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Resumo 

O sono é um processo natural e essencial, com um papel preponderante em inúmeras 

funções neurobiológicas, necessário para a manutenção da saúde física e cognitiva do ser 

humano. Tem sido, também, o protagonista das queixas mais frequentes nos adultos mais 

velhos. Mudanças fisiológicas e psicológicas procedentes do processo de senescência podem 

efetivamente ser observadas na qualidade do sono destes adultos com consequente declínio 

cognitivo. São diversos os estudos que evidenciam o papel do sono no desempenho cognitivo 

no envelhecimento. De forma a contribuir para esta temática, o presente estudo tem como 

objetivo central averiguar a existência de uma relação entre a qualidade do sono e a função 

cognitiva em adultos mais velhos, dando posterior ênfase ao estudo da relação entre a idade e 

o a cognição agregando a qualidade do sono subjetiva como potencial mediador. Foram também 

considerados como potenciais moderadores, a sintomatologia depressiva e ansiosa, na relação 

entre a qualidade do sono subjetiva e a cognição. 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 o MoCA, o teste de fluência verbal 

(semântica), os subtestes Memória de Dígitos e Semelhanças da WAIS-III, o AVLT, e o TMT 

(Parte A e B).  Para além das provas neuropsicológicas, foram aplicados dois questionários para 

avaliar a qualidade do sono (IQSP e o ESE), e um para aferir os níveis de ansiedade e depressão 

(HADS).  Tal como hipotetizado, constatou-se a presença de uma relação entre a qualidade do 

sono e o funcionamento cognitivo global (capacidades visuoespaciais/funções executivas, na 

nomeação e na linguagem). Os resultados também conferiram que a qualidade do sono tem um 

papel relevante na relação entre a idade e as habilidades cognitivas globais. Contudo, não foi 

observada uma relação significativa entre a qualidade do sono e a função cognitiva global entre 

os participantes com níveis 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 não permitiram 

confirmar o papel moderador da sintomatologia ansiosa e depressiva na relação entre a 

qualidade do sono e o desempenho cognitivo.  

 

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

Sintomatologia ansiosa; Sintomatologia depressiva; IQSP; MoCA. 
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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 questionnaire, 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. Introdução 

  O sono é um dos poucos fenómenos biológicos que é comum a quase todos os 

organismos vivos. Constitui um aspeto fundamental da vida do ser humano, sendo um 

mecanismo que leva à restauração e à manutenção do nosso equilíbrio genético, responsável 

pela promoção da qualidade de vida. O sono caracteriza-se sobretudo pela alteração 

reversível do estado de consciência e pela redução da sensibilidade aos estímulos exógenos, 

associada a características posturais típicas, 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 o máximo 

de benefícios para a saúde (Kripke, 2004). Contudo, numa sociedade que promove um estilo 

de vida que não respeita os ciclos circadianos biológicos, a privação de sono (a não obtenção 

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, o consumo 

de cafeína e/ou álcool, (Ban, & Lee, 2001; Krueger, & Friedman, 2009), o uso de luz 

artificial e de instrumentos eletrónicos eminentes de luz que interferem na secreção 

endógena de melatonina, contribuem para uma restrição do tempo total de sono (Moreno et 

al., 2015). 

Está desde há muito estabelecido que a privação de sono afeta o funcionamento 

cognitivo humano (Carson, 1997; Boonstra, Stins, Daffertshofer & Beek, 2007). A privação 

deste processo vital afeta as diversas funções do sistema nervoso central, estando associada 

a progressiva falência dos processos orgânicos e comportamentais (Durmer, & Dinges, 2005; 

Killgore, 2010; Jackson et al., 2003). Sem uma boa noite de sono, os indivíduos começam a 

ficar cansados podendo dar origem a um declínio nos tempos de reação, na atenção, na 

memória, 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 diminuição na eficiência do 

trabalho devido à privação de sono (Wilkinson, Tyler and Varet, 1975). Outro estudo 

evidencia o impacto da privação do sono no reconhecimento de emoções faciais e tomada 

de decisão (Hausser et.al 2015, Killgo-re 2017), bem como défices na fluência verbal, no 

pensamento criativo e no planeamento não verbal (Deak e Stickgold, 2018)  

Sendo o sono uma função estreitamente relacionada com a idade cronológica das 

pessoas, apresenta mudanças significativas ao longo da vida. À medida que se envelhece, as 
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queixas relativas ao sono tornam-se cada vez mais recorrentes, e com o avanço da idade, o 

sono sofre modificações próprias deste processo: torna-se mais fragmentado, com 

interrupções, provocando hipersonolência ao longo do dia, diminuição do estado de alerta, e 

sestas frequentes (Motta & Sá & Oliveira, 2006). Estas alterações no padrão de sono em 

idade avançada têm implicações na função psicológica, no sistema imunológico, no 

desempenho, na resposta comportamental, no humor e na cognição. São vários os estudos 

epidemiológicos de grande escala que abordam a relação entre a duração e qualidade do 

sono, queixas inerentes ao mesmo, e o comprometimento cognitivo associado ao 

envelhecimento (Martin et al., 2012). Apesar de não ser inteiramente consensual, a literatura 

aponta que declínios significativos no funcionamento cognitivo podem advir de perturbações 

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 domínios da memória, codificação e recuperação de nova informação, e 

atenção. Alguns sujeitos relataram ainda défices específicos como dificuldades 

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

Diversos mecanismos têm sido apontados como responsáveis pelas alterações no 

ciclo sono-vigília, como a disrupção dos ritmos circadiano e a presença de comorbilidade, 

decorrentes ou não do envelhecimento (Crowley, 2011). As perturbações do sono nos 

indivíduos mais velhos são altamente prevalentes e multifatoriais. Até 10% da população 

mundial tem, pelo menos, uma perturbação do sono (Partinen, & Hublin, 2005). Também a 

ansiedade e a depressão exercem um papel negativo no ciclo sono-vigília. Roberts, Roberts, 

e Chen (2001, 2002) encontraram em adultos com restrições do sono, comparativamente aos 

seus pares com um sono normal, uma maior incidência de depressão, ansiedade, 

irritabilidade, medo, raiva, tensão, instabilidade emocional, desatenção, problemas de 

conduta, uso de álcool, fadiga, falta de energia e dores de cabeça e estômago. Vários estudos 

evidenciam a persistência de queixas do sono em adultos deprimidos (Ohayon & Roth, 2003; 

Mouchabac, Ferreri, & Bitton, 2003). Da mesma maneira, autores distintos postulam que 

níveis mais elevados dos componentes da ansiedade estão correlacionados a maiores 

dificuldades de sono (Ohayon, 2004; McCrae et al., 2008; Uhde, Coretese, & Vedeniapin, 

2009). A coocorrência de problemas de sono, comprometimento cognitivo, ansiedade e 

depressão entre adultos mais velhos, tem vindo a sugerir que estas condições provavelmente 

se encontram interrelacionadas (Johnson, Roth, & Breslau, 2006; Ohayon & Roth, 2003; Yu, 

Mahendran, Rawtaer & Collinson, 2016). 
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Atendendo que passamos aproximadamente um terço do tempo da nossa vida a 

dormir (Gomes, Quinhones & Engelhardt, 2010), ou pelo menos a tentar (Carlson & Buskist, 

1997), torna-se de máxima relevância compreender os contornos reais deste fenómeno que 

é o sono, o seu papel na vida do ser humano, e as implicações cognitivas da sua privação.  

Assim, a fim de contribuir para o aprofundamento desta temática, o presente estudo 

objetivou averiguar a relação entre a qualidade do sono e o desempenho cognitivo, o papel 

da qualidade do sono na relação entre a idade e a cognição, bem como perceber o papel da 

sintomatologia ansiosa e depressiva na relação qualidade de sono e cognição. 
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2. Enquadramento teórico 

2.1. Aspetos do sono 

O sono representa ainda hoje um desafio ao entendimento científico interligando-se 

a processos neurofisiológicos subjacentes, cujas implicações reais da sua privação ainda se 

encontram por revelar (Ferreira et al, 2003). Atualmente, através de um conjunto de 

evidências empíricas, é possível afirmar: que (1) o sono é um comportamento universal, 

comum a quase todos os organismos vivos (Carlson & Buskist, 1997; Jouvet, 2001); e (2) 

uma necessidade fisiológica, sem a qual, não nos é possível subsistir (Banks & Dinges, 

2007). 

O sono é um estado fisiológico regular, recorrente e facilmente reversível do 

organismo definido como um conjunto de alterações comportamentais e fisiológicas que 

ocorrem de forma conjunta e em associação com atividades elétricas cerebrais características 

(Kaplan, 1997, Chokroverty, 2009; (Khealani, 2006; Afifi & Bergman, 2008). No homem, 

o sono ocorre normalmente numa posição reclinada, cuja atividade motora encontra-se 

reduzida ou ausente, com os olhos fechados, caracterizada por uma alteração do estado de 

consciência reversível e uma diminuição da sensibilidade para a resposta a estímulos 

externos. Por outro lado, a vigília caracteriza-se por uma atividade motora elevada, alta 

responsividade a estímulos e por um ambiente neuroquímico que favorece o processamento 

e o registo de informações, e a sua consequente interação (Neves, Giorelli, Florido & Gomes, 

2013). A alternância entre o sono e a vigília, ciclo sono-vigília, representa um estado ativo 

complexo que apresenta uma regulação complexa e multideterminada, regulada por dois 

processos: (1) o ciclo circadiano, que promove o despertar; e (2) o processo homeostático, 

responsável pela promoção do sono (Borbély, 1982).  

O ciclo circadiano refere-se a variações no estado de vigília e do sono fisiológico, 

mediante o tempo, a duração e/ou outras características, que mudam ciclicamente no 

decorrer do dia, enquanto o processo homeostático refere-se ao aumento da sonolência após 

longos períodos de vigília, a partir da aglomeração de adenosina (Chokroverty, 2010). A 

adenosina acumula-se progressivamente ao longo de um período de vigília, decorrente da 

intensa depleção de glicogénio, que constitui a principal fonte energética do organismo. Por 

conseguinte, uma concentração elevada de adenosina extracelular conduzirá à inibição das 

regiões promotoras da vigília e à excitação dos núcleos cerebrais promotores do sono (Kong 

et al, 2002). Ao passo que, de manhã, após o acordar, a unidade homeostática do sono é 
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praticamente nula, o fator circadiano produz comandos excitatórios que levam ao despertar. 

Com o decorrer do dia, o impulso homeostático aumenta, juntamente com a atividade 

excitatória circadiana -output do núcleo supraquiasmático-, contudo esta atividade 

excitatória vai reduzindo à noite, resultando no início do sono (Chokroverty, 2010). Também 

a corticotrofina ou adrenocorticotrófica (ACTH) e o cortisol formam um importante sistema 

regulador do ciclo circadiano. Estas hormonas são segregadas em pulsos a cada 30-60 

minutos, contudo numa frequência e amplitude mais elevadas no período da manhã (Barros 

et al., 2019). Enquanto os maiores pulsos de ACTH ocorrem durante a noite/início da manhã, 

entre as 4 e as 6 horas da manhã; o cortisol, começa a ser libertado, de seguida, até atingir o 

seu pico no início da manhã, entre as 6 e 9 da manhã, sinalizando o despertar, momento em 

que o corpo já se encontra preparado para enfrentar o dia. A segregação de cortisol reduz ao 

final da noite, continuando os seus níveis continuam a baixar nas primeiras horas de sono 

(Jansen et al., 2007). 

 Não menos importante, é a relação do ciclo sono-vigília ao fotoperiodismo 

decorrente das variações da intensidade luminosa do dia e da noite. Esta relação é 

influenciada pela luz ambiente durante o dia e pela secreção noturna de melatonina. A 

informação luminosa captada pelas células da retina é transformada num estímulo elétrico 

que vai ser transmitido ao núcleo supraquiasmático através da via retino-hipotalâmica. 

Posteriormente, este envia impulsos para as estruturas vizinhas, como a glândula pineal, 

impedindo a produção de melatonina, promovendo a vigília (Gulyani, Salas, & Gamaldo, 

2012). Pelo contrário, durante a noite, a glândula pineal retoma a sua função, libertando a 

sua hormona, a melatonina, mais conhecida pela hormona do sono, cuja ação é responsável 

pela indução e manutenção do sono (Crowley, 2011). Começa a aumentar uma a três horas 

antes do horário normal do sono, atingindo o seu pico entre as 23-3h da manhã. Após o pico, 

estes níveis diminuem rapidamente de forma a preparar o organismo para acordar no início 

da manhã. Por volta das 8-9h é atingido o valor mínimo, assim permanecendo até ao início 

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

 

2.2. Estrutura interna/Arquitetura do sono 

 As fases neurofisiológicas do sono baseiam-se no padrão 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 vários sinais biológicos ao longo 
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do sono. Este estudo polissonográfico permite registar a atividade elétrica cerebral a partir 

do EEG; o nível de relaxamento muscular avaliado pelo EMG; e a deteção 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 são 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 estão associadas a tarefas 

com elevada demanda cognitiva, como a aprendizagem, a consciência, a memória, e o registo 

e processamento de nova informação; as ondas beta indicam um estado de vigília, 

consciência, foco e atenção nas tarefas do quotidiano, lembranças, resolução de problemas, 

e adrenalina; as ondas alfa são responsáveis por um estado de relaxamento mental e físico, 

assim como no estado de alerta. As ondas teta têm relação com o sono com sonhos, 

capacidade imaginativa, memórias há muito “esquecidas”, baixa consciência, e estão 

também associadas aos movimentos involuntários do organismo, como a respiração, o 

batimento cardíaco e a digestão. Por sua vez, as ondas delta ocorrem em momentos de sono 

profundo, sem sonhos, e à meditação profunda (Kugler, 1969; Lelis & Atahualpa, 2013; 

Parsi, 2019). 

 A partir de padrões específicos de EEG associados ao sono foram identificados dois 

grandes estados que vão 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 à fase de vigília. 

(Carlson & Buskist, 1997; Nolte, 2008). A fase NREM é caracterizada por um padrão 

eletroencefalográfico síncrono de grande amplitude (ondas delta) e continuamente mais 

profundo (Paiva, 2011). Observa-se um predomínio do sistema nervoso parassimpático com 

redução da frequência cardíaca, da pressão arterial, da temperatura corporal e do consumo 

de oxigénio (Afonso, 2008), com ligeira diminuição do tónus muscular, uma atividade 

mental mínima, e uma atenuação das funções dependentes do sistema nervoso autónomo 

(Carskadon & Dement, 1989). O sono começa no NREM e progride através de quatro fases 

mais profundas: N1, N2, N3, N41. A fase N1 é caracterizada pela transição vigília/sono, com 

 
1 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 classificação do sono de 

Rechtschaffen & Kales (1968). Foi proposto o desaparecimento da fase 4 do sono REM, agregando-a à fase 3, 

combinando-a numa única fase.  
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presença de ondas cerebrais de baixa frequência e amplitude (ondas teta) em relação à vigília, 

ausência de ondas alfa e movimentos oculares lentos. O estádio N2 caracteriza-se pela 

presença de complexos K (onda cerebral inicialmente aguda com componente negativo 

rápido, seguida de um componente positivo mais lento com uma duração superior a 0.5 

segundos, mais evidente nas regiões frontais) e fusos de sono (ondas de frequência 11-16 Hz 

mais percetíveis nas regiões centrais), produto da atividade talâmica com ausência de ondas 

alfa de vigília (Bear, Connors, & Paradiso, 2001; Ballalai, Motta, Souza, Silva, & Lima, 

2005). Esta fase parece ser intermédia pois possui ausência das ondas de vigília (ondas beta) 

assim como das ondas delta, que definem estádios mais profundos (Mendonça. & Azevedo, 

2007). Tipicamente, não apresenta movimentos oculares, ainda assim podem persistir; o 

tónus muscular é variável, sendo menor que o estado de vigília e maior que o REM 

(Rodrigues et al., 2012). No N3 existe, pelo menos, 20% de atividade de ondas delta (ondas 

cerebrais lentas de grande amplitude e baixa frequência), podendo existir, ou não, fusos de 

sono. O tónus muscular é de amplitude variável sendo menor que no N2, sem movimentos 

oculares (Rodrigues et al., 2012). O último estádio, as ondas delta ocupam mais de 50% do 

registo eletroencefalográfico, sem qualquer atividade ocular, contudo, ao contrário de N2 

não regista a presença de fusos de sono. É também nesta fase que o limiar de acordar é mais 

elevado (Bear et al., 2001). Os estádios 3 e 4 são comumente denominados de sono delta ou 

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

 Identifica-se o início do sono REM a partir da atividade cerebral que é idêntica à do 

estado de vigília (Carlson & Buskist, 1997; Nolte, 2008). Apresenta uma dessincronização 

do EEG, caracterizada por oscilações elétricas rápidas mistas e de baixa amplitude com ou 

sem ondas em serra (ondas triangulares de 2-6 Hz com maior amplitude nas regiões centrais), 

onde podem ocorrer ondas alfa (Neves et al., 2013). Verifica-se atonia muscular quase total 

e movimentos oculares rápidos -rapid eye movement- (Bear, Connors & Paradiso, 2001). A 

frequência cardíaca e respiratória 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). É nesta fase que têm sido associados os 

processos de consolidação da aprendizagem (Cirelli & Tononi, 2008), processos de 

memorização, associação de nova informação (Zerouali, Jemel & Godbout, 2009) e da 

atividade onírica, mais conhecida por sonhos (Vicent, 2007), devido à intensa atividade dos 

neurónios do sistema límbico e cortical (Pace-Schott & Hobson, 2002). 
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  As fases NREM e REM surgem num padrão cíclico e alternado que se vão repetindo 

entre 3 a 6 vezes durante a noite, com intervalos de 90 a 120 minutos2, entrecortado por 

breves momentos de vigília, do qual, posteriormente, se inicia um novo ciclo, e assim 

sucessivamente (Carskadon & Dement, 2005). A classificação do sono AAMS ocorre da 

seguinte forma: N1→N2→N3→N4→REM. Relativamente ao seu tempo total, a 

distribuição do sono pelas várias fases apresenta proporções variáveis: vigília, <5%; N1, 2-

5%; N2, 45-55%; N3, 3-8%; N4, 10-15%.  No sono NREM, a duração de cada ciclo vai-se 

reduzindo ao longo da noite (N3 e N4), ao passo que a duração do sono REM vai aumentando 

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

 

2.3. Neuroanatomia e Neuroquímica do Sono 

 O sono é um estado fisiológico reversível que envolve um padrão de atividade 

cerebral elétrica específica, cujos mecanismos de controlo manifestam-se ao nível da 

organização genética, biológica e celular (Stenberg, 2007). 

Os processos neurobiológicos que ocorrem no sono são necessários para a 

manutenção de diversos aspetos da saúde física e cognitiva. O entendimento postula que o 

ciclo sono-vigília apresenta uma regulação complexa e multideterminada, que é regulada, 

como já foi referido, por dois processos, o circadiano e o homeostático. O processo 

circadiano é regulado pelo núcleo supraquiasmático, localizado na região anterior do 

hipotálamo, e envolve um relógio biológico interno representado por um conjunto distinto 

de neurónios, tendo como função sincronizar o sono com o período luminoso, consolidando 

o ciclo sono-vigília (Bertolazi, 2008). O processo homeostático é regulado por núcleos 

colinérgicos, e depende da duração da vigília prévia e da qualidade e duração dos períodos 

de sono. Aumenta a propensão ao sono quando o mesmo está reduzido ou ausente (sono de 

recuperação), e diminui a sua propensão em resposta ao excesso de sono (Bertolazi, 2008). 

O núcleo supraquiasmático também está envolvido no controlo diário de secreção de 

melatonina na glândula pineal. Neste sentido, induz um efeito inibitório (via neurónios 

GABAérgicos) na descarga de melatonina durante o dia e uma ação estimulante 

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

 
2 O primeiro ciclo de sono tem uma duração entre 70 a 90 minutos aproximadamente.  
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A estimulação e controlo do sono NREM resulta da ativação de neurónios 

GABAérgicos localizados na área pré-ótica ventrolateral do hipotálamo anterior. Estes 

neurónios inibem os centros ativadores responsáveis pela vigília, como o sistema reticular 

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

 Estudos de imagiologia cerebral demonstram padrões diferentes na anatomia 

funcional associada ao sono REM e NREM. Durante o sono NREM, especificamente no 

sono de ondas lentas, as regiões do tronco cerebral rostral, os núcleos do tálamo, os gânglios 

da base, o hipotálamo, o córtex pré-frontal, e as regiões do lobo temporal medial parecem 

apresentar uma redução da atividade. Todavia, durante o sono REM, existe um aumento da 

atividade dos núcleos talâmicos, do tegmento, da ponte, do córtex occipital, do córtex 

frontobasal, e córtex pré-frontal medial, e do sistema límbico, incluindo a amígdala, o 

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

Evidências prévias demonstram que as estruturas cerebrais implicadas no estado de 

vigília são o prosencéfalo basal, o hipotálamo posterior e lateral, o tegmento mesencefálico 

e a ponte (Stenberg, 2007). Por sua vez, a Ach, as monoaminas (NE e 5-HT), a DA, a HA, a 

orexina, e o Glu são conhecidos por terem propriedades promotoras da vigília (Falup-

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

Ao longo do sono de ondas lentas, os níveis de Glu e Ach descem consideravelmente, 

e mantêm-se baixos até ao final desta fase (Datta, 2010).  Durante o sono REM, a 

concentração de Ach aumenta, chegando a cerca de 65% do nível mais alto de vigília, 

enquanto o Glu chega ao seu nível mais alto da vigília.  A NE, 5-HT, DA, e os níveis de HA 

sofrem um declínio, em todas as partes do cérebro, durante o sono de ondas delta, chegando 

a atingir os seus níveis mais baixos nesta fase. No decorrer do sono REM, estas monoaminas 

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

O GABA é o neurotransmissor inibitório mais proeminente no cérebro, cuja sua 

função remete para a promoção tanto do sono como da vigília, dependendo da sua 

localização e da sua complexa interação com outros neurotransmissores, como sistemas 

colinérgicos e adrenérgicos (Oh et al., 2019). Na vigília, os níveis de GABA permanecem 

baixos, e em contrapartida, aumentam nas estruturas subcorticais e áreas corticais do 

prosencéfalo, durante o sono de ondas lentas. Durante o sono REM, estes níveis descem, 

atingindo o seu nível mais baixo, em praticamente todas as áreas do cérebro, com a exceção 

de algumas áreas específicas do tronco cerebral (Datta, 2010). 



 

10 
 

 

2.4. Envelhecimento  

 Evidências recentes sugerem que o declínio cognitivo numa série de domínios 

cognitivos, incluindo a memória, o raciocínio e a fluência semântica podem já ser evidentes 

no início da meia-idade, 45-49 anos. (Singh-Manoux et al. 2011). A heterogeneidade do 

processo de envelhecimento remete para uma dimensão subjetiva que pode ser considerada 

“normal”, “bem-sucedida”, ou alternativamente, “patológica” (Medeiros, 2013). O 

envelhecimento “normal”, ou senescência, é um processo metabólico ativo que requer a 

existência de um conjunto de alterações características e inevitáveis com as quais a pessoa 

vive sem que tenha repercussões nas suas atividades diárias (Bernard, 2008).  O 

envelhecimento bem-sucedido, ou ativo, considerando as dimensões físicas, cognitivas e 

sociais, caracteriza-se por uma probabilidade reduzida de surgirem doenças que impliquem 

perda de autonomia, por um nível elevado de funcionalidade física e cognitiva e pela 

conservação de relações sociais, bem como pela manutenção do bem-estar subjetivo 

(Fontaine, 2000). Por sua vez, no envelhecimento patológico ocorre um conjunto de 

alterações e/ou doenças decorrentes do processo de envelhecimento, que se relaciona a 

elevados custos de saúde, maiores demandas de consultas e hospitalizações, e cuidadores, 

com implicações disfuncionais e contínuas nas atividades do dia a dia (Bernard, 2008).  

 A degeneração progressiva dos tecidos, incluindo o parênquima cerebral, é um 

acontecimento expectável associado ao envelhecimento, mesmo em condições fisiológicas 

de normalidade. Estudos histológicos demonstraram que, com o envelhecimento, as 

alterações na substância branca são mais proeminentes do que a nível cortical (Bronge, 

2002). O córtex pré-frontal é o mais afetado pela idade, quando comparado com outras 

regiões neocorticais, seguido de perda de volume nos lobos temporal, parietal e occipital 

(Raz & Rodriguez, 2006). Os neurónios do hipocampo também sofrem dilatações basais nas 

dendrites e diminuição da superfície de contacto para as sinapses, comprometendo assim 

funções como a aprendizagem ou a memória (Neves, 2012). Ademais, ao longo do ciclo de 

vida, parece existir uma redução bastante significativa do caudado e do cerebelo (Park & 

Reuter-Lorenz, 2009).  

 As consequências para o funcionamento cognitivo do envelhecimento normal ou 

ativo são bem conhecidas. Embora esteja claramente estabelecido que as pessoas com mais 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00702-012-0802-2#ref-CR25
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de 65 anos de idade apresentam uma deterioração no funcionamento cognitivo, existem 

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

Num dos seus primeiros trabalhos publicados acerca das mudanças associadas ao 

envelhecimento ao nível das capacidades cognitivas, Denney (1982) constatou a existência 

de diferenças 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 têm 70 anos de 

idade são comparáveis às pessoas que tinham 65 anos há trinta anos, existindo razão para se 

falar no desenvolvimento das reservas cognitivas entre idosos ao longo dos anos. As razões 

para o aumento destas reservas cognitivas concernem-se em aspetos de natureza cultural -

melhor saúde, condições materiais favoráveis, maior acessibilidade a instrumentos de 

literacia, sistemas educacionais ao longo da vida, entre outros-, que as pessoas adultas e 

idosas têm atualmente ao seu dispor para desenvolver as capacidades cognitivas, pelo menos 

enquanto o estado físico o permitir (Baltes & Smith, 2003). Ainda assim, nem todas as 

funções cognitivas declinam com a mesma rapidez ou grau de severidade durante o 

envelhecimento. Um estudo de Férnandez-Ballesteros (2009) apontou para o impacto 

positivo de atividades de estimulação cognitivas diárias, bem como de atividades sociais e 

de lazer, no funcionamento cognitivo, operando como fatores protetores contra a 

deterioração cognitiva.  

Apesar de ser importante realçar que o envelhecimento não desencadeia um declínio 

cognitivo generalizado, a atenção, a memória, as capacidades visuoespaciais, a velocidade 

de processamento e as funções executivas são os domínios cognitivos mais afetados pelo 

efeito da idade (Lindeboom, 2004). De facto, as queixas de memória são bastante frequentes 

entre a população mais velha. Ao longo do processo de envelhecimento, as componentes da 

memória e da aprendizagem que se encontram mais alteradas são: a memória a curto prazo, 

incluindo a memória de trabalho, a capacidade de organizar a informação e, ainda, a 

capacidade de recuperar informação recentemente aprendida (Berger, 1995; Spar & La Rue, 

2005). Várias linhas de evidência independentes apoiam que a interrupção do sono NREM 

prediz défices de memória; adultos mais velhos apresentam reduções significativas do sono 

NREM, estando esta diminuição da amplitude e densidade das ondas lentas NREM 

associadas a um grau de comprometimento da memória (Backhaus et al., 2007; Carrier et 

al., 2011; Cauter, Leproult, & Plat, 2000; Mander et al., 2013). Segundo Fontaine (2000), a 

memória é avaliada e três níveis: armazenamento, codificação e recuperação. Não obstante, 
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a capacidade de armazenamento permanecer intacta, verifica-se um declínio ao nível do 

desempenho da memória imediata, relacionado principalmente com défices na codificação 

e na recuperação de informação. 

Spar & La Rue (2005) acrescentam que a principal e mais frequente mudança 

cognitiva produzida durante o envelhecimento é, a diminuição da velocidade de 

processamento e de ação, o que se traduz em dificuldades acrescidas na atenção e na 

memória. A aquisição de nova informação associada ao conceito de aprendizagem torna-se 

menos eficiente, comprometendo a retenção dessa mesma informação, sobretudo quando a 

complexidade da tarefa aumenta (Fontaine, 2000). Sob outra perspetiva, Berger (1995) 

defende que a aprendizagem depende mais da motivação da pessoa do que propriamente da 

sua capacidade de memória, o que na ausência de patologias do tipo cerebrovasculares, os 

torna perfeitamente capazes de evocar informação corrente tão bem quanto os adultos mais 

novos. A capacidade de planear novas atividades, resolver problemas e tomar decisões 

complexas também é notoriamente afetada (Botwinick, 1984). Relativamente à atenção, as 

maiores dificuldades parecem surgir ao nível da atenção dividida, mostrando-se capazes de 

manter a atenção focada, mas com dificuldades quando repartida por diferentes atividades 

(Spar & La Rue, 2005). 

 

2.5. Qualidade do Sono no Envelhecimento 

  O envelhecimento traz inúmeras mudanças fisiológicas e ambientais na qualidade e 

quantidade do sono que interferem diretamente nas queixas acerca do sono. Estas alterações 

nos padrões de sono, afetados com o avanço da idade, alteram o balanço homeostático, com 

repercussões no sistema imunológico, respostas comportamentais, humor, e performance. A 

má qualidade do sono e as alterações na atividade do cérebro durante o sono são problemas 

complexos de saúde em populações envelhecidas, tornando-se potenciais fatores de risco 

para o declínio cognitivo (Ebersole, 2001).  

 Com o avançar da idade, a amplitude e a densidade das ondas lentas (fases 3 e 4 do 

sono NREM) diminui significativamente, impulsionada por alterações funcionais, que 

refletem uma reorganização dos circuitos corticais, com algumas sinapses a apresentarem 

uma maior vulnerabilidade ao envelhecimento em relação a outras (Dumitriu et al.,2010). 

Existe um estreitamento da substância cinzenta (Redline et al., 2004), atrofia dependente da 

idade do tálamo anterior e medial, e derivações sobre o córtex 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 alterações das ondas lentas relacionadas 

com a idade podem estar associadas a mudanças na densidade sináptica e matéria branca, 

podendo estar na origem de uma maior fragmentação 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 alterações na sua arquitetura. Estudos referentes ao sono em pessoas 

mais velhas, apontam para modificações no padrão do sono, com impacto no decorrer do 

ciclo circadiano, como: a já referida (1) diminuição da amplitude das ondas lentas; (2) o 

componente restaurador do sono; (3) a diminuição do número de movimentos oculares 

durante o sono REM; (4) o aumento do tempo gasto na cama com diminuição do tempo total 

de sono; (5) a fragmentação do sono com vários acordares; (6) a dessincronização dos ciclos 

circadianos, resultando em ciclos menos precisos e consistentes; e (7) o aumento na 

frequência das sestas durante o dia (Quinhones & Gomes, 2011). Isto significa que, como 

parte do envelhecimento, é comum existir uma alteração no ciclo circadiano.  

Esta alteração é denominada de fase avançada do sono, que pode ser decorrente de 

alterações no núcleo supraquiasmático, encarregue de regular o ritmo circadiano (Swaab, 

Fliers, & Partiman, 1985). As pessoas mais velhas começam a ir para a cama mais cedo (20-

21 horas), por já não haver muito a fazer nesta altura do dia, e acordam precocemente entre 

as 3-4 horas da manhã (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 estão a dormir mal, quando na realidade estão 

a receber a quantidade adequada de sono (±6,5 horas). Embora o sono nestas condições possa 

ser normal, está assíncrono 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 nós temos uma queda no estado de alerta induzida pelo ciclo circadiano 

(Campbell et al., 1995). Campbell, Murphy e Stauble (2005) concluíram que as sestas nos 

idosos resultaram num aumento da quantidade de sono, melhorando o desempenho cognitivo 

e psicomotor imediatamente à sesta e com efeito ao longo do dia, contudo a literatura tem se 

demonstrado controversa quanto ao efeito e implicações das sestas.   

Embora as queixas de sono sejam comuns em todas as faixas etárias, os adultos mais 

velhos apresentam uma maior prevalência de perturbações do sono como insónias, 
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hipersónias, perturbações do ritmo circadiano, perturbações respiratórias do sono, 

narcolepsia, parassonias, e distúrbios do movimento do sono. As perturbações do sono, são 

classificadas, segundo a sua etiologia, como primárias, sendo maioritariamente idiopáticas; 

e secundárias, em que se estabelece uma relação de causa-efeito (Dipiro, Talbert, Yee, & 

Wells, 2008). As perturbações primárias do sono mais comuns, frequentemente observadas 

em adultos mais velhos são: (1) as perturbações respiratórias do sono, (2) a síndrome das 

pernas inquietas, (3) a perturbação do comportamento do sono REM, e (4) a insónia (Roepke 

& Ancoli-Israel, 2010).  

Existem outros fatores que podem estar associados à incapacidade de dormir nos 

adultos mais velhos como a medicação (medicações cardiovasculares, neurológicas, 

psiquiátricas, sedativo-hipnóticas, anti-histamínicos, antidepressivos, entre outros), a 

ingestão de bebidas alcoólicas, a cafeína (e outras xantinas) e a nicotina (Drapeau et al., 

2006; Espiritu, 2008). Também as doenças psiquiátricas, particularmente, a depressão e as 

demências, e as reações emocionais às doenças clínicas são causas comuns de dificuldades 

relacionadas com o sono (Geib et al., 2003).  A depressão pode causar insónia ou hipersónia, 

com queixas de despertares precoces, com dificuldade em adormecer novamente, ou noutras 

situações, dificuldade em iniciar o sono, tal como ocorre na ansiedade (Neylan, May, & 

Reynolds, 1999).  

A sonolência diurna sentida pode também ser um efeito colateral dos medicamentos, 

muitos bloqueiam as ações de acetilcolina e/ou histamina, neurotransmissores reguladores 

da vigília. Alternativamente, um grande número de medicamentos perturba o sono por meio 

da ativação do SNC, como anti-histamínicos, medicação para Parkinson (agonistas levodopa 

ou dopamina), antipsicóticos, antidepressivos tricíclicos (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 padrão multidimensional de sono-vigília 

adaptado às demandas individuais, sociais e ambientais, proporcionando bem-estar físico e 

mental. Inclui aspetos quantitativos do sono, como a sua duração do sono, latência ou 

número 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 prevalência de doenças, como a diabetes, a 

depressão, a hipertensão e doenças coronárias.  

A privação do sono, e o comprometimento cognitivo são altamente prevalentes em 

pessoas com idade mais avançada (Bishop, Lu, & Yankner, 2010; Rapp & Heindel,1994, 

Glisky & Riddle, 2007). Sabe-se que o envelhecimento é acompanhado por profundas 

mudanças no sono que juntas afetam o desempenho neuropsicológico (Reisberg & Gauthier, 

2008; Hoogenhout. De Groot, Van der Elst, & Jolles, 2011, Diekelmann & Born, 2010). As 

perturbações do sono podem interferir com o funcionamento normal das vias neuronais 

(GABA e cAMP) que, por sua vez, podem afetar a plasticidade sináptica (Havekes, Vecsey, 

& Abel, 2012). O sono não reparador pode contribuir para a degeneração cerebral, 

promovendo a neuroinflamação, e prejudicar a neurogénese, especialmente nas áreas do 

hipocampo, região neuroanatómica chave para a aprendizagem e para a memória, sugerindo 

que esta região cerebral pode ser especialmente sensível às consequências da perda de sono. 

Ademais, concentrações reduzidas de acetilcolina (que ajuda a manter padrões normais de 

sono e implicada na consolidação da memória) resultante da perda de células colinérgicas 

no prosencéfalo basal, que ocorre durante o envelhecimento, pode contribuir para o declínio 

cognitivo, interrompendo os processos de sono e de memória (Kang et al., 2009). 

Com base em questionários específicos, como o Índice de Qualidade do Sono de 

Pittsburgh (PSIQ) (Buysse, et al., 1989), pessoas com mais idade tendem geralmente a 

queixar-se da curta duração do seu sono; 40-60% relatam insónia e má qualidade do sono 

(Ohayon, 2009; Bittencourt et al, 2009).  

Existe uma quantidade crescente de evidências que fazem a ponte entre dificuldades 

de sono e a diminuição da função cognitiva em pessoas saudáveis, contudo a medida em que 

a qualidade do sono afeta a cognição independentemente dos efeitos de variáveis, como a 

sintomatologia ansiosa e depressiva, requer uma maior exploração. 

Apesar da literatura não ser consistente, existem efetivamente uma associação entre 

queixas do sono, com o desempenho cognitivo. Uma relação positiva entre a qualidade de 

sono autorreferida e as funções cognitivas foi relatada em relação ao processamento de 

velocidade (Bastien et al., 2003), funções executivas, como a atenção dividida, memória de 

trabalho, inibição, fluência verbal e resolução de problemas (Águas & Bucks, 2011) e 

memória 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 atenção, de tempos de resposta, de memória a 

curto prazo e ao nível 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 privação de sono 

tem um efeito deletério significativo na maioria dos domínios cognitivos, incluindo a 

atenção, a memória de trabalho, a velocidade de processamento, a memória a curto prazo e 

o raciocínio, com efeitos menores observados em tarefas de maior complexidade (Lim & 

Dinges, 2010).  Em muitos casos, a privação deste processo parece preceder ao início de 

défices neuropsicológicos 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 possíveis diferenças de idade nas respostas cognitivas à 

privação do sono. Em ambos os experimentos, os adultos mais velhos (40-50 anos) e os mais 

jovens (18-22 anos) desempenharam uma variedade de tarefas cognitivas após duas noites 

de privação de sono. Os resultados concluíram que os efeitos cognitivos da privação do sono 

aumentam com a idade; sujeitos mais velhos eram mais vulneráveis ao decréscimo do 

desempenho de tarefas durante a privação do sono. 

Um estudo que analisou a relação entre a qualidade do sono e o desempenho 

cognitivo em adultos mais velhos (65-80 anos), concluiu que as divergências na qualidade 

de sono estiveram associadas a piores desempenhos em testes de memória de trabalho, 

atenção dividida e resolução de problemas, mas não em provas de velocidade de 

processamento, função inibitória e memória episódica (Nebes, Buysse, Halligan, Houck & 

Monk, 2009). Outro estudo, evidenciou um desempenho inferior em medidas de 

conhecimento verbal, memória a longo prazo e raciocínio visuoespacial, associado ao início 

e latência 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 duração do sono, pode afetar o declínio cognitivo nos indivíduos mais velhos. Nesse 

estudo, de quase 3000 mulheres com idade superior a 65 anos, o sono medido por actigrafia 

(eficiência do sono, latência do início do sono, despertar após o início 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, não institucionalizadas, revelou uma forte 
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correlação entre as horas de sono e o funcionamento cognitivo global. Indivíduos que 

dormiam mais de 11 horas por noite tinham um valor significativamente menor numa 

adaptação da versão MMSE. Estes resultados não variaram de forma significativa em tempo 

de duração de sono inferior a 7 horas, concluindo que longos períodos de sono estão 

associados a uma função cognitiva mais pobre, na população mais envelhecida. Num estudo 

semelhante, a mais de 5000 adultos com pessoas acima dos 60 anos, a sonolência excessiva 

diurna e a curta duração do sono foram associadas a um défice de atenção (Ohayon & 

Vecchierini, 2002). Ainda relativamente à duração 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 funções cognitivas, nomeadamente, a fluência verbal semântica, memória 

verbal (memória de trabalho, evocação imediata e diferida), e atenção em relação às que 

dormiam 7 horas por noite. 

Contudo, vários estudos que analisaram a associação entre a duração e a qualidade 

subjetiva do sono na função cognitiva de pessoas com idade mais avançada não estão de 

acordo, e os seus resultados são contraditórios. Estudos transversais baseados no 

envelhecimento, concluíram que tanto a quantidade como a qualidade subjetiva do sono não 

afeta significativamente o desempenho cognitivo, nomeadamente, a memória (evocação a 

curto e longo prazo, memória episódica, memória semântica, reconhecimento a longo prazo), 

a orientação, a linguagem, a velocidade de processamento, o raciocínio, e o controlo 

inibitório; com exceção da atenção sustentada e da memória de trabalho (Martin et al., 2012; 

Blackwell et al., 2011). A discrepância de resultados obtida nos diversos estudos pode ser 

explicada por um possível impacto de outros fatores na população, nomeadamente, a idade 

(mais jovens vs mais velhas) a partir dos 50 anos, o tipo e extensão da avaliação cognitiva, 

diferenças individuais da qualidade e duração 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 ligação entre a qualidade do sono e a saúde mental está bem estabelecida. 

Problemas de sono estão implicados em muitos desfechos relacionados à saúde 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 interrupções na qualidade 

de sono tinham uma forte correlação com o desempenho neuropsicológico. Indivíduos com 

má qualidade de sono são mais propensos a sofrer de depressão e ansiedade (Xu et al., 2021). 

Comparados a pessoas sem qualquer problema de sono associado, estes adultos são quase 

40 vezes mais propensos a ter depressão e 6 vezes mais propensos a ter ansiedade (Ford & 

Kamerow, 1989). Alguns mecanismos podem ajudar a entender esta associação, como as 

alterações dos níveis de serotonina, norepinefrina e do sistema dopaminérgico, assim como 

as mesmas regiões cerebrais do sistema límbico (Holmes et al, 2003; Lesch et al., 1996; 

Rubin, 2018).  

Evidências recentes sugerem que o funcionamento psicológico, como uma 

sintomatologia depressiva ou ansiogénica pode desempenhar um papel significativo na 

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

A sintomatologia de ansiedade e os problemas de sono são grandes barreiras ao 

envelhecimento saudável e são frequentemente condições comórbidas em adultos mais 

velhos (Bishop, Lu, & Yanker, 2010; Rapp & Heindel, 1994).  Entende-se por ansiedade, 

uma resposta fisiológica dos seres humanos ao meio ambiente em que estão inseridos e às 

situações que vivenciam; no entanto, pode tornar-se patológica, caracterizando-se por 

sentimentos de angústia, dificuldade na concentração, perturbações do sono, fadiga, 

tremores, entre outros (Chaves et al., 2015). São vários 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). Indivíduos mais velhos que 

apresentam altos níveis de ansiedade demonstram uma tendência em antecipar as suas 

incapacidades e questionar as suas habilidades intelectuais. Esta autoperceção negativa 

interfere na atenção seletiva, e na codificação de informação na memória, afetando a 

compreensão e o raciocínio (Oliveira, Santos, Cruvinel, & Néri, 2006), o que nesta fase da 

vida pode ser a diferença entre uma saúde mental boa ou uma saúde mental comprometida. 

Adicionalmente, Press, Punchik e Freud (2018) concluíram que um alto score de ansiedade, 

avaliado a partir do Short Anxiety Screening Test (Sinoff, Ore, Zlotogorsky, & Tamir, 1999), 

em adultos com idade mais avançada, está associado a queixas de menor satisfação geral do 

sono, problemas em iniciar o sono, mais despertares noturnos, fraqueza matinal e sonolência 

excessiva diurna. Um estudo transversal relatou um menor desempenho cognitivo, 

nomeadamente na memória episódica com componente na aprendizagem e na memória 

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 declínio cognitivo para pacientes com alta 

ansiedade (Bierman, Comijs, Jonker, & Beekman, 2005; Sinoff e Werner, 2003). Spinoff e 

Werner (2003) constataram que a ansiedade está interligada a um défice na memória e a sua 

constante presença é um forte preditor para um futuro declínio cognitivo. A perda de 

memória aparenta ser o problema inicial com o consequente desenvolvimento da ansiedade. 

Segundo Paulo & Yassuda (2009), também a frequência 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 frequência de esquecimentos, maiores os 

sintomas de ansiedade.  

Por outro lado, Martin e seus colaboradores (2012) ao não atribuírem um papel 

significativo ao sono no comprometimento da atenção sustentada, consideraram a hipótese 

de que este estaria associado sobretudo à ansiedade e/ou depressão.  

Similar aos sintomas ansiogénicos, evidências mostraram que também sintomas 

depressivos percebidos estão associados a uma menor satisfação com o sono (Press et al., 

2018). Quando nos referimos à depressão, devemos ter em consideração de que se trata de 

uma perturbação associada a uma multiplicidade de fatores e manifestações clínicas. 

Caracteriza-se como uma perturbação psiquiátrica, cujos principais sintomas são a perda de 

interesse ou prazer na maioria das atividades, e o humor depressivo (DSM-V, 2014). 

Segundo Ballone (2004), a depressão designa-se como um estado emocional negativo no 

qual o individuo se sente intensivamente triste, desanimado, sem motivação, sem interesse e 

frustrado. 

A associação entre depressão e o comprometimento do sono é bem reconhecida e 

tem sido corroborada na maioria dos estudos realizados em populações 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 reincidência de depressão em adultos mais velhos (Cho et al., 

2008). Ademais, dificuldades em dormir, com especial referência à insónia, aumentam o 

risco de depressão (Almeida et al., 2011; Pigeon et al., 2008). Paralelamente, sintomas 

depressivos aumentam o risco de dificuldades em dormir, má qualidade de sono, e cansaço 

matinal (Pedraza et al., 2012; Tranter et al., 2002), verificando-se uma clara associação 

bidirecional entre a depressão e o declínio subjetivo do sono (Pres set al., 2018).  

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0165032721007424?casa_token=19jNGFWQ4uUAAAAA:ofl9KuH4-NzOeI0BxMpBW5ZUZ3OROaujL5jyVwJz49NF9zwF-s7Vxs9qHN6kwu0xWA4j7Kfqwg#bib0002
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0165032721007424?casa_token=19jNGFWQ4uUAAAAA:ofl9KuH4-NzOeI0BxMpBW5ZUZ3OROaujL5jyVwJz49NF9zwF-s7Vxs9qHN6kwu0xWA4j7Kfqwg#bib0057
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Naismith et al. (2011) comprovaram que um sono conturbado em indivíduos mais 

velhos com depressão está relacionado com o funcionamento cognitivo. A duração dos 

despertares noturnos estão relacionados com o desempenho na aprendizagem verbal e 

memória, fluência semântica, inibição de resposta e resolução de problemas. Ademais, os 

mesmos autores sugerem que a associação entre o sono e a cognição em indivíduos mais 

velhos com depressão pode advir da interferência de circuitos neuronais associados ao 

humor, sono e funções cognitivas. 

Sutter e os seus colaboradores (2012) esclareceram também o papel moderador da 

depressão na relação entre a qualidade do sono e o desempenho cognitivo em adultos mais 

velhos, concluindo que uma má qualidade do sono pode afetar processos cognitivos de 

ordem superior, particularmente, em indivíduos que relatam níveis mais elevados de 

depressão.  

Num estudo, realizado a adultos saudáveis (60-82 anos), Santos e seus colaboradores 

(2012) realçaram a associação entre a perceção de stress e queixas subjetivas no 

comprometimento da memória. Constataram que quanto maior o nível de stress 

percecionado pelos sujeitos, maior era a queixa de comprometimento de memória. Os 

autores identificaram que os sujeitos com maiores queixas de declínio de memória 

apresentaram mais sintomas de depressão e pior autoestima do que aqueles sem qualquer 

queixa associada.  

Na sua maioria, os estudos realizados a adultos com idade mais avançada com 

sintomas depressivos concentram-se na avaliação da memória, em detrimento de outras 

funções cognitivas (Ávila & Botino, 2006). De facto, existe uma extensa literatura que 

associa fortemente a presença de depressão destas pessoas com défices de memória, 

especialmente na memória episódica (Burt, Zembar & Niedereche, 1995; Mathews & 

MacLeod, 2005). Não obstante, nas fases inicias de um quadro sintomatológico depressivo, 

sujeitos mais velhos apresentam, também, défices significativos ao nível das funções 

executivas, atenção, diminuição da velocidade de processamento, raciocínio e fluência 

verbal (Oliveira et al., 2018; Bierman et al., 2005; Sutter, Zöllig, Allemand, & Martin, 2012; 

Esteves, 2006).   

Como supramencionado, sintomas de ansiedade e de depressão acarretam efeitos que 

prejudicam o funcionamento cognitivo dos adultos mais velhos, todavia, apesar da depressão 

e ansiedade se encontrar associada a défices cognitivos, quer em pessoas com sintomatologia 
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mais grave, quer menos graves, é importante realçar que nem todos apresentam défices 

cognitivos (Beaudreau & O’Hara, 2009). 

Apesar da literatura estabelecer uma relação sólida entre a qualidade do sono 

subjetiva no processo de envelhecimento, não existem muitos estudos que se concentrem na 

análise do efeito direto ou indireto da qualidade do sono no desempenho cognitivo, 

considerando os efeitos moderadores da ansiedade e da depressão nessa relação (Xu et al., 

2021).  Desta forma, o presente estudo não só pretende investigar a interação das três 

componentes já referidas, idade, qualidade do sono e cognição, como perceber se a relação 

entre a qualidade do sono e o desempenho cognitivo pode ou não ter diferentes intensidades 

nos adultos ansiosos e deprimidos, em comparação aos não ansiosos e não deprimidos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

22 
 

3. Objetivo de Estudo 

3.1. Objetivo Geral 

A revisão 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 

implicações cognitivas, frequentemente relatadas por pessoas mais velhas, que associadas a 

alterações nos padrões de sono, são evidenciadas por défices de atenção, de memória, e do 

funcionamento executivo (Yaremchuk, 2018). Também a saúde mental, nomeadamente a 

ansiedade e a depressão, 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 específicos, pretende-se avaliar a associação da qualidade do 

sono com o desempenho cognitivo global, funções executivas, memória, atenção e 

concentração, 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 poderão ter um papel moderador na 

relação da qualidade do sono subjetiva com o domínio cognitivo. Esta postulação baseia-se 

no facto de que, teoricamente, estas variáveis- qualidade do sono, cognição e 

ansiedade/depressão- estão relacionadas entre si.  

 

3.2. Hipóteses em Estudo  

Tendo em conta a revisão da literatura e os objetivos supramencionados, formularam-

se as seguintes hipóteses:  

H1: Existe uma relação entre a qualidade do sono e o desempenho cognitivo. 

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

cognitivo. 

H3: A contribuição da qualidade de sono para o desempenho cognitivo é moderada 

pela sintomatologia ansiosa.  
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 H4: A contribuição da qualidade de sono para o desempenho cognitivo é moderada 

pela sintomatologia depressiva.  
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4. Metodologia 

4.1. Amostra 

 Os participantes foram recrutados da população geral, e os critérios para seleção da 

amostra foram os seguintes: (1) ter idade igual ou superior a 50 anos; (2) ter nacionalidade 

portuguesa; (3) saber ler e escrever; (4) não ser portador de doença ou incapacidade que 

pudesse condicionar a sua participação nas provas como, por exemplo, défice grave visual, 

auditivo, motor e/ou de compreensão linguística; e (5) aceitar colaborar na aplicação dos 

instrumentos de avaliação, por meio de entrevista e de forma voluntária, após lhes serem 

fornecidos os devidos esclarecimentos e assinado o consentimento informado (Anexo A e 

B).  

Além disso, a depressão e a ansiedade foram operacionalizadas em termos de 

sintomas ansiogénicos e depressivos entre indivíduos que não são clinicamente 

diagnosticados com depressão 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 pontuação inferior a 26 foram excluídos, segundo os pontos de corte estabelecidos do 

teste MoCA para Défice Cognitivo Ligeiro, Doença de Alzheimer, Demência 

Frontotemporal e Demência Vascular (Freitas, Simões, & Santana, 2014). Dos iniciais 95 

voluntários, foram excluídos 8 sujeitos por não cumprirem os 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 nível de escolaridade entre os 4 e os 22 anos (M=9,41; DP=4,23). No que 

diz respeito ao estado civil, 59 (67,8%) dos participantes são casados, 17 (19,5%) são 

divorciados, 8 (9,2%) viúvos e apenas 3 (3,4%) são solteiros. Por último, relativamente à 

atividade profissional, 39 (44,8%) encontram-se ativos profissionalmente, 38 (43,7%) estão 

reformados, 8 (9,2%) são domésticos e 2 (2,3%) estão desempregados (Tabela 1). 

  

Tabela 1- Caracterização da amostra, quanto a aspetos demográficos (n representa a 

frequência absoluta e % a frequência relativa). 

 n % 

Género   
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    Masculino 

    Feminino 

40 

47 

46 

54 

Grupo Etário 

    50-59 anos 

    60-69 anos 

    ≥ 70 anos 

 

39 

32 

16 

 

44,8 

36,8 

18,4 

Estado Civil 

    Casado/a 

    Divorciado/a 

    Viúvo/a 

    Solteiro/a 

 

59 

17 

8 

3 

 

67,8 

19,5 

9,2 

3,4 

Escolaridade 

    Primária 

    Básica 

    Secundária 

    Ensino Superior 

 

22 

23 

30 

12 

 

25,3 

26,4 

34,5 

13,8 

Atividade Profissional 

    Ativo 

    Reformado/a 

    Desempregado/a 

    Doméstico/a 

 

39 

38 

2 

8 

 

44,8 

43,7 

2,3 

9,2 

 

4.2. Instrumentos 

 O protocolo de investigação integrou uma entrevista estruturada/questionário inicial 

aos participantes para obtenção de dados demográficos. Posteriormente, os participantes 

foram avaliados quanto ao funcionamento cognitivo geral, funções executivas (memória de 

trabalho, flexibilidade cognitiva e fluência verbal), memória, aprendizagem, atenção, 

velocidade de processamento; e de seguida, responderam a questionários de satisfação da 

qualidade e quantidade de sono, e sintomatologia de depressão e ansiedade. Neste sentido, 

segue-se a descrição dos instrumentos utilizados, bem como as características inerentes a 

cada um.  
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Questionário Sociodemográfico e Clínico 

O questionário sociodemográfico e clínico é uma ferramenta que permite coletar 

dados importantes para a caracterização da amostra. Estes dados incluem atributos como o 

sexo, a idade, profissão, nível de escolaridade, problemas de saúde, medicação, etc. É 

utilizado com o objetivo de obter uma visão mais profunda do público-alvo, que neste caso 

específico, se foca em pessoas com mais de 50 anos. Composto por um conjunto de 

perguntas de rápida fácil e direta, permitiu aos inquiridos responderem num curto espaço de 

tempo.   

 

Montreal Cognitive Assessment 

Com versão portuguesa de Freitas, Simões, Santana, Martins, & Nasreddine (2013), 

o MoCA é um instrumento de rastreio cognitivo breve sensível a estados mais ligeiros de 

declínio cognitivo. Representa um método rápido, de aproximadamente 10 minutos, prático 

e eficaz na distinção entre desempenho de adultos com envelhecimento cognitivo normal e 

adultos com défice cognitivo que avalia as funções executivas, capacidade visuoespacial, 

memória a curto prazo, atenção, concentração, memória de trabalho, linguagem e orientação 

espacial e temporal. Para o efeito, avalia-se a capacidade visuoespacial recorrendo à 

sequenciação de números e letras, de forma alternada, do 1 ao 5 e do A ao E (1-A-2-B-3-C-

4-D-5-E), à cópia do desenho de um cubo e ao desenho de um relógio. Na avaliação da 

capacidade de nomeação, são apresentadas três imagens de animais (leão, rinoceronte e 

dromedário/camelo), as quais os inquiridos devem identificar e nomear. Para efeitos de 

avaliação da memória, são apresentadas cinco palavras ao participante (“boca”, “linho”, 

“igreja”, “cravo” e “azul”); realizam-se dois ensaios e solicita-se a evocação da lista cinco 

minutos mais tarde. Para a avaliar a atenção, são lidas duas sequências de números, devendo 

a primeira ser repetida em ordem direta e a segunda em ordem inversa. Numa outra tarefa, é 

apresentada uma série de letras e pede-se ao sujeito que bata com a mão na mesa sempre que 

for dita a letra A. Por fim, pede-se que subtraia de 7 em 7 começando no 100. Relativamente, 

à linguagem, são lidas duas frases, cujo inquirido deve repetir. Pede-se ainda que diga, num 

minuto, o máximo de palavras começadas por “P” de que se recorde, à exceção de nomes de 

pessoas e de localidades. A avaliação da capacidade de abstração é feita através da indicação 
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entre semelhanças entre pares de palavras (“comboio/bicicleta” e “relógio/régua”). A nível 

de orientação, pede-se ao participante que indique o ano, mês, dia e dia da semana em que 

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

Existem pontos de corte distintos para diferentes amostras clínicas portuguesas: 

pontuações inferiores a 17 são indicadores de demência de Alzheimer, demência 

Frontotemporal com variante comportamental e demência vascular; pontuação inferior a 22 

é indicadora de défice cognitivo ligeiro; pontuação igual ou superior a 26 pontos é 

considerada normal (Simões, 2012). 

Este teste foi utilizado não só para critérios de exclusão como para avaliação da 

capacidade cognitiva global. 

 

Auditory Verbal Learning Test 

 Versão 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 

evocação do sujeito. Após um período de 30 minutos, durante o qual o indivíduo realiza 

outras provas psicométricas, avalia-se a capacidade de evocação do sujeito, pedindo-lhe para 

enumerar as palavras que se recorda da lista. Por último procede-se à leitura de uma lista de 

30 palavras, das quais 15 pertencem à lista anteriormente lida e 15 são apresentadas pela 

primeira vez. O indivíduo deverá fazer o reconhecimento das palavras que já tinham sido 

lidas anteriormente. A pontuação máxima para os cinco ensaios de evocação imediata é de 

15 cada, e 30 para o ensaio de reconhecimento. Adicionalmente, são calculados índices 

derivados como a evocação diferida (30 minutos), o total aprendido (TL), aprendizagem ao 

longo dos ensaios (LOT), e percentagem de retenção a longo-prazo (LTPR). Este 

instrumento neuropsicológico é destinado à avaliação da memória episódica, com 

componentes relacionados à memória a curto prazo, à aprendizagem, à memória diferida, e 

à memória de reconhecimento. Apesar de o avançar da idade estar associado a um declínio 

na evocação livre e no reconhecimento diferido, o índice de aprendizagem desta prova não 

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

 

Semelhanças 
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O subteste Semelhanças da WAIS-III integra um total de 19 itens, os cinco primeiros 

de inversão, nos quais o sujeito deve indicar qual a relação de semelhança entre dois 

conceitos expressos verbalmente (Weschler, 1997). A classificação distingue dois níveis de 

qualidade das respostas corretas, exceto nos itens de inversão que apenas se classificam 

como certos ou errados, e recorre a critérios de classificação pré-estabelecidos. Após 4 

insucessos consecutivos a prova é interrompida. Este subteste trata-se de uma boa medida 

de inteligência geral ao apelar ao pensamento categorial, à capacidade de abstração e de 

formação de conceitos. Em geral, as respostas podem ser de três níveis, reveladores de graus 

distintos de desenvolvimento cognitivo: de nível concreto (comparação de qualidades 

sensíveis dos objetos/conceitos), de nível funcional (comparação das funções ou utilidade 

dos objetos/conceitos) ou de nível abstrato (identificação da classe a que pertencem ambos 

os objetos/conceitos). Pontuações elevadas indicam a hipótese de tendência à 

intelectualização e pontuações baixas estão associadas a défices na capacidade de abstração 

e rigidez de pensamento (Sattler & Ryan, 1999; Kaufman & Kaufman, 2001 citados por 

Lopez, Wendt, Rathke, Senden, Silva & Argimon, 2012). 

 

Memória de Dígitos 

Este subteste da WAIS-III (Weschler, 1997) é constituído por sequências de dígitos 

que o sujeito deve repetir logo após a apresentação oral do examinador. É composto por duas 

partes, a primeira exige a repetição dos dígitos na ordem em que foram apresentados (sentido 

direto), e a segunda exige que, ao repetir, o examinado inverta a ordem de emissão dos 

dígitos (sentido inverso). Na primeira parte as sequências têm entre 2 e 9 dígitos e na segunda 

têm entre 2 e 8 dígitos. Para cada item há dois ensaios e a pontuação é o número de ensaios 

corretamente efetuados. De forma geral, a tarefa envolve principalmente processos 

atencionais, na primeira tarefa de evocação em sentido direto, avaliando também o span de 

memória verbal imediata; e na segunda, parte de evocação em sentido inverso, uma forte 

componente de memória de trabalho, ao requerer o armazenamento dos dígitos, durante um 

curto período de tempo, para depois serem manipulados e evocados no sentido inverso 

(Lezak et al., 2012). A retenção de uma sequência não superior a 4 dígitos na ordem direta 

ou 2 da ordem inversa, é indicador de défice acentuado da função cognitiva. Por ser pouco 

sensível ao nível de escolaridade e, inversamente, muito sensível à idade, esta prova assume 

também uma importância no diagnóstico clínico (Gonçalves et al., 2015). 
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Fluência Verbal Semântica 

É um teste da BANC (2016) de rápida execução sensível a diversas funções e 

processos cognitivos complexos, nomeadamente, funções executivas, como pensamento 

abstrato, flexibilidade cognitiva e memória de trabalho; capacidade de armazenamento da 

memória semântica, linguagem, aptidão verbal e capacidade de recuperar informação 

(Rodrigues et al., 2008). É uma tarefa que nos dá conhecimento acerca do envolvimento de 

partes do cérebro como o córtex pré-frontal dorsolateral esquerdo e o lobo temporal 

bilateralmente (Sara Cavaco et al., 2013). O teste divide-se em duas componentes: semântica 

e fonológica. Na presente investigação apenas foi aplicada a fluência verbal semântica, que 

consiste numa prova que requer que os indivíduos produzam e verbalizem o maior número 

de palavras numa categoria semântica específica, neste caso, animais, no espaço de tempo 

de um minuto. Em termos de pontuação, conta.se o número de palavras produzidas, não se 

ponderando as palavras repetidas. O ponto de corte é efetuado de acordo com a escolaridade, 

sendo 9 para iletrados, 12 para indivíduos que tenham escolaridade até ao 8.º ano e 12 para 

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

 

Trail Making Test  

O TMT pretende avaliar a atenção seletiva, competências motoras e espaciais 

simples, capacidades visuomotoras, sequenciação básica, velocidade de processamento e 

flexibilidade mental. É constituído por duas partes e a sua administração pode demorar entre 

5 a 10 minutos (Partington, 1938). Requer que o sujeito una, por ordem numérica e por meio 

de linhas traçadas sem levantar a caneta, 25 círculos com números organizados 

espacialmente de forma aleatória (Parte A); e 25 círculos com números e letras, que deve 

ordenar de forma intercalada, os números por ordem crescente e as letras por ordem 

alfabética (Parte B). A sua aplicação justifica-se pelo facto de ser um teste de aplicação breve 

que pode ser utilizado como indicador de disfunção cerebral generalizada e é sensível a 

disfunções neuropsicológicas ligeiras. A Parte A avalia a atenção, a procura visual, a rapidez 

de coordenação entre a visão e o membro superior (função motora) e o processamento da 

informação. A Parte B, por seu lado, exige também atenção dividida e avalia a memória de 

trabalho e as funções executivas, nomeadamente a capacidade para mudar ou manter uma 

regra – flexibilidade cognitiva (Custódio et al., 2007). O TMT converte os valores brutos em 

pontuações escalares ajustadas à idade e à escolaridade dos participantes. É também 
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calculada a diferença de B-A (TMTB-A) pois esta medida investiga habilidades de 

alternância, o que requer capacidade de atenção e memória de trabalho (Amodio et al., 2002). 

Considera-se normal uma pontuação entre o 8 e o 11, acima da média uma pontuação de 12 

ou mais e deficitária uma pontuação abaixo de 7.   

 

Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh 

O IQSP, versão portuguesa de João, Becker, Jesus, & Martins (2017), é um 

questionário de autoavaliação desenvolvido para avaliar a qualidade e padrão do sono em 

pessoas adultas durante um intervalo de um mês, considerando sete componentes do sono: 

qualidade subjetiva, latência, duração, eficiência habitual, perturbações, medicação para 

dormir e disfunções diurnas. É constituído por 19 questões de autorrelato e 5 direcionadas 

ao cônjuge ou companheiro de quarto. As questões são agrupadas nos sete componentes do 

sono supramencionados. A pontuação é efetuada através de uma escala de 0 a 3, com peso 

idêntico, onde a pontuação 3 reflete o extremo negativo da escala tipo Likert. A soma dos 

valores atribuídos varia de zero a vinte e um, indicando que quanto maior a pontuação pior 

é a qualidade de sono. Um total maior que cinco 5 pontos reflete um sono de má qualidade 

(Buysse, Reynolds, Monk, Berman & Kupfer, 1989).  

 

Escala de Sonolência de Epworth  

O ESSE, versão portuguesa do Centro de Estudos e Investigação em Saúde da 

Universidade de Coimbra (2011), é um questionário curto utilizado o grau de sonolência 

diurna em adultos. A escala é preenchida pela própria pessoa de forma a classificar o grau 

de sonolência 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 situações 

que envolvem atividades quotidianas: (1) sentado a ler; (2) ver televisão; (3) sentar-se sem 

fazer nada num local público; (4) ser passageiro num veículo 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 almoço (não tendo ingerido álcool); (8) parado alguns minutos no trânsito 

enquanto conduz. A pontuação global é obtida pela soma das pontuações atribuídas a cada 

resposta, apresentada numa escala de orientação de 0 (mínima sonolência) a 24 (sonolência 

máxima); sendo que acima de 10 pontos sugere sonolência (Murray, 1991). 



 

31 
 

 

Escala de Ansiedade e Depressão Hospitalar 

Versão portuguesa de Ribeiro (2006), o HADS é uma escala composta por uma 

subescala de ansiedade e uma subescala de depressão, ambas constituídas 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 psicológico. O sujeito, mediante quatro opções de resposta, escolhe aquela que 

melhor corresponde à forma como se tem sentido durante a última semana. Cada subescala 

pode ter uma pontuação que varia entre 0 a 21, sendo que quanto maior a pontuação, maiores 

os níveis de ansiedade e depressão. Uma pontuação igual ou superior a 11 indica um provável 

caso de depressão ou ansiedade consoante a subescala (Zigmond & Snaith, 1983).  

 

4.3. Aplicação do protocolo 

 Previamente à aplicação do protocolo de recolha de dados foi apresentado aos 

participantes um consentimento informado, descrevendo os objetivos da investigação, 

assegurando a confidencialidade dos dados a recolher. Seguidamente, foi feito um 

levantamento dos dados sociodemográficos dos participantes, seguindo-se a aplicação do 

protocolo com vista à avaliação do desempenho cognitivo. Depois da aplicação destes testes, 

foi feito o preenchimento de questionários acerca da qualidade e quantidade subjetiva de 

sono, assim como de sonolência diária, e de sintomatologia depressiva e ansiogénica.  

 A aplicação dos instrumentos foi individual e realizada num único momento com a 

duração média de 50 minutos. A recolha de dados aconteceu em ambientes calmos, de modo 

a controlar eventuais estímulos distrator que pudessem comprometer o desempenho dos 

participantes.  

  

4.4. Análise Estatística 

 A análise dos dados foi realizada com recurso ao programa informático IMB SPSS 

Statistics, na versão 27.  
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 Para efeitos de descrição da amostra recorreu-se a estatísticas descritivas, 

nomeadamente medidas de tendência central e ao coeficiente de Pearson, e a análise de 

frequências em função de algumas variáveis.  

 No que toca ao processo de tomada de decisão sobre os testes estatísticos a realizar, 

como supramencionado, urge referir que foram executados testes paramétricos. A adoção 

deste procedimento encontra-se enquadrada pela dimensão 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 distribuição das médias que compõe a amostra recolhida 

tem uma distribuição aproximadamente normal, N (0,1). Recorreu-se ao teste-t para 

amostras independentes, com vista à comparação de médias entre grupos, e ao coeficiente 

de Pearson, para averiguar a correlação das variáveis em estudo. Com o intuito de averiguar 

a capacidade preditora das variáveis, foi realizada uma análise de regressão linear múltipla.  

Por fim, foram realizadas análises de mediação e moderação para investigar o efeito da idade 

(variável independente X) no desempenho cognitivo (variável dependente Y), considerando 

como potencial mediador a qualidade de sono (M), e potenciais moderadores a 

sintomatologia depressiva e a sintomatologia ansiogénica autorreferida (M) na relação entre 

a qualidade do sono (variável independente X) e no desempenho cognitivo (variável 

dependente Y).  
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5. Resultados 

5.1. Análise e Interpretação dos Resultados 

 Quanto às questões relacionadas com o sono, a Tabela 2 apresenta o nível médio das 

pontuações obtidas para ambos os questionários destinados à avaliação da qualidade de sono 

e sonolência diurna (IQSP e ESE). 

  

Tabela 2- Índices de qualidade do sono e sonolência (IQSP e ESE): média, desvio-padrão 

e extremos. 

 Min.-Máx. 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 Sonolência de Epworth, as pontuações da amostra variam entre os 0, 

sonolência mínima, e 14 pontos, correspondendo a maiores níveis de sonolência, sendo que 

acima de 10 pontos já se considera sonolência. A média da pontuação dos participantes é de 

5,92 pontos sugerindo a ausência de sonolência diurna.   

 Relativamente ao Índice de Qualidade do Sono de Pittsburgh, o mínimo obtido na 

amostra foi de 1, que indica uma boa qualidade de sono, e o máximo de 15, sugerindo uma 

perturbação do sono. A média foi de 6,80, valor indicativo de má qualidade de sono.  

Ainda neste questionário, a questão 6 permite que as pessoas classifiquem a 

qualidade do seu sono no mês anterior como “muito boa”, “boa”, “má” e “muito má”. Na 

amostra, 9 pessoas (10,4%) classificaram-na como “muito boa”, 53 (60,9%) como “boa”, 25 

(28,7%) como “má” e nenhuma (0%) como “muito má”. Agrupando as classes “muito boa” 

e “boa” em “boa qualidade do sono” e as classes “má” e “muito má” em “má qualidade do 

sono”, apresenta-se a distribuição das respostas na Figura 1. 
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 Os resultados obtidos no IQSP 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 “má qualidade de sono”, composto por 52 pessoas (59,8%), 

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

59,8%). Os resultados estão registados na Figura 2 e a Tabela 3 apresenta ainda a distribuição 

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

sono) e o outro grupo com IQSP > 5 (má qualidade de sono) pelas variáveis demográficas e 

variáveis relacionadas com a sintomatologia ansiosa e depressiva. 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 3- Distribuição dos resultados IQSP pelas variáveis demográficas (n representa a 

frequência absoluta e % a frequência relativa). 

 IQSP ≤ 5 IQSP > 5 

 n % n % 

Total da amostra 35 40.2 52 59.8 

Boa qualidade do sono (autoavaliada) 

Má qualidade do sono (autoavaliada) 

 

25 

(28.7%) 

62 

(71.3%) 

35 

(40.2%) 52 

(59.8%) 

Boa qualidade do sono (IQSP ≤ 5) 

Má qualidade do sono (IQSP > 5) 

 

 

 

Figura 1- Distribuição da autoperceção da qualidade do sono no mês anterior 

Figura 2- Distribuição da qualidade do sono, a partir do IQSP, no mês anterior. 
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Género 

Feminino 

Masculino 

 

14 

21 

 

40 

60 

 

33 

19 

 

63.5 

36.5 

Grupo etário 

50 – 59 anos 

60 – 69 anos 

≥ 70 anos 

 

19 

11 

5 

 

54.3 

31.4 

14.3 

 

20 

21 

11 

 

38.5 

40.4 

21.2 

Sintomatologia ansiogénica 

Sim  

Não 

 

24 

11 

 

68.6 

31.4 

 

24 

28 

 

46.2 

53.8 

Sintomatologia depressiva 

Sim 

Não 

 

5 

30 

 

14.3 

85.7 

 

11 

41 

 

21.2 

78.8 

 

 Quanto às questões 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 família. A grande maioria (91,4%) indica que não tem qualquer 

problema em dormir. Ainda acerca dos participantes com boa qualidade de sono, apenas 1 

(2,9%) toma medicação para dormir, nomeadamente Valdispert. No que concerne à má 

qualidade de sono, 34 (65,4%) pessoas têm problemas ou dificuldades em dormir, das quais, 

20 (38,5%) se queixaram ao seu médico de família; sendo que 9 (17,31%) fazem medicação 

para dormir; 1 com Trazodona, e 1 como Fluvoxamina. Os restantes 3 participantes não 

souberam especificar o nome dos medicamentos atendendo que tomam mais medicação para 

outros efeitos.   

 

Tabela 4- Caracterização da amostra, quanto a aspetos relacionados com o sono mediante a 

qualidade de sono (n representa a frequência absoluta e % a frequência 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 família 

Não se queixaram ao médico de família 

Não 

1 

2 

32 

2.9 

5.7 

91.4 

20 

14 

18 

38.5 

26.9 

34.6 

Tomam medicação para dormir 

Sim  

Não 

 

1 

34 

 

2.9 

97.1 

 

5 

47 

 

9.61 

90.39 

 

 De seguida, procedeu-se ao cálculo das médias, desvios-padrão e valores mínimos e 

máximos para cada teste de avaliação neuropsicológica e para a sintomatologia ansiogénica 

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

má qualidade de sono.  

 

Tabela 5- Estatística descritiva do desempenho cognitivo e sintomatologia ansiosa e 

depressiva dos participantes com boa (IQSP ≤5) e má (IQSP >5) qualidade de sono. 

 

 
   

 

 M DP Min.-Máx. M DP Min.-Máx. 

MoCA 

VE/Executiva 

Nomeação 

Atenção 

Linguagem 

Abstração 

Evocação 

Orientação 

26.69 

4.31 

2.83 

5.40 

2.34 

1.69 

2.74 

5.89 

1.278 

0.718 

0.453 

0.812 

0.802 

0.583 

1.788 

0.323 

26-30 

2-5 

1-3 

3-6 

0-3 

0-2 

0-5 

5-6 

26.27 

3.94 

2.67 

5.27 

2.29 

1.56 

2.56 

5.94 

0.630 

1.056 

0.550 

0.795 

0.723 

0.639 

1.514 

0.308 

26-29 

1-5 

1-3 

3-6 

1-3 

0-2 

0-5 

4-6 

FV Semântica  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 

B 

B-A 

 

9.27 

8.94 

9.24 

 

2.875 

2.573 

2.359 

 

5-15 

4-14 

3-13 

 

9.71 

9.02 

9.38 

 

2.806 

3.129 

3.044 

 

5-15 

3-17 

3-17 

IQSP ≤ 5 

 

IQSP > 5 
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Semelhanças 12.49 1.772 9-17 12.71 1.613 10-17 

AVLT 

30 minutos 

TL 

LOT 

LTPR 

 

10.09 

10.40 

9.49 

9.94 

 

2.924 

3.292 

3.071 

2.933 

 

3-15 

4-17 

4-16 

6-17 

 

10.46 

10.53 

10.10 

10.27 

 

2.940 

2.420 

3.068 

3.069 

 

3-17 

3-15 

5-16 

4-17 

Ansiedade 10.57 4.434 1-16 9.79 3.070 0-15 

Depressão 7.51 3.625 0-13 8.08 3.028 0-14 

Legenda: IQSP- Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh; M- Média; DP- Desvio Padrão; MoCA- Montreal 

Cognitive Assessment; VE – Visuoespacial; FV- Fluência Verbal; MD – Memória de Dígitos; 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 análise da Tabela 6 resulta a verificação da existência de correlações com 

significância estatística, assim como o teste t de Student para amostras independentes. 

Primeiramente, destaca-se a quase ausência de correlações significativas entre o desempenho 

das provas neuropsicológicas e a medida do IQSP. Verifica-se apenas a existência de uma 

correlação, estatisticamente significativa, negativa e moderada, que atesta um grau de 

associação entre as variáveis IQSP e MoCA (r = -.333, p =.002). Especificamente, os itens 

Visuoespacial/Executivas (r = -.269, p =.012), Nomeação (r = -.272, p =.011) e Linguagem 

(r = -.246, p =.022) do MoCA apresentam uma correlação negativa e fraca face à qualidade 

de sono. Deste modo, e em função da correlação de Pearson conclui-se que um aumento da 

pontuação do IQSP, significando uma má qualidade do sono, promove um decréscimo na 

pontuação do MoCA. Uma má qualidade do sono interfere de forma negativa com o 

desempenho cognitivo global. 

 Posteriormente, procedeu-se a uma separação pontual na variável IQSP (pontuação 

igual ou menor a 5, como indicativa de boa qualidade de sono, e acima de 5, má qualidade 

do sono) e realizou-se um teste de averiguação de diferenças significativas entre o IQSP e o 

MoCA. Apesar da correlação existente, previamente verificada, o teste de t de Student para 

amostras independentes estabeleceu que não existem diferenças entre os participantes que 

apresentam pior e melhor qualidade de sono, face aos resultados obtidos do MoCA. Esta 

evidência, sem qualquer prejuízo na correlação 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 dispersão, estando concentrados em torno da média.  

 

Tabela 6- Correlações entre os índices do IQSP e o desempenho cognitivo (correlação de 

Pearson e teste-t). 

 
IQSP 

 r p p; t(α)3 

MoCA 

VE/Executiva 

Nomeação 

Atenção 

Linguagem 

Abstração 

Evocação 

   Orientação 

-.333** 

-.269* 

-.272* 

-.116 

-.246* 

-.075 

-1.59 

.126 

.002 

.012 

.011 

.283 

.022 

.491 

.142 

.247 

.081 

.072 

.154 

.458 

.743 

.345 

.617 

.412 

Fluência Verbal Semântica .089 .411 .076 

Memória de Dígitos .064 .554 .559 

TMT 

A 

B 

   B-A 

 

.035 

.092 

.148α 

 

.757 

.426 

.206 

 

.491 

.901 

.830 

Semelhanças .009 .933 .540 

AVLT 

30 minutos 

TL 

LOT 

   LTPR 

 

-.009 

.024 

.097 

.017 

 

.935 

.824 

.373 

.877 

 

.560 

.834 

.366 

.623 

 

 
3 Para o teste t de Student foram comparados dois grupos: os participantes com pontuações abaixo de 5 no 

IQSP (boa qualidade de sono) e participantes com pontuações acima de 5 no IQSP (má qualidade de sono). 
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A Tabela 7 apresenta as correlações de Pearson entre a idade e o IQSP e o ESSE e o 

MoCA.  Ambas as correlações são estatisticamente significativas. A correlação entre a idade 

e a qualidade de sono é positiva e tem uma magnitude moderada (r = .325, p =.002), 

indicando que, quanto mais idade tiver o participante, maior vai ser a pontuação no IQSP, 

ou seja, pior qualidade de sono vai apresentar. No teste t de Student para amostras 

independentes, a idade foi agrupada, fazendo a separação em adultos de meia-idade (50-64 

anos) e 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 avançada (t (85) = -2.360; p =.029), existindo uma distinção entre a qualidade 

de sono entre idades (Tabela 8).  

No caso da correlação entre a idade e a ESE, novamente se verifica uma correlação 

significativa, contudo esta apresenta-se como negativa e moderada (r = -.278, p =.009) Este 

resultado é inesperado na medida em que a idade está inversamente relacionada com a 

pontuação do ESE, ou seja, quanto mais velho for o participante, menor sonolência terá, 

menor pontuação nesta escala, reflete um menor nível de sonolência. Na Tabela 8, verifica-

se que teste de Student estabeleceu que existem diferenças entre os adultos de meia-idade e 

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

Voltando à Tabela 7, verificou-se ainda uma correlação 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 será a pontuação obtida no MoCA.  

 

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

 IQSP ESE MoCA 

 r    p r p r p 

Idade 
.325** .002 -.278** .009 -.211* .049 

Legenda: IQSP- Índice 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- correlação; p- significância do coeficiente de correlação; p; t(α) – significância 

do teste t de Student. 

* p <.01, **p <.05 
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Legenda: IQSP- Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh; ESE- Escala de Sonolência de Epsworth; r- 

correlação; p- significância. 

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

 

Tabela 8- Diferenças na qualidade de sono subjetiva e na sonolência excessiva diária em 

função da idade. 

 IQSP     ESE 

 df t p df t p 

Idade 
85 -2.360 .021 85 2.223 .029 

Legenda: IQSP- Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh; ESE- Escala de Sonolência de Epsworth; df – 

graus de liberdade; t – t de Student; p – significância. 

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

 

Recorreu-se à análise de regressão linear múltipla para averiguar quanta da variância 

do MoCA (variável dependente, VD) poderia ser explicada pelo conjunto das variáveis da 

idade, da qualidade de sono, da depressão e da ansiedade (variáveis independentes, VI) que 

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

Primeiramente, foram introduzidas no modelo de regressão as variáveis de idade e 

qualidade de sono. Este modelo explicou 12,3% da variância do MoCA (R²=0.123). Pela 

tabela ANOVA (Tabela 9) podemos verificar que o contributo deste modelo com dois 

preditores para a explicação 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- Análise da variância (ANOVA) do modelo de regressão linear múltipla. 

Modelo  
Soma dos 

quadrados 
df 

Quadrado 

médio 
F Sig. 

1 Regressão 9.738 2 4.869 5.871 .004ᵇ 

 Resíduo 69.664 84 .829   

 Total 79.402 86    

Legenda: ª. Variável 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 explicação dos resultados do MoCA (Tabela 10): a qualidade do sono (β 

= -.295, p = .008). A qualidade do sono tem um efeito negativo no desempenho cognitivo 

global (maior pontuação no IQSP, correspondente a uma pior qualidade de sono associa-se 

a um desempenho inferior no MoCA). Relativamente à codificação da variável idade, é 

possível concluir que esta não é significativa (β = -.116, p =.288).  

 

Tabela 10- Análise da regressão linear múltipla. 

 

 

Coeficientes não 

padronizados 

 

Coeficientes padronizados 

 

 
β 

Erro 

Padrão 
β t p 

Constante 27.811 .727  38.277 < .001 

Idade -.013 .012 -.116 -1.070 .288 

Qualidade do 

sono 
-.082 .030 -.295 -2.731 .008 

Legenda: ª. Variável Dependente: MoCA 

  

 Como vimos, a correlação entre a idade e a qualidade do sono é positiva e moderada 

(r = .325, p =.002), assim como a idade e o MoCA que apresentam uma correlação negativa 

de magnitude fraca (r = -.211, p =.049). Contudo, a variável idade não surge com contributo 

significativo no modelo de regressão 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 

significância da idade significa que existe uma variável mediadora que explica o 

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

 Desta forma, foi analisado se a qualidade do sono se apresenta como variável 

mediadora da relação entre a idade e o MoCA. Um efeito de mediação ocorre quando o efeito 

de um preditor (X) sobre uma variável dependente (Y) é transmitido indiretamente por uma 

terceira variável, a mediadora (M). Para estes efeitos de análise de mediação, 4 condições 

propostas por Baron e Kenny (1986) tiveram de ser confirmadas: (1) Existir um efeito 
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significativo do preditor sobre a variável dependente X4→Y5; (2) existir um efeito 

significativo do preditor sobre o hipotético mediador X→M6; (3) o efeito da variável 

mediadora sobre a variável dependente (quando o outro preditor está presente) ser 

significativo X+M →Y; e (4) O efeito indireto X→M→Y deve ser significativo. Procedeu-

se então à avaliação do possível papel mediador da qualidade do sono subjetiva na relação 

entre a idade e os resultados do MoCA.  

Atendendo que, à priori, existe um efeito significativo da idade (preditor) sobre o 

MoCA (variável 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 correlação (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 regressão linear múltipla 

com X e M como preditores e Y como variável dependente, daí resultando o caminho b. A 

regressão múltipla com dois preditores (idade e qualidade do sono) indica que a variável 

mediadora tem um impacto significativo nos resultados do MoCA (β = -.295, p =.008), 

confirmando também o caminho b (M→Y).  

No último critério, verificou-se que o efeito indireto (X→M→Y) não é significativo 

(β = -.116, p =.288) como é possível comprovar na Figura 3.  

Tendo-se verificado as condições iniciais, é possível conferir que estamos perante 

uma mediação. Apesar da associação entre a idade e o MoCA se tornar não significativa na 

presença do mediador (β = -.116, p =.288), o que sugere uma mediação total, foi necessário 

testar a significância deste efeito indireto “Idade → Qualidade do sono → MoCA”. Para isso 

procedeu-se à testagem da significância do teste de Sobel (com recurso a uma calculadora 

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

estandardizados e o erro padrão dos caminhos a e b. O teste de Sobel confirmou a 

importância da variável mediadora “qualidade do sono” (teste de Sobel = -2.06, p =.039) na 

relação entre a idade e o MoCA. Este resultado propõe que a relação entre a idade e o 

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

 
4 X– Idade. 
5 Y – MoCA. 
6 M– Qualidade do sono subjetiva.. 

http://quantpsy.org/sobel/sobel.htm
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efeito direto “Idade→MoCA” não ser significativo e do efeito mediado pela qualidade do 

sono ser significativo sugere um caso de mediação total.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3- Modelo do efeito mediador da qualidade do sono na relação entre a idade e os 

resultados do MoCA, coeficientes de regressão não padronizados e teste de Sobel. 

 

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

depressão. 

 Ansiedade Depressão 

IQSP 
r p r p 

-2.68* .012 .123 .258 

Legenda: IQSP- Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh; r- correlação; p- significância 

 

Para concluir, realizou-se a análise do possível papel moderador da ansiedade e da 

depressão na relação entre a qualidade de sono e a pontuação 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 

M: Qualidade do sono 

X: Idade Y: MoCA 

β = -.295 

p = .008 

r = .325 

p = .002 

r = -.116 

p=.288 

c’ 

a b 

Coeficientes de regressão não padronizados: 

         a: .132                                   sₐ: .042 

         b: -.082                                  s : .030 

Teste de Sobel = -2.06, p =.039 

X: Idade Y: MoCA 

r = -.211 

p=.049 

c 

b 
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ansiosa e em seguida a sintomatologia depressiva. De forma a verificar se a ansiedade (Mod) 

modera a relação entre qualidade de sono (X) e o desempenho cognitivo global (Y), foi 

necessário realizar os seguintes passos: (1) Transformar a variável X em z scores, de forma 

a garantir que as análises estatísticas subsequentes não sofram do problema de 

multicolinariedade; (2) criar uma nova variável que represente a interação de zX*zM 

(variável produto das variáveis zscores); (3) realizar uma regressão múltipla por blocos, em 

primeiro lugar os preditores isolados (zX e zM) e em segundo lugar a variável da interação 

zX*zM. O mesmo procedimento foi feito para a variável depressão. A Tabela 12 apresenta 

o contributo das moderações na explicação da relação entre a qualidade do sono e o MoCA, 

expresso através do R² e do valor p associado. Como a tabela mostra, o contributo específico 

das interações zX*zM não é significativo (ansiedade: ΔR²=.001, p=.758; depressão: ΔR²= 

.019, p=.176), pelo que podemos concluir que nem a sintomatologia ansiosa nem a 

sintomatologia depressiva moderam a relação entre a qualidade do sono e o MoCA, ou seja, 

que o efeito da qualidade do sono subjetiva sobre o desempenho cognitivo global é sempre 

o mesmo, não depende dos níveis de ansiedade nem de depressão.  

 

Tabela 12- Análise do efeito moderador da sintomatologia ansiosa e depressiva na relação 

entre a qualidade do sono subjetiva e o MoCA. 

 Modelo Preditores R² p 

Ansiedade 

1 
IQSP 

Ansiedade 
.112 .007 

2 

IQSP 

Ansiedade 

IQSP*Ansiedade 

.001 .758 

Depressão 

1 
IQSP 

Depressão 
.142 .002 

2 

IQSP 

Depressão 

IQSP*Depressão 

.019 .176 

Legenda: IQSP- Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh; R²- coeficiente de determinação, p- significância 
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6. Discussão de Resultados 

Este estudo visa contribuir para uma melhor compreensão da relação entre a 

qualidade do sono e o desempenho cognitivo durante o processo de envelhecimento, tendo 

em consideração outros fatores como a sintomatologia ansiosa e depressiva. Com base na 

literatura, foram formuladas hipóteses, diretamente relacionadas com os objetivos propostos, 

que se testaram recorrendo a testes neuropsicológicos de avaliação da componente cognitiva 

e questionários 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 os 

domínios do IQSP respeitantes à qualidade do sono subjetiva indicam que 59.8% (n=52) dos 

participantes apresentam uma má qualidade de sono, enquanto 40.2% (n=35) apresentam 

uma boa qualidade de sono. Esta incongruência pode ser explicada por uma higiene de sono 

inadequada. Um conjunto alargado de estudos sobre a higiene de sono tem verificado a 

associação entre problemas ligados ao sono, pior qualidade do sono e perturbações da 

qualidade do sono (Hershner & Chervin, 2014). De entre práticas de pior higiene do sono, 

salienta-se a adoção de padrões de sono irregulares, o uso do telemóvel, computador ou 

tablet na cama, ver televisão, dormir num ambiente ruidoso, ingestão de comidas pesadas 

antes de dormir, bem como o envolvimento em atividades estimulantes ou tarefas que 

exigem altos níveis de concentração 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 avaliação (IQSP). Os 

resultados evidenciaram que 80 % dos participantes apresentavam má qualidade do sono, 

contudo, destes 80 %, cerca de 60 % estavam satisfeitos com a qualidade do seu sono, 

determinando que, apesar da autoperceção, as mudanças que ocorrem no envelhecimento 

deterioram a qualidade do sono (Tel, 2013). Muitos outros estudos realizados indicam que a 

má qualidade do sono aumenta com a idade (Hoffman, 2003; Kaymak, Peker, Cankurtaran, 

Soygür, 2010; Ohayon, 2002). 

Quanto à relação entre a qualidade do sono e o desempenho cognitivo (H1), de todas 

as provas neuropsicológicas aplicadas, o presente estudo encontrou apenas a existência de 

associação significativa entre o IQSP e o teste de Avaliação Cognitiva Montreal. Esta 

correlação negativa com magnitude moderada indica que na presença de uma pontuação 
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mais elevada no IQSP (que traduz uma pior qualidade de sono), os níveis de desempenho de 

funcionamento cognitivo geral diminuem significativamente. Resultados idênticos foram 

reportados por Mousavi, Montazar, Rezaei e Hosseini (2009), Ramo et al. (2013), Park e 

Yang (2020), e Waller et al. (2016) que concluíram que uma menor eficiência no sono 

autorreferida estava consistentemente relacionada a valores mais baixos na cognição, 

sugerindo que a qualidade do sono pode ser um marcador precoce do declínio cognitivo a 

partir da meia-idade.   

Ainda nesta linha, é interessante notar que o MoCA foi o único teste a destacar-se. 

Apesar de ser um teste de triagem mais global e menos sensível em comparação às outras 

provas aplicadas, existe a evidência de que esta prova não só avalia a capacidade cognitiva 

global, como aspetos específicos do perfil do funcionamento cognitivo, com a presença de 

tarefas de avaliação das funções executivas, aptidões linguísticas, processamento 

visuoespacial, atenção, concentração e memória de trabalho. Assim, as pontuações obtidas 

neste teste possibilitam identificar áreas específicas do funcionamento cognitivo preservado 

e deficitário (Freitas, Simões & Santana, 2008). Contudo, fica por esclarecer o porquê do 

destaque do MoCA como único teste com correlação significativa. A explicação que 

avançamos para tal prende-se nos itens avaliados no MoCA (com correlação significativa 

negativa e fraca) que não estão presentes na bateria de testes escolhida para este estudo, 

nomeadamente as capacidades visuoespaciais/funções executivas, a linguagem e a 

nomeação. Por exemplo, no primeiro item, apesar do TMT-B também ter sido aplicado fora 

do MoCA, as capacidades visuoespaciais não foram avaliadas para além do teste de triagem. 

No caso da linguagem, os testes aplicados correspondem à repetição de frases e à fluência 

verbal fonémica, que também não estão presentes noutras provas. Também a nomeação não 

foi incluída em mais nenhuma prova além do MoCA.  

Outro objetivo da presente investigação era avaliar o papel da qualidade do sono 

subjetiva na relação da idade com o desempenho cognitivo (H2). A associação entre a idade, 

qualidade do sono e desempenho cognitivo tende a ser consensual na literatura: estudos 

feitos a pessoas mais velhas, com alterações no padrão do sono, evidenciaram implicações 

cognitivas significativas (Brassington, King, & Bliwise, 2000; Martin et al., 2012). Em 

linhas gerais, a meta-análise realizada por Scullin e Bliwise (2015) refere que as alterações 

no sono e as funções cognitivas estão frequentemente relacionadas com o avançar 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 declínio cognitivo 

relacionado com a idade.  

Quando se relacionou a idade como a medida subjetiva de qualidade de sono (IQSP), 

verificou-se uma correlação significativa moderada e positiva: participantes com mais idade 

têm uma menor qualidade do sono (visto que a pontuação do IQSP vai aumentar). 

Corroborando esta associação, 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 relação aos participantes mais novos (50-64 anos). A literatura é bastante clara 

quanto à relação entre a qualidade do sono e a idade: a idade é um processo acompanhado 

por profundas alterações fisiológicas e psicológicas, e o sono não foge à regra. À medida 

que as pessoas envelhecem os padrões de sono alteram-se e aumentam as queixas associadas 

a este, como a eficiência do sono, a latência ao iniciar o sono, os despertares noturnos, o 

despertar precoce, e a consequente sonolência diurna (Waller et al., 2016; Reisberg & 

Gauthier, 2008; Hoogenhout et al., 2011, Diekelmann & Born, 2010). No entanto, verificou-

se uma correlação significativa negativa moderada entre a idade e a escala de sonolência, 

aferindo que quanto maior é a idade, menor é a sonolência. Tal poderá ser explicado pelo 

facto de os adultos mais jovens se encontrarem a trabalhar e por isso têm limitações no 

número de horas que podem dormir, levando a uma possível sonolência, 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 socioeconómicas têm levado a exigências 

laborais, tanto a nível do horário como da intensidade da carga do trabalho, reduzindo ainda 

mais as horas de sono, gerando problemáticas relacionadas com o sono, como é o caso, da 

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

Ainda neste seguimento, quando se avaliou a capacidade preditiva composta por 

diferentes conjuntos de variáveis correlacionadas com o MoCA (análises de regressão), foi 

possível verificar que as dimensões da qualidade do sono e da idade explicam 12,3 % do 

desempenho cognitivo global. No entanto, ao analisar a capacidade de cada variável 

individualmente no modelo conjunto, apenas a qualidade de sono apresentou um resultado 

significativo. A idade perde a significância, não surgindo com contributo significativo no 

modelo de regressão. Assim sendo, significa que existe uma variável mediadora que explica 

o desaparecimento da associação entre a idade e o 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 à medida que a idade aumenta a qualidade 

do sono e o patamar de cognição geral desce. Uma revisão sistemática que teve como 

objetivo compreender se as mudanças relacionadas com a idade no sono podem estar 

associadas a mudanças relacionadas à idade na cognição, revelou que ter mau sono a partir 

da meia-idade está ligado a biomarcadores relacionados à neurodegeneração e ao declínio 

cognitivo subsequente (Akers et al., 2018). Achados semelhantes são vastamente descritos 

na literatura. A literatura aponta que o processo de envelhecimento provoca alterações no 

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

Paradoxalmente, uma meta análise de Scullin e Bliwise (2015) validou que adultos 

mais velhos, em investigações feitas com actigrafia, polissonografia e EEG, nem sempre 

demonstraram associações claras entre o sono e o funcionamento cognitivo (Park & Reuter-

Lorenz, 2009).  

O elo entre o sono e a depressão pode levar a défices cognitivos (Jorm, 2011) A 

coocorrência de má qualidade do sono, comprometimento cognitivo e depressão entre 

adultos mais velhos, sugere que estas três condições provavelmente estarão 

interrelacionadas. Estudos recentes sugerem que sintomas depressivos moderam a relação 

entre os problemas de sono e o comprometimento nestes adultos, contudo as conclusões têm 

sido inconsistentes. (Yu, Rawtaer, Mahendran, & Collinson, 2016; Allemand e Martim, 

2012). Esta investigação também teve como pressuposto investigar o potencial efeito 

moderador da depressão na relação entre a qualidade do sono e o desempenho cognitivo 

global (H3). Foram realizadas análises de moderação para examinar o papel dos sintomas 

depressivos na relação entre o IQSP e o MoCA, no entanto não foi observado um efeito 

moderador da depressão nesta interação. Este achado sugere que níveis elevados de sintomas 

depressivos não interferem na relação sono e desempenho cognitivo global. Este resultado é 

substancialmente diferente dos estudos anteriores que atribuíam à depressão percebida um 

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

Resultados semelhantes foram obtidos relativamente à sintomatologia ansiosa. Ao 

analisar a ansiedade como moderador na relação entre a qualidade do sono e do desempenho 

cognitivo global (H3) não foi observado um efeito moderador nesta interação. A literatura 

aponta que a ansiedade percebida pode desempenhar um papel moderador na qualidade do 

sono e no declínio cognitivo (Xu et al., 2021); e a má 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 (Lázaro, 2000). No entanto, estes achados não são consistentes com 

a presente investigação, não conferindo à ansiedade um papel moderador entre na relação 

entre sono e a função cognitiva geral.  

Desta forma, são necessários mais estudos para tentar compreender se a relação do 

sono e a cognição têm uma outra variável a moderar/influenciar (que não a ansiedade ou a 

depressão), ou se a qualidade do sono, por si só, tem um impacto na cognição por 

mecanismos intrínsecos à fisiologia do sono e, consequentemente, um papel no 

funcionamento cognitivo.  

Um das limitações 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, poderão ajudar a clarificar os resultados. Ainda 

assim, de sublinhar que existem fortes correlações entre avaliações subjetivas e objetivas do 

sono (Armitage, Trivedi, Hoffman, & Rush, 1997; Aschoff, 1992).  

É também preciso ter em atenção que as respostas dadas pelos participantes podem estar 

sujeitas a viés de desejabilidade social. Como resultado, os participantes podem ter 

minimizado o seu nível de problemas relacionados com o sono e sintomatologia depressiva 

e ansiosa.  

Uma linha promissora de investigação é uma maior abrangência de provas 

neuropsicológicas adequadas ao tema, que avaliem outras capacidades cognitivas, 

capacidades essas que não estão evidenciadas na literatura.   
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7. Conclusão  

O presente estudo possibilitou uma melhor compreensão acerca da qualidade percebida 

do sono e de como este pode ter impacto no estado cognitivo, analisando também a presença 

de outros fatores como a idade, a sintomatologia depressiva e a sintomatologia ansiosa. 

Permitiu descrever características sociodemográficas, 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: 

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

• Mas, mais de metade apresentam uma má qualidade do sono (59.8%); 

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

• Os adultos mais jovens (50-64 anos) tendem a apresentar maiores níveis de 

sonolência em comparação aos adultos mais velhos (≥65 anos). 

• Quanto mais velhos os participantes são, pior qualidade de sono e desempenho 

cognitivo global vão apresentar.  

A primeira hipótese proposta foi aceite, uma vez que, os resultados apontam haver 

relação entre a qualidade do sono e a função cognitiva geral, mais especificamente nas áreas 

da nomeação, linguagem e capacidades visuoespaciais/executivas. Os participantes com pior 

qualidade do sono apresentam um pior desempenho cognitivo global, ou seja, dormir bem 

significa uma condição favorável para a cognição no geral. No entanto, nas restantes provas 

aplicadas não se verificou qualquer relação significativa.  

Como seria de esperar, também a segunda hipótese foi aceite. Em termos mais 

concretos, os resultados obtidos permitem conjeturar acerca do efeito mediador da qualidade 

do sono na relação 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 não desempenhou um efeito 

moderador na interação entre qualidade do sono e estado cognitivo geral, Não foi observada 

tal associação entre os participantes com níveis mais elevados de sintomas ansiosos e 

depressivos em comparação aos participantes com níveis mais baixos de sintomas.  

Em suma, as hipóteses 3 e 4 foram rejeitada, uma vez que se previa que a sintomatologia 

depressiva e ansiosa afetasse a força da interação entre a qualidade do sono e o 

funcionamento cognitivo global, porém, os dados não sustentaram tal hipótese.  
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Embora, os achados não tenham confirmado as hipóteses 3 e 4, os resultados trazem 

dados importantes que poderão despoletar interesse para futuras investigações. 

Não obstante, este estudo vem sublinhar a importância do sono e promover a 

avaliação neuropsicológica das várias funções cognitivas na identificação de declínios 

cognitivos, aquando de queixas persistentes de sono, ou potenciais problemas de sono, 

sobretudo numa idade mais avançada, de forma a proceder um tratamento adequado e assim 

garantir uma melhor qualidade de vida e um envelhecimento bem-sucedido. 
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