e 4 do
sono NREM) diminui significativamente, impulsionada por alteragées funcionais, que
refletem uma reorganizacao dos circuitos corticais, com algumas sinapses a apresentarem
uma maior vulnerabilidade ao envelhecimento em relagéo a outras (Dumitriu et al.,2010).
Existe um estreitamento da substancia cinzenta (Redline et al., 2004), atrofia dependente da

idade do talamo anterior e medial, e derivagbes sobre o cortex pré-frontal (Martin et al.,
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2013). Um estudo de Carrier e seus colegas (2009), comparando adultos jovens (20-30 anos)
e adultos de meia-idade (41-60 anos), concluiu que alteragdes das ondas lentas relacionadas
com a idade podem estar associadas a mudancas na densidade sinaptica e matéria branca,
podendo estar na origem de uma maior fragmentacéo do sono e na dificuldade em recuperar

e manter o sono.

O sono nos adultos a partir dos 60 anos diminui progressivamente para as 6 horas por
noite, existindo também alteracdes na sua arquitetura. Estudos referentes ao sono em pessoas
mais velhas, apontam para modificagdes no padrédo do sono, com impacto no decorrer do
ciclo circadiano, como: a ja referida (1) diminuicdo da amplitude das ondas lentas; (2) o
componente restaurador do sono; (3) a diminuicdo do nimero de movimentos oculares
durante o sono REM; (4) o aumento do tempo gasto na cama com diminui¢do do tempo total
de sono; (5) a fragmentacdo do sono com varios acordares; (6) a dessincronizacéao dos ciclos
circadianos, resultando em ciclos menos precisos e consistentes; e (7) 0 aumento na
frequéncia das sestas durante o dia (Quinhones & Gomes, 2011). Isto significa que, como

parte do envelhecimento, € comum existir uma alteracdo no ciclo circadiano.

Esta alteracdo é denominada de fase avangada do sono, que pode ser decorrente de
alteracdes no nucleo supraquiasmatico, encarregue de regular o ritmo circadiano (Swaab,
Fliers, & Partiman, 1985). As pessoas mais velhas comecam a ir para a cama mais cedo (20-
21 horas), por j& ndo haver muito a fazer nesta altura do dia, e acordam precocemente entre
as 3-4 horas da manha (aumento das fases mais superficiais do sono NREM, na segunda
metade da noite, com o consequente aumento de despertares). Por esta hora, tendem a ter
dificuldades em adormecer, acreditando que estdo a dormir mal, quando na realidade estdo
areceber a quantidade adequada de sono (£6,5 horas). Embora o sono nestas condi¢Ges possa
ser normal, estd assincrono com o ambiente. Como resultado deste acordar precoce, é
comum estas pessoas ficarem sonolentas ao longo do dia e tirarem uma sesta ao meio do dia,
altura em que todos nds temos uma queda no estado de alerta induzida pelo ciclo circadiano
(Campbell et al., 1995). Campbell, Murphy e Stauble (2005) concluiram que as sestas nos
idosos resultaram num aumento da quantidade de sono, melhorando o desempenho cognitivo
e psicomotor imediatamente a sesta e com efeito ao longo do dia, contudo a literatura tem se

demonstrado controversa quanto ao efeito e implicagdes das sestas.

Embora as queixas de sono sejam comuns em todas as faixas etarias, 0s adultos mais

velhos apresentam uma maior prevaléncia de perturbacBes do sono como insonias,
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hipersénias, perturbagbes do ritmo circadiano, perturbacdes respiratorias do sono,
narcolepsia, parassonias, e disturbios do movimento do sono. As perturbagdes do sono, séo
classificadas, segundo a sua etiologia, como primarias, sendo maioritariamente idiopaticas;
e secundarias, em que se estabelece uma relacdo de causa-efeito (Dipiro, Talbert, Yee, &
Wells, 2008). As perturbacdes primérias do sono mais comuns, frequentemente observadas
em adultos mais velhos sdo: (1) as perturbacdes respiratdrias do sono, (2) a sindrome das
pernas inquietas, (3) a perturbacdo do comportamento do sono REM, e (4) a insonia (Roepke
& Ancoli-lIsrael, 2010).

Existem outros fatores que podem estar associados a incapacidade de dormir nos
adultos mais velhos como a medicacdo (medicacdes cardiovasculares, neuroldgicas,
psiquiatricas, sedativo-hipndticas, anti-histaminicos, antidepressivos, entre outros), a
ingestdo de bebidas alcodlicas, a cafeina (e outras xantinas) e a nicotina (Drapeau et al.,
2006; Espiritu, 2008). Também as doencas psiquiatricas, particularmente, a depressao e as
deméncias, e as reacdes emocionais as doencas clinicas sdo causas comuns de dificuldades
relacionadas com o sono (Geib et al., 2003). A depressdo pode causar insonia ou hipersonia,
com queixas de despertares precoces, com dificuldade em adormecer novamente, ou noutras
situacOes, dificuldade em iniciar o sono, tal como ocorre na ansiedade (Neylan, May, &
Reynolds, 1999).

A sonoléncia diurna sentida pode também ser um efeito colateral dos medicamentos,
muitos bloqueiam as acdes de acetilcolina e/ou histamina, neurotransmissores reguladores
da vigilia. Alternativamente, um grande nimero de medicamentos perturba o sono por meio
da ativacdo do SNC, como anti-histaminicos, medica¢éao para Parkinson (agonistas levodopa
ou dopamina), antipsicdticos, antidepressivos triciclicos (amitriptilina, doxepina e
imipramina), benzodiazepinas, entre outros, caso sejam tomados antes da hora de dormir
(Benca & Teodorescu, 2019).

2.6. A Qualidade do Sono e o seu Impacto Cognitivo no Envelhecimento

A qualidade de sono é entendido como um padrdo multidimensional de sono-vigilia
adaptado as demandas individuais, sociais e ambientais, proporcionando bem-estar fisico e
mental. Inclui aspetos quantitativos do sono, como a sua dura¢do do sono, laténcia ou
numero de acordares, bem como aspetos subjetivos mais puros, como "profundidade™ ou

"tranquilidade” do sono (Akerstedt, Hume, Minors, & Waterhouse, 1994; Buysse, Reynolds,
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Monk, Berman, Kupfer, 1989). A literatura associa uma baixa qualidade do sono a taxas

mais elevadas de mortalidade, e a uma maior prevaléncia de doencas, como a diabetes, a
depressdo, a hipertensdo e doencas coronérias.

A privacdo do sono, e 0 comprometimento cognitivo sdo altamente prevalentes em
pessoas com idade mais avancada (Bishop, Lu, & Yankner, 2010; Rapp & Heindel, 1994,
Glisky & Riddle, 2007). Sabe-se que o envelhecimento é acompanhado por profundas
mudancas no sono que juntas afetam o desempenho neuropsicolégico (Reisberg & Gauthier,
2008; Hoogenhout. De Groot, Van der Elst, & Jolles, 2011, Diekelmann & Born, 2010). As
perturbacdes do sono podem interferir com o funcionamento normal das vias neuronais
(GABA e cAMP) que, por sua vez, podem afetar a plasticidade sinaptica (Havekes, Vecsey,
& Abel, 2012). O sono ndo reparador pode contribuir para a degeneracdo cerebral,
promovendo a neuroinflamacdo, e prejudicar a neurogénese, especialmente nas areas do
hipocampo, regido neuroanatémica chave para a aprendizagem e para a memoria, sugerindo
que esta regido cerebral pode ser especialmente sensivel as consequéncias da perda de sono.
Ademais, concentracdes reduzidas de acetilcolina (que ajuda a manter padrdes normais de
sono e implicada na consolidacdo da memoria) resultante da perda de células colinérgicas
no prosencéfalo basal, que ocorre durante o envelhecimento, pode contribuir para o declinio
cognitivo, interrompendo os processos de sono e de memoria (Kang et al., 2009).

Com base em questionarios especificos, como o Indice de Qualidade do Sono de
Pittsburgh (PSIQ) (Buysse, et al., 1989), pessoas com mais idade tendem geralmente a
queixar-se da curta duracdo do seu sono; 40-60% relatam insénia e ma qualidade do sono
(Ohayon, 2009; Bittencourt et al, 2009).

Existe uma quantidade crescente de evidéncias que fazem a ponte entre dificuldades
de sono e a diminuicdo da funcdo cognitiva em pessoas saudaveis, contudo a medida em que
a qualidade do sono afeta a cognicdo independentemente dos efeitos de varidveis, como a

sintomatologia ansiosa e depressiva, requer uma maior exploragéo.

Apesar da literatura n&o ser consistente, existem efetivamente uma associagéo entre
queixas do sono, com o desempenho cognitivo. Uma relagdo positiva entre a qualidade de
sono autorreferida e as funcgbes cognitivas foi relatada em relacdo ao processamento de
velocidade (Bastien et al., 2003), funcBes executivas, como a aten¢do dividida, memdria de
trabalho, inibicdo, fluéncia verbal e resolucdo de problemas (Aguas & Bucks, 2011) e

memoria a longo prazo (Schmutte el al., 2007).
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De acordo com Walsh e seus colaboradores (1999), dificuldades para dormir, seja
em que idade for, podem levar a défices de atencdo, de tempos de resposta, de memoria a
curto prazo e ao nivel do desempenho. Ademais, o funcionamento cognitivo geral, em
adultos mais velhos demonstrou estar prejudicado, comparativamente a grupos de controlo
sem queixas de sono (Mousavi, Montazar, Rezaei e Hosseini (2019). A privagdo de sono
tem um efeito deletério significativo na maioria dos dominios cognitivos, incluindo a
atencdo, a memdria de trabalho, a velocidade de processamento, a memoria a curto prazo e
o0 raciocinio, com efeitos menores observados em tarefas de maior complexidade (Lim &
Dinges, 2010). Em muitos casos, a privagdo deste processo parece preceder ao inicio de
défices neuropsicoldgicos relevantes (Tranah et al., 2011; Jaussent et al., 2012; Oosterman,
Someren, Vogels, Harten e Scherder (2009). Webb e Levy (1982, 1985) conduziram
experimentos para examinar possiveis diferencas de idade nas respostas cognitivas a
privacao do sono. Em ambos os experimentos, os adultos mais velhos (40-50 anos) e 0s mais
jovens (18-22 anos) desempenharam uma variedade de tarefas cognitivas apds duas noites
de privacdo de sono. Os resultados concluiram que os efeitos cognitivos da privacao do sono
aumentam com a idade; sujeitos mais velhos eram mais vulneraveis ao decréscimo do

desempenho de tarefas durante a privagéo do sono.

Um estudo que analisou a relacdo entre a qualidade do sono e o desempenho
cognitivo em adultos mais velhos (65-80 anos), concluiu que as divergéncias na qualidade
de sono estiveram associadas a piores desempenhos em testes de memoria de trabalho,
atencdo dividida e resolucdo de problemas, mas ndo em provas de velocidade de
processamento, funcdo inibitoria e memoria episddica (Nebes, Buysse, Halligan, Houck &
Monk, 2009). Outro estudo, evidenciou um desempenho inferior em medidas de
conhecimento verbal, memoria a longo prazo e raciocinio visuoespacial, associado ao inicio
e laténcia do sono autorrelatada (Schmutte, Harris, Levin, Zweig, Katz, & Lipton, 2007). Do
mesmo modo, Blackwell e os seus colaboradores (2006) sugeriram que a qualidade mais do
que a duracgdo do sono, pode afetar o declinio cognitivo nos individuos mais velhos. Nesse
estudo, de quase 3000 mulheres com idade superior a 65 anos, o sono medido por actigrafia
(eficiéncia do sono, laténcia do inicio do sono, despertar apds o inicio do sono e sesta) foi
associado a um maior risco de défice cognitivo geral, e desempenho executivo, avaliado a
partir do MMSE e TMT-B.

Um estudo de Faubel e seus colaboradores (2009), por meio de uma amostra de mais

de 3000 pessoas com idade superior a 60 anos, néo institucionalizadas, revelou uma forte
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correlacdo entre as horas de sono e o funcionamento cognitivo global. Individuos que
dormiam mais de 11 horas por noite tinham um valor significativamente menor numa
adaptacdo da versdo MMSE. Estes resultados ndo variaram de forma significativa em tempo
de duracdo de sono inferior a 7 horas, concluindo que longos periodos de sono estdo
associados a uma fungéo cognitiva mais pobre, na populacdo mais envelhecida. Num estudo
semelhante, a mais de 5000 adultos com pessoas acima dos 60 anos, a sonoléncia excessiva
diurna e a curta duragdo do sono foram associadas a um défice de atencdo (Ohayon &
Vecchierini, 2002). Ainda relativamente a duracao do sono, Tworoger e seus colaboradores
(2006), num estudo feito a 1844 mulheres com idades (70-81 anos), observaram que
mulheres que dormiam menos de cinco horas por noite, apresentavam um desempenho pior
em algumas funcbes cognitivas, nomeadamente, a fluéncia verbal semantica, memoria
verbal (memdria de trabalho, evocacdo imediata e diferida), e atencdo em relacdo as que

dormiam 7 horas por noite.

Contudo, vérios estudos que analisaram a associacdo entre a duracao e a qualidade
subjetiva do sono na funcéo cognitiva de pessoas com idade mais avancada nao estdo de
acordo, e 0s seus resultados sdo contraditorios. Estudos transversais baseados no
envelhecimento, concluiram que tanto a quantidade como a qualidade subjetiva do sono ndo
afeta significativamente o desempenho cognitivo, nomeadamente, a memoria (evocacao a
curto e longo prazo, memoria episédica, memdria semantica, reconhecimento a longo prazo),
a orientacdo, a linguagem, a velocidade de processamento, o raciocinio, e o controlo
inibitério; com excecao da atengdo sustentada e da memdria de trabalho (Martin et al., 2012;
Blackwell et al., 2011). A discrepancia de resultados obtida nos diversos estudos pode ser
explicada por um possivel impacto de outros fatores na populacdo, nomeadamente, a idade
(mais jovens vs mais velhas) a partir dos 50 anos, o tipo e extensdo da avaliacdo cognitiva,
diferencas individuais da qualidade e duracdo do sono objetivas ou subjetivas,

sintomatologia depressiva e ansiosa, entre outros (Martin et al., 2012).

2.7. Sintomatologia Ansiosa e Depressiva na Qualidade do Sono e Desempenho
Cognitivo

A ligacdo entre a qualidade do sono e a saude mental estd bem estabelecida.
Problemas de sono estdo implicados em muitos desfechos relacionados a satde mental dos

mais velhos (Yu et al., 2016). A partir de medidas objetivas como a polissonografia e
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actigrafia, Naismith e seus colaboradores (2011) descobriram que interrupgdes na qualidade
de sono tinham uma forte correlagdo com o desempenho neuropsicolégico. Individuos com
ma qualidade de sono sdo mais propensos a sofrer de depresséo e ansiedade (Xu et al., 2021).
Comparados a pessoas sem qualquer problema de sono associado, estes adultos sdo quase
40 vezes mais propensos a ter depresséo e 6 vezes mais propensos a ter ansiedade (Ford &
Kamerow, 1989). Alguns mecanismos podem ajudar a entender esta associagdo, como as
alteracdes dos niveis de serotonina, norepinefrina e do sistema dopaminérgico, assim como
as mesmas regides cerebrais do sistema limbico (Holmes et al, 2003; Lesch et al., 1996;
Rubin, 2018).

Evidéncias recentes sugerem que o funcionamento psicoldégico, como uma
sintomatologia depressiva ou ansiogénica pode desempenhar um papel significativo na

relacdo entre a qualidade do sono e o desempenho cognitivo (Xu et al., 2021).

A sintomatologia de ansiedade e os problemas de sono sdo grandes barreiras ao
envelhecimento saudavel e sdo frequentemente condi¢cBes comodrbidas em adultos mais
velhos (Bishop, Lu, & Yanker, 2010; Rapp & Heindel, 1994). Entende-se por ansiedade,
uma resposta fisioldgica dos seres humanos ao meio ambiente em que estdo inseridos e as
situacbes que vivenciam; no entanto, pode tornar-se patoldgica, caracterizando-se por
sentimentos de angustia, dificuldade na concentracdo, perturbacdes do sono, fadiga,
tremores, entre outros (Chaves et al., 2015). Sdo varios os estudos transversais que fazem a
ponte entre as mais variadas queixas subjetivas de sono e a ansiedade (Stranges et al., 2012;
Tardy et al., 2015; Chang et al, 2011; Saint Martin et al., 2008). Individuos mais velhos que
apresentam altos niveis de ansiedade demonstram uma tendéncia em antecipar as suas
incapacidades e questionar as suas habilidades intelectuais. Esta autopercecdo negativa
interfere na atencdo seletiva, e na codificacdo de informagdo na memoria, afetando a
compreensdo e o raciocinio (Oliveira, Santos, Cruvinel, & Néri, 2006), 0 que nesta fase da
vida pode ser a diferenga entre uma saide mental boa ou uma saude mental comprometida.
Adicionalmente, Press, Punchik e Freud (2018) concluiram que um alto score de ansiedade,
avaliado a partir do Short Anxiety Screening Test (Sinoff, Ore, Zlotogorsky, & Tamir, 1999),
em adultos com idade mais avancada, esta associado a queixas de menor satisfacdo geral do
sono, problemas em iniciar o sono, mais despertares noturnos, fraqueza matinal e sonoléncia
excessiva diurna. Um estudo transversal relatou um menor desempenho cognitivo,
nomeadamente na memoria episodica com componente na aprendizagem e na memoria

diferida do teste AVLT, em adultos mais velhos com alta ansiedade, e um pequeno estudo
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prospetivo relatou um risco aumentado de declinio cognitivo para pacientes com alta
ansiedade (Bierman, Comijs, Jonker, & Beekman, 2005; Sinoff e Werner, 2003). Spinoff e
Werner (2003) constataram que a ansiedade esta interligada a um défice na memdoria e a sua
constante presenca € um forte preditor para um futuro declinio cognitivo. A perda de
memdria aparenta ser o problema inicial com o consequente desenvolvimento da ansiedade.
Segundo Paulo & Yassuda (2009), também a frequéncia de esquecimentos relatadas, esteve
mais associada a sintomas de ansiedade do que a sintomas depressivos. Os resultados deste
estudo também apontaram que quanto maior a frequéncia de esquecimentos, maiores 0s

sintomas de ansiedade.

Por outro lado, Martin e seus colaboradores (2012) ao ndo atribuirem um papel
significativo ao sono no comprometimento da atencdo sustentada, consideraram a hipdtese

de que este estaria associado sobretudo a ansiedade e/ou depressao.

Similar aos sintomas ansiogénicos, evidéncias mostraram que também sintomas
depressivos percebidos estdo associados a uma menor satisfacdo com o sono (Press et al.,
2018). Quando nos referimos a depresséo, devemos ter em consideracao de que se trata de
uma perturbacdo associada a uma multiplicidade de fatores e manifestacbes clinicas.
Caracteriza-se como uma perturbacéo psiquiatrica, cujos principais sintomas sdo a perda de
interesse ou prazer na maioria das atividades, e o humor depressivo (DSM-V, 2014).
Segundo Ballone (2004), a depressdo designa-se como um estado emocional negativo no
qual o individuo se sente intensivamente triste, desanimado, sem motivagédo, sem interesse e

frustrado.

A associacdo entre depressdo e 0 comprometimento do sono € bem reconhecida e
tem sido corroborada na maioria dos estudos realizados em popula¢cdes mais velhas (Jaussent
et al., 2011; Park et al., 2014, Pedraza et al., 2012; Strangers et al., 2012; Mazzotti et al.,
2012; Naismith et al., 2011; Tardy et al, 2014; Almeida et al., 2011; Cho et al., 2008; Kim
et al., 2009, Pigeon et al., 2008). Problemas relacionados com o sono atuam como um fator
de risco independente para a reincidéncia de depressao em adultos mais velhos (Cho et al.,
2008). Ademais, dificuldades em dormir, com especial referéncia a insénia, aumentam o
risco de depressdo (Almeida et al., 2011; Pigeon et al., 2008). Paralelamente, sintomas
depressivos aumentam o risco de dificuldades em dormir, ma qualidade de sono, e cansaco
matinal (Pedraza et al., 2012; Tranter et al., 2002), verificando-se uma clara associa¢ao

bidirecional entre a depressado e o declinio subjetivo do sono (Pres set al., 2018).
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Naismith et al. (2011) comprovaram gque um sono conturbado em individuos mais
velhos com depressdo esté relacionado com o funcionamento cognitivo. A duracdo dos
despertares noturnos estdo relacionados com o desempenho na aprendizagem verbal e
memoria, fluéncia semantica, inibicdo de resposta e resolucdo de problemas. Ademais, 0s
mesmos autores sugerem que a associagao entre o sono e a cogni¢do em individuos mais
velhos com depresséo pode advir da interferéncia de circuitos neuronais associados ao

humor, sono e funcdes cognitivas.

Sutter e os seus colaboradores (2012) esclareceram também o papel moderador da
depressdo na relacéo entre a qualidade do sono e o desempenho cognitivo em adultos mais
velhos, concluindo que uma ma qualidade do sono pode afetar processos cognitivos de
ordem superior, particularmente, em individuos que relatam niveis mais elevados de

depressao.

Num estudo, realizado a adultos saudaveis (60-82 anos), Santos e seus colaboradores
(2012) realcaram a associacdo entre a percecdo de stress e queixas subjetivas no
comprometimento da memdria. Constataram que quanto maior o nivel de stress
percecionado pelos sujeitos, maior era a queixa de comprometimento de memdria. Os
autores identificaram que o0s sujeitos com maiores queixas de declinio de memoria
apresentaram mais sintomas de depressdo e pior autoestima do que aqueles sem qualquer

gueixa associada.

Na sua maioria, 0s estudos realizados a adultos com idade mais avancada com
sintomas depressivos concentram-se na avaliagdo da memoria, em detrimento de outras
funcBes cognitivas (Avila & Botino, 2006). De facto, existe uma extensa literatura que
associa fortemente a presenca de depressdo destas pessoas com défices de memodria,
especialmente na memdria episoddica (Burt, Zembar & Niedereche, 1995; Mathews &
MacLeod, 2005). N&do obstante, nas fases inicias de um quadro sintomatoldgico depressivo,
sujeitos mais velhos apresentam, também, défices significativos ao nivel das funcGes
executivas, atencdo, diminuicdo da velocidade de processamento, raciocinio e fluéncia
verbal (Oliveira et al., 2018; Bierman et al., 2005; Sutter, Z6llig, Allemand, & Martin, 2012;
Esteves, 2006).

Como supramencionado, sintomas de ansiedade e de depressédo acarretam efeitos que
prejudicam o funcionamento cognitivo dos adultos mais velhos, todavia, apesar da depressédo

e ansiedade se encontrar associada a défices cognitivos, quer em pessoas com sintomatologia
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mais grave, quer menos graves, é importante realcar que nem todos apresentam défices
cognitivos (Beaudreau & O’Hara, 2009).

Apesar da literatura estabelecer uma relacdo solida entre a qualidade do sono
subjetiva no processo de envelhecimento, ndo existem muitos estudos que se concentrem na
analise do efeito direto ou indireto da qualidade do sono no desempenho cognitivo,
considerando os efeitos moderadores da ansiedade e da depressao nessa relacdo (Xu et al.,
2021). Desta forma, o presente estudo ndo sé pretende investigar a interacdo das trés
componentes ja referidas, idade, qualidade do sono e cognicdo, como perceber se a relacdo
entre a qualidade do sono e o desempenho cognitivo pode ou n&o ter diferentes intensidades

nos adultos ansiosos e deprimidos, em comparacao aos nao ansiosos e ndo deprimidos.
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3. Objetivo de Estudo

3.1. Objetivo Geral

A revisdo de literatura anteriormente realizada evidenciou uma variedade de estudos
que confirmam o efeito do sono no desempenho cognitivo, no processo do envelhecimento.
A qualidade e quantidade do sono diminui fisiologicamente com a idade, acarretando
implicacgdes cognitivas, frequentemente relatadas por pessoas mais velhas, que associadas a
alteracdes nos padrdes de sono, sdo evidenciadas por défices de atencdo, de memoria, e do
funcionamento executivo (Yaremchuk, 2018). Também a satde mental, nomeadamente a
ansiedade e a depressdo, tem um papel relevante na qualidade do sono e no desempenho

cognitivo.

Decorrente disto, o principal objetivo deste estudo é averiguar a qualidade percebida
do sono no funcionamento cognitivo em sujeitos com idade superior a 50 anos.
Relativamente aos objetivos especificos, pretende-se avaliar a associa¢do da qualidade do
sono com o desempenho cognitivo global, fungdes executivas, memdria, atencdo e
concentracdo, aprendizagem e velocidade de processamento, bem como verificar o
contributo da qualidade do sono na idade e desempenho cognitivo. Postula-se, ainda, que a
sintomatologia ansiosa e a sintomatologia depressiva poderédo ter um papel moderador na
relacdo da qualidade do sono subjetiva com o dominio cognitivo. Esta postulacdo baseia-se
no facto de que, teoricamente, estas variaveis- qualidade do sono, cogni¢do e

ansiedade/depressao- estdo relacionadas entre si.

3.2. Hipdteses em Estudo

Tendo em conta a revisdo da literatura e 0s objetivos supramencionados, formularam-

se as seguintes hipoteses:
H1: Existe uma relacdo entre a qualidade do sono e o desempenho cognitivo.

H2: A qualidade do sono exerce um papel na relacéo entre a idade e o desempenho

cognitivo.

H3: A contribuicéo da qualidade de sono para o desempenho cognitivo € moderada

pela sintomatologia ansiosa.

22



H4: A contribuigdo da qualidade de sono para o desempenho cognitivo € moderada
pela sintomatologia depressiva.
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4. Metodologia
4.1. Amostra

Os participantes foram recrutados da populacédo geral, e os critérios para selecdo da
amostra foram os seguintes: (1) ter idade igual ou superior a 50 anos; (2) ter nacionalidade
portuguesa; (3) saber ler e escrever; (4) ndo ser portador de doenca ou incapacidade que
pudesse condicionar a sua participacdo nas provas como, por exemplo, défice grave visual,
auditivo, motor e/ou de compreensdo linguistica; e (5) aceitar colaborar na aplicacdo dos
instrumentos de avaliacdo, por meio de entrevista e de forma voluntaria, apos Ihes serem
fornecidos os devidos esclarecimentos e assinado o consentimento informado (Anexo A e
B).

Além disso, a depressdo e a ansiedade foram operacionalizadas em termos de
sintomas ansiogénicos e depressivos entre individuos que ndo sdo clinicamente

diagnosticados com depresséo ou ansiedade.

De forma a compreenderem o consentimento informado e, posteriormente,
responderem de forma coerente aos instrumentos de recolha de dados, os participantes com
uma pontuacdo inferior a 26 foram excluidos, segundo os pontos de corte estabelecidos do
teste  MoCA para Défice Cognitivo Ligeiro, Doenca de Alzheimer, Deméncia
Frontotemporal e Deméncia Vascular (Freitas, Simfes, & Santana, 2014). Dos iniciais 95

voluntarios, foram excluidos 8 sujeitos por ndo cumprirem 0s requisitos.

A amostra final foi composta por 87 participantes, 40 (46%) do sexo masculino e 47
(54%) do sexo feminino, com idades compreendidas entre os 50 e os 83 anos (M=61,80;
DP=8,44) e um nivel de escolaridade entre 0s 4 e 0s 22 anos (M=9,41; DP=4,23). No que
diz respeito ao estado civil, 59 (67,8%) dos participantes sdo casados, 17 (19,5%) sédo
divorciados, 8 (9,2%) viuvos e apenas 3 (3,4%) sdo solteiros. Por Gltimo, relativamente a
atividade profissional, 39 (44,8%) encontram-se ativos profissionalmente, 38 (43,7%) estdo
reformados, 8 (9,2%) sdo domeésticos e 2 (2,3%) estdo desempregados (Tabela 1).

Tabela 1- Caracterizagdo da amostra, quanto a aspetos demogréaficos (n representa a
frequéncia absoluta e % a frequéncia relativa).

n %

Género
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Masculino 40 46
Feminino 47 54
Grupo Etario
50-59 anos 39 44,8
60-69 anos 32 36,8
> 70 anos 16 18,4
Estado Civil
Casado/a 59 67,8
Divorciado/a 17 19,5
Viavo/a 8 9,2
Solteiro/a 3 3,4
Escolaridade
Primaria 22 25,3
Basica 23 26,4
Secundaria 30 34,5
Ensino Superior 12 13,8
Atividade Profissional
Ativo 39 44,8
Reformado/a 38 43,7
Desempregado/a 2 2,3
Doméstico/a 8 9,2

4.2. Instrumentos

O protocolo de investigacdo integrou uma entrevista estruturada/questionario inicial
aos participantes para obtencdo de dados demogréficos. Posteriormente, os participantes
foram avaliados quanto ao funcionamento cognitivo geral, fungdes executivas (memdria de
trabalho, flexibilidade cognitiva e fluéncia verbal), memdria, aprendizagem, atencéo,
velocidade de processamento; e de seguida, responderam a questionarios de satisfacdo da
qualidade e quantidade de sono, e sintomatologia de depressao e ansiedade. Neste sentido,

segue-se a descri¢do dos instrumentos utilizados, bem como as caracteristicas inerentes a

cada um.
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Questionario Sociodemograéfico e Clinico

O questionario sociodemografico e clinico é uma ferramenta que permite coletar
dados importantes para a caracterizacdo da amostra. Estes dados incluem atributos como o
sexo, a idade, profissdo, nivel de escolaridade, problemas de salide, medicacio, etc. E
utilizado com o objetivo de obter uma visdo mais profunda do publico-alvo, que neste caso
especifico, se foca em pessoas com mais de 50 anos. Composto por um conjunto de
perguntas de rapida facil e direta, permitiu aos inquiridos responderem num curto espaco de

tempo.

Montreal Cognitive Assessment

Com versdo portuguesa de Freitas, Simdes, Santana, Martins, & Nasreddine (2013),
0 MoCA é um instrumento de rastreio cognitivo breve sensivel a estados mais ligeiros de
declinio cognitivo. Representa um método rapido, de aproximadamente 10 minutos, pratico
e eficaz na distingédo entre desempenho de adultos com envelhecimento cognitivo normal e
adultos com défice cognitivo que avalia as fungdes executivas, capacidade visuoespacial,
mem@ria a curto prazo, atencdo, concentracdo, memoria de trabalho, linguagem e orientacao
espacial e temporal. Para o efeito, avalia-se a capacidade visuoespacial recorrendo a
sequenciacdo de nimeros e letras, de forma alternada, do 1 ao 5 e do A ao E (1-A-2-B-3-C-
4-D-5-E), a coOpia do desenho de um cubo e ao desenho de um reldgio. Na avaliacdo da
capacidade de nomeacdo, sdo apresentadas trés imagens de animais (ledo, rinoceronte e
dromedario/camelo), as quais os inquiridos devem identificar e nomear. Para efeitos de
avaliacdo da memoria, sdo apresentadas cinco palavras ao participante (“boca”, “linho”,
“igreja”, “cravo” e “azul”); realizam-Se dois ensaios e solicita-se a evocagdo da lista cinco
minutos mais tarde. Para a avaliar a atencdo, sdo lidas duas sequéncias de nimeros, devendo
a primeira ser repetida em ordem direta e a segunda em ordem inversa. Numa outra tarefa, €
apresentada uma série de letras e pede-se ao sujeito que bata com a méo na mesa sempre que
for dita a letra A. Por fim, pede-se que subtraia de 7 em 7 comecando no 100. Relativamente,
a linguagem, sdo lidas duas frases, cujo inquirido deve repetir. Pede-se ainda que diga, num
minuto, 0 maximo de palavras comecadas por “P” de que se recorde, a excecdo de nomes de

pessoas e de localidades. A avaliacdo da capacidade de abstracéo e feita através da indicagao
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entre semelhangas entre pares de palavras (“comboio/bicicleta” e “relogio/régua”). A nivel
de orientacéo, pede-se ao participante que indique o ano, més, dia e dia da semana em que

se encontra no momento da avaliacdo, bem como o lugar e a localidade.

Existem pontos de corte distintos para diferentes amostras clinicas portuguesas:
pontuagdes inferiores a 17 s&o indicadores de deméncia de Alzheimer, deméncia
Frontotemporal com variante comportamental e deméncia vascular; pontuacgéo inferior a 22
é indicadora de défice cognitivo ligeiro; pontuacdo igual ou superior a 26 pontos €

considerada normal (Simdes, 2012).

Este teste foi utilizado ndo sé para critérios de exclusdo como para avaliacdo da

capacidade cognitiva global.

Auditory Verbal Learning Test

Versdo portuguesa de Cavaco e seus colaboradores (2015), o AVLT consiste na
leitura de uma lista de 15 palavras, apresentadas cinco vezes, pelo avaliador, intercalada pela
evocacao do sujeito. Apos um periodo de 30 minutos, durante o qual o individuo realiza
outras provas psicométricas, avalia-se a capacidade de evocacao do sujeito, pedindo-lhe para
enumerar as palavras que se recorda da lista. Por Gltimo procede-se a leitura de uma lista de
30 palavras, das quais 15 pertencem a lista anteriormente lida e 15 sdo apresentadas pela
primeira vez. O individuo devera fazer o reconhecimento das palavras que ja tinham sido
lidas anteriormente. A pontua¢do maxima para 0s cinco ensaios de evocacao imediata € de
15 cada, e 30 para o ensaio de reconhecimento. Adicionalmente, sdo calculados indices
derivados como a evocacdo diferida (30 minutos), o total aprendido (TL), aprendizagem ao
longo dos ensaios (LOT), e percentagem de retencdo a longo-prazo (LTPR). Este
instrumento neuropsicolégico é destinado a avaliagdo da memoria episédica, com
componentes relacionados a memoria a curto prazo, a aprendizagem, a memoria diferida, e
a memoria de reconhecimento. Apesar de o avancar da idade estar associado a um declinio
na evocacao livre e no reconhecimento diferido, o indice de aprendizagem desta prova néo

variou com a idade (Cavaco et al., 2015).

Semelhancas
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O subteste Semelhancas da WAIS-I11 integra um total de 19 itens, os cinco primeiros
de inversdo, nos quais o sujeito deve indicar qual a relacdo de semelhanca entre dois
conceitos expressos verbalmente (Weschler, 1997). A classificacdo distingue dois niveis de
qualidade das respostas corretas, exceto nos itens de inversao que apenas se classificam
como certos ou errados, e recorre a critérios de classificacdo pré-estabelecidos. Apos 4
insucessos consecutivos a prova é interrompida. Este subteste trata-se de uma boa medida
de inteligéncia geral ao apelar ao pensamento categorial, a capacidade de abstracdo e de
formacéo de conceitos. Em geral, as respostas podem ser de trés niveis, reveladores de graus
distintos de desenvolvimento cognitivo: de nivel concreto (comparacdo de qualidades
sensiveis dos objetos/conceitos), de nivel funcional (comparacdo das func¢des ou utilidade
dos objetos/conceitos) ou de nivel abstrato (identificacdo da classe a que pertencem ambos
0s objetos/conceitos). Pontuacbes elevadas indicam a hipOtese de tendéncia a
intelectualizacdo e pontuagdes baixas estdo associadas a défices na capacidade de abstracéo
e rigidez de pensamento (Sattler & Ryan, 1999; Kaufman & Kaufman, 2001 citados por
Lopez, Wendt, Rathke, Senden, Silva & Argimon, 2012).

Memodria de Digitos

Este subteste da WAIS-I11 (Weschler, 1997) é constituido por sequéncias de digitos
que o sujeito deve repetir logo ap6s a apresentacdo oral do examinador. E composto por duas
partes, a primeira exige a repeticdo dos digitos na ordem em que foram apresentados (sentido
direto), e a segunda exige que, ao repetir, 0 examinado inverta a ordem de emissao dos
digitos (sentido inverso). Na primeira parte as sequéncias tém entre 2 e 9 digitos e na segunda
tém entre 2 e 8 digitos. Para cada item ha dois ensaios e a pontuacdo é o nimero de ensaios
corretamente efetuados. De forma geral, a tarefa envolve principalmente processos
atencionais, na primeira tarefa de evocacdo em sentido direto, avaliando também o span de
memoria verbal imediata; e na segunda, parte de evocacdo em sentido inverso, uma forte
componente de memoria de trabalho, ao requerer o armazenamento dos digitos, durante um
curto periodo de tempo, para depois serem manipulados e evocados no sentido inverso
(Lezak et al., 2012). A retencdo de uma sequéncia ndo superior a 4 digitos na ordem direta
ou 2 da ordem inversa, é indicador de defice acentuado da funcdo cognitiva. Por ser pouco
sensivel ao nivel de escolaridade e, inversamente, muito sensivel a idade, esta prova assume

também uma importancia no diagndstico clinico (Goncalves et al., 2015).
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Fluéncia Verbal Semantica

E um teste da BANC (2016) de rapida execucdo sensivel a diversas funcdes e
processos cognitivos complexos, nomeadamente, fun¢Bes executivas, como pensamento
abstrato, flexibilidade cognitiva e memdria de trabalho; capacidade de armazenamento da
memoria semantica, linguagem, aptiddo verbal e capacidade de recuperar informacéao
(Rodrigues et al., 2008). E uma tarefa que nos dé conhecimento acerca do envolvimento de
partes do cérebro como o cortex pre-frontal dorsolateral esquerdo e o lobo temporal
bilateralmente (Sara Cavaco et al., 2013). O teste divide-se em duas componentes: seméantica
e fonologica. Na presente investigacdo apenas foi aplicada a fluéncia verbal semantica, que
consiste numa prova que requer que os individuos produzam e verbalizem o maior numero
de palavras numa categoria semantica especifica, neste caso, animais, no espaco de tempo
de um minuto. Em termos de pontuacdo, conta.se 0 nimero de palavras produzidas, ndo se
ponderando as palavras repetidas. O ponto de corte é efetuado de acordo com a escolaridade,
sendo 9 para iletrados, 12 para individuos que tenham escolaridade até ao 8.° ano e 12 para

sujeitos com mais de 9.° ano de escolaridade (Brucki et el., 2003).

Trail Making Test

O TMT pretende avaliar a atencdo seletiva, competéncias motoras e espaciais
simples, capacidades visuomotoras, sequenciacao basica, velocidade de processamento e
flexibilidade mental. E constituido por duas partes e a sua administracio pode demorar entre
5 a 10 minutos (Partington, 1938). Requer que 0 sujeito una, por ordem numeérica e por meio
de linhas tracadas sem levantar a caneta, 25 circulos com ndmeros organizados
espacialmente de forma aleatoria (Parte A); e 25 circulos com nimeros e letras, que deve
ordenar de forma intercalada, os nimeros por ordem crescente e as letras por ordem
alfabética (Parte B). A sua aplicacgéo justifica-se pelo facto de ser um teste de aplicacéo breve
que pode ser utilizado como indicador de disfuncdo cerebral generalizada e é sensivel a
disfuncGes neuropsicologicas ligeiras. A Parte A avalia a ateng&o, a procura visual, a rapidez
de coordenacéo entre a visdo e 0 membro superior (funcdo motora) e o processamento da
informagdo. A Parte B, por seu lado, exige também atencdo dividida e avalia a memoria de
trabalho e as funcGes executivas, nomeadamente a capacidade para mudar ou manter uma
regra — flexibilidade cognitiva (Custddio et al., 2007). O TMT converte os valores brutos em

pontuacdes escalares ajustadas a idade e & escolaridade dos participantes. E também
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calculada a diferenca de B-A (TMTB-A) pois esta medida investiga habilidades de
alternancia, o que requer capacidade de atencdo e memoria de trabalho (Amodio et al., 2002).
Considera-se normal uma pontuacdo entre 0 8 e 0 11, acima da média uma pontuacéo de 12

ou mais e deficitaria uma pontuacéo abaixo de 7.

Indice de Qualidade de Sono de Pittsburgh

O IQSP, versdo portuguesa de Jodo, Becker, Jesus, & Martins (2017), € um
questionario de autoavaliacdo desenvolvido para avaliar a qualidade e padrdo do sono em
pessoas adultas durante um intervalo de um més, considerando sete componentes do sono:
qualidade subjetiva, laténcia, duragéo, eficiéncia habitual, perturbacbes, medicacdo para
dormir e disfungdes diurnas. E constituido por 19 questdes de autorrelato e 5 direcionadas
ao conjuge ou companheiro de quarto. As questdes sdo agrupadas nos sete componentes do
sono supramencionados. A pontuacdo é efetuada através de uma escala de 0 a 3, com peso
idéntico, onde a pontuacdo 3 reflete o extremo negativo da escala tipo Likert. A soma dos
valores atribuidos varia de zero a vinte e um, indicando que quanto maior a pontuacao pior
é a qualidade de sono. Um total maior que cinco 5 pontos reflete um sono de ma qualidade
(Buysse, Reynolds, Monk, Berman & Kupfer, 1989).

Escala de Sonoléncia de Epworth

O ESSE, versdo portuguesa do Centro de Estudos e Investigacdo em Salde da
Universidade de Coimbra (2011), é um questionario curto utilizado o grau de sonoléncia
diurna em adultos. A escala é preenchida pela propria pessoa de forma a classificar o grau
de sonoléncia diurna de acordo com uma escala do tipo Likert em que as categorias variam
de 0 (nunca) a 3 (alta probabilidade). Avalia a probabilidade de adormecer em oito situa¢oes
que envolvem atividades quotidianas: (1) sentado a ler; (2) ver televisdo; (3) sentar-se sem
fazer nada num local publico; (4) ser passageiro num veiculo a motor durante uma hora ou
mais; (5) deitar-se durante a noite; (6) sentar-se e falar com alguém; (7) sentar-se sossegado
depois do almogo (ndo tendo ingerido alcool); (8) parado alguns minutos no transito
enquanto conduz. A pontuacdo global é obtida pela soma das pontuagdes atribuidas a cada
resposta, apresentada numa escala de orientacdo de 0 (minima sonoléncia) a 24 (sonoléncia

maxima); sendo que acima de 10 pontos sugere sonoléncia (Murray, 1991).
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Escala de Ansiedade e Depressdo Hospitalar

Versdo portuguesa de Ribeiro (2006), o0 HADS é uma escala composta por uma
subescala de ansiedade e uma subescala de depressdo, ambas constituidas por 7 itens
(respetivamente 1,3,5,7,9,11 e 13; e 2,4,6,8,10,12 e 14), permitindo avaliar a sintomatologia
da semana precedente. As respostas dadas em cada item podem ser quantificadas numa
escala tipo Likert, variando de 0 a 3, com valores mais altos indicativos de um maior
sofrimento psicoldgico. O sujeito, mediante quatro opc¢des de resposta, escolhe aquela que
melhor corresponde a forma como se tem sentido durante a ultima semana. Cada subescala
pode ter uma pontuacdo que varia entre 0 a 21, sendo que quanto maior a pontuagdo, maiores
os niveis de ansiedade e depressdo. Uma pontuacdo igual ou superior a 11 indica um provéavel
caso de depressdo ou ansiedade consoante a subescala (Zigmond & Snaith, 1983).

4.3. Aplicacéo do protocolo

Previamente a aplicacdo do protocolo de recolha de dados foi apresentado aos
participantes um consentimento informado, descrevendo 0s objetivos da investigacao,
assegurando a confidencialidade dos dados a recolher. Seguidamente, foi feito um
levantamento dos dados sociodemograficos dos participantes, seguindo-se a aplicacdo do
protocolo com vista a avaliagdo do desempenho cognitivo. Depois da aplicacdo destes testes,
foi feito o preenchimento de questionarios acerca da qualidade e quantidade subjetiva de

sono, assim como de sonoléncia diaria, e de sintomatologia depressiva e ansiogénica.

A aplicacdo dos instrumentos foi individual e realizada num Gnico momento com a
duracdo média de 50 minutos. A recolha de dados aconteceu em ambientes calmos, de modo
a controlar eventuais estimulos distrator que pudessem comprometer o desempenho dos

participantes.

4.4. Andlise Estatistica

A analise dos dados foi realizada com recurso ao programa informéatico IMB SPSS

Statistics, na versao 27.
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Para efeitos de descricdo da amostra recorreu-se a estatisticas descritivas,
nomeadamente medidas de tendéncia central e ao coeficiente de Pearson, e a andlise de

frequéncias em funcédo de algumas variaveis.

No que toca ao processo de tomada de decisdo sobre 0s testes estatisticos a realizar,
como supramencionado, urge referir que foram executados testes paramétricos. A ado¢do
deste procedimento encontra-se enquadrada pela dimensao amostral obtida no estudo (n=87)
e dessa forma salvaguardada pelo Teorema do Limite Central, que define que para amostras
iguais ou superiores a 30 (n>30), a distribuicdo das médias que compde a amostra recolhida
tem uma distribuicdo aproximadamente normal, N (0,1). Recorreu-se ao teste-t para
amostras independentes, com vista a comparacdo de médias entre grupos, e ao coeficiente
de Pearson, para averiguar a correlacao das variaveis em estudo. Com o intuito de averiguar
a capacidade preditora das variaveis, foi realizada uma analise de regresséo linear maltipla.
Por fim, foram realizadas analises de mediacdo e moderacao para investigar o efeito da idade
(variavel independente X) no desempenho cognitivo (variavel dependente Y), considerando
como potencial mediador a qualidade de sono (M), e potenciais moderadores a
sintomatologia depressiva e a sintomatologia ansiogénica autorreferida (M) na relacédo entre
a qualidade do sono (variavel independente X) e no desempenho cognitivo (variavel

dependente Y).
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5. Resultados

5.1. Anédlise e Interpretacdo dos Resultados

Quanto as questdes relacionadas com o sono, a Tabela 2 apresenta o nivel médio das
pontuacdes obtidas para ambos os questionarios destinados a avaliacdo da qualidade de sono
e sonoléncia diurna (IQSP e ESE).

Tabela 2- indices de qualidade do sono e sonoléncia (IQSP e ESE): média, desvio-padréo
e extremos.

Min.-Max. M DP
IQSP
Escala Total (max. 21) 1-15 6.80 3.440
ESE
Escala Total (max. 24) 0-14 5.92 3.880

Na Escala de Sonoléncia de Epworth, as pontuacfes da amostra variam entre os 0,
sonoléncia minima, e 14 pontos, correspondendo a maiores niveis de sonoléncia, sendo que
acima de 10 pontos ja se considera sonoléncia. A média da pontuacdo dos participantes é de
5,92 pontos sugerindo a auséncia de sonoléncia diurna.

Relativamente ao Indice de Qualidade do Sono de Pittsburgh, o minimo obtido na
amostra foi de 1, que indica uma boa qualidade de sono, e 0 maximo de 15, sugerindo uma

perturbacao do sono. A média foi de 6,80, valor indicativo de ma qualidade de sono.

Ainda neste questionario, a questdo 6 permite que as pessoas classifiguem a
qualidade do seu sono no més anterior como “muito boa”, “boa”, “ma” e “muito ma”. Na
amostra, 9 pessoas (10,4%) classificaram-na como “muito boa”, 53 (60,9%) como “boa”, 25
(28,7%) como “ma” e nenhuma (0%) como “muito ma”. Agrupando as classes “muito boa”
e “boa” em “boa qualidade do sono” e as classes “ma” e “muito ma” em “ma qualidade do

sono”, apresenta-se a distribuicdo das respostas na Figura 1.
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B Boa qualidade do sono (autoavaliada)

B Ma qualidade do sono (autoavaliada)

Figura 1- Distribuicdo da autopercecdo da qualidade do sono no més anterior

Os resultados obtidos no 1QSP dividiram-se em dois grupos, um grupo com IQSP <

5, traduzindo uma “boa qualidade de sono”, composto por 35 pessoas (40,2%), e outro grupo

com IQSP >5, traduzindo uma “ma qualidade de sono”, composto por 52 pessoas (59,8%),

evidenciando que mais de metade da amostra tem uma ma qualidade do sono (IQSP >5 em

59,8%). Os resultados estéo registados na Figura 2 e a Tabela 3 apresenta ainda a distribui¢ao

dos resultados do IQSP, agrupado em dois grupos, um com 0 IQSP < 5 (boa qualidade de

sono) e o outro grupo com IQSP > 5 (ma qualidade de sono) pelas variaveis demograficas e

variaveis relacionadas com a sintomatologia ansiosa e depressiva.

B Boa qualidade do sono (IQSP < 5)

B M4 qualidade do sono (IQSP > 5)

Figura 2- Distribuicdo da qualidade do sono, a partir do IQSP, no més anterior.

Tabela 3- Distribuicdo dos resultados IQSP pelas variaveis demograficas (n representa a
frequéncia absoluta e % a frequéncia relativa).

IQSP <5

IQSP >5

%

%

Total da amostra 35

40.2

52

59.8
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Género
Feminino 14 40 33 63.5
Masculino 21 60 19 36.5
Grupo etério
50 — 59 anos 19 54.3 20 38.5
60 — 69 anos 11 314 21 40.4
> 70 anos 5 14.3 11 21.2
Sintomatologia ansiogénica
Sim 24 68.6 24 46.2
Né&o 11 314 28 53.8
Sintomatologia depressiva
Sim 5 14.3 11 21.2
Né&o 30 85.7 41 78.8

Quanto as questdes relacionadas com o sono (Tabela 4), 3 pessoas (8,6%), com boa
qualidade de sono, afirmam ter problemas ou dificuldade em dormir, tendo apenas 1 (2,9%)
se queixado ao médico de familia. A grande maioria (91,4%) indica que ndo tem qualquer
problema em dormir. Ainda acerca dos participantes com boa qualidade de sono, apenas 1
(2,9%) toma medicagdo para dormir, nomeadamente Valdispert. No que concerne & mé
qualidade de sono, 34 (65,4%) pessoas tém problemas ou dificuldades em dormir, das quais,
20 (38,5%) se queixaram ao seu médico de familia; sendo que 9 (17,31%) fazem medicacao
para dormir; 1 com Trazodona, e 1 como Fluvoxamina. Os restantes 3 participantes ndo
souberam especificar o nome dos medicamentos atendendo que tomam mais medicagéo para

outros efeitos.

Tabela 4- Caracterizagdo da amostra, quanto a aspetos relacionados com o sono mediante a
qualidade de sono (n representa a frequéncia absoluta e % a frequéncia relativa).

IQSP <5 IQSP >5
n % n %
Consideram ter “problemas ou dificuldade em dormir”
Sim 3 8.6 34 65.4
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Queixaram-se ao médico de familia 1 2.9 20 38.5

N&o se queixaram ao medico de familia 2 5.7 14 26.9

Néao 32 914 18 34.6
Tomam medicagéao para dormir

Sim 1 2.9 5) 9.61

Nao 34 97.1 47 90.39

De seguida, procedeu-se ao calculo das médias, desvios-padrdo e valores minimos e

maximos para cada teste de avaliacdo neuropsicoldgica e para a sintomatologia ansiogénica

e depressiva. Na Tabela 5 apresentam-se os resultados, discriminados em funcéo da boa ou

ma qualidade de sono.

Tabela 5- Estatistica descritiva do desempenho cognitivo e sintomatologia ansiosa e
depressiva dos participantes com boa (IQSP <5) e ma (IQSP >5) qualidade de sono.

IQSP <5 IQSP >5
M DP Min.-Max. M DP Min.-Max.
MoCA 26.69 1.278 26-30 26.27 0.630 26-29
VE/Executiva 431 0.718 2-5 3.94 1.056 1-5
Nomeacéo 2.83 0.453 1-3 2.67 0.550 1-3
Atencéo 5.40 0.812 3-6 5.27 0.795 3-6
Linguagem 2.34 0.802 0-3 2.29 0.723 1-3
Abstracéo 1.69 0.583 0-2 1.56 0.639 0-2
Evocacéo 2.74 1.788 0-5 2.56 1.514 0-5
Orientacéao 5.89 0.323 5-6 5.94 0.308 4-6
FV Semantica 10.03 2.176 6-14 11.04 2.800 5-16
MD 11.06  3.058 6-19 11.44 2.967 6-19
TMT
A 9.27 2.875 5-15 9.71 2.806 5-15
B 8.94 2.573 4-14 9.02 3.129 3-17
B-A 9.24 2.359 3-13 9.38 3.044 3-17
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Semelhancas 12.49 1.772 9-17 12.71 1.613 10-17
AVLT
30 minutos 10.09 2.924 3-15 10.46 2.940 3-17
TL 10.40 3.292 4-17 10.53 2.420 3-15
LOT 9.49 3.071 4-16 10.10 3.068 5-16
LTPR 9.94 2.933 6-17 10.27 3.069 4-17
Ansiedade 10.57 4.434 1-16 9.79 3.070 0-15
Depressao 7.51 3.625 0-13 8.08 3.028 0-14

Legenda: 1QSP- indice de Qualidade de Sono de Pittsburgh; M- Média; DP- Desvio Padr&o; MoCA- Montreal
Cognitive Assessment; VE — Visuoespacial; FV- Fluéncia Verbal; MD — Memodria de Digitos; TMT- Trail
Making Test; AVLT- Auditory Verbal Learning Test; TL- Total Learning; LOT- Learning Over Trials; LTPR-
Long-Term Percent Retention

*p <.01, **p <.05

Da andlise da Tabela 6 resulta a verificacdo da existéncia de correlacbes com
significancia estatistica, assim como o teste t de Student para amostras independentes.
Primeiramente, destaca-se a quase auséncia de correlacdes significativas entre o desempenho
das provas neuropsicoldgicas e a medida do IQSP. Verifica-se apenas a existéncia de uma
correlagdo, estatisticamente significativa, negativa e moderada, que atesta um grau de
associacdo entre as variaveis IQSP e MoCA (r = -.333, p =.002). Especificamente, os itens
Visuoespacial/Executivas (r = -.269, p =.012), Nomeacao (r = -.272, p =.011) e Linguagem
(r =-.246, p =.022) do MoCA apresentam uma correlacdo negativa e fraca face a qualidade
de sono. Deste modo, e em funcdo da correlagdo de Pearson conclui-se que um aumento da
pontuacdo do IQSP, significando uma ma qualidade do sono, promove um decréscimo na
pontuacdo do MoCA. Uma méa qualidade do sono interfere de forma negativa com o

desempenho cognitivo global.

Posteriormente, procedeu-se a uma separacdo pontual na varidvel 1QSP (pontuacdo
igual ou menor a 5, como indicativa de boa qualidade de sono, e acima de 5, ma qualidade
do sono) e realizou-se um teste de averiguacédo de diferencas significativas entre 0 IQSP e 0
MoCA. Apesar da correlacdo existente, previamente verificada, o teste de t de Student para
amostras independentes estabeleceu que ndo existem diferengas entre os participantes que
apresentam pior e melhor qualidade de sono, face aos resultados obtidos do MoCA. Esta

evidéncia, sem qualquer prejuizo na correlacdo anteriormente estabelecida encontra
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fundamento no facto de que os valores do MoCA, de um ponto de vista geral, apresentam

muito pouca dispersdo, estando concentrados em torno da média.

Tabela 6- Correlagdes entre os indices do IQSP e o desempenho cognitivo (correlacdo de
Pearson e teste-t).

IQSP
r p p; (@)’
MoCA -.333** .002 .081
VE/Executiva -.269* 012 072
Nomeacéo -272* 011 154
Atencao -.116 283 458
Linguagem -.246* 022 743
Abstracéo -.075 491 .345
Evocacéo -1.59 142 617
Orientacéo 126 247 412
Fluéncia Verbal Semantica .089 411 .076
Memo@ria de Digitos .064 554 .559
TMT
A .035 (57 491
B .092 426 .901
B-A 1480 206 .830
Semelhancas .009 933 .540
AVLT
30 minutos -.009 935 .560
TL .024 .824 .834
LOT .097 373 .366
LTPR .017 877 .623

3 Para o teste t de Student foram comparados dois grupos: os participantes com pontuagdes abaixo de 5 no
IQSP (boa qualidade de sono) e participantes com pontuacfes acima de 5 no IQSP (méa qualidade de sono).
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Legenda: IQSP- indice de Qualidade de Sono de Pittsburgh; MoCA- Montreal Cognitive Assessment; TMT- Trail
Making Test; AVLT- Auditory Verbal Learning Test; TL- Total Learning; LOT- Learning Over Trials; LTPR-
Long-Term Percent Retention; r- correlacdo; p- significancia do coeficiente de correlagdo; p; #(a) — significancia
do teste t de Student.
*p <.01, **p <.05

A Tabela 7 apresenta as correlag0es de Pearson entre a idade e 0 IQSP e 0 ESSE e o
MoCA. Ambas as correlacdes sdo estatisticamente significativas. A correlagéo entre a idade
e a qualidade de sono € positiva e tem uma magnitude moderada (r = .325, p =.002),
indicando que, quanto mais idade tiver o participante, maior vai ser a pontuacdo no IQSP,
ou seja, pior qualidade de sono vai apresentar. No teste t de Student para amostras
independentes, a idade foi agrupada, fazendo a separacdo em adultos de meia-idade (50-64
anos) ¢ adultos mais velhos (>65 anos). Este teste mostrou que as médias da qualidade do
sono nas pessoas de meia-idade eram diferentes das médias da qualidade de sono nas pessoas
de idade mais avancada (t (85) =-2.360; p =.029), existindo uma distin¢éo entre a qualidade

de sono entre idades (Tabela 8).

No caso da correlagéo entre a idade e a ESE, novamente se verifica uma correlagao
significativa, contudo esta apresenta-se como negativa e moderada (r = -.278, p =.009) Este
resultado é inesperado na medida em que a idade estd inversamente relacionada com a
pontuacdo do ESE, ou seja, quanto mais velho for o participante, menor sonoléncia tera,
menor pontuacdo nesta escala, reflete um menor nivel de sonoléncia. Na Tabela 8, verifica-
se que teste de Student estabeleceu que existem diferencas entre os adultos de meia-idade e

os adultos mais velhos, face a escala de sonoléncia (t (85) = 2.223; p =.029).

Voltando a Tabela 7, verificou-se ainda uma correlacdo negativa com uma magnitude
fraca entre a idade e o teste MoCA (r = -.211, p =.049), demonstrando que quanto maior a

idade do participante, pior sera a pontuacao obtida no MoCA.

Tabela 7- Correlagdes de Pearson entre a Idade e o IQSP, a ESSE e o MoCA.

1IQSP ESE MoCA

r P r P r Y

|dade 325%% 002 _.278%* 009 _.211* 049
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Legenda: IQSP- indice de Qualidade de Sono de Pittsburgh; ESE- Escala de Sonoléncia de Epsworth; r-
correlacdo; p- significancia.
*p<.01, **p <.05

Tabela 8- Diferencas na qualidade de sono subjetiva e na sonoléncia excessiva diaria em
funcdo da idade.

IQSP ESE
df t D df t p
|dade 85 -2.360 021 85 2223 029

Legenda: IQSP- indice de Qualidade de Sono de Pittsburgh; ESE- Escala de Sonoléncia de Epsworth; df —
graus de liberdade; t — t de Student; p — significancia.
*p <.01, **p <.05

Recorreu-se a analise de regressdo linear multipla para averiguar quanta da variancia
do MoCA (variavel dependente, VD) poderia ser explicada pelo conjunto das varidveis da
idade, da qualidade de sono, da depressao e da ansiedade (varidveis independentes, VI) que

se correlacionam com ele, e quais poderiam ser consideradas preditivas.

Primeiramente, foram introduzidas no modelo de regressao as varidveis de idade e
qualidade de sono. Este modelo explicou 12,3% da variancia do MoCA (R2=0.123). Pela
tabela ANOVA (Tabela 9) podemos verificar que o contributo deste modelo com dois
preditores para a explicacdo da VD é significativo, [F (2,84) =5.871, p=.004], ou seja,
podemos confiar que o contributo explicativo dos preditores é diferente de zero.

Tabela 9- Andlise da variancia (ANOVA) do modelo de regressao linear maltipla.

Smade g O o g
1 Regressao 9.738 2 4.869 5.871 .004p
Residuo 69.664 84 .829
Total 79.402 86

Legenda: 2 Variavel Dependente: MoCA
b, Preditores: (Constante), IQSP, Idade
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Contudo, no modelo conjunto apenas um preditor parece ter um contributo
significativo para a explicacéo dos resultados do MoCA (Tabela 10): a qualidade do sono (5
=-.295, p =.008). A qualidade do sono tem um efeito negativo no desempenho cognitivo
global (maior pontuacao no IQSP, correspondente a uma pior qualidade de sono associa-se
a um desempenho inferior no MoCA). Relativamente a codificacdo da variavel idade, é

possivel concluir que esta ndo € significativa (5 = -.116, p =.288).

Tabela 10- Analise da regressdo linear multipla.

Coef|C|er!tes nao Coeficientes padronizados
padronizados
Erro
B Padrao p : P
Constante 27.811 27 38.277 <.001
Idade -.013 .012 -.116 -1.070 .288
Qualidade do -.082 030 -.295 2731 008
sono

Legenda: 2 Variavel Dependente: MoCA

Como vimos, a correlacdo entre a idade e a qualidade do sono é positiva e moderada
(r =.325, p =.002), assim como a idade e 0 MoCA que apresentam uma correlacdo negativa
de magnitude fraca (r = -.211, p =.049). Contudo, a varidvel idade ndo surge com contributo
significativo no modelo de regresséo ao que parece por ser redundante face ao contributo do
outro preditor. Todavia, a qualidade de sono manteve o seu poder explicativo. A perda de
significancia da idade significa que existe uma variavel mediadora que explica o

desaparecimento da associacdo entre a idade e o desempenho cognitivo global.

Desta forma, foi analisado se a qualidade do sono se apresenta como variavel
mediadora da relacéo entre a idade e 0o MoCA. Um efeito de mediagao ocorre quando o efeito
de um preditor (X) sobre uma variavel dependente () é transmitido indiretamente por uma
terceira variavel, a mediadora (M). Para estes efeitos de anélise de mediacao, 4 condigdes
propostas por Baron e Kenny (1986) tiveram de ser confirmadas: (1) Existir um efeito
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significativo do preditor sobre a variavel dependente X*—Y?®; (2) existir um efeito
significativo do preditor sobre o hipotético mediador X—M?®; (3) o efeito da variavel
mediadora sobre a variavel dependente (quando o outro preditor esta presente) ser
significativo X+M —Y; e (4) O efeito indircto X—M—Y deve ser significativo. Procedeu-
se entdo a avaliacdo do possivel papel mediador da qualidade do sono subjetiva na relacéo
entre a idade e os resultados do MoCA.

Atendendo que, a priori, existe um efeito significativo da idade (preditor) sobre o
MoCA (varidvel dependente), podemos assumir que o primeiro critério foi preenchido (r= -
211, p=.049) para o potencial mediador.

No segundo ponto, foi apurado o efeito da idade (X) e a qualidade do sono (M)
verificando a sua correlacdo (r =.325; p =.002). Também este ponto se confirmou.

No terceiro critério, calculou-se o efeito da qualidade do sono sobre o desempenho
cognitivo global, estando a idade presente. Para isso, foi feita uma regressao linear maltipla
com X e M como preditores e Y como variavel dependente, dai resultando o caminho b. A
regressdo multipla com dois preditores (idade e qualidade do sono) indica que a variavel
mediadora tem um impacto significativo nos resultados do MoCA (B = -.295, p =.008),

confirmando também o caminho b (M—Y).

No ultimo critério, verificou-se que o efeito indireto (X—M—Y) ndo ¢é significativo

(B =-.116, p =.288) como ¢é possivel comprovar na Figura 3.

Tendo-se verificado as condicdes iniciais, é possivel conferir que estamos perante
uma mediacdo. Apesar da associacao entre a idade e 0 MoCA se tornar ndo significativa na
presenga do mediador (f =-.116, p =.288), 0 que sugere uma mediac&o total, foi necessario
testar a significancia deste efeito indireto “Idade — Qualidade do sono — MoCA”. Para isso
procedeu-se a testagem da significancia do teste de Sobel (com recurso a uma calculadora

online: http://quantpsy.org/sobel/sobel.htm), tendo em conta os valores de regressdao nédo

estandardizados e o erro padrdo dos caminhos a e b. O teste de Sobel confirmou a
importancia da variavel mediadora “qualidade do sono” (teste de Sobel =-2.06, p =.039) na
relacdo entre a idade e 0 MoCA. Este resultado propde que a relacdo entre a idade e o

desempenho cognitivo global € mediada pela qualidade do sono. Assim, o facto conjunto do

4 X~ Idade.
>Y - MoCA.
& M- Qualidade do sono subjetiva..
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efeito direto “Idade—MoCA” ndo ser significativo e do efeito mediado pela qualidade do

sono ser significativo sugere um caso de mediacao total.

r=-211
p=.049
X: ldade > Y: MoCA
c
r=-.116
p=.288
X: ldade > Y: MoCA
c’
a
r=.325
p =.002

M: Qualidade do sono

a:.132
b: -.082

Coeficientes de regressdo ndo padronizados:
Sa: .042

S, .030
Teste de Sobel =-2.06, p =.039

Figura 3- Modelo do efeito mediador da qualidade do sono na relacdo entre a idade e 0s
resultados do MoCA, coeficientes de regressdao ndo padronizados e teste de Sobel.

Tabela 11- Correlagbes de Pearson entre a qualidade de sono subjetiva e a ansiedade e a

depressao.

Ansiedade

Depressao

r

P

r P

IQSP

-2.68*

012

123 .258

Legenda: IQSP- indice de Qualidade de Sono de Pittsburgh; r- correlagdo; p- significancia

Para concluir, realizou-se a andlise do possivel papel moderador da ansiedade e da

depressdo na relagdo entre a qualidade de sono e a pontuacdo do MoCA, ou seja, se uma

certa intensidade destas medidas pode atenuar (ou intensificar) o impacto que a qualidade

do sono pode ter no desempenho cognitivo global. Primeiro analisou-se a sintomatologia
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ansiosa e em seguida a sintomatologia depressiva. De forma a verificar se a ansiedade (Mod)
modera a relagdo entre qualidade de sono (X) e o desempenho cognitivo global (), foi
necessario realizar os seguintes passos: (1) Transformar a variavel X em z scores, de forma
a garantir que as analises estatisticas subsequentes ndo sofram do problema de
multicolinariedade; (2) criar uma nova variavel que represente a interagdo de zX*zM
(variavel produto das varidveis zscores); (3) realizar uma regressdo multipla por blocos, em
primeiro lugar os preditores isolados (zX e zM) e em segundo lugar a variavel da interacéo
zX*zM. O mesmo procedimento foi feito para a variavel depressdo. A Tabela 12 apresenta
o0 contributo das moderag6es na explicacdo da relagdo entre a qualidade do sono e 0 MoCA,
expresso através do R2 e do valor p associado. Como a tabela mostra, o contributo especifico
das interacGes zX*zM ndo é significativo (ansiedade: AR?=.001, p=.758; depressdao: AR?=
019, p=.176), pelo que podemos concluir que nem a sintomatologia ansiosa nem a
sintomatologia depressiva moderam a relacdo entre a qualidade do sono e 0 MoCA, ou seja,
que o efeito da qualidade do sono subjetiva sobre o desempenho cognitivo global é sempre

0 mesmo, nao depende dos niveis de ansiedade nem de depressao.

Tabela 12- Andlise do efeito moderador da sintomatologia ansiosa e depressiva na relagdo
entre a qualidade do sono subjetiva e 0 MoCA.

Modelo Preditores R? p
IQSP
4 Ansiedade 112 =
Ansiedade ISP
2 Ansiedade .001 758
IQSP*Ansiedade
1 IQSP. 142 002
Depressao
Depresséo 10SP
2 Depressao .019 176
IQSP*Depresséo

Legenda: 1QSP- indice de Qualidade de Sono de Pittsburgh; R2- coeficiente de determinaco, p- significancia
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6. Discussao de Resultados

Este estudo visa contribuir para uma melhor compreensdo da relacdo entre a
qualidade do sono e o desempenho cognitivo durante o processo de envelhecimento, tendo
em consideracdo outros fatores como a sintomatologia ansiosa e depressiva. Com base na
literatura, foram formuladas hipoteses, diretamente relacionadas com os objetivos propostos,
que se testaram recorrendo a testes neuropsicoldgicos de avaliagcdo da componente cognitiva

e questionarios subjetivos de sono e sintomatologia depressiva e ansiogénica.

Os dados obtidos no presente estudo revelam que 71,3% (n=62) dos participantes
considera dormir bem, enquanto 28,7% (n=25) alega dormir mal. No entanto, segundo 0s
dominios do IQSP respeitantes a qualidade do sono subjetiva indicam que 59.8% (n=52) dos
participantes apresentam uma ma qualidade de sono, enquanto 40.2% (n=35) apresentam
uma boa qualidade de sono. Esta incongruéncia pode ser explicada por uma higiene de sono
inadequada. Um conjunto alargado de estudos sobre a higiene de sono tem verificado a
associacdo entre problemas ligados ao sono, pior qualidade do sono e perturbagdes da
qualidade do sono (Hershner & Chervin, 2014). De entre praticas de pior higiene do sono,
salienta-se a adocdo de padrdes de sono irregulares, o uso do telemdvel, computador ou
tablet na cama, ver televisdo, dormir num ambiente ruidoso, ingestdo de comidas pesadas
antes de dormir, bem como o envolvimento em atividades estimulantes ou tarefas que
exigem altos niveis de concentracdo cognitiva ou emocional antes de deitar (Asaoka et al.
2010; Brown et al., 2002; Gellis e Lichstein, 2009). Dados aproximados foram encontrados
num estudo realizado em 2013, com o objetivo de determinar a qualidade do sono em pessoas
com mais de 65 anos (n=187). Foi utilizado o mesmo instrumento para avaliagédo (IQSP). Os
resultados evidenciaram que 80 % dos participantes apresentavam ma qualidade do sono,
contudo, destes 80 %, cerca de 60 % estavam satisfeitos com a qualidade do seu sono,
determinando que, apesar da autopercecdo, as mudancgas que ocorrem no envelhecimento
deterioram a qualidade do sono (Tel, 2013). Muitos outros estudos realizados indicam que a
maé qualidade do sono aumenta com a idade (Hoffman, 2003; Kaymak, Peker, Cankurtaran,
Soyqgiir, 2010; Ohayon, 2002).

Quanto a relagéo entre a qualidade do sono e o desempenho cognitivo (H1), de todas
as provas neuropsicolégicas aplicadas, o presente estudo encontrou apenas a existéncia de
associacdo significativa entre o IQSP e o teste de Avaliacdo Cognitiva Montreal. Esta

correlagdo negativa com magnitude moderada indica que na presenca de uma pontuacao
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mais elevada no IQSP (que traduz uma pior qualidade de sono), os niveis de desempenho de
funcionamento cognitivo geral diminuem significativamente. Resultados idénticos foram
reportados por Mousavi, Montazar, Rezaei e Hosseini (2009), Ramo et al. (2013), Park e
Yang (2020), e Waller et al. (2016) que concluiram que uma menor eficiéncia no sono
autorreferida estava consistentemente relacionada a valores mais baixos na cognicéo,
sugerindo que a qualidade do sono pode ser um marcador precoce do declinio cognitivo a

partir da meia-idade.

Ainda nesta linha, é interessante notar que o MoCA foi o Unico teste a destacar-se.
Apesar de ser um teste de triagem mais global e menos sensivel em comparacao as outras
provas aplicadas, existe a evidéncia de que esta prova ndo so avalia a capacidade cognitiva
global, como aspetos especificos do perfil do funcionamento cognitivo, com a presenca de
tarefas de avaliacdo das funcBes executivas, aptidfes linguisticas, processamento
visuoespacial, atencdo, concentracdo e memoria de trabalho. Assim, as pontuagdes obtidas
neste teste possibilitam identificar areas especificas do funcionamento cognitivo preservado
e deficitario (Freitas, Simdes & Santana, 2008). Contudo, fica por esclarecer o porqué do
destaque do MoCA como unico teste com correlacdo significativa. A explicacdo que
avangamos para tal prende-se nos itens avaliados no MoCA (com correlagéo significativa
negativa e fraca) que nao estdo presentes na bateria de testes escolhida para este estudo,
nomeadamente as capacidades visuoespaciais/funcbes executivas, a linguagem e a
nomeag&o. Por exemplo, no primeiro item, apesar do TMT-B também ter sido aplicado fora
do MoCA, as capacidades visuoespaciais ndo foram avaliadas para além do teste de triagem.
No caso da linguagem, os testes aplicados correspondem a repeticdao de frases e a fluéncia
verbal fonémica, que também néo estdo presentes noutras provas. Também a nomeacao ndo

foi incluida em mais nenhuma prova além do MoCA.

Outro objetivo da presente investigacdo era avaliar o papel da qualidade do sono
subjetiva na relagdo da idade com o desempenho cognitivo (H2). A associacgdo entre a idade,
qualidade do sono e desempenho cognitivo tende a ser consensual na literatura: estudos
feitos a pessoas mais velhas, com alteraces no padrdo do sono, evidenciaram implicagdes
cognitivas significativas (Brassington, King, & Bliwise, 2000; Martin et al., 2012). Em
linhas gerais, a meta-anélise realizada por Scullin e Bliwise (2015) refere que as alteragoes
no sono e as fungdes cognitivas estdo frequentemente relacionadas com o avangar da idade,

concluindo que manter uma boa qualidade do sono, na idade adulta e na meia-idade,
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promove um melhor funcionamento cognitivo protegendo contra o declinio cognitivo

relacionado com a idade.

Quando se relacionou a idade como a medida subjetiva de qualidade de sono (IQSP),
verificou-se uma correlagéo significativa moderada e positiva: participantes com mais idade
tém uma menor qualidade do sono (visto que a pontuacdo do IQSP vai aumentar).
Corroborando esta associacao, verificou-se ainda, a partir do teste t de Student para amostras
independentes, que participantes mais velhos (65-83 anos) apresentaram uma pior qualidade
de sono em relagdo aos participantes mais novos (50-64 anos). A literatura é bastante clara
quanto a relacdo entre a qualidade do sono e a idade: a idade € um processo acompanhado
por profundas alteracdes fisioldgicas e psicoldgicas, e 0 sono ndo foge a regra. A medida
que as pessoas envelhecem os padrdes de sono alteram-se e aumentam as queixas associadas
a este, como a eficiéncia do sono, a laténcia ao iniciar o sono, 0s despertares noturnos, o
despertar precoce, e a consequente sonoléncia diurna (Waller et al., 2016; Reisberg &
Gauthier, 2008; Hoogenhout et al., 2011, Diekelmann & Born, 2010). No entanto, verificou-
se uma correlacdo significativa negativa moderada entre a idade e a escala de sonoléncia,
aferindo que quanto maior é a idade, menor é a sonoléncia. Tal poderé ser explicado pelo
facto de os adultos mais jovens se encontrarem a trabalhar e por isso tém limitagfes no
namero de horas que podem dormir, levando a uma possivel sonoléncia, simplesmente
porque se deitam tarde devido ao trabalho e outras responsabilidades (e.g. domésticas) e
levantam-se cedo pelo mesmo motivo, enquanto os adultos mais velhos se encontram
reformados. Os estudos relatam que necessidades socioeconémicas tém levado a exigéncias
laborais, tanto a nivel do horario como da intensidade da carga do trabalho, reduzindo ainda
mais as horas de sono, gerando problematicas relacionadas com o sono, como € o caso, da

sonoléncia diurna (Souza, Santos, Moraes, Silva, & Ellinger, 2017).

Ainda neste seguimento, quando se avaliou a capacidade preditiva composta por
diferentes conjuntos de variaveis correlacionadas com o0 MoCA (analises de regressao), foi
possivel verificar que as dimensdes da qualidade do sono e da idade explicam 12,3 % do
desempenho cognitivo global. No entanto, ao analisar a capacidade de cada variavel
individualmente no modelo conjunto, apenas a qualidade de sono apresentou um resultado
significativo. A idade perde a significancia, ndo surgindo com contributo significativo no
modelo de regressdo. Assim sendo, significa que existe uma variavel mediadora que explica
0 desaparecimento da associagéo entre a idade e 0 MoCA, neste caso, a qualidade do sono.

Tal como previsto, o efeito indireto da idade sobre o desempenho cognitivo global foi
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mediado pela qualidade do sono, concluindo que a medida que a idade aumenta a qualidade
do sono e o patamar de cognicdo geral desce. Uma revisdo sistematica que teve como
objetivo compreender se as mudancas relacionadas com a idade no sono podem estar
associadas a mudancas relacionadas a idade na cognicéo, revelou que ter mau sono a partir
da meia-idade esté ligado a biomarcadores relacionados a neurodegeneracao e ao declinio
cognitivo subsequente (Akers et al., 2018). Achados semelhantes sdo vastamente descritos
na literatura. A literatura aponta que o processo de envelhecimento provoca alteracdes no

padrdo do sono prejudicando as capacidades cognitivas (Alves et al., 2021).

Paradoxalmente, uma meta anélise de Scullin e Bliwise (2015) validou que adultos
mais velhos, em investigacGes feitas com actigrafia, polissonografia e EEG, nem sempre
demonstraram associages claras entre o sono e o funcionamento cognitivo (Park & Reuter-
Lorenz, 2009).

O elo entre 0 sono e a depressdo pode levar a défices cognitivos (Jorm, 2011) A
coocorréncia de ma qualidade do sono, comprometimento cognitivo e depressdo entre
adultos mais velhos, sugere que estas trés condicOes provavelmente estardo
interrelacionadas. Estudos recentes sugerem que sintomas depressivos moderam a relagéo
entre os problemas de sono e 0 comprometimento nestes adultos, contudo as conclusdes tém
sido inconsistentes. (Yu, Rawtaer, Mahendran, & Collinson, 2016; Allemand e Martim,
2012). Esta investigacdo também teve como pressuposto investigar o potencial efeito
moderador da depressdo na relagdo entre a qualidade do sono e 0 desempenho cognitivo
global (H3). Foram realizadas analises de moderacao para examinar o papel dos sintomas
depressivos na relacdo entre o IQSP e o0 MoCA, no entanto nao foi observado um efeito
moderador da depressdo nesta interagdo. Este achado sugere que niveis elevados de sintomas
depressivos ndo interferem na relagédo sono e desempenho cognitivo global. Este resultado é
substancialmente diferente dos estudos anteriores que atribuiam a depressdo percebida um

papel moderador na relagéo entre o sono e a cognigédo (Sutter et al., 2012; Xu et al., 2021).

Resultados semelhantes foram obtidos relativamente a sintomatologia ansiosa. Ao
analisar a ansiedade como moderador na relagéo entre a qualidade do sono e do desempenho
cognitivo global (H3) ndo foi observado um efeito moderador nesta interacdo. A literatura
aponta que a ansiedade percebida pode desempenhar um papel moderador na qualidade do
sono e no declinio cognitivo (Xu et al., 2021); e a ma qualidade do sono, como queixa

comum entre pessoas com mais idade tem sido sugerida como resposta a eventos com uma
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maior carga ansiogénica (L&zaro, 2000). No entanto, estes achados ndo sdo consistentes com
a presente investigacdo, ndo conferindo a ansiedade um papel moderador entre na relacdo

entre sono e a funcdo cognitiva geral.

Desta forma, sdo necessarios mais estudos para tentar compreender se a relagdo do
sono e a cognicdo tém uma outra varidvel a moderar/influenciar (que ndo a ansiedade ou a
depressdo), ou se a qualidade do sono, por si sO, tem um impacto na cognicdo por
mecanismos intrinsecos a fisiologia do sono e, consequentemente, um papel no

funcionamento cognitivo.

Um das limitagdes do presente estudo, foi o facto de apenas terem sido utilizadas
medidas subjetivas da qualidade do sono. Estudos futuros que também incluam medidas
objetivas, como por exemplo a actigrafia, poderéo ajudar a clarificar os resultados. Ainda
assim, de sublinhar que existem fortes correlacdes entre avaliaces subjetivas e objetivas do
sono (Armitage, Trivedi, Hoffman, & Rush, 1997; Aschoff, 1992).

E também preciso ter em atencio que as respostas dadas pelos participantes podem estar
sujeitas a viés de desejabilidade social. Como resultado, os participantes podem ter
minimizado o seu nivel de problemas relacionados com o sono e sintomatologia depressiva

e ansiosa.

Uma linha promissora de investigacdo € uma maior abrangéncia de provas
neuropsicoldgicas adequadas ao tema, que avaliem outras capacidades cognitivas,

capacidades essas que ndo estdo evidenciadas na literatura.
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7. Conclusao

O presente estudo possibilitou uma melhor compreenséo acerca da qualidade percebida
do sono e de como este pode ter impacto no estado cognitivo, analisando também a presenca
de outros fatores como a idade, a sintomatologia depressiva e a sintomatologia ansiosa.
Permitiu descrever caracteristicas sociodemograficas, da qualidade do sono, bem como o
estado cognitivo de uma amostra de participantes com idade superior a 50 anos. Mediante
os resultados apresentados, conclui-se que:

e A maior parte dos participantes refere que dorme bem (71.3%);

e Mas, mais de metade apresentam uma ma qualidade do sono (59.8%);

e Quanto maior a idade, pior é a qualidade do sono;

e Os adultos mais jovens (50-64 anos) tendem a apresentar maiores niveis de
sonoléncia em comparacao aos adultos mais velhos (>65 anos).

e Quanto mais velhos os participantes s&o, pior qualidade de sono e desempenho
cognitivo global véo apresentar.

A primeira hipdtese proposta foi aceite, uma vez que, os resultados apontam haver
relacdo entre a qualidade do sono e a funcéo cognitiva geral, mais especificamente nas areas
da nomeacéo, linguagem e capacidades visuoespaciais/executivas. Os participantes com pior
qualidade do sono apresentam um pior desempenho cognitivo global, ou seja, dormir bem
significa uma condicao favoravel para a cognicdo no geral. No entanto, nas restantes provas

aplicadas ndo se verificou qualquer relagdo significativa.

Como seria de esperar, também a segunda hipoOtese foi aceite. Em termos mais
concretos, os resultados obtidos permitem conjeturar acerca do efeito mediador da qualidade
do sono narelacéo da idade com a componente cognitiva global. Pessoas mais velhas tendem
a ter uma pior qualidade do sono e um pior desempenho cognitivo.

Por outro lado, a sintomatologia ansiogénica e depressiva ndao desempenhou um efeito
moderador na interacao entre qualidade do sono e estado cognitivo geral, N&o foi observada
tal associacdo entre os participantes com niveis mais elevados de sintomas ansiosos e

depressivos em comparagdo aos participantes com niveis mais baixos de sintomas.

Em suma, as hipoteses 3 e 4 foram rejeitada, uma vez que se previa que a sintomatologia
depressiva e ansiosa afetasse a forga da interacdo entre a qualidade do sono e o

funcionamento cognitivo global, porém, os dados ndo sustentaram tal hipotese.
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Embora, os achados ndo tenham confirmado as hipdteses 3 e 4, os resultados trazem

dados importantes que poderdo despoletar interesse para futuras investigacoes.

N&o obstante, este estudo vem sublinhar a importancia do sono e promover a
avaliacdo neuropsicologica das vérias fungdes cognitivas na identificacdo de declinios
cognitivos, aquando de queixas persistentes de sono, ou potenciais problemas de sono,
sobretudo numa idade mais avangada, de forma a proceder um tratamento adequado e assim

garantir uma melhor qualidade de vida e um envelhecimento bem-sucedido.
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Anexo A — Esclarecimento do Estudo de Investigacio

ESCLARECIMENTO PARA PARTICIPACAO EM INVESTIGACAO
DE ACORDO COM A

DECLARACAO DE HELSINQUIA E A
CONVENCAO DE OVIEDO

Ao participante

Por favor, leia com aten¢do todo o conteido deste documento. Solicite mais
informagdes aoinvestigador se ndo estiver completamente esclarecido. Se entender que
a informagdo ¢ clara, se compreender o que lhe vai ser pedido na sua participagio e

estiver de acordo em participar, entdo assine este documento.

Titulo do estudo: O impacto do sono no funcionamento cognitivo.

Enguadramento: Projeto de investigag¢do desenvolvido no ambito da elaboragio da tese
de mestradona area de Neurociéncias Cognitivas e Neuropsicologia e sob a supervisio

da docente Doutora Dinada Silva.

Explicaca jetiv I imen

- O objetivo central do estudo é relacionar o funcionamento cognitivo com a qualidade e

quantidadedo sono.

- Para isso, ser-lhe-a pedido para preencher questionarios que avaliam a qualidade do

seu sono e osseus niveis de stress e ansiedade.

- Ser-lhe-4 também pedido que realize algumas tarefas que avaliam aspetos do seu
funcionamento mental, tais como a atengfio, memoria, velocidade de processamento,

fluéncia verbal, entre outras.

- Serdo também pedidos alguns dados pessoais e clinicos (idade, escolaridade, estado de

saude, etc.).
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- A informagio recolhida sera utilizada no estudo de forma confidencial e anonima.

Confidencialidade e anonimato:

- A cada participante serd atribuido um cédigo de identificacdo (ID), que garante o
anonimato ¢ a confidencialidade dos dados fornecidos. Apenas o grupo de investigacédo

ter acesso aos dados pessoais, sendo o cddigo ID a tnica identificacéo transmissivel;

- Os dados recolhidos serfio inseridos numa base de dados (formato digital) e anexados
ao ID (nico do participante, numa unidade de armazenamento externa, por tempo
indefinido. O acesso a esta unidade é restrito ao Grupo de Investigagio em

Neurociéncias Cognitivas;

- Os investigadores envolvidos no projeto garantem que toda a informaco recolhida para
a realizag@io do estudo serd mantida confidencial e utilizada exclusivamente para fins
cientificos. A identificacdo do participante nfio serd tornada puablica em nenhum

momento do estudo.
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Anexo B — Consentimento Informado

TERMO DE RECECAO DE INFORMACAO E CONFIRMACAO DE

CONSENTIMENTO LIVRE PARAPARTICIPACAO EM ESTUDO

Eu , abaixo-

assinado,pela presente declaragdo, concordo em participar como voluntario(a) no projeto de
investigagdo no ambito da dissertacio de Mestrado em Neurociéneias Cognitivas e
Neuropsicologia da Universidade do Algarve sob a temdtica: O impacto do sono no

funcionamento cognitivo™, da aluna Ana Francisca Valente Martins.

Neste sentido, apos ter sido convenientemente esclarecido(a) relativamente aos objetivos da
investigagdo, declaro que fui devidamente informado(a) das condigdes de participagdo nesta
investigagdo e que aceito responder, bem como do compromisso que assume em respeitar as
normaséticas e deontologicas que presidem a este tipo de trabalho, e depois de assegurado que
as informagoes prestadas e os resultados delas decorrentes destinar-se-d0 somente a
apresentagdo e/ou publicagdo de trabalhos de cardter cientifico. Aceito contribuir para a

realizagdo desta investigacdo.

Assinatura do informante:

Local Data
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Anexo C — Questionario Sociodemografico

QUESTIONARIO SOCIODEMOGRAFICO E CLINICO

O presente questionario enquadra-se numa investigagdo da disciplina de Praticas de Iniciagdo & Investiga¢do
Cientifica em Psicologia intitulada “Impacto do sono no Funcionamento Cognitivo”. Garante-se a rigorosa
confidencialidade das respostas a este questionario, que se destina exclusivamente ao estudo em curso.

1. Idade,
2. Género: Masculino Feminino

3. Estado civil: | Solteiro
Casado/Uni#o de facto
Divorciado/Separado
Viuvo

4. Habilitagdes literarias:

Quantos anos de escolaridade completos tem?

5. Profissao/Ocupacio: Empregado/ativo
Incapacidade temporaria (baixa clinica)
Desempregado
Reformado

Doméstica

6. Assinale (x) se tem algum dos seguintes problemas de saude (pode assinalar mais de uma opgéo).

Hipertensao Diabetes Problemas gastrointestinais
Problemas respiratérios Problemas urinarios Problemas cardiacos

AVC prévio Colesterol elevado Stress

Problemas pulmonares Doenga neurolégica Depressio

Ansiedade Cancro Obesidade

Outro problema. Qual?

7. Fuma?

Nao Sim — Quantidade diaria?

8. Consome bebidas alcoodlicas?

Nio Sim — Quantidade diaria?
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9. Consome drogas ndo legais?

Ndo Sim - Quais?

10. Habitualmente, tem problemas sono? Nido Sim

10.1. Se sim, ja alguma vez se queixou a um médico acerca de ter “problemas de sono™?

[TNdo

C1Sim
10.2. Tem perturbacéo de sono diagnosticada por médico ou outro profissional de satde?
[ONao Sim
Se sim, qual?
Perturbagao da Insonia
Perturbagdo da Hipersonoléncia
Perturbagdo da Narcolepsia (e.g., sonoléncia diurna recorrente, cataplexia)
Perturbagdo do sono relacionados com a respiragio (e.g., Apneia € Hipopneia obstrutiva do sono)
Perturbagdo do sono-vigilia do ritmo Circadiano (Padrio recorrente de interrupcéo do sono -
periodo de 24 horas)

Nio sei/Ndo me lembro

10.3. Toma medicagdo para dormir? | Ndo  Niao sabe = Sim —Qual?

11. Que tipo de medicac¢iio toma diariamente? (pode indicar o nome comercial ou a fungéo — ex. medicagio

para a tensdo elevada)

12. Pratica atividade fisica desportiva (e.g., caminhadas, ginastica, outra)? ~ Sim Nio

Se sim, quantas vezes por semana: vezes

13. Em que momento do dia pratica habitualmente exercicio fisico?

Manha (07:00-12:00) Tarde (12:00-20:00) Noite (20:00-07:00)
14. Tem uma alimentagdo equilibrada? = Sim  Mais ou menos Nio
15. Por dia bebe: aproximadamente 0,5L de dgua aproximadamente 1L de agua
aproximadamente 2L de igua mais de 2L de dgua
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