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Partindo de diferentes percursos teórico-conceptuais, o livro descreve investiga-

ções atuais realizadas em Portugal relativas ao processo de envelhecimento. Ao 

contar com a participação de autores de três áreas das ciências sociais (psi-

cologia, sociologia e serviço social), o livro contribui para uma leitura eclética, 

estimulante, pedagógica e compreensiva sobre temas relevantes para estudiosos 

da área da gerontologia. Défice Cognitivo e Demência, Funcionalidade e Enve-

lhecimento, Redes Sociais Pessoais e Trajetórias de Envelhecimento: Uma Perspe-

tiva Etária e de Género, Ansiedade, Depressão, Psicose, Sono na Terceira Idade, 

Mindfulness e Compaixão na Idade Avançada, Espiritualidade e Envelhecimento, 

Otimismo e a Esperança são os temas abordados e que se que assumem como 

títulos dos dez capítulos que compõem a obra. Ao integrar e refletir o que há de 

mais atual, a obra será certamente útil a todos os interessados na saúde e no 

bem-estar das pessoas de idade avançada.
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6 . O  S o n o  n a  I da d e  A va n ç a da

Mariana Marques, Inês Chiote Rodrigues

e Helena Espírito-Santo

Introdução

O sono é uma parte essencial da vida e universal entre os seres 

humanos e outros vertebrados. Durante bastante tempo o sono foi 

considerado um estado passivo de inconsciência, mas hoje o sono 

humano é considerado um processo fisiológico complexo, organizado 

e ativo, que requer a participação de uma variedade de regiões en-

cefálicas (Bear, Connors, & Paradiso, 2002; Paterson, 2012; Stanley, 

2005; Olbrich, Acherman, & Wennekers, 2011). 

A quantidade de sono exigida é geneticamente determinada e 

varia entre as pessoas. O que é importante na duração do sono é 

que esta seja suficiente para que o indivíduo se sinta revigorado e 

capaz de desempenhar as suas tarefas diárias de uma maneira satis-

fatória. Em geral, a quantidade de sono considerada suficiente para 

os adultos situa-se entre as sete e as oito horas por noite (Paterson, 

2012), diminuindo, de uma forma geral, com a idade (Edwards et al., 

2010), passando para as seis e a seis horas e meia entre as pessoas 

de idade mais avançada (Rajput & Bromley, 1999). A quantidade de 

sono em adultos idosos não deixa de ser, contudo, semelhante ou 

maior quando comparada com o tempo total de sono em adultos 

mais novos (Byles, Mishra, Harris, & Nair, 2003).

https://doi.org/10.14195/978-989-26-1737-4_6
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Os estádios do sono

Os diferentes estádios do sono são identificados de acordo com a 

presença de certas características comportamentais e/ou fisiológicas. 

Para medir os estádios do sono com precisão, a medida padrão é a 

polissonografia. Esta técnica envolve o registo de ondas cerebrais 

do indivíduo através do eletroencefalograma (EEG), e é, geralmen-

te, combinada com medidas do movimento dos olhos através da 

eletro-oculografia (EOG) e da atividade dos músculos, através da 

eletromiografia (EMG). O EEG é descrito de acordo com o tamanho 

do sinal (amplitude da voltagem) e do número de oscilações por 

segundo (frequência). As frequências estão divididas em bandas que 

ajudam a classificar o sono: delta, telta, alfa e beta. Estes padrões 

ao longo das medidas de EMG e EOG permitem determinar qual 

o estádio do sono em que a pessoa se encontra num determinado 

momento (Paterson, 2012). 

Foram identificados dois padrões específicos de EEG associados ao 

sono – o do movimento rápido dos olhos (Rapid Eye Movement; REM) 

e o do movimento não rápido dos olhos (Non-Rapid Eye Movement; 

NREM) (Colten & Altevogt, 2006; Paterson, 2012; Stanley, 2005). 

O sono NREM está dividido em quatro estádios distintos, 

caracterizados pelo aumento da profundidade do sono após o indi-

víduo adormecer (Colten & Altevogt, 2006; Paterson, 2012; Stanley, 

2005). Assim, o Estádio 1 é definido como um estágio transicional 

entre o estar acordado e o adormecer, tendo habitualmente uma 

duração de 5 a 10 minutos. Durante esta fase, os olhos rodam len-

tamente, a respiração torna-se lenta e regular e o ritmo cardíaco 

diminui. Corresponde a um estágio passageiro e é o estádio de sono 

mais leve, pelo que o indivíduo pode ser facilmente acordado durante 

esta fase (Colten & Altevogt, 2006; Paterson, 2012; Stanley, 2005). 

O Estádio 2, ainda leve, é um pouco mais profundo, com duração 

de 5 a 15 minutos, passando pela mente fragmentos de pensamentos 
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e imagens. Neste estádio, o ritmo cardíaco e a respiração tornam-se 

mais lentos, os movimentos dos olhos praticamente desaparecem, os 

músculos relaxam e existe muito pouco movimento do corpo. Cerca 

de 40 a 50% do sono numa noite normal é passado nesta fase (Bear 

et al., 2002; Colten & Altevogt, 2006; Paterson, 2012; Stanley, 2005). 

Os Estádios 3 e 4 podem também ser denominados de sono de ondas 

lentas. O ritmo cardíaco e a respiração são lentos e o EEG exibe 

ondas lentas síncronas de grande magnitude. O indivíduo parece 

imóvel e calmo e é muito mais difícil acordar quando se encontra 

neste estádio do sono. Não existem movimentos dos olhos nem do 

corpo. O Estádio 4 corresponde ao estádio do sono mais profundo 

(Colten & Altevogt, 2006; Paterson, 2012; Stanley, 2005). 

Na Figura 1 são representados os dois padrões e os quatro está-

dios do sono durante uma noite de sono.

Figura 1
Hipnograma do sono em uma única noite

(REM = rapid eye movements [movimentos oculares rápidos])

Habitualmente, após o primeiro episódio do Estádio 4 do sono 

NREM, surge o sono REM. Este é caracterizado por oscilações rápidas 

e de baixa voltagem, que se assemelham à vigília, razão pela qual é 

também chamado de sono paradoxal. No entanto, o sono REM difere 

da vigília, na medida em que se acompanha de uma paralisia que 
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corresponde a uma perda total do tónus muscular ou atonia. Este é 

o sono onde se sonha, correspondendo a uma atividade cerebral ele-

vada, respiração irregular, aumento do ritmo cardíaco e movimento 

rápido dos olhos. Os processos homeostáticos normais (incluindo 

o controlo da respiração e da temperatura) são interrompidos e a 

temperatura interna desce. Em pessoas normais, o clitóris ou pénis 

são preenchidos por sangue e ficam eretos durante o sono, embora 

normalmente este processo não se relacione com o conteúdo sexual 

dos sonhos. Durante o sono REM, o encéfalo parece fazer tudo me-

nos repousar (Bear et al., 2002; Colten & Altevogt, 2006; Paterson, 

2012; Stanley, 2005). 

Arquitetura normal do sono

A progressão dos estádios do sono durante a noite é denominada 

de arquitetura do sono e consiste em ciclos de sono que se repe-

tem a cada 90 a 120 minutos. Estes ciclos são exemplos de ritmos 

ultradianos, os quais têm períodos mais rápidos do que os ritmos 

circadianos, abordados mais à frente. O sono de ondas lentas pre-

domina durante o primeiro terço da noite, enquanto o sono REM 

predomina na última metade da noite (Figura 1). O ciclo NREM/

REM repete-se três a seis vezes por noite e, com cada ciclo, a quan-

tidade de sono de ondas lentas diminui e a proporção de sono REM 

aumenta. Aproximadamente 75% a 80% do tempo total do sono é 

despendido no sono NREM (60% em Estádios 2 e 3; 20% em Estádios 

3 e 4) e 20 a 25% em sono REM, com ciclos periódicos entre estes 

estádios durante toda a noite (Bear et al., 2002; Colten & Altevogt, 

2006; Edwards et al., 2010; Paterson, 2012; Setiati & Laksmi, 2005; 

Stanley, 2005; Wolkove, Elkholy, Baltzan, & Palayew, 2007). 

A investigação tem demonstrado que os diferentes estádios do 

sono têm diferentes funções. O sono NREM está relacionado com 
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os processos homeostáticos, contribuindo para o descanso físico 

e o reforço do sistema imunitário. Por sua vez, o sono REM pode 

contribuir para o descanso psicológico e o bem-estar emocional a 

longo prazo, e pode, ainda, reforçar a memória (McKenna, Zelinski, 

& McCarley, 2017; Stanley, 2005). 

Mecanismos reguladores do sono

O ciclo sono-vigília (um dos ritmos circadianos) está normalmente 

programado para ocorrer numa fase específica relativa ao ciclo 

externo da exposição dia-noite, consistindo num ciclo de cerca de 

8 horas de sono noturno e 16 horas de vigília diurna. Este ciclo é 

governado por dois processos biológicos subjacentes controlados 

pelo cérebro, os ritmos circadianos e o processo homeostático do 

sono (Cuesta, Boudreau, & Boivin, 2017; Paterson, 2012). Os ritmos 

circadianos e o processo homeostático do sono são processos se-

parados, mas interagem, assegurando que a propensão para dormir 

seja maior durante as horas «programadas» para esse efeito, e menor 

durante as horas de vigília em que se exige que o indivíduo esteja 

alerta (Cuesta et al., 2017; Paterson, 2012). Estes processos, determi-

nam, então, qual a altura do dia que o indivíduo está mais suscetível 

a adormecer, bem como a profundidade e a duração do sono. Para 

além disso, são capazes de se compensarem. Por exemplo, se um in-

divíduo permanecer acordado durante toda a noite, a acumulação do 

processo homeostático vai ser substituída pelo processo circadiano 

que intervém de manhã cedo. Isto significa que, mesmo que se fique 

sem dormir durante uma noite inteira, ser-se-á capaz de funcionar 

no dia seguinte, ainda que, tendencialmente, com um desempenho 

reduzido (Paterson, 2012). Quanto ao ritmo circadiano, este é um 

processo que regula os ritmos diários do cérebro e do corpo. Este 

ritmo é gerado no corpo através de um relógio biológico que se 
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encontra num grupo de células do núcleo supraquiasmático (NSQ) 

do hipotálamo e é regulado por estímulos externos (zeitgebers). 

O  relógio circadiano controla a atividade sono-vigília e todos os 

ritmos corporais, incluindo a libertação de hormonas, temperatura 

corporal central e função hepática (Colten & Altevogt, 2006; Cuesta 

et al., 2017; Paterson, 2012; Siddiqui & D’Ambrosio, 2012; Stanley, 

2005; Zhu & Zee, 2012). O NSQ é influenciado pela luz que entra 

nos olhos e, numa extensão menor, por outros estímulos como a 

temperatura. Assim, o ser humano tende naturalmente a dormir à 

noite, quando está escuro, e a estar ativo durante o dia, quando há 

luz. Para além disso, uma descida da temperatura coincide, geral-

mente, com o aumento da sonolência e um aumento da temperatura 

ocorre com o aumento do estado de alerta na hora de acordar 

(Colten & Altevogt, 2006; Paterson, 2012; Stanley, 2005). Por vezes, 

por diferentes motivos (e.g., trabalho por turnos) ocorrem alterações 

do ritmo circadiano. O resultado de uma mudança constante deste 

ritmo é a insónia ou a sonolência em alturas inapropriadas (Stanley, 

2005; Zhu & Zee, 2012). 

No que diz respeito ao processo homeostático do sono, a ho-

meostasia diz respeito a uma propriedade dos organismos que 

regula o seu sistema interno para manter uma condição estável 

e constante. O processo homeostático do sono é responsável por 

recuperar o sono perdido através do aumento subsequente do 

sono. Independentemente do processo circadiano, o processo ho-

meostático do sono é dependente da vigília, ou seja, aumenta, de 

uma forma proporcional, à quantidade de tempo desde o último 

sono. Quando o sono é inferior ao normal, existe uma dívida de 

sono que leva a um aumento do processo homeostático, o qual 

trabalha para assegurar que a dívida seja soldada no próximo 

período de tempo, acelerando o tempo de sono e aumentando 

a profundidade e duração do mesmo. Pelo contrário, se muito 

do sono já foi obtido, por exemplo, através de sestas, será mais 
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difícil adormecer à noite e a profundidade do sono será reduzida 

(Paterson, 2012). 

Durante o sono também ocorrem alterações no sistema nervoso 

vegetativo (Stanley, 2005). O equilíbrio deste sistema manifesta-

-se pela diminuição da ativação simpática e aumento da atividade 

parassimpática que facilitam o adormecer. A ativação simpática, seja 

ela de origem endógena, como nos estados ansiosos, ou exógena, 

como no uso de cafeína, pode afetar o início do sono. Assim, a 

utilização de boas medidas de higiene do sono e técnicas de rela-

xamento pode ajudar a alcançar um equilíbrio do sistema nervoso 

vegetativo em indivíduos com dificuldade em adormecer (Paterson, 

2012; Stanley, 2005). 

Durante alturas de stresse, o aumento da ativação simpática 

resulta no aumento de cortisol e da hormona adrenocorticotrofina 

que passam a apresentar níveis mais elevados do que o normal, 

o que aumenta a vigília. A ativação simpática tem uma função na 

sobrevivência, ao melhorar a vigilância dos indivíduos em momentos 

de stresse. Assim, quando se adormece, os elevados níveis destas 

hormonas inibem um sono reparador de ondas lentas. A insónia e 

as quantidades reduzidas do sono de ondas lentas durante alturas 

de maior ansiedade podem fazer com que o indivíduo não se sinta 

revigorado quando acorda (Stanley, 2005). 

As alterações normais do sono

com o envelhecimento

O envelhecimento é um processo multidimensional, com uma 

dimensão física, social, emocional, cognitiva e económica. Diferentes 

fatores ambientais podem proteger contra ou agravar os sinais do 

envelhecimento; estes fatores associam-se a processos biológi-

cos, neurológicos e comportamentais, de uma forma não linear 
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(Schmidt, Peigneux, & Cajochen, 2012). Quanto ao processo do 

sono, o envelhecimento normal associa-se a mudanças profundas 

no mesmo, sobretudo na sua quantidade, duração e arquitetura 

(Cooke & Ancoli-Israel, 2011; Dijk, Groeger, Stanley, & Deacon, 2010; 

Paterson, 2012; Neubauer, 1999; Ohayon, Carskadon, Guilleminault, 

& Vitiello, 2004; Quinhones & Gomes, 2011; Stanley, 2005; Wolkove 

et al., 2007). 

Início e manutenção do sono

Vários estudos demonstram que a capacidade para iniciar e man-

ter o sono diminui com o envelhecimento (Allen, 2001; Edwards et 

al., 2010; Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a; Roepke & Ancoli-Israel, 

2010). No Established Population for Epidemiologic Studies of the 

Elderly, que incluiu mais de 9.000 adultos com mais do que 65 

anos, cerca de 42% dos participantes apresentava dificuldade em 

iniciar e em manter o sono. Na avaliação realizada após três anos, 

15% dos participantes que não relataram uma dificuldade de sono 

no primeiro momento, tinha sono perturbado no seguimento, su-

gerindo uma taxa anual de cerca de 5% (Foley et al., 1995). De 

facto, o sono nos adultos mais velhos tende a iniciar-se mais cedo 

(Edwards et al., 2010; Richardson, Carskadon, Orav, & Dement, 

1982; Wolkove et al., 2007), a ser mais curto e menos profundo 

(aumento dos Estádios 1 e 2 e diminuição do sono de ondas lentas), 

o que aumenta a propensão para as sestas durante o dia (Cooke 

& Ancoli-Israel, 2011; Dijk et al., 2010; Duffy & Czeisler, 2002; 

Edwards et al., 2010; Quinhones & Gomes, 2011; Stanley, 2005; 

Yoon et al., 2003). Apesar de as pessoas idosas irem para a cama 

mais cedo (Edwards et al., 2010; Ohayon et al., 2004), demoram 

mais tempo a adormecer (aumento da latência do sono) (Ohayon 

et al., 2004). A frequência de acordares durante a noite também 
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aumenta com o envelhecimento, gerando um sono mais fragmen-

tado (Ohayon et al., 2004; Setiati & Laksmi, 2005). Para além da 

diminuição da eficiência do sono, as pessoas idosas são mais facil-

mente despertáveis durante o sono, existindo maior sensibilidade 

aos estímulos externos. Adicionalmente, no envelhecimento nor-

mal, é mais difícil voltar a adormecer depois de acordar, existindo 

uma quantidade significativa de vigília durante a noite (Cooke & 

Ancoli-Israel, 2011; Espiritu, 2008; Quinhones & Gomes, 2011). 

Acresce que a diminuição da capacidade para iniciar e manter o 

sono se associa ao aumento da morbilidade e mortalidade em pes-

soas idosas (Espiritu, 2008; Quinhones & Gomes, 2011; Silva et al., 

2016). Vários estudos demonstram, ainda, que a latência do sono 

prolongada se relaciona com várias perturbações do sono, como a 

insónia e a apneia obstrutiva do sono, que serão abordadas mais 

à frente (Dew et al., 2003; Ohayon & Vecchierini, 2005). 

Duração do sono

À medida que as pessoas envelhecem, vai existindo um de-

clínio gradual do tempo total de sono, com um decréscimo de 

cerca de uma hora quando se compara pessoas de meia-idade e 

de idade avançada com pessoas adultas mais novas (Campbell & 

Murphy, 2007; Foley, Ancoli-Israel, Britz, & Walsh, 2004). Esta 

diminuição do tempo total de sono deve-se ao avanço de fase 

circadiana do ciclo sono-vigília com o envelhecimento (acordar 

cedo de manhã enquanto outras pessoas, a residirem na mesma 

casa, ainda estão a dormir) (Edwards et al., 2010; Espiritu, 2008; 

Quinhones & Gomes, 2011; Richardson et al., 1982; Wolkove et 

al., 2007) ou à curta duração do sono noturno devido às sestas 

durante o dia (Edwards et al., 2010; Espiritu, 2008; Quinhones 

& Gomes, 2011). 
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Arquitetura do sono

São várias as mudanças na arquitetura do sono que ocorrem com 

o avanço da idade (Figura 2). Uma dessas mudanças consiste no au-

mento do tempo despendido nos Estádios 1 e 2 do sono NREM em 

consequência da diminuição do sono de ondas lentas (Estádios 3 e 

4). A atividade delta diminui em amplitude e quantidade, pelo que 

aos 60 anos de idade, o sono de ondas lentas representa não mais 

que 10% do tempo total de sono e após os 75 anos de idade o Estádio 

4 é praticamente inexistente (Allen, 2001; Cooke & Ancoli-Israel, 

2011; Edwards et al., 2010; Espiritu, 2008; Quinhones & Gomes, 

2011; Ohayon et al., 2004; Setiati & Laksmi, 2005). 

Outra alteração é o declínio do sono REM com a idade (Figura 2). 

O maior declínio surge entre a idade jovem e a idade adulta, depois 

da qual não é observada mais nenhuma mudança. Como o sono de 

ondas lentas diminui, o primeiro ciclo diminui, pelo que existe um 

consequente aumento da latência do sono REM com a idade (Cooke 

& Ancoli-Israel, 2011; Edwards et al., 2010; Espiritu, 2008; Quinhones 

& Gomes, 2011; Ohayon et al., 2004; Setiati & Laksmi, 2005).

Com o avançar da idade, a frequência com que o indivíduo acorda 

durante a noite aumenta (Figura 2), pelo que experiencia períodos 

maiores de vigília durante a noite (Cooke & Ancoli-Israel, 2011; 

Edwards et al., 2010; Espiritu, 2008; Quinhones & Gomes, 2011; 

Ohayon et al., 2004; Setiati & Laksmi, 2005).

Finalmente, existe uma diminuição do tempo total de sono, assim 

como da eficiência do mesmo (Cooke & Ancoli-Israel, 2011; Espiritu, 

2008; Quinhones & Gomes, 2011; Ohayon et al., 2004; Setiati & 

Laksmi, 2005; Suzuki et al., 2016). 
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Figura 2
Hipnograma representativo dos ciclos sono em uma única noite

numa pessoa idosa (REM = rapid eye movements
[movimentos oculares rápidos])

Ritmo circadiano

As alterações no início e manutenção do sono, assim como na 

sua arquitetura podem ser interpretadas à luz das mudanças que 

ocorrem no mecanismo de regulação circadiana com o processo de 

envelhecimento (Dijk et al., 2010; Espiritu, 2008; Paterson, 2012; 

Quinhones & Gomes, 2011). O ritmo circadiano sono-vigília sofre 

alguma degeneração com a idade, resultando em ritmos menos 

precisos e mais fracos. Ocorre ainda uma diminuição gradual da 

sua amplitude, que leva a períodos sono-vigília menos consistentes 

em 24 horas. Para além disso, no decorrer do processo de envelhe-

cimento, o sono torna-se fragmentado e com várias interrupções, 

pela desregulação do relógio biológico, existindo um maior número 

de transições de um estádio para o outro e para a vigília (Ancoli-

Israel, 2000; revisão de Mattis & Sehgal, 2016; Quinhones & Gomes, 

2011; Shochat, Martin, Marler, & Ancoli-Israel, 2000; Stanley, 2005). 

Alguns estudos demonstram que as pessoas idosas preferem 

deitar-se mais cedo e acordar mais cedo, quando comparados com 

os jovens adultos. Esta preferência está associada ao já referido 
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avanço de fase circadiana a um nível fisiológico. Para além disso, os 

adultos idosos apresentam um faseamento da temperatura corporal 

mais cedo do que os jovens adultos e uma diminuição da secreção 

de melatonina durante o sono. Deste modo, as diferenças no sono, 

com o avançar da idade, podem ser explicadas também pelo tipo 

circadiano e pela fase circadiana (Carrier, Monk, Buysse, & Kupfer, 

1997; Carrier, Paquet, Morettini, & Touchette, 2002; Monk, Buysse, 

Begley, Billy, & Fletcher, 2009; Schmidt et al., 2012). 

Função respiratória durante o sono

As mudanças degenerativas na função respiratória relacionadas 

com a idade podem ser parcialmente responsáveis pela morbilidade 

cardiovascular e pela mortalidade nos idosos. Assim, vários estudos 

observaram o aumento da ocorrência de apneia do sono, hipoapneia 

e despertares em indivíduos idosos (Hewitt, Smeeth, Bulpitt, Tulloch, 

& Fletcher, 2005; Naifeh, Severinghaus, & Kamiya, 1987).

Função endócrina e sono

Existem mudanças na função endócrina relacionadas com a idade, 

responsáveis pela deterioração da saúde e da qualidade de vida dos 

indivíduos idosos. Essas alterações na secreção hormonal durante o 

sono podem também relacionar-se com a menor qualidade do sono 

das pessoas idosas (Espiritu, 2008; Quinhones & Gomes, 2011). Uma 

dessas hormonas é o cortisol1 cujo nadir e a acrofase2 de secreção 

1 O cortisol é uma hormona produzida no córtex suprarrenal responsável pela 
estimulação da gliconeogénese (formação de carboidratos a partir de proteínas e 
de outras substâncias) no fígado, pela diminuição de proteínas nas células, mo-
bilização dos ácidos gordos e importante na resistência ao stresse e inflamação 
(Guyton & Hall, 2006). 

2 Respetivamente, momentos em que ocorrem o valor mais baixo (mínimo) e o 
valor mais alto (pico) de um ritmo (Jansen et al., 2007).
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ocorrem cerca de três horas mais cedo em pessoas idosas (Sherman, 

Wysham, & Pfohl, 1985). Ora, os níveis altos de cortisol noturnos 

têm sido implicados no sono fragmentado em pessoas idosas (Van 

Cauter, Leproult, & Plat, 2000). Noutro estudo, observou-se que, 

entre indivíduos idosos saudáveis, os que tinham maiores taxas de 

cortisol, apresentavam mais alterações do sono: menor eficiência 

do sono, menor tempo (poucos minutos) nos Estádios 2 e 3, e mais 

atividade durante o sono NREM (Espiritu, 2008). Noutra hormona, a 

hormona de crescimento3 (GH), observa-se um declínio bifásico, do 

início da vida adulta até à meia-idade, que se correlaciona com um 

declínio paralelo do sono de ondas lentas (revisão de Allen, 2001; 

Espiritu, 2008). Estas mudanças nos níveis de secreção da GH e de 

cortisol poderão, também, contribuir parcialmente para a diminui-

ção das funções neurocognitivas e anabólicas no idoso (Espiritu, 

2008). A melatonina4 é outra hormona que se altera com o avanço 

da idade e que está também envolvida em algumas perturbações 

do sono do idoso (revisão de Olde Rikkert & Rigaud, 2001). Outra 

hormona relacionada com o sono e várias das suas perturbações é 

a orexina5. Estudos recentes sugerem que os níveis desta hormona 

decrescem com o envelhecimento (revisão de Nixon et al., 2015). 

Finalmente, a insulina6 é uma hormona que pode ser afetada pelas 

3 A hormona do crescimento é de origem hipofisária, causando o crescimento de 
todos os tecidos do corpo passíveis de crescer; estimulando a síntese de proteínas 
na maior parte dos tecidos; aumentando a mobilização dos ácidos gordos do tecido 
adiposo e o seu uso para energia e diminuindo a taxa de utilização de glicose no 
corpo (Guyton & Hall, 2006).

4 A melatonina é uma hormona produzida na pineal que regula o ritmo circa-
diano e induz o sono (revisão de Olde Rikkert & Rigaud, 2001).

5 A orexina é uma hormona sintetizada no hipotálamo lateral–posterior–perifornical 
e que regula o despertar, o metabolismo, a energia corporal, a procura de recom-
pensa, a função vegetativa e o controlo ventilatório (revisão de Nixon et al., 2015).

6 A insulina é uma hormona produzida nas ilhotas de Langerhans do pâncreas 
e que regula o metabolismo dos carboidratos, lípidos e proteínas através da esti-
mulação do transporte da glicose do sangue para as células musculares, hepáticas 
e adiposas (Guyton & Hall, 2006).



256

alterações do sono. Um estudo em particular mostrou que a insónia 

em pessoas idosas se relacionava com um aumento da resistência à 

insulina (Yamamoto et al., 2010). 

Perturbações do sono em pessoas idosas 

Como vimos, diversas alterações do sono caracterizam o enve-

lhecimento, mas não resultam necessariamente na presença de uma 

perturbação de sono. Foley et al. (1995), através dos dados referentes 

a mais de 9.000 indivíduos idosos do projeto «Established Populations 

for Epidemiologic Studies of the Elderly» do National Institute on 

Aging, indicaram que cerca de 57% das pessoas sofriam pelo menos 

de uma queixa crónica de perturbação do sono. Entre as queixas 

crónicas mais frequentes registaram-se as dificuldades em iniciar e 

em manter o sono que, usualmente, se associavam a problemas de 

saúde físicos. No entanto, Vitiello, Moe e Prinz (2002) referem que 

o sono perturbado é raro em adultos idosos saudáveis quando se 

usam critérios de exclusão quanto às comorbilidades. Ainda assim, 

vários estudos longitudinais atestam que as perturbações do sono 

aumentam com a idade, tornando-se crónicas numa grande percen-

tagem de pessoas idosas (Buysse et al., 1991; Dening et al., 1998; 

Mallon, Broman, & Hetta, 2000). Como afirmam Neikrug e Ancoli-

Israel (2010) e Suzuki e colaboradores (2016) nas suas revisões, 

muitas vezes, são outras comorbilidades que precipitam e mantêm os 

problemas de sono. Os autores referem que quando estes problemas 

se associam a um impacto no funcionamento diário (não fazendo 

parte, então, de um envelhecimento normal), importa estar atento à 

eventual presença de uma perturbação do sono, que deve ser devi-

damente avaliada e consequentemente tratada. De notar que alguns 

estudos indicam que as perturbações do sono aumentam o risco de 

institucionalização (Pollak, Perlick, Linsner, Wenston, & Hsieh, 1990).
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Perturbações primárias do sono

As perturbações primárias do sono não são devidas a perturbações 

mentais, condições médicas, uso de medicação ou de substâncias. As 

mais comuns nos indivíduos idosos são a perturbação respiratória 

do sono, a síndrome das pernas inquietas/movimentos periódicos 

dos membros durante o sono e perturbação do comportamento no 

sono REM (Bloom et al., 2009; revisão de Bombois, Derambure, 

Pasquier, & Monaca, 2010; Foley et al., 2007; revisão de Neikrug 

& Ancoli-Israel, 2010a; revisão de Roepke & Ancoli-Israel, 2010; 

Wolkove et al., 2007).

Perturbação respiratória do sono. A perturbação respiratória 

do sono caracteriza-se por um conjunto de acontecimentos respirató-

rios que acontecem periodicamente durante o sono, desde o simples 

ressonar até à obstrução completa das vias respiratória (apneia) 

(revisão de Wolkove et al., 2007). Um índice de apneia-hipoapneia 

entre 5 e 10 (número de momentos de apneia ou hipoapneia/redu-

ção parcial da passagem de ar) é usado para fazer o diagnóstico. 

Esta perturbação é mais prevalente na população idosa (e naquela 

que é, igualmente, mais velha, por comparação com os idosos mais 

novos) (Young et al., 1993) e ainda mais nos idosos institucionali-

zados, particularmente nos que apresentam demência (Gehrman et 

al., 2003). Os sintomas desta perturbação na população idosa são o 

ressonar e a sonolência diurna excessiva que resultam da fragmenta-

ção do sono devida aos acordares e que aumentam a probabilidade 

da realização de sestas não intencionais ou de adormecer duran-

te atividades diversas (revisão de Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a). 

Ancoli-Israel et al. (1991), num estudo com idosos entre os 65-95 anos 

de idade, aleatoriamente selecionados e a residirem na comunidade, 

relataram uma prevalência de 62% de idosos com o referido índice 

acima de 10, 44% superior ou igual a 20 e 24% superior ou igual a 

40. Diferentes fatores são considerados como sendo de risco para 
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esta perturbação na população idosa: idade, sexo, obesidade, uso 

de medicação, consumo de álcool e tabaco, história familiar, raça 

e a configuração das vias aéreas superiores (revisão de Neikrug & 

Ancoli-Israel, 2010a; revisão de Roepke & Ancoli-Israel, 2010). Os 

doentes idosos com perturbação respiratória do sono podem rela-

tar insónia, confusão durante a noite e prejuízo/défice cognitivo 

(dificuldades de concentração, atenção e memória a curto-prazo), 

sendo que, em idosos com demência, a gravidade da perturbação 

respiratória associa-se à gravidade da demência. Os doentes idosos 

com esta perturbação do sono apresentam, ainda, maior risco de 

consequências cardiovasculares como hipertensão, arritmias, ataque 

cardíaco, entre outras (revisão de Rodriguez, Dzierzewski, & Alessi, 

2015). Nesta condição é essencial uma avaliação completa que abar-

que: história do sono, sonolência diurna, sestas não intencionais, 

ressonar, sintomas de outras perturbações de sono, dados adicionais 

do/da parceiro/a e cuidadores, história psiquiátrica e médica, uso 

de medicação e álcool e avaliação do prejuízo cognitivo (revisão de 

Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a; revisão de Roepke & Ancoli-Israel, 

2010). O tratamento de eleição é a pressão positiva e contínua nas 

vias respiratória (CPAP) que reduz ou elimina a apneia e hipoap-

neia, melhora a arquitetura do sono, melhora a sonolência (Weaver 

& Chasens, 2007) e está associada a melhorias no funcionamento 

cognitivo (Aloia et al., 2003). 

Síndrome das pernas inquietas. A síndrome das pernas inquie-

tas (ou síndrome de Willis-Ekbom) caracteriza-se por parestesias das 

pernas (descritas como picadas de pregos ou agulhas) que ocorrem 

quando a pessoa está acordada e relaxada ou num estado de descan-

so, ocorrendo mais frequentemente desde a tarde até à noite e sendo 

apenas aliviada com movimento (revisão de Neikrug & Ancoli-Israel, 

2010a; revisão de Roepke & Ancoli-Israel, 2010; revisão de Wolkove 

et al., 2007). A prevalência desta perturbação aumenta com a idade 

(Ancoli-Israel et al., 1991; Chen & Cheng, 2009), com uma prevalên-
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cia estimada de 10-35% em pessoas com mais de 65 anos (Milligan 

& Chesson, 2002), sendo duas vezes mais prevalente no sexo femi-

nino (Phillips et al., 2000). Cerca de 70% dos pacientes com esta 

síndrome relatam, igualmente, movimentos periódicos dos membros 

durante o sono (outra perturbação do sono), que são caracterizados 

por conjuntos de espasmos nas pernas que causam ativação breve 

e/ou acordares que ocorrem a cada 20-40 segundos durante a noite 

(Ancoli-Israel et al., 1991). Para se diagnosticar a presença destes 

movimentos é necessário realizar um registo durante a noite que 

demonstre que a pessoa dá pelo menos cinco pontapés por hora 

em que o sono se encontra emparelhado com ativação (revisão de 

Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a; revisão de Roepke & Ancoli-Israel, 

2010), sendo igualmente importante o relato do parceiro/a (revisão 

de Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a). Esta perturbação é bastante 

frequente em idosos mais velhos (45%), por comparação com os 

mais novos (entre 5-6%) (Ancoli-Israel et al., 1991). As pessoas com 

a síndrome das pernas inquietas, bem como, por vezes, as com 

movimentos periódicos dos membros durante o sono relatam sono-

lência diurna, dificuldade em iniciar e manter o sono (revisão de 

Roepke & Ancoli-Israel, 2010). No caso dos movimentos periódicos, 

podem ou não estar conscientes dos movimentos das pernas (o que 

leva algumas pessoas a queixar-se, antes, de insónia) (revisão de 

Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a). Em ambos os casos, é importante 

que as pessoas sejam avaliadas para anemia, uremia e neuropatia 

periférica, antes de qualquer tratamento. Pensa-se que a desregulação 

do sistema dopaminérgico esteja subjacente às duas perturbações 

(desta forma os agonistas dopaminérgicos são a terapêutica mais 

usada), mas existe a hipótese da desregulação homeostática do ferro 

(revisão de Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a; revisão de Roepke & 

Ancoli-Israel, 2010). 

Perturbação do comportamento no sono REM. A perturbação 

do comportamento no sono REM caracteriza-se por comportamentos 
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motores complexos (pontapear, esmurrar, correr e/ou gritar) que 

acontecem durante o sono REM (revisão de Neikrug & Ancoli-Israel, 

2010a; revisão de Roepke & Ancoli-Israel, 2010), contrariando a típica 

atonia dos músculos esqueléticos durante esta fase do sono (revisão 

de Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a; Wolkove et al., 2007). Assim, 

estes movimentos podem resultar em lesões no próprio ou no/a 

parceiro/a. Desconhece-se a etiologia da perturbação, mas parece 

estar associada a perturbações neurológicas ou neurodegenerativas 

(em 40% dos casos), especialmente doença de Parkinson, pelo que 

alguns estudos referem que a mesma pode ser a primeira indicação/

manifestação de uma doença degenerativa (Boeve, Silber, Ferman, 

Lucas, & Parisi, 2001; Olson, Boeve, & Silber, 2000; revisão de 

Wolkove et al., 2007). Esta perturbação é mais prevalente em adultos 

idosos, predominando no sexo masculino (Olson et al., 2000; Sforza, 

Krieger, & Petiau, 1997; revisão de Wolkove et al., 2007). Mais uma 

vez, para diagnosticar esta perturbação, torna-se necessário realizar 

uma avaliação detalhada da história de sono, bem como ouvir o/a 

parceiro/a. A polissonografia acompanhada de um registo em vídeo 

é também essencial. Deve ser dada particular atenção às elevações 

intermitentes no tónus muscular ou à presença de movimentos nos 

membros no eletromiograma durante o sono REM, visto que são 

muito sugestivos da presença desta perturbação (revisão de Neikrug 

& Ancoli-Israel, 2010a; revisão de Roepke & Ancoli-Israel, 2010). 

Insónia

É relativamente desafiante definir esta perturbação do sono. Tal 

como afirma Galimi (2010) na sua revisão, a insónia distingue-se 

da privação de sono, referindo-se esta à perda de sono que ocorre 

na presença de oportunidade/s e circunstância/s inadequada/s para 

dormir. Já a insónia refere-se à perda de sono mesmo que estejam 
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reunidas as condições e oportunidades adequadas para o fazer. Como 

é possível verificar, esta definição de insónia assenta, relativamente, 

em elementos subjetivos, mas a verdade é que o relato subjetivo 

da pessoa é fundamental na avaliação da insónia. Na realidade, ao 

atentar-se aos diferentes sistemas de classificação e diagnóstico, pode 

verificar-se que o elemento subjetivo está mais ou menos diretamente 

patente. Segundo a Classificação Internacional das Perturbações 

do Sono-2 (American Academy of Sleep Medicine, 2005), a insónia 

consiste na dificuldade repetida na iniciação, duração, consolidação 

ou qualidade do sono, que ocorre mesmo quando a pessoa tem o 

tempo e a oportunidade adequada para dormir e que conduz a 

prejuízo diurno. Segundo a quinta edição do Manual de Diagnóstico 

e Estatística das Perturbações Mentais (DSM-5; American Psychiatric 

Association [APA], 2013/2014, pp. 434-436), a insónia consiste na 

insatisfação com a qualidade ou quantidade do sono, associada a 

queixas de dificuldade em iniciar, manter o sono ou despertares 

precoces com incapacidade em voltar a adormecer, com ocorrência 

mínima de três noites por semana, duração mínima de três meses 

e a causar sofrimento clinicamente significativo ou prejuízo no 

funcionamento social ou ocupacional ou em outras áreas importantes 

de vida da pessoa. Ainda segundo o DSM-5, a insónia acontece 

mesmo que as circunstâncias para dormir sejam adequadas, não 

devendo ser melhor explicada nem ocorrer exclusivamente a par com 

outras perturbações do sono-vigília, nem ser atribuível aos efeitos 

diretos de uma substância. O diagnóstico é realizado quer como 

condição independente, quer como entidade comórbida com outras 

perturbações. A Classification of Mental and Behavioural Disorders/

Classificação Internacional das Doenças, versão 10 (CID-10, World 

Health Organization, 1992) apresenta critérios semelhantes, mas o 

período mínimo é de um mês. 

Em termos polissonográficos, pode recorrer-se aos esclareci-

mentos fornecidos pela DSM-5 (APA, 2013/2014) para cada um dos 
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sintomas. Assim, a dificuldade em iniciar o sono é definida como 

uma latência do sono superior ou igual a 20-30 minutos (tempo 

acordado depois de adormecer), despertar precoce (acordar cerca 

de 30 minutos antes da hora prevista) e tempo total do sono menor 

do que seis horas e meia. 

Conceptualmente e de acordo com o modelo dos 3 «P», e para 

compreender o alvo de várias intervenções não-farmacológicas, a 

insónia pode ser entendida à luz de fatores predisponentes (gené-

ticos e traços de personalidade), precipitantes (problema de saúde, 

emocionais, sociais e familares) e perpetuadores (hábitos, atividades 

e preocupação) (revisão de Ebben & Spielman, 2009; revisão de 

Suzuki et al., 2016). 

Depois, a insónia pode ser categorizada em primária quando 

não resulta de nenhum problema médico, psiquiátrico ou ambiental 

(e.g., uso de substâncias; parecendo estar associada a um estado 

constante de hiperativação; Saper, Scammell, & Lu, 2005) ou se‑

cundária quando resulta de um problema médico ou do uso de 

medicação. Esta divisão, fazendo sentido em qualquer faixa etária, 

é particularmente importante em pessoas de idade avançada, visto 

que a insónia é uma perturbação do sono de alta prevalência nesta 

fase da vida (Foley, Monjan, Simonsick, Wallace, & Blazer, 1999; 

Neubauer, 1999; Rajput & Bromley, 1999) e que ocorre, a maioria 

das vezes, em comorbilidade com outras perturbações médicas e/ou 

psiquiátricas ou toma de medicação (Foley et al., 1995, 1999, 2004; 

Ohayon, 2002; Suzuki et al., 2016; Vitiello et al., 2002). 

A insónia pode ainda ser classificada como aguda (duração ≤ 4 

semanas; associando-se a doença aguda, hospitalização, mudan-

ças no ambiente onde se dorme, jet lag ou stressores psicossociais 

agudos ou recorrentes; Kamel & Gammack, 2006) ou, caso se man-

tenha, como crónica, durando um mínimo de 30 dias, segundo 

Mayer e equipa (2009) e Rocha, Guerra e Lima-Costa (2002), ou três 

meses, ou mais, segundo a American Academy of Sleep Medicine 
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(2005). Quanto à insónia crónica caracteriza-se por um ou mais 

dos seguintes sintomas: dificuldade em adormecer, dificuldade em 

manter o sono, acordar demasiado cedo (nos períodos referidos 

de tempo e com o prejuízo já mencionado; American Academy of 

Sleep Medicine, 2005). Segundo Ancoli-Israel e Roth (1999), os três 

quartos de indivíduos idosos que referem sono perturbado (e.g., 

dificuldades em adormecer) afirmam, também, que este problema é 

ocasional, acontecendo cerca de seis noites por mês. Os outros 25% 

sofrem de insónia crónica. Ganguli, Reynolds e Gilby (1996) tinham 

já, também, reportado que a persistência dos sintomas de insónia 

em pessoas idosas era elevada. No já referido estudo de Foley et 

al. (1995), com mais de 9.000 participantes com idade superior a 

65 anos, mais de metade relatou problemas de sono crónicos: 43% 

dificuldades em iniciar e manter sono; 30% acordares noturnos; 

29% insónia; 25% sestas diurnas; 19% dificuldades em adormecer; 

19% acordar demasiado cedo pela manhã e 13% não sentir ter tido 

um sono reparador pela manhã (ao acordar). Neste mesmo estudo, 

salienta-se que as pessoas idosas sem problema de sono de base 

não vieram a desenvolver insónia causada pelo envelhecimento por 

si mesmo; na realidade, o desenvolvimento de problemas de sono 

foi secundário a uma doença crónica, à incapacidade física, ao uso 

de sedativos, ao humor depressivo, a uma saúde percebida como 

fraca e à viuvez.

A reforçar estes dados, a investigação epidemiológica indica que a 

insónia é mais frequente em pessoas idosas do que em pessoas mais 

novas (Mellinger, Balter, & Uhlenhuth, 1985; Roth & Roehrs, 2003), 

com maior prevalência entre as mulheres do que entre os homens 

(Roth & Roehrs, 2003; Su, Huang, & Chou, 2004). Segundo Monane 

(1992), a insónia atinge cerca de metade das pessoas com mais de 

65 anos de idade ou afeta cerca de 20% a 40% dos indivíduos idosos 

(Foley et al., 1995; Vitiello, 1997). Ohayon (2002) na sua revisão rela-

tou que em idosos não institucionalizados, entre 15-45% das pessoas 
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relatavam dificuldade em adormecer, entre 20-65% sono perturbado, 

entre 15-54% acordares demasiado cedo pela manhã e 10% sono 

não reparador. Como se pode observar, os valores encontrados em 

diferentes estudos variam significativamente, o que levou Ohayon 

(2002) a conceptualizar os estudos epidemiológicos sobre a insónia 

como fazendo parte de quatro categorias: a) estudos que definem 

insónia pela presença de sintomas de insónia, como dificuldade 

em iniciar e manter o sono (prevalência entre os 30% a 48% na 

população geral); b) estudos que definem a insónia pela presença 

de sintomas de insónia e consequências diurnas (prevalência entre 

os 9% e os 15%); c) estudos que definem a insónia pela insatisfação 

subjetiva com a qualidade do sono (prevalência entre 8% a 18%) e 

d) estudos que definem a insónia recorrendo ao diagnóstico, usando 

um sistema formal de classificação, como o DSM-IV-TR (prevalência 

entre 4,4% a 6,4%). 

Perturbações do sono em pessoas idosas e comorbilidades

Como acima mencionado, a maioria dos casos de insónia associa-

-se à presença de uma ou mais condições ou doenças crónicas ou 

doenças psiquiátricas, pelo que vários autores afirmam que o grande 

fator de risco para a ocorrência de insónia não é a idade (Galimi, 

2010; revisão de Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a; revisão de Roepke 

& Ancoli-Israel, 2010). 

Doenças físicas crónicas. O National Sleep Foundation (2003) 

revelou a comorbilidade da insónia com diversas doenças cróni-

cas: artrite, dor musculo-esquelética, cancro, demência/doença de 

Alzheimer, doença de Parkinson, angina de peito, insuficiência 

cardíaca congénita, asma, derrames (cerebrais), doença pulmonar 

crónica obstrutiva e doença de refluxo gastroesofágico. Para além 

disso, doentes idosos com quatro ou mais condições médicas apre-
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sentam mais dificuldades em dormir e maior insatisfação com o 

sono (Foley et al., 2004; National Sleep Foundation, 2003). Taylor e 

colaboradores (2007) referem as seguintes prevalências de certas con-

dições/doenças em idosos com insónia, por comparação com os que 

não têm insónia: dor crónica (50,4% vs. 18,2%), pressão arterial ele-

vada (43,1% vs. 18,7%), problemas gastrointestinais (33,6% vs. 9,2%), 

problemas respiratórios (24,8% vs. 5,7%), doença cardíaca (21,9% vs. 

9,5%), problemas urinários (19,7% vs. 9,5%) e doença neurológica 

(7,3% vs. 1,2%). Importa enfatizar a importância da dor física crónica 

(que inclui quadros de artrite, fibromialgia e osteoartrite), visto que 

estes quadros são altamente prevalentes em indivíduos idosos (AGS 

Panel on Persistent Pain in Older Persons, 2002; Ancoli-Israel, 2006; 

Leigh, Hindmarch, Bird, & Wright, 1988), associando-se a problemas 

de sono (Blay, Andreoli, & Gastal, 2007; Foley et al., 2004; Giron 

et al., 2002; Janson, Lindberg, Gislason, Elmasry, & Boman, 2001; 

Lindstrom, Andersson, Lintrup, Holst, & Berglund, 2012; Ohayon, 

2005). A este propósito, note-se que estudos epidemiológicos com 

amostras clínicas mostraram que o número médio de condições 

crónicas variava entre 5,2 e 6,5 em idosos a partir dos 65 anos ou 

mais (e.g., Fortin, Bravo, Hudon, Vanasse, & Lapointe, 2005). A 

nocturia (urgência para urinar durante a noite) é outro aspeto que 

não pode ser esquecido, uma vez que promove acordares frequentes 

durante a noite e sestas durante o dia em pessoas de idade mais 

avançada (Foley et al., 2007), sendo também responsável por quedas 

(Teo, Briffa, Devine, Dhaliwal, & Prince, 2006), aumentando, dessa 

forma, a mortalidade em adultos idosos (Galimi, 2010). Outro aspe-

to a ter em consideração é a menopausa que também se associa a 

problemas no sono: entre 25% a 50% de mulheres pós-menopáusicas 

sofrem de perturbação na arquitetura do sono, podendo tal associa-

ção decorrer de sintomas vasomotores, como os «calores» (Eichling 

& Sahni, 2005). Finalmente, removendo o efeito da idade, sexo e 

sobrecarga de doença, pessoas idosas com alterações específicas 
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do sono (latência de sono acima dos 30 minutos; eficiência do sono 

inferior a 80%; sono REM fora dos extremos 15% da distribuição 

normal) têm um risco de morte acrescido (Dew et al., 2003). 

Consumo de fármacos/substâncias. Os vários fármacos que 

a população idosa consome são também responsáveis por vários 

problemas de sono. Alguns medicamentos atrasam ou perturbam o 

sono, como os usados para a asma e alergias (broncodilatadores), 

beta-bloqueantes, corticosteroides, descongestionantes, diuréticos, 

hormonas para a tiroide ou corticoesteroides e outros medicamen-

tos para doenças cardiovasculares, neurológicas, psiquiátricas e 

gastrointestinais (Ancoli-Israel & Cooke, 2005; Galimi, 2010; revisão 

de Wolkove et al., 2007). Assim, por exemplo, medicamentos para a 

depressão, como os inibidores seletivos da recaptação da serotonina 

e os inibidores serotoninérgicos e noradrenérgicos podem causar/

agravar a insónia. Já fármacos como as benzodiazepinas parecem 

associar-se a sono leve ou a duração reduzida de sono em pessoas 

idosas (Giron et al., 2002). Por isso, Ancoli-Israel e Cooke (2005) 

indicam que os medicamentos sedativos (e.g., certos antidepressivos, 

anti-histamínicos, medicamentos para a tensão, etc.) devem ser ad-

ministrados mais à noite, enquanto os medicamentos estimulantes 

devem ser ingeridos o mais cedo possível durante o dia. 

Outras substâncias devem também ser consideradas, dado o eleva-

do consumo entre pessoas idosas do mundo ocidental. Assim, a toma 

de cafeína, o consumo de nicotina e de álcool (este é, habitualmen-

te, ingerido, numa primeira fase, para induzir o sono) prejudicam, 

igualmente, o sono (Ancoli-Israel & Cooke, 2005; Chueh, Yang, Chen, 

& Chiou, 2009; Galimi, 2010; Wolkove et al., 2007).

Perturbações mentais. Da mesma forma, tal como noutras faixas 

etárias, a insónia nos indivíduos idosos apresenta elevada comorbi-

lidade com algumas perturbações mentais (cerca de 40% das vezes; 

Roth & Roehrs, 2003). Segundo o National Sleep Foundation (2003), 

os adultos idosos com depressão relatavam maior probabilidade de 
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dormir menos de seis horas por noite, de se queixarem de qualquer 

sintoma de insónia, e de sonolência diurna excessiva. Em pessoas 

idosas (como aliás em qualquer outro momento da vida) se a insónia 

é um critério de diagnóstico para depressão, assim como pode ser 

um fator de risco para sintomas depressivos/depressão (Jaussent et 

al., 2011; Perlis et al., 2006), a depressão é também um correlato/

preditor de insónia (Cole & Dendukuri, 2003; Foley et al., 1999; 

Giron et al., 2002; Katz & McHorney, 1998; Naismith et al., 2009; 

Riemann, Berger, & Voderholzer, 2001). As perturbações de ansie-

dade também existem, frequentemente, nos indivíduos idosos, em 

comorbilidade com a insónia (Breslau, Roth, Rosenthal, & Andreski, 

1996; Ford & Kamerow, 1989; Hidalgo et al., 2007; Jackson, Sztendur, 

Diamond, Byles, & Bruck, 2014; Mellinger et al., 1985; Spira, Stone, 

Beaudreau, Ancoli-Israel, & Yaffe, 2009). Especificamente, Ford e 

Kamerow (1989) verificaram que 40% dos pacientes com insónia 

crónica preenchiam o diagnóstico para uma ou mais doenças psi-

quiátricas, comparativamente a idosos sem insónia (16%). Taylor, 

Lichstein, Durrence, Reidel e Bush (2005) verificaram que pacientes 

idosos com insónia apresentavam mais sintomas graves de depres-

são e ansiedade, dos que não tinham insónia e apresentavam maior 

probabilidade de apresentar depressão e ansiedade clínica.

Défice cognitivo e perturbações neurológicas. A associação 

da insónia com o funcionamento cognitivo (especialmente, memó-

ria, alerta, velocidade psicomotora) está extensamente estudada em 

pessoas idosas (e.g., Bliwise, 1993; Cricco, Simonsick, & Foley, 2001; 

Dealberto, Pajot, Courbon, & Alpérovitch, 1996; Foley et al., 2001; 

Hart, Morin, & Best, 1995; Naismith et al., 2009; Prinz, Vitiello, 

Raskind, & Thorpy, 1990). No entanto, e como referido, quando é 

estudada a comorbilidade da insónia com outras condições médicas, 

é essencial detalhar a sua associação com as doenças neurológicas, 

nomeadamente com a demência [Bliwise (1993, 2004); ver Avidan 

(2006) e Roth (2012) para duas excelentes revisões quanto às  
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alterações do sono em diferentes demências, aspetos específicos 

da avaliação e tratamento]. As doenças neurológicas podem afetar 

os mecanismos reguladores do sono e a arquitetura do sono e, 

de facto, as perturbações do sono são altamente prevalentes em 

adultos idosos com doença de Parkinson e doença de Alzheimer, 

bem como com outras demências menos frequentes (Bliwise, 2004; 

Bliwise et al., 2011; Brotini e Gigli, 2004; Dauvilliers, 2007; Roth, 

2012; Tractenberg, Singer, & Kaye, 2005). 

De acordo com Bliwise e colaboradores (2011), as perturbações 

do sono afetam entre 25% a 80% dos pacientes, dependendo do 

tipo de demência. Segundo McCurry, Reynolds, Ancoli-Israel, Teri 

e Vitiello (2000) entre 19% a 44% dos indivíduos idosos que vi-

vem na comunidade e que tem demência de Alzheimer apresentam 

perturbações do sono. Já cerca de 70% dos doentes de Parkinson 

referem insónia, pesadelos, sonhos vividos e sonolência diurna 

excessiva (Askenasy, 2003). Segundo Bliwise, Trotti, Greer, Juncos 

e Rye (2010), perto de 90% dos doentes de Parkinson apresentam 

insónia intermédia, com acordares frequentes. Doentes de Alzheimer 

podem apresentar padrão sono-vigília invertido, maior dificuldade 

em adormecer, maior número e duração de acordares e uma maior 

percentagem de Estádio 1 do sono, apresentando uma diminuição 

do sono de ondas lentas e do sono REM (Bliwise, 2004; revisão 

de Bombois et al., 2010; Roth, 2012; Wolkove et al., 2007). Com o 

evoluir da doença, os doentes apresentam cada vez mais sonolência 

diurna. As alterações do sono nestes doentes podem estar associa-

das a alterações da respiração que afetam o sono, a perturbação 

cronobiológica, mas também a uma frequência excessiva de ses-

tas (Bliwise, 2004). Os doentes de Alzheimer podem, igualmente, 

apresentar agitação psicomotora (maioritariamente durante a noi-

te), confusão, desorientação, suspeição e alguns comportamentos 

violentos, um quadro difícil de traduzir, mas que na literatura surge 

designado como síndrome do pôr do sol (sundowning syndrome), 
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visto que estes sintomas se tendem a manifestar ao fim da tarde ou 

da noite (Canevelli et al., 2016; Bliwise, 2004; Khachiyants, Trinkle, 

Son, & Kim, 2011; Wolkove et al., 2007). 

Importa acrescentar que as manifestações associadas à disrupção 

do sono são as mais difíceis de lidar por parte dos cuidadores (em 

termos emocionais, físicos e psicológicos; e.g., Mahoney, Regan, 

Katona, & Livingston, 2005; McCurry, Logsdon, Teri, & Vitiello, 

2007b), podendo, inclusive, originar perturbações de sono nos cui-

dadores (Kotronoulas, Wengström, & Kearney, 2013; Peng, Lorenz, 

& Chang, 2018; Pollak & Stokes, 1997), sendo as que muitas vezes 

originam a institucionalização, mais até do que a própria demência 

(Bliwise, 2004; Gaugler et al., 2000; Hope, Keene, Gedling, Fairburn, 

& Jacoby, 1998; Moe, Vitiello, Larsen, & Prinz, 1995; Pollak & Perlick, 

1991; Spira et al., 2012). 

Para além disso, as perturbações do sono podem amplificar o 

prejuízo cognitivo e a desregulação emocional já vivenciadas pe-

las pessoas com demência, conduzindo à perda de várias funções 

(Bonanni et al., 2005; Bubu et al., 2016; Chen et al., 2017; Moe 

et al., 1995). 

Correlatos ambientais: a institucionalização. Neste domínio, 

a investigação tem mostrado que o recurso à institucionalização 

tem um potencial impacto sobre o sono. Vários estudos têm vindo 

a mostrar que os idosos institucionalizados apresentam maiores 

períodos de sono com avanço de fase (revelando maior perturbação 

do ciclo sono-vigília), pior qualidade de sono, início do sono com 

maior perturbação (maior latência do sono), sono extremamente 

fragmentado, maior tempo passado na cama e maior uso de me-

dicação hipnótica-sedativa (Ancoli-Israel & Kripke, 1989; Galimi, 

2010; Gindin et al., 2014; Middelkoop, Kerkhof, Smilde-van den 

Doel, Ligthart, & Kamphuisen, 1994; Moyle et al., 2017; revisão de 

Neikrug & Ancoli-Israel, 2010b; Tsai, Wong, & Ku, 2008; Valenza 

et  al., 2013; Ye & Richards, 2018), comparativamente a pessoas  
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idosas que vivem na comunidade ou que recebem cuidados nas suas 

casas (e.g., apoio domiciliário) (Kume et al., 2016). Vários estudos 

mostram mesmo que, em indivíduos idosos que residem em insti-

tuições, nem uma única hora, em vinte e quatro horas, é passada 

totalmente a dormir ou totalmente acordado (Ancoli-Israel & Kripke, 

1989; Pat-Horenczyk, Klauber, Shochat, & Ancoli-Israel, 1998), isto 

porque vários idosos institucionalizados permanecem na cama muito 

tempo e vão dormindo intermitentemente, mesmo durante as horas de 

refeição, o que provoca, como já referido, perturbação do padrão de 

sono-vigília (Galimi, 2010; revisão de Neikrug & Ancoli-Israel, 2010b). 

Diferentes fatores têm sido associados ao prejuízo e perturbação do 

sono em idosos institucionalizados, com o barulho e a exposição à 

luz artificial (que ocorrem intermitentemente durante todo o dia e 

noite) a serem alguns dos mais importantes (revisão de Neikrug & 

Ancoli-Israel, 2010b; Schnelle et al., 1998), verificando-se igualmente 

pouca atividade física (Moyle et al., 2017) e social (Garms-Homolovà, 

Flick, & Röhnsch, 2010) e pouca exposição à luz solar durante o 

dia (Ancoli-Israel & Kripke, 1989). Esta última exposição parece 

associar-se a menor perturbação do sono (Shochat et al., 2000).

Projeto Trajetórias do Envelhecimento: outros correlatos. 

Neste Projeto realizaram-se seis estudos sobre o sono em pessoas 

idosas. Depois de se desenvolver um instrumento específico para 

avaliar a qualidade subjetiva do sono, o Questionário sobre o Sono 

na Terceira Idade (Marques et al., 2012), um dos estudos iniciais com 

99 indivíduos idosos institucionalizados mostrou que os problemas 

mais comuns eram a sonolência diurna e as sestas (Espirito Santo 

et al., 2012b). As outras pesquisas com a mesma amostra revelaram 

os seguintes correlatos: a qualidade subjetiva do sono associou-se 

ao funcionamento cognitivo avaliado através do teste do relógio 

(Espirito Santo et al., 2012b), escolaridade mais baixa, maior sono-

lência diurna, presença de condições médicas, sintomas depressivos 

(Espirito Santo et al., 2012a) e solidão (Costa et al., 2013); a idade 
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mais avançada relacionou-se com despertares mais precoces e di-

minuição da profundidade do sono (Espirito Santo et al., 2012a). 

Noutro desses estudos (Testas, 2015), os três grupos definidos de 

sono (Bons Dormidores, Idosos com Sintomas de Insónia e Idosos 

Insones) associaram-se à toma de medicação, sensação de agitação no 

corpo antes de ir para a cama, prática de atividade física, presença de 

dores, sintomas depressivos e pontuação total no MMSE. A sensação 

de agitação no corpo antes de ir para a cama, a ausência de prática 

de atividade física, a presença de dores e os sintomas depressivos 

foram preditores do facto dos idosos pertencerem ao grupo de 

Insones (particularmente as dores e a sensação de agitação no corpo 

antes de ir para a cama). Finalmente, no estudo mais recente com 

140 pessoas (Napoleão, Monteiro, & Espirito-Santo, 2016), as pessoas 

idosas residentes na comunidade, quando comparadas com as ins-

titucionalizadas, mostraram ter a perceção de demorar mais tempo 

a adormecer, de acordar precocemente e de ter mais pesadelos, 

não se tendo encontrado outras diferenças em termos de qualidade 

subjetiva de sono entre os dois grupos.

Avaliação do sono em pessoas idosas

Atendendo às alterações normais do sono com o envelhecimento, 

mas também à prevalência considerável de diferentes perturba-

ções do sono, nos indivíduos idosos, a avaliação do sono deve ser 

incorporada nas avaliações gerais da saúde de um idoso (Geib, 

Neto, Wainberg, & Nunes, 2003). No caso dos adultos idosos, é 

também importante lembrar que estes, habitualmente, não relatam 

espontaneamente os seus hábitos de sono, a menos que estes sejam 

questionados (Bloom et al., 2009). 

Na sua revisão, Geib et al. (2003) referem que importa, para 

além da informação recolhida junto do indivíduo idoso, considerar 
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a informação recolhida junto de potenciais observadores (familiares, 

cuidadores, colegas de quarto, etc.). Para além disso, é importante 

que a avaliação seja abrangente, em termos médicos, atendendo à 

comorbilidade das perturbações/alterações do sono nos idosos com 

outras condições médicas/psiquiátricas. O diagnóstico resultará do 

relato subjetivo (e.g., história do sono e de condições médicas/psi-

quiátricas; diário de sono) mas também do uso de métodos objetivos 

(exame físico, polissonografia e teste de latências múltiplas do sono). 

Já de acordo com as recomendações baseadas em evidências de 

Bloom et al. (2009), no que respeita à avaliação e tratamento das 

perturbações do sono em doentes idosos, a abordagem a seguir em 

ambulatório para detetar problemas no ciclo sono-vigília passa por 

avaliar o sono de uma forma regular, com o clínico a realizar algumas 

questões gerais ou permitindo a um elemento da equipa clínica que 

administre um questionário sobre o sono antes ou durante as consul-

tas de rotina (no caso de uma primeira consulta antes da consulta; 

nos casos em seguimento, semestralmente), sendo, posteriormente, 

as respostas cedidas ao clínico que decidirá aprofundar a avaliação, 

caso necessário (ver no final do subcapítulo, os instrumentos mais 

usados). Poderá, então, ser necessária uma avaliação mais detalhada 

(dados laboratoriais, exames físicos, etc.). Os clínicos podem recorrer 

a diagramas de fluxo para realizar diagnósticos e decidir opções 

de tratamento. 

Estes e outros aspetos que iremos referir de seguida (a que os 

profissionais que trabalham com pessoas idosas poderão ter em conta 

para identificar se o idoso sofre de insónia ou de outra perturbação 

de sono) são apresentados no Quadro 1.

No seguimento do acima exposto, seguem-se alguns instrumentos 

de avaliação mais usados e validados para a população idosa. No 

entanto, note-se que a evocação retrospetiva relativa à qualidade 

do sono pode ser difícil em pessoas idosas, pelo que se recomenda 

o uso complementar de um diário de sono que permita o registo 
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temporal (horas de deitar, acordar/es), quantidade, e qualidade ao 

longo de dias consecutivos (Rodriguez et al., 2015).

Quadro 1
Elementos para diagnóstico da insónia no idoso

• Informação recolhida junto do idoso (história do sono, de condições médicas/
psiquiátricas e níveis de ansiedade e stresse; uso de questionários validados e/ou 
diário de sono).

• Informação recolhida junto de potenciais observadores (e.g., familiares, 
cuidadores, colegas de quarto), visto que podem notar sintomas e 
comportamentos de que o próprio não se apercebe (recomendação: uso de 
questionários validados e/ou diário de sono).

• Métodos objetivos (exame físico, dados laboratoriais, polissonografia e teste de 
latências múltiplas do sono).

• Determinar se o idoso apresenta uma alteração do sono decorrente do processo 
de envelhecimento ou se sofre de insónia.

• Definir a perturbação de sono dominante questionando/avaliando o padrão de 
sono do idoso (horas habituais de adormecer e acordar), qualidade do seu sono, 
latência do sono, duração total do sono, e número de acordares (recomendação: 
uso de diário de sono durante uma a duas semanas).

• Questionar acerca das sestas e da sonolência diurna (recomendação: escalas 
específicas de avaliação da sonolência).

• Avaliar alterações do ciclo sono-vigília.

• Identificar alguma condição médica que possa contribuir para o sono perturbado 
da pessoa.

• Rever as medicações que o idoso toma (prescritas ou não prescritas).

• Questionar sobre a tomar diária de cafeína e sobre o consumo de álcool.

• Considerar o encaminhamento para um especialista do sono se se desconfiar de 
uma perturbação primária do sono (quando existe sonolência diurna, queixas de 
ressonar, sono inquieto, dores de cabeça, etc.).

Nota. Adaptado de Bloom et al. (2009), Carrier, Lafortune e Drapeau (2012) e 
Geib et al. (2003).

Questionário sobre o Sono na Terceira Idade (QSTI; 

Marques et al., 2012). Tal como referido, no Projeto Trajetórias do 

Envelhecimento foi desenvolvido o QSTI que revelou boas proprie-

dades psicométricas, inicialmente com uma amostra de 99 pessoas 

idosas institucionalizadas (alfa de Cronbach = 0,81; solução unifa-

torial significativa), e alfa de Cronbach de 0,70 com 140 pessoas 
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institucionalizadas e residentes na comunidade (Napoleão et  al., 

2016). Este questionário resultou da adaptação para pessoas idosas 

do Índice de Qualidade de Sono (Gomes, 2005), sendo heteroad-

ministrado e constituído, numa primeira parte, por sete questões 

(latência do sono, dificuldade em adormecer, número de acordares 

noturnos, acordar espontaneamente e precocemente, acordar precoce 

como um problema, qualidade subjetiva do sono em geral e profun-

didade do sono) cujas respostas variam de 0 a 4. O somatório desta 

primeira parte permite determinar o Índice de Qualidade Subjetiva 

do Sono que pode variar entre 0 (melhor) e 28 (pior). A segunda 

parte do QSTI é constituída por 12 questões de resposta dicotómica 

(Sim/Não) relativas aos correlatos do sono (1. sono no último mês; 

2. sonolência diurna; 3. medicação para dormir; 4. atividade física; 

5. manutenção de horário de sono regular; 6. presença de dores 

que afetam o sono; 7. doença que afeta o sono; 8. sestas diurnas; 

9. parceiro de sono ruidoso; 10. doenças do sono; 11. medicamentos 

perturbadores do sono e da vigília; 12. questão realizada a informan-

te sobre inversão do padrão/ciclo do sono-vigília). Adicionalmente, 

e seguindo os critérios do DSM-5 (APA, 2013/2014), é possível criar 

um Índice de Insónia com base na resposta «sim» às perguntas 1.1 

a 1.4 e «não» às questões 1.6, 2.1 a 2.6, 7.1 a 7.5, 9 e 10.1 a 10.4. 

Finalmente, recorrendo aos pontos de corte estabelecidos pela média 

mais ou menos desvio padrão, é possível determinar três grupos: 

Bons Dormidores, Idosos com Sintomas de Insónia e Idosos Insones 

(Napoleão et al., 2016). No total, o questionário toma cerca de 10 

minutos a completar. O questionário e pedido de uso pode ser obtido 

em http://repositorio.ismt.pt/handle/123456789/670.

Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI; Buysse, Reynolds, Monk, 

Berman, & Kupfer, 1989). O PSQI foi construído para avaliar a 

qualidade e perturbações do sono referentes ao último mês e dis-

crimina entre «bons» e «maus» dormidores (Buysse et al., 1989). O 

PSQI é um questionário de autopreenchimento que demora 5 a 10 
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minutos a preencher e engloba sete componentes: eficiência habi‑

tual do sono (3 itens), latência do sono (2 itens), duração do sono 

(1  item), perturbações do sono (9 itens), qualidade subjetiva do 

sono (1 item), uso de medicações para dormir (1 item) e disfunção 

diurna (2 itens). O PSQI inclui 19 itens que entram na pontuação 

e cinco itens adicionais a serem preenchidos pelo companheiro de 

quarto e que não entram na cotação, mas que podem ser úteis para 

fins clínicos. Nos 19 itens, as respostas aos itens 1 a 4 são abertas 

e referem-se às horas habituais de deitar e levantar, minutos para 

adormecer e horas dormidas por noite. A partir daqui obtém-se 

o índice de eficiência habitual do sono que se calcula a partir da 

seguinte fórmula: N.º de horas dormidas (Item 4) / [Hora de deitar 

(Item 1) - hora de acordar (Item 3)] X 100. Depois os valores deste 

índice são convertidos da seguinte forma: zero pontos para > 85%; 

um ponto para 75-84%; dois pontos para 65-74% e três pontos para 

< 65% de eficiência. As respostas aos Itens 2 e 4 (duração do sono) 

sofrem depois, também, transformação para valores entre zero e 

três pontos, respetivamente: «≤ 15 minutos», «16-30 minutos», «31-60 

minutos» ou «> 60 minutos»; e «> 7 horas», «6-7 horas», «5-6 horas» 

ou «< 5 horas». De seguida, todos os restantes itens são respondi-

dos numa escala de resposta de Likert de quatro pontos [0 pontos 

(ausência de dificuldade) a 3 pontos (dificuldade grave)]. O Item 5a 

(quantidade de vezes que não se consegue adormecer nos 30 minutos 

após deitar; «Não ocorreu no último mês», «Menos do que uma vez 

por semana», «Uma ou duas vezes por semana», ou «Três ou mais 

vezes por semana») entra depois com o Item 2 no somatório para a 

latência do sono, sendo o seu total reconvertido da seguinte forma: 

0 (0 pontos), 1-2 (1 ponto), 3-4 (2 pontos), 5-6 (3 pontos). Os itens 

5b a 5j são relativos à frequência de problemas de sono específicos7 

7 Acordar a meio da noite ou de madrugada; levantar para ir à casa de banho; 
não conseguir respirar adequadamente; tossir ou ressonar; ter sensação de frio; ter 
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(«Não ocorreu no último mês», «Menos do que uma vez por semana», 

«Uma ou duas vezes por semana», ou «Três ou mais vezes por sema-

na»), as suas pontuações são somadas ao componente perturbações 

do sono, podendo variar entre 0 e 27 pontos reclassificáveis do 

seguinte modo: 0 (0 pontos), 1-9 (1 ponto), 10-18 (2 pontos), 19-27 

(3 pontos). O Item 6 é relativo à avaliação global da qualidade de 

sono («Muito boa», «Moderadamente boa», «Moderadamente má» ou 

«Muito má»). A Pergunta 7 diz respeito ao uso de medicação hipnótica 

(«Não ocorreu no último mês», «Menos do que uma vez por sema-

na», «Uma ou duas vezes por semana» ou «Três ou mais vezes por 

semana»). A disfunção diurna resulta do somatório das Questões 8 

(dificuldades em se manter acordado nas atividades) e 9 (manter o 

entusiasmo suficiente para realizar as tarefas necessárias: «Nenhum 

problema», «Apenas um problema muito ligeiro», «Algum problema» 

ou «Um problema muito grande»). A disfunção diurna pode variar 

entre zero e seis pontos reclassificáveis do seguinte modo: 0 (0 

pontos), 1-2 (1 ponto), 3-4 (2 pontos), 5-6 (3 pontos). O Índice de 

qualidade de Sono de Pittsburgh resulta, por fim, da soma dos sete 

componentes, permitindo então discriminar entre Bons Dormidores 

(< 5 pontos) e Maus Dormidores (≥ 5 pontos) com uma sensibilidade 

de 89,6% e especificidade de 86,5% (Buysse et al., 1989), ainda que 

outros apontem para um ponto de corte mais adequado de 8 pontos 

(Carpenter & Andrykowski, 1998). O instrumento pode ser obtido 

no apêndice da versão original (Buysse et al., 1989) e a permissão 

de uso pode ser obtida junto do autor (Daniel J. Buysse, E-mail: 

buyssedj@upmc.edu).

Alguns estudos de validação atestam as qualidades psicomé-

tricas do PSQI com indivíduos idosos, com valores adequados de 

consistência interna e de validade de constructo (Beaudreau et al., 

2012; Spira et al., 2012). Na revisão da literatura não encontrámos 

sensação de calor; ter pesadelos; ter dores e outro problema identificado pelo próprio.
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estudos de validação para a população idosa portuguesa, ainda 

que haja alguns estudos que usam este índice (e.g., Rodrigues, 

Nina, & Matos, 2014).

Epworth Sleepiness Scale (ESS; Johns, 1991). Esta escala de 

oito itens serve para medir a sonolência diurna, sendo pedido aos 

respondentes que classifiquem a probabilidade de adormecer ou 

«cabecear com sono» em oito situações comuns do dia a dia, como 

«sentar e ler» ou «ver TV» (Johns, 1991). A ESS pede ainda aos sujeitos 

que «tente indicar como é que o/a afetam» mesmo que não tenham 

realizado uma dessas atividades recentemente. Cada item é respon-

dido numa escala de Likert de quatro pontos (0 «nunca adormeceria», 

1 «pequena probabilidade de adormecer», 2 «moderada probabili-

dade de adormecer», ou 3 «grande probabilidade de adormecer»), 

determinando uma pontuação total entre 0 (sonolência mínima) e 

24 (sonolência máxima). Pontuações acima de 11 são geralmente 

consideradas fora do normal ou positivas para sonolência diurna 

excessiva. O critério para sonolência diurna excessiva baseou-se na 

média e desvio padrão (4,5 ± 2,8) com trabalhadores australianos 

saudáveis (Johns & Hocking, 1997). O instrumento está disponív-

el em http://epworthsleepinessscale.com, tomando 2-3 minutos a 

preencher e 1 minuto a cotar. Dois estudos de validação suportam a 

adequação das suas qualidades psicométricas com indivíduos idosos, 

incluindo consistência interna e validade de constructo (Beaudreau 

et al., 2012; Spira et al., 2012). Apesar de validada numa amostra 

de adultos portugueses com apneia obstrutiva do sono (Sargento, 

Perea, Ladera, Lopes, & Oliveira, 2015), a nossa revisão não detetou 

validações com pessoas idosas portuguesas.

Insomnia Severity Index (ISI; Bastien, Vallières, & Morin, 2001; 

Morin, 1993). Este índice mede a perceção da pessoa relativamente 

à sua insónia e consiste na classificação subjetiva de sete proble-

mas de insónia, relativos às duas semanas anteriores, numa escala 

de Likert de cinco pontos (0 «sem problema»; 4 «problema muito 
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grave»). Através do total resultante do somatório das pontuações 

individuais, é possível estabelecer quatro categorias: 0 a 7, insónia 

clinicamente não significante; 8 a 14, insónia sublimiar; 15 a 21, 

insónia moderada; 22 a 28, insónia grave (clínica). O conteúdo do 

questionário corresponde aos critérios de insónia estabelecidos no 

DSM-IV e dirige-se aos sintomas subjetivos, consequências e grau 

de preocupação ou sofrimento provocado por essas dificuldades 

(Bastien et al., 2001). Assim, os itens incluem a gravidade das dificul-

dades relativas ao início e manutenção do sono (noturno e acordares 

matutinos), satisfação com o padrão do sono, interferência com o 

funcionamento diário, défice óbvio atribuível ao problema de sono 

e grau de sofrimento provocado pelo problema. O ISI preenche-

-se em menos de 5 minutos e existem duas versões paralelas para 

o clínico e para o cônjuge. No estudo 2 de Bastien et al. (2001), 

que incluiu 78 adultos idosos, o alfa de Cronbach foi de 0,76, com 

correlações item-total a variar entre 0,32 e 0,76, estrutura trifatorial 

(Componente I, itens relacionados com o funcionamento, défice e 

sofrimento; Componente II, itens relativos ao adormecer, manter e 

acordar; Componente III, itens referentes à satisfação com o padrão 

do sono, gravidade da insónia e nível de sofrimento) e média de 15,4 

(DP = 4,2). O questionário foi publicado no estudo original (Bastien 

et al., 2001) e a permissão de uso pode ser solicitada a Charles M. 

Morin (E-mail: cmorin@psy.ulaval.ca). Não foram encontradas versões 

validadas em português.

Diário de sono. Os diários de sono estão entre as medidas 

mais válidas para medir a insónia na prática clínica, devendo ser 

preenchidos, no mínimo, durante duas semanas antes da interven-

ção (Petit, Azad, Byszewski, Sarazan, & Power, 2003). Um desses 

diários de sono aplicados à população idosa consiste no registo 

subjetivo de vários parâmetros do sono durante uma a duas sema-

nas, incluindo: momento de sesta, consumo de substâncias para 

ajudar a adormecer, altura de deitar, latência do sono, frequência 
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dos acordares noturnos, altura de acordar, altura de levantar, o que 

sente quando se levanta (escala de 5 pontos) e qualidade do sono 

(escala de 5 pontos) (Bastien et al., 2001; Morin, 1993). As medidas 

determinadas a partir deste registo, consistem na latência do sono 

ao adormecer (tempo entre o apagar da luz e início do sono), vigília 

após adormecer (quantidade de tempo acordado/a entre o momen-

to de adormecer inicial e último acordar; acordar matinal precoce 

(tempo acordado/a desde o último acordar até levantar efetivamente 

da cama); tempo na cama (tempo total desde o apagar da luz até ao 

levantar) e tempo de sono total. A eficiência do sono é determinada 

através do rácio entre o tempo de sono total e o tempo na cama, 

multiplicado por 100%.

Outro exemplo é fornecido por Ebben e Spielman (2009) e 

adaptado na Figura 3. Neste diário, os pacientes são instruídos a 

completá-lo mal acordam pela manhã, colocando as letras de código 

relativas a várias atividades na hora respetiva (nossa adaptação). 

A  medicação, indicada pelo número, deve também ser colocada 

na hora em que foi ingerida. Cada linha corresponde a um dia e o 

tempo que se passa a dormir é indicado através de um traço que 

percorre as horas correspondentes no diário.

Figura 3
Diário de sono adaptado de Ebben e Spielman (2009)
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A maioria da literatura existente acerca das intervenções nas 

perturbações do sono em indivíduos idosos, foca a insónia (Ancoli-

Israel, 2005; Ancoli-Israel & Cooke, 2005; Bloom et al., 2009; Cooke 

& Ancoli-Israel, 2011; Galimi, 2010; Phillips & Ancoli-Israel, 2001; 

Roepke & Ancoli-Israel, 2010; Suzuki, Miyamoto, & Hirata, 2016), 

pelo que a nossa revisão vai seguir a mesma tendência. Dividir-se-á 

a intervenção nas terapias psicológicas (terapias comportamentais 

e cognitivo-comportamentais), biológicas não farmacológicas e far-

macológicas. Apesar do maior uso da alternativa farmacológica, a 

eficácia das terapias psicológicas está bem documentada com indi-

cação de melhoria dos sintomas de insónia em 70-80% dos doentes 

e duração até seis meses após o término da intervenção (revisão 

de Ebben & Spielman, 2009; Morin, Colecchi, et al., 1999), por esse 

motivo, irá começar-se por estas abordagens.

Terapias comportamentais. Uma vez que o sono é profunda-

mente regulado pelo comportamento, apesar da forte componente 

biológica homeostática e circadiana, diversas intervenções/técnicas 

baseadas na teoria comportamental têm conduzido a resultados po-

sitivos (Rodriguez et al., 2015). Uma dessas técnicas é a educação 

do sono que consiste em explicar o impacto que vários hábitos de 

vida (sestas, exercício, banho, cafeína, nicotina e álcool) e diversos 

fatores ambientais (barulho, temperatura e luz) têm no sono (Adachi 

et al., 2011). A educação do sono é, habitualmente, a primeira forma 

de intervenção usada para tratar a insónia, consistindo numa técni-

ca simples que se tem mostrado eficaz na intervenção com pessoas 

idosas (Adachi et al., 2011; McCurry, Logsdon, Teri, & Vitiello, 2007a; 

Morgenthaler et al., 2006). A técnica associada à educação do sono 

é a higiene do sono que consiste num conjunto de sugestões/linhas 

orientadoras a seguir para manter um sono saudável/bons hábitos de 

sono (Bootzin & Rider, 1997; Morin, Colecchi, et al., 1999; National 

Institutes of Health [NIH], 2005). Isto porque práticas/hábitos ina-

dequadas/errados de sono (diferentes comportamentos) e variados 
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fatores comportamentais podem causar disrupção do sono. Como 

referido, de uma forma geral, esta técnica comportamental é eficaz 

em idosos (McCurry et al., 2007a; Morgenthaler et al., 2006), sobre-

tudo quando usada em simultâneo com outras terapias/intervenções 

(Morin, Colecchi, et al., 1999; NIH, 2005; revisão de Rodriguez et 

al., 2015). Entre as linhas orientadoras que integram a higiene de 

sono, destacam-se as que são apresentadas no Quadro 2.

Quadro 2
Sugestões para uma boa higiene do sono

• Não passar demasiado tempo na cama.

• Manter um ciclo sono-vigília consistente (horas e tempo).

• Ir para a cama apenas se sentir sono.

• Estabelecer uma rotina de preparação para dormir.

• Determinar um momento para relaxar antes de ir para a cama e utilizar técnicas 
de relaxamento.

• Dormir apenas no quarto.

• Assegurar sossego e conforto no quarto (não demasiado quente, não muito 
barulhento, nem com muita luz).

• Não ver televisão ou trabalhar na cama.

• Sair da cama se não conseguir adormecer.

• Não “levar” os problemas para a cama.

• Não tentar provocar/controlar o adormecer.

• Levantar sempre à mesma hora para acertar o relógio biológico, mesmo nos fins 
de semana.

• Ingerir alimentos leves antes de ir para a cama, não indo para a cama com fome, 
mas evitando refeições pesadas ou com muita gordura nas duas horas antes de ir 
para a cama.

• Limitar os líquidos depois do jantar para evitar ter de urinar durante a noite.

• Evitar a cafeína ou alimentos com cafeína, especialmente após o almoço.

• Evitar a nicotina pois provoca perturbações do sono.

• Manter o relógio fora da vista para evitar estados de frustração por não dormir.

• Evitar álcool à noite, pois causa micro-sintomas de ressaca durante a noite.

• Restringir as sestas a 30-60 minutos no fim da manhã ou início da tarde (antes 
das 15 h).

• Fazer exercício regularmente (caminhar ou jardinar), e limitar/diminuir o 
exercício mais vigoroso nas duas horas antes de ir para a cama.
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• Manter atividades diurnas suficientes.

• Passar mais tempo fora de casa, sem óculos de sol, especialmente ao final do dia.

• Aumentar a exposição solar.

Nota. Sugestões adaptadas de Bombois et al. (2010), Cooke e Ancoli-Israel (2011), 
Hauri (1991), Roepke e Ancoli-Israel (2010) e Petit et al. (2003).

As técnicas de relaxamento muscular psicoterapêuticas são 

um conjunto de técnicas a ponderar no tratamento dos problemas 

do sono com indivíduos idosos. Entre essas técnicas contam-se o 

relaxamento muscular progressivo, o treino autogénico e os exercí-

cios de mindfulness (atenção plena), tendo todas elas uma influência 

positiva na ativação emocional e fisiológica que pode interferir com 

o processo de adormecer (Bootzin & Rider, 1997; Ebben & Spielman, 

2009; Lushington & Lack, 2002; Means, Lichstein, Epperson, & 

Johnson, 2000). As técnicas de relaxamento podem melhorar o 

sono, pois promovem a descida da tensão arterial, estimulam a 

circulação sanguínea (devido ao aumento de libertação de óxido 

nítrico endotelial) e relaxam os músculos (Unbehaun, Spiegelhalder, 

Hirscher, & Riemann, 2010). O relaxamento muscular progressivo 

(RMP), em particular, foi desenvolvido por E. Jacobson na década de 

20 do século vinte e consiste na contração voluntária durante 10-15 

segundos de grupos de músculos esqueléticos, de forma a gerar e 

aprender a identificar a sensação de tensão, seguida do relaxamen-

to (alongamento) dos mesmos grupos musculares. No processo de 

aprendizagem, o sujeito contrasta a sensação de tensão prévia com 

a eliminação de tensão (Jacobson, 1938). Quando usado no trata-

mento da insónia, o RMP deve ser executado durante o dia ou à 

noite (Ebben & Spielman, 2009). Vários estudos mostraram os efeitos 

positivos do RMP no tratamento da insónia (e.g., Coursey, Frankel, 

Gaarder, & Mott, 1980; Means et al., 2000; revisão de Siebern, Suh, 

& Nowakowski, 2012), incluindo em idosos. Os dados referentes 

a indivíduos idosos são contraditórios, oscilando entre impacto  
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positivo, negativo ou ausente (Friedman, Bliwise, Yesavage, & Salom, 

1991; Lichstein & Johnson, 1993; revisão de Morin et al., 2006; Örsal, 

Alparslan, Özkaraman, & Sönmez, 2014; Piercy & Lohr, 1989; Ziv, 

Rotem, Arnon, & Haimov, 2008). Quanto ao treino autogénico é 

uma técnica para lidar com o stresse, tendo sido desenvolvida por 

J. H. Schultz no início do século vinte com base no seu trabalho 

sobre sono e hipnose (Bowden, Lorenc, & Robinson, 2012). Esta 

técnica envolve a visualização de uma cena pacífica e repetição de 

frases autogénicas para aprofundamento da resposta de relaxamento 

(Payne & Payne, 2010), podendo ser uma alternativa a incorporar no 

tratamento da insónia com adultos, incluindo idosos (Bowden et al., 

2012). A meditação mindfulness é uma nova abordagem de gestão 

do stresse e de regulação emocional (Kabat-Zinn, 1982, 1990) que 

se tem mostrado benéfica no tratamento da insónia (e.g., revisão de 

Larouche, Côté, Bélisle, & Lorrain, 2014; Ong & Sholtes, 2010) e mais 

eficaz a longo prazo do que a farmacoterapia (Gross et al., 2011). 

A investigação recente mostra que é eficaz no tratamento da insónia 

em doentes idosos (O’Reilly et al., 2014), com resultados superiores 

à higiene do sono (Black, O’Reilly, Olmstead, Breen, & Irwin, 2015). 

Duas terapias comportamentais mais específicas, que são várias 

vezes incluídas na Terapia Cognitivo-Comportamental (detalhada 

mais à frente) são o controlo do estímulo e a terapia de restrição 

do sono. O controlo do estímulo baseia-se na noção de que a in-

sónia pode resultar de um condicionamento clássico disfuncional 

(Bootzin & Perlis, 1992; Bootzin & Rider, 1997). Procura-se, com esta 

técnica, quebrar a associação existente entre a cama e o «estado de 

estar acordado» que possa ter-se estabelecido. Na primeira sessão, 

explica-se ao paciente o racional de cada passo da técnica. Depois, 

o paciente é instruído a eliminar quaisquer atividades na cama, 

que não sejam dormir (e.g., ler ou ver televisão) mas, também, a 

procurar dormir apenas na cama. Para além disso, se não conseguir 

adormecer dentro de 20 minutos, deve sair da cama até se sentir 
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com sono, podendo, então, voltar para a cama e tentar adormecer. 

De novo, se não conseguir adormecer dentro de 20 minutos, deve 

levantar-se, até ter sono (Cooke & Ancoli-Israel, 2011; Morin et al., 

2006; Petit et al., 2003). Para que o paciente siga o protocolo, pode 

ser fornecida uma cópia com as instruções (Morin et al., 2006; Petit 

et al., 2003; Quadro 3). Existem fortes evidências da eficácia desta 

abordagem no tratamento de insónia com pessoas idosas (McCurry 

et al., 2007a; Morgenthaler et al., 2006).

Quadro 3
Instruções a fornecer ao paciente na técnica do controlo do estímulo

para a insónia em indivíduos idosos

1. Ir para a cama somente quando se sente sonolento ou cansado.

2. Use a cama e o quarto somente para dormir (não leia, não veja TV, não coma, nem
    se dedique a preocupar-se).

3. Saia do quarto se não adormecer em 20 minutos (estimar esse tempo sem
    usar relógio). Fique na outra divisão e regresse à cama somente quando se sentir
    novamente sonolento.

4. Se não conseguir adormecer, repita o passo 3. Faça isto as vezes que forem
    necessárias ao longo da noite.

5. Levante-se da cama sempre à mesma hora, independentemente do que tiver
    dormido (use alarme se necessário). Isto ajuda o seu corpo a adquirir um ritmo de
    sono consistente.

6. Evite fazer sestas durante o dia.

Nota. Sugestões adaptadas de Bootzin e Rider (1997), Morin et al. (2006) e Petit 
et al. (2003).

Na técnica da restrição do sono (TRS), desenvolvida por 

Spielman, Saskin e Thorpy (1987), o paciente é aconselhado a reduzir 

a quantidade de tempo que permanece na cama, para que este se 

correlacione com o tempo «real» em que realmente está a dormir. Essa 

privação inicial e parcial do sono tem como efeitos reduzir o tempo 

para adormecer, aprofundar e manter o sono (Bootzin & Rider, 1997; 

Spielman et al., 1987; Spielman, Yang, & Glovinsky, 2010). A TRS 

foi idealizada para aumentar a necessidade homeostática de dormir 
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e fortalecer o sinal circadiano, através do alinhamento do tempo 

passado na cama com o tempo passado a dormir. O fundamento da 

TRS é o de que um tempo excessivo na cama provoca fragmentação 

do sono e perpetua a insónia (Bootzin & Rider, 1997; McCurry et 

al., 2007a; Morgenthaler et al., 2006; revisão de Morin et al., 2006; 

revisão de Petit et al., 2003; Spielman et al., 1987). O tempo reco-

mendado de sono é baseado em registos de sono realizados durante 

duas semanas antes da terapia de restrição de sono ter início (ver 

exemplo de diário do sono no subcapítulo Avaliação), com um mí-

nimo de tempo na cama de cinco horas (Ebben & Spielman, 2009). 

Assim, uma pessoa que relate passar oito horas e meia na cama, mas 

apenas dormir cinco horas e meia (dessas oito horas), é aconselhada 

a limitar o seu tempo na cama entre cinco horas e meia a seis ho-

ras. O tempo que é permitido ficar na cama vai sendo aumentado 

quinze a vinte minutos de cada vez, aproximadamente uma vez a 

cada cinco dias, caso as melhorias se mantenham e à medida que a 

eficiência de sono aumente, até que o tempo ótimo de sono da pes-

soa seja atingido (Bloom et al., 2009; Cooke & Ancoli-Israel, 2011). 

Para aumentar a adesão, o racional da técnica deve ser explicado 

cuidadosamente ao paciente (Bonnet & Arand, 2016) e deve ainda 

ser esclarecido que deve esperar sentir fadiga e sonolência no início 

do tratamento (Ebben & Spielman, 2009). Habitualmente, o curso 

do tratamento toma seis a oito semanas (Ebben & Spielman, 2009). 

Note-se que os pacientes idosos tendem a ter mais dificuldade em 

manter o sono mesmo quando há restrição, pelo que as exigências 

não têm de ser tão impositivas (Bonnet & Arand, 2016). Na variante 

compressão do sono desta técnica, as pessoas são aconselhadas a 

diminuir o seu tempo na cama gradualmente para se aproximar do 

tempo real de sono, em vez de fazer logo uma mudança radical no 

início (Bloom et al., 2009; Cooke & Ancoli-Israel, 2011). No Quadro 4 

é apresentado o protocolo de atuação com os passos em detalhe 

com adaptação para pacientes idosos.
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Em doentes idosos com insónia crónica, são vários os estudos a 

revelar a eficácia desta técnica (Friedman et al., 1991; McCurry et 

al., 2007a; Morgenthaler et al., 2006), assim como da modalidade 

compressão do sono (Friedman et al., 2000; Lichstein, Riedel, Wilson, 

Lester, & Aguillard, 2001; Riedel, Lichstein, & Dwyer, 1995). Num 

desses estudos (Friedman et al., 1991) foi mostrado que a TRS é 

mais eficaz do que o relaxamento.

Quadro 4
Técnica de restrição do sono adaptada para indivíduos idosos

1. Estimar a média da duração total do sono através do recurso a diário de sono
    realizado nas duas últimas semanas.

2. Limitar o tempo na cama à média estimada de duração total do sono, com uso
    de alarme para acordar à mesma hora todos os dias baseada no tipo de insónia e
    necessidade do paciente.

3. Em cada semana, determinar a eficiência de sono semanal (sono total/tempo na
    cama X 100) através do registo no diário de sono.

4. Aumentar o tempo total na cama em 15-30 minutos quando a eficiência de sono
    exceder os 85%. Diminuir em 15-20 minutos quando a eficiência de sono for
    inferior a 80%. Manter o tempo total na cama quando a eficiência de sono se situar
    entre os 80-85%. 

5. Em cada semana, ajustar o tempo total na cama, até que seja obtida a duração de
    sono ideal. 

6. Não reduzir o tempo na cama abaixo das 5 horas. 

7. Permitir sestas breves a meio do dia, especialmente no início do tratamento.

Nota. Sugestões adaptadas de Ebben e Spielman (2009), Petit et al. (2003) e 
Spielman et al. (2010).

Tratamento de restrição intensa do sono (TRIS). Uma sugestão 

recente num formato menos oneroso e com resultados promissores é 

a TRIS que consiste na privação de sono, durante uma noite seguida, 

de séries de 50 sestas breves de forma a experienciar e a reaprender 

a iniciar o sono. Num estudo não controlado, esta técnica reduziu 

a latência de sono e diminuiu o total de vigília noturna. O tempo 

de sono total aumentou e foi estável durante 2 meses (Harris, Lack, 
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Wright, Gradisar, & Brooks, 2007). Esta técnica, no entanto, ainda 

não foi testada em pessoas idosas.

Terapia cognitivo-comportamental (TCC). Na TCC combinam-

-se múltiplas técnicas comportamentais, como a restrição de sono, 

higiene do sono e controlo de estímulo, e a terapia cognitiva (rees‑

truturação cognitiva), podendo ser seguido o modelo dos 3  «P» 

(revisão de Ebben & Spielman, 2009). Podem também ser usadas 

estratégias motivacionais (NIH, 2005). Na componente cognitiva da 

TCC, os pacientes são ajudados a identificar, desafiar e alterar as 

crenças e atitudes disfuncionais em relação ao sono (Quadro 5) e 

a substituí-las por alternativas adaptativas (Bootzin & Rider, 1997; 

Morin & Espie, 2004; Perlis & Lichstein, 2003). Outras técnicas 

cognitivas podem incluir a intenção paradoxal8 (Bootzin & Rider, 

1997; Morgenthaler et al., 2006) ou a redução/prevenção de moni-

torização excessiva e preocupação sobre a insónia ou sobre outros 

assuntos (Bootzin & Rider, 1997; revisão de Morin et al., 2006) 

através de diferentes técnicas, como, por exemplo, distração de 

atenção, treino de imaginação, ou monitorização seletiva (revisão 

de Molen, Carvalho, Prado, & Prado, 2014). Um programa típico de 

oito sessões pode incluir uma sessão inicial de educação sobre o 

sono, seguida de duas sessões que focam o controlo do estímulo 

e a restrição do sono, seguidas de duas sessões de intervenção 

cognitiva e depois uma sessão de higiene de sono (Morin, 1993). 

Vários estudos demonstraram a eficácia da TCC junto da população 

idosa (Irwin, Cole, & Nicassio, 2006; Morin et al., 2006; Pallesen, 

8 A intenção paradoxal consiste em instruir o paciente a exagerar o(s) sintoma(s), 
para assim remover o esforço para não ter o sintoma (esforço esse que só faz au-
mentar o próprio sintoma em ciclo vicioso), desfocar dos pensamentos e reduzir a 
ansiedade associados ao problema. No tratamento da insónia é, então, indicado ao 
paciente para se manter acordado enquanto está na cama durante a noite (Ascher 
& Efran, 1978; Bootzin & Rider, 1997). A técnica está especialmente indicada para 
pacientes que resistem às sugestões terapêuticas, sendo eficaz se o racional enfatizar 
o efeito positivo em ter o problema (revisão de Bootzin & Rider, 1997).
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Nordhus, & Kvale, 1998). De facto, a TCC mostrou ser tão efetiva 

como a medicação a curto-prazo, no tratamento da insónia, e as-

segurar melhores resultados a longo prazo, quer em adultos mais 

novos, quer mais velhos (idosos), por comparação com a terapia 

exclusivamente farmacológica (Morin, Colecchi, et al., 1999). No 

NIH (2005) concluiu-se que a TCC é tão efetiva como a medicação 

no tratamento da insónia crónica. É, igualmente, mais efetiva que 

a terapia comportamental porque conjuga vários tratamentos com-

portamentais com a reestruturação cognitiva (Morin, Hauri, et al., 

1999; Spielman et al., 1987).

Quadro 5

Categorias de Cognições Não-Adaptativas em Relação ao Sono

• Considerar as dificuldades do sono transitórias como um problema crónico.

• Acreditar que a maioria dos problemas que ocorre durante o dia se deve a um sono 
pobre.

• Ter expectativas irrealistas em relação à quantidade de sono necessária (p. ex., 
acreditar que só se funciona bem com 8 horas de sono).

• Amplificar as consequências de um sono pobre.

• Ter a perceção de que não se controla o sono e de que ele é imprevisível.

• Ter crenças erradas em relação às atividades que promovem o sono.

Nota. Adaptado de Morin (1993).

Intervenção ambiental no contexto institucional. Considerando 

as alterações do sono que frequentemente se associam à institucio-

nalização (ver revisão acima), a intervenção no próprio local merece 

uma nota de atenção. Assim, tal como referido por Alessi e Schnelle 

(2000), Ancoli-Israel, Jones, McGuinn, Beleville-Taylor (1997, citado 

em Neikrug & Ancoli-Israel, 2010a) e Rajput e Bromley (1999), as 

instituições que recebem pessoas idosas podem atentar nos seguin-

tes elementos (reestruturando o ambiente e fomentando a higiene 

do sono) para melhorar o ambiente (de sono) dos residentes e, 
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consequentemente, a qualidade do seu sono: a) apresentar grandes 

relógios e calendários; b) manter níveis mínimos de barulho durante 

a noite; c) evitar acordares durante a noite para toma de medica-

ção ou tratamentos; d) manter os quartos dos residentes escuros 

durante a noite e expostos à luz solar durante o dia; e) manter os 

quartos no máximo silêncio possível durante a noite; f) manter as 

rotinas de sono; g) desaconselhar os residentes a fazerem as refei-

ções e os lanches na cama; h) procurar emparelhar residentes com 

comportamentos semelhantes (durante a noite e o dia); i) limitar as 

sestas a uma hora no início da tarde; j) no caso de identificarem um 

problema de sono, determinar a sua causa e iniciar um tratamento 

específico; k) ajustar medicações e evitar cafeína. Alguns estudos 

mostram, ainda, que a terapia de luz pode ser implementada no 

contexto institucional, ajudando a consolidar o sono e a fortalecer 

os ritmos circadianos de idosos residentes neste contexto (Ancoli-

Israel et al., 2003). 

Intervenções biológicas não farmacológicas. Para além das 

técnicas/intervenções referidas, alguns estudos analisaram o efeito 

de outros componentes importantes a integrar no tratamento da 

insónia, como o exercício físico (King, Oman, Brassington, Bliwise, 

& Haskell, 1997), a massagem (Chen, Lin, Wu, & Lin, 1999; Tsay, 

Rong, & Lin, 2003) e a terapia da luz (Li et al., 2004; Most, Scheltens, 

& Van Someren, 2010). O exercício físico em adultos idosos, tal 

como em adultos mais jovens, é benéfico pois, ao aumentar a massa 

e força muscular, reduz a probabilidade de quedas, embora também 

melhore o humor com consequências indiretas no sono. Quanto ao 

sono, o exercício tem sido associado ao ajuste dos ritmos circadianos 

e à promoção de sono mais restaurador em pessoas idosas (Baehr 

et al., 2003; King et al., 1997). Entre algumas intervenções físicas 

específicas com efeitos terapêuticos nesta população incluem-se o 

Tai Chi Chih (Irwin, Olmstead, & Motivala, 2008) e a caminhada em 

floresta (Morita, Imai, Okawa, Miyaura, & Miyazaki, 2011).
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A terapia da luz ou fototerapia recorre ao uso de caixas de luz 

de alto brilho (1.000 a 10.000 Lux) e baseia-se no papel que a luz 

exerce na regulação da temperatura corporal, ciclo da melatonina e 

ritmo circadiano descanso-atividade (revisão de Terman & Terman, 

2005). Apesar de as diretrizes de aplicação da terapia da luz estarem 

publicadas (Chesson et al., 1999; Morgenthaler et al., 2007), não 

existe padrão de ouro quanto à altura do dia, quantidade de tempo, 

ou comprimentos de onda seguros e eficazes (Deschenes & McCurry, 

2009). Ainda assim, são indicados valores acima de 1.000 Lux para 

indivíduos idosos com problemas de avanço de fase (Campbell et 

al., 1995). Ainda em pacientes idosos, a terapia da luz ao entardecer 

parece ser eficaz no tratamento de problemas de manutenção do 

sono e de avanço de fase (adormecer e acordar mais cedo), enquanto 

a exposição pela manhã é mais eficaz nos problemas de atraso de 

fase (adormecer e acordar mais tarde), de perturbação depressiva 

sazonal (Deschenes & McCurry, 2009) e de duração do sono total em 

idosos com demência (Lyketsos, Lindell Veiel, Baker, & Steele, 1999). 

Intervenções farmacológicas. A intervenção farmacológica é a 

mais frequentemente utilizada para tratar a insónia e são vários os 

medicamentos usados em idosos: benzodiazepinas, hipnóticos não-

-benzodiazepínicos, anti-histamínicos, antidepressivos, antipsicóticos, 

agonistas da melatonina e anticonvulsivantes (Bain, 2006; Bonnet 

& Arand, 2016; Dollman, LeBlanc, & Roughead, 2003; Siddiqui & 

D’Ambrosio, 2012). Para muitos destes fármacos, no entanto, não 

existe evidência sistemática para a sua efetividade no tratamento da 

insónia (anti-histamínicos, antidepressivos, antipsicóticos, anticonvul-

sivantes). Aliás, foram expressas preocupações quanto ao uso destes 

medicamentos para o tratamento da insónia em doentes idosos (NIH, 

2005). Por exemplo, apesar de os anti-histamínicos (e.g., difenidra-

mina, hidroxizina, clorfeniramina) serem prescritos com frequência, 

os potentes efeitos secundários (sedação, défice cognitivo, sonolência 

diurna, respostas anticolinérgicas) indicam que devem ser evitados 
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como primeira linha de tratamento em idosos (Caterino, Emond, & 

Camargo, 2004; revisão de Kamel & Gammack, 2006).

Quanto às benzodiazepinas, estas estão entre os fármacos mais 

usados no tratamento de curto prazo de várias perturbações do 

sono (Caterino et al., 2004; Dollman et al., 2003). Genericamente, as 

benzodiazepinas diminuem a latência do sono, aumentam o tempo 

total de sono e diminuem a duração da fase 2, mas algumas delas, 

devido à sua farmacocinética, são claramente contraindicadas para 

pessoas idosas (têm uma semivida mais longa em idades avançadas), 

tais como o clordiazepóxido, diazepam, flurazepam e meprobama-

to; enquanto outras são mais seguras, tais como o lorazepam e o 

oxazepam (Caterino et al., 2004; Stahl, 2013). De acordo com os 

critérios de Beers (1997), toda a benzodiazepina de atuação rápida a 

intermédia é considerada inadequada se o máximo da dose tiver de 

ser excedido. De facto, o uso deste tipo de fármacos tende a exceder 

os limites recomendados (Golden et al., 1999). Note-se, ainda, que 

as benzodiazepinas usadas a longo prazo podem causar excessiva 

sonolência e comprometer a coordenação motora, aumentando o 

risco de quedas, défice cognitivo (amnésia anterógrada), delirium, 

vaguear noturno, agitação, confusão pós-operativa, e défice na exe-

cução das atividades da vida diária (revisão de Bain, 2006; revisão 

de Bonnet & Arand, 2016; Roth, Roehrs, & Zorick, 1988; Walsh & 

Schweitzer 1999). Adicionalmente, esta classe de fármacos pode 

gerar sintomas de tolerância e de abstinência se descontinuados 

abruptamente, bem como exacerbar condições médicas existentes, 

incluindo doenças hepáticas e renais (Cooke & Ancoli-Israel, 2006). 

Em conclusão, o que os estudos parecem apontar é que mesmo que 

as benzodiazepinas possam ajudar no tratamento da insónia, devem 

ser complementadas com terapia comportamental ou TCC, para que 

o tratamento seja mais efetivo (Lichstein & Riedel, 1994; McCall, 

2004; Morin, Hauri, et al., 1999), pelo que os clínicos devem sempre 

pesar os custos-benefícios do uso da medicação (Bloom et al., 2009). 
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Outra classe de fármacos, a dos moduladores alostéricos po‑

sitivos do GABA-A (eszopiclone, indiplon, zaleplon, zolpidem e 

zopiclone), tem um perfil aparentemente seguro e eficaz no trata-

mento de insónia em pessoas idosas (Ancoli-Israel, Richardson, & 

Mangano, 2003; Krystal et al., 2003; revisão de McCall, 2004; Scharf 

et al., 2005), mas não para as perturbações respiratórias do sono 

(revisão de Kamel & Gammack, 2006). No entanto, devido ao mesmo 

critério de Beers (1997), acima indicado, à tendência para ultrapassar 

as doses (Golden et al., 1999) e à propensão para prolongar o seu uso 

para além do tempo recomendado (Andersen & Frydenberg, 2011), 

a sua utilização deve ser parcimoniosa e ponderada, devendo ser 

evitada em pessoas idosas com insónia crónica e sem sintomatolo-

gia ansiosa (McCall, 2004). O aumento do risco de quedas (revisão 

de Bonnet & Arand, 2016), alterações cognitivas adversas e fadiga 

diurna (Glass, Lanctôt, Herrmann, Sproule, & Busto, 2005) estão 

também reportados para esta classe de medicamentos, reforçando 

a cautela do seu uso.

Relativamente aos antidepressivos, devido às consequências 

significativas de longo prazo, são medicamentos de segunda linha 

(NIH, 2005), e alguns são claramente de evitar devido ao seu forte 

perfil anticolinérgico e sedativo (amitriptilina e doxepina) (Caterino 

et al., 2004). Um dos mais utilizados é a trazodona devido ao seu 

poder sedativo, sendo usado em doses baixas como hipnótico (re-

visão de Kamel & Gammack, 2006). No entanto, apesar do menor 

risco cardiovascular que outros antidepressivos, a trazodona pode 

causar ortostasia e não tem publicações que sustentem a sua eficácia 

(revisão de Kamel & Gammack, 2006; McCall, 2004). 

Quanto aos recentes hipnóticos melatoninérgicos (agomelatina 

e ramelteon), que induzem o avanço da fase do sono e o declínio 

da temperatura corporal, o encurtamento da latência do sono e o 

aparecimento da melatonina (Kuriyama, Honda, & Hayashino, 2014; 

Stahl, 2013), em pacientes idosos, revelaram-se eficazes no trata-
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mento de insónia primária (revisão de Kamel & Gammack, 2006; 

revisão de Kuriyama et al., 2014; Roth, Stubbs, & Walsh, 2005), 

insónia e perturbações do sono associadas a perturbações depres-

sivas (Srinivasan et al., 2012), apneia obstrutiva do sono (revisão de 

Kuriyama et al., 2014) e insónia associada a doença de Alzheimer 

(Altınyazar & Kiylioglu, 2016).

Finalmente, o acetaminofeno é uma solução a considerar fora 

dos grupos de fármacos habitualmente usados para as perturbações 

do sono, para além de ser uma opção mais barata. O acetamino-

feno (e.g., paracetamol) é um medicamento usado para analgesiar 

e reduzir a febre, mas, recentemente, num estudo duplamente 

cego com pessoas idosas, manifestou-se um fármaco adequado no 

tratamento de insónia não relacionada com a dor (van de Glind 

et al., 2014).

Combinações terapêuticas. No geral, face às evidências, o 

uso de fármacos sedativo-hipnóticos é desaconselhado devido aos 

potenciais efeitos secundários, e a longo prazo a sua eficácia ainda 

está por ser determinada (Bain, 2006). Em alternativa, a combinação 

terapêutica parece ser a mais indicada. Num estudo aleatorizado 

controlado, Morin, Hauri, et al. (1999) analisaram a combinação de 

terapias em pessoas idosas, mostrando ser esta a melhor opção. Os 

autores testaram a eficácia da TCC comparando-a com o fármaco 

temazepam, a combinação da TCC com temazepam e um grupo de 

placebo (em idosos). Depois de oito semanas de tratamento, cada 

um dos tratamentos mostrou ser mais eficaz do que o placebo, re-

duzindo o tempo que os idosos estavam acordados durante a noite. 

Porém, aos 3, 12 e 24 meses de seguimento, os pacientes tratados 

com TCC mantiveram mais os benefícios clínicos do que os que 

não foram tratados com TCC. Se a medicação parece ter mais re-

sultados a curto prazo, a longo prazo são a terapia comportamental 

ou a TCC a assegurar resultados. A revisão de Morgenthaler et al. 

(2006) vai no mesmo sentido, indicando que a TCC implementada 
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em associação com o uso de sedativos-hipnóticos é a opção com 

garantias de eficácia a mais longo prazo.

Conclusão

Neste capítulo é abordado o sono como um processo fisiológico 

complexo, caracterizado por diferentes estádios e por uma arqui-

tetura específica. Adicionalmente, é explorado o facto de, tal como 

com qualquer outro processo fisiológico, o envelhecimento normal 

acarretar alterações significativas na quantidade, duração e arqui-

tetura do sono. São revistas as perturbações primárias do sono e, 

mais detalhadamente, a insónia nesta faixa etária, dado a elevada 

prevalência da insónia ou dos sintomas de insónia. 

Problematiza-se a comorbilidade deste quadro e dos sintomas de 

insónia com várias doenças crónicas e mentais. É revista, igualmente, 

com bastante pormenor, a associação entre as alterações de sono 

e a insónia em adultos idosos com doenças neurológicas, como a 

demência. São sintetizados os aspetos que clínicos e familiares po-

derão ter em consideração na avaliação das alterações/perturbações 

do sono e alguns instrumentos de avaliação do sono validados para 

a população idosa, bem como as intervenções (psicológicas, bioló-

gicas não-farmacológicas e medicamentosas) sugeridas na literatura 

para lidar com estas manifestações.
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