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Resumo

O sono é de extrema importancia na vida do ser humano uma vez que possibilita a
reposicdo das energias gastas, favorecendo o bom desempenho na realizacdo de tarefas

diarias durante as horas que precedem o periodo de repouso.

Para além desta funcdo, o sono é ainda responsavel por regular muitos dos
metabolismos do organismo, dentre os quais 0 metabolismo das hormonas responsaveis
pela sensacdo de apetite e saciedade, todavia existem diversos factores que causam
disturbios no sono. Neste artigo estd reunida informacdo, com o objectivo de conhecer
os varios factores que causam privacdo do sono e a forma como esta privacéo afecta o
metabolismo do organismo, o que pode levar a alteracdo das escolhas alimentares,

culminando numa maior probabilidade do aparecimento de doencas cronicas.

Foi realizada uma pesquisa da literatura cientifica sobre esta tematica através da
utilizacdo da base de dados PubMed. Posteriormente procedeu-se a leitura do resumo
dos diversos artigos encontrados, para que fosse possivel a seleccdo daqueles que

continham informacé&o relevante para corresponder ao objectivo desta revisao.

Dos diversos artigos encontrados sobre o tema, muitos referenciavam 0s processos
metabdlicos ciclicos que se encontravam dependentes do ciclo do sono e a forma como
alguns desses metabolismos afectavam a alimentagdo. Restricdes do sono levam a
alteragcdes da homeostasia do organismo, o que se traduz numa alteracdo das escolhas
alimentares, sendo que nestes casos 0s individuos optam por alimentos muito caloricos
e de baixa densidade nutricional. O consumo excessivo destes alimentos pode levar ao
aumento do risco do aparecimento de varias doencas crénicas presentes na sociedade,

como é o caso da obesidade e diabetes.

A conclusdo obtida com a realizacdo deste artigo, € o facto de o sono ser de extrema
importancia, na medida que permite o controlo de muitos metabolismos do organismo,
os quais afectam as escolhas alimentares e se estas forem alteradas podera ocorrer o

risco de desenvolvimento de diversas doencas crénicas.

Palavras-Chave: Padrbes de Sono, Cronotipo, Alimentacdo, Metabolismo, Doencas

Cronicas.

Sofia Gomes — novembro de 2015 — Universidade New Atlantica 2



Licenciatura em Ciéncias da Nutri¢do - PadrGes do Sono e o Risco de Doencas Cronicas

Abstract

Sleep is extremely important in human life since it allows the replacement of worn
energies, favoring good performances in carrying out daily tasks in the hours preceding

the rest.

Besides this function, sleep is also in charge of the regulation of several of the body’s
metabolisms, among which the metabolism of hormones responsible for the felling of
appetite and satiety, however there are several factors that cause sleep disturbance. In
this article we gather information, in order to know the various factors that cause sleep
deprivation and how this deprivation affects the metabolism of the organism, which can
lead to the modification of food choices, resulting in a higher probability of onset of

chronic diseases.

One survey of the scientific literature on this topic through the use of PubMed database
was performed. Then we proceeded to the reading of the summary of the very articles
found, to be possible the selection of those containing information relevant to meet the

objective of this review.

Of the various articles found, many revered cyclic metabolic processes that were
dependent on the sleep cycle and how some of those metabolisms affect the diet. Sleep
constraints leas to alterations in the homeostasis of the organism, which results in a
change in the food choices, in which cases the individuals opt for high caloric foods and
with low nutrient density. The excessive consumption of these foods can lead to the
increased risk of developing various chronic diseases present in society, such as obesity

and diabetes.

The conclusion obtained with the realization of this article, is that sleep is extremely
important, as it allows the control of several metabolisms of the body, which affect food
choices and if those choices are change it might occur the risk of developing a number

of chronic diseases.

Key-words: Sleep Patterns, Chronotype, Diet, Metabolism, Chronic Diseases
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1. Introducao

O ciclo dia-noite leva a alteracBes periodicas em quase todos 0S organismos Vivos,
desde as cianobactérias até aos seres humanos (Feng & Lazar, 2012). Para se adaptarem
a estas alteracdes, muitos seres vivos ajustam as suas actividades de acordo com o
momento do dia através de um sistema de rel6gio interno com 24 horas, conhecido
como relégio circadiano (Feng & Lazar, 2012). Este sistema é responsavel por controlar
as nossas vidas diarias através da regulacdo fisioldgica, comportamental e do ciclo

acordar-dormir (Ackermann et al., 2012).

Os seres humanos sao diurnos, ou seja, a maior parte das suas actividades séo realizadas
durante o dia, no entanto passam cerca de um terco da sua vida a dormir(Maheshwari et
al., 2014; Reutrakul & Cauter, 2014).

O sono é extremamente importante para o0 bom funcionamento do organismo, nao tendo
unicamente o proposito de preencher tempo no momento da inactividade da pessoa
(Maheshwari et al., 2014), mas representando um processo diario de recuperacao
fisiologica (Rod et al., 2011) ndo devendo ser visto como uma opg¢do mas como uma
actividade requerida (Maheshwari et al., 2014) com beneficios reconhecidos para a
salde (Ruesten et al., 2012; Xiao et al., 2014). O sono é importante para as funcdes
cognitivas e motoras normais (Maheshwari et al., 2014), sendo fundamental para a
conservacao da energia e controlo de infeccdes (Ruesten et al., 2012). Dormir € uma
necessidade bioldgica fundamental e a sua auséncia e/ou redugdo é reconhecida como
tendo diversas consequéncias no metabolismo e na fungdo cognitiva dos seres humanos
(Killick et al., 2012).

Desde a era industrial que o sistema circadiano, mais especificamente os habitos de
sono tem sofrido alteracdes (Ruesten et al., 2012), sendo que na sociedade moderna,
também conhecida como sociedade 24 horas (Feng & Lazar, 2012) é bastante comum a
perda de sono (Hursel et al., 2013; Ohkuma, 2013; Rod et al., 2011) e/ou a sua privagdo
cronica (Choi et al., 2011; Reynolds et al., 2012; Rod et al., 2011). A prevaléncia
mundial da perda e privacdo do sono tem aumentado de forma preocupante na Ultima
década. As razdes para 0 crescimento estdo relacionadas com o stresse da vida

quotidiana e com a duracdo e qualidade do sono (Choi et al., 2011).
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Na sociedade actual séo varios os estimulos para a realizacdo de actividades nocturnas
quer de lazer como ver televiséo, utilizagdo de computador ou rédio (Choi et al., 2011;
Kita, 2012) ou mesmo actividades profissionais com horarios de trabalho nocturnos.
Este tipo de estimulos origina stresse que associado a um estilo de vida agitado e a
existéncia de luz artificial podem levar ao desajuste circadiano, que consequentemente

afeta o sono.

Sendo o sono um importante processo diario de restituicdo e recuperacdo fisiologica e
uma vez que na sociedade a duracdo do sono é reduzida, esta diminuicdo pode ter
efeitos alargados em termos enddcrinos, em termos imunolégicos (Kim et al., 2012;
Rod et al., 2011; Sanchez et al., 2014) em termos cardiovasculares (Kim et al., 2012;
Sanchez et al., 2014), neuroldgicos (Sanchez et al., 2014), cognitivos e até em certas
circunstancias ser um factor de risco para o desenvolvimento de doengas cronicas (Rod
et al., 2011). Por outro lado o sono de curta duragdo provoca um decréscimo no gasto
energético, ja que dormir poucas horas leva ao aparecimento precoce de fadiga e por
consequéncia a uma diminuicdo da actividade fisica (Lohsoonthorn et al., 2013;

Verhoef et al., 2013; Yiengprugsawan et al., 2012).

Outro aspecto ndo menos importante é a qualidade do sono, j& que o elevado indice
tecnologico das sociedades modernistas (Hursel et al., 2013) tém um impacto muito
negativo na eficiéncia do sono. Assim, os individuos com padrdes de sono curtos tém
maior risco de sofrer consequéncias deteriorativas da saude, nomeadamente em relagdo
as alteragdes do metabolismo (Padilha et al., 2011; Reynolds et al., 2012) e suas
consequéncias como o aparecimento de doencgas cronicas (Lohsoonthorn et al., 2013;
Verhoef et al., 2013; Whinnery et al., 2013).

Vérios sdo os investigadores que estudaram alguns dos factores que influenciam o
periodo de sono e de como a diferenca das horas de sono pode ser prejudicial para 0s
diversos metabolismos presentes no organismo, resultando numa alteracdo das escolhas
alimentares, as quais por sua vez levam ao desenvolvimento de algumas das doencas
cronicas presentes na sociedade moderna. Com o presente trabalho pretende-se a revisao
bibliografica sobre temas como o sono e de que forma as alteracdes nas horas deste
podem influenciar o metabolismo, com consequente alteracdo das escolhas alimentares,

aumentando a probabilidade do aparecimento de doencas cronicas.
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2. Metodologia

A presente revisdo bibliografica foi realizada através da recolha de artigos cientificos. O
motor de busca utilizado foi a base de dados PubMed. Foi utilizada a combinacdo de
diversas palavras-chave como, Crdnotipo, Padrbes de Sono, Factores que influenciam o
Sono, Sono e Metabolismo, Sono e Doencas Crdnicas, Sono e Obesidade, Sono e
Diabetes, Sono e Doencas Cardiovasculares, Sono e Depresséo, Sono e Apneia do
Sono. Sem a aplicacdo de quaisquer critérios de inclusao a pesquisa resultou em 95.252
artigos. Apos a aplicacdo de critérios de inclusdo, nos quais se incluiam, estudos
realizados entre 2010-2015, estudos realizados em humanos e apresentar tanto no titulo
como no resumo as palavras-chave usadas e estarem totalmente disponiveis para leitura,
0 numero total de artigos disponibilizados para a realizacdo desta revisdo foi de 2.280
artigos. Apos a leitura do resumo dos diversos artigos foram selecionados aqueles que

foram considerados importantes, tendo no final sido totalizados 90 artigos.

2.1. Cronotipo

Para o ser humano que € uma espécie diurna, ap6s um dia normal, com despertar e estar
activo durante um largo periodo de tempo, surge a sensa¢ao de cansago nocturno que
termina com uma noite de descanso (\Waterhouse et al., 2012). Este ciclo dormir-acordar
é conseguido devido a interacdo entre processos homeostaticos e processos circadianos.
Um bom exemplo desta interacdo sdo 0s sinais ambientais exteriores que sao
transmitidos constantemente ao organismo levando a que os genes clock, que se
encontram no nucleo supraquiasmatico do hipotalamo e nos tecidos periféricos, que sao
responsaveis pela modulagdo do ritmo circadiano comportamental e bioldgico, estejam
desta forma de acordo com 0 momento solar do meio exterior, dando a oportunidade aos
individuos de se anteciparem a alteracbes nas rotinas e ajustarem 0S Sseus
comportamentos as condi¢des existentes (Chang et al., 2011; Kanerva et al., 2012;
Lucassen et al., 2013; Sato-Mito et al., 2011). Mas é evidente que a sensacdo de sono
pode ocorrer em qualquer momento do dia, como acontece com os individuos que
desempenham uma actividade profissional nocturna, pois apesar de estarem reunidas as
condigdes ideias para um sono diurno tranquilo, este tende a ser mais fragmentado do

que o sono nocturno (Waterhouse et al., 2012). Porém todos os individuos apresentam
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uma preferéncia circadiana individual, que se pode designar de crénotipo (BaHammam,
2011; Kanerva et al., 2012; Martin et al., 2012; Peuhkuri et al., 2012; Werner et al.,
2009) no que diz respeito ao ritmo dormir-acordar, isto é na escolha dos seus padrdes do
sono. Existem 3 crénotipos conhecidos: a morningness, eveningness e
midrange/intermediate (Adan et al., 2012; Gelbmann et al., 2012; Kanerva et al., 2012;
Lucassen et al., 2013; Martin et al., 2012; Peuhkuri et al., 2012; Roeser et al., 2012).
Esta tipologia circadiana foi identificada pela aplicacdo de questionarios validados em
diversos paises, tais como o0 Morningness-Eveningness Questionnaire (MEQ)
desenvolvido por James Horne e Olov Ostberg em 1976 (Horne & Ostberg, 1976) e o
Munich ChronoType Questionnaire (MCTQ) desenvolvido por Till Roenneberg e por
Martha Merrow na Universidade Ludwig-Maximilians (Werner et al., 2009). No MEQ
estdo incluidas perguntas associadas as preferéncias do sono e habitos comportamentais,
sendo usado muitas vezes para definir as preferéncias diurnas, como morningness ou
eveningness (Sato-Mito et al., 2011). JA& o MCTQ ¢ utilizado para a quantificacdo do
cronotipo, uma vez que permite recolher informacdo sobre o tempo de sono diario
podendo revelar o ponto médio de sono (Sato-Mito et al., 2011). Estd demonstrado que
0 célculo do ponto médio do sono entre a hora de dormir e a hora de levantar

correlaciona-se com o resultado do primeiro questionario (Sato-Mito et al., 2011).

Os individuos gque apresentam o crénotipo de morningness sdo pessoas que se deitam e
se levam cedo, atingindo os picos de performance fisica, mental, temperatura corporal,
cortisol e melatonina no comeco do dia (Adan et al., 2012; Roeser et al., 2012). As
pessoas com este tipo de cronotipo apresentam padrdes de sono mais regulares ao longo
dos dias de trabalho e dias de descanso (Roeser et al., 2012). Em contraste as pessoas
que apresentam um cronotipo de eveningness deitam-se e levantam-se tardiamente,
experimentando um jet lag social, ou seja, uma discrepancia entre 0S seus tempos
bioldgicos e sociais, tendo como resultado a consequéncia da sua performance ser
melhor ao final do dia, terem maior sensacdo de cansaco e reportarem baixa qualidade
de sono (Adan et al., 2012; Roeser et al., 2012). Aquelas pessoas que ndo apresentam
uma preferéncia de crénotipo mornigness ou de cronotipo evenigness sdo considerados

individuos com o crénotipo midrange/intermediate (BaHammam, 2011).

Desde uma idade jovem que as preferéncias circadianas sdo determinadas tanto por

factores bioldgicos como por factores sociais (Gelbmann et al., 2012), porém existem
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diversos estudos (Roenneberg et al., 2003) de como estas preferéncias se baseiam em
variagOes genéticas nos genes clock, uma vez que estes genes clock sdo regulados por
genes, tais como, os genes PER, CLOCK e ARNTL, sendo este ultimo também
conhecido como BMALL (Videnovic et al., 2014). Estes genes encontram-se no nucleo
supraquiasmatico e nos tecidos periféricos e sao responsaveis por modular os ritmos

circadianos comportamentais e bioldégicos em humanos (Sato-Mito et al., 2011).

Se os ritmos circadianos forem observados do ponto de vista de uma predisposicédo
genética, as preferéncias circadianas podem ser evidentes nos primeiros momentos de
vida e as influéncias genéticas nestas preferéncias parecem ser estaveis ao longo do
desenvolvimento das criancas até a adolescéncia e posteriormente até a idade adulta
(Gelbmann et al., 2012). Criangas muito jovens apresentam tendéncias madrugadoras
muito fortes, estimando-se que aproximadamente 90% com menos de 6 anos Sao
madrugadoras e que 46% das criangas entre 0s 4 e 0os 11 anos séo possivelmente ou
definitivamente madrugadores (Gelbmann et al., 2012). Wickersham (2006) descobriu
que a primeira alteracdo extrema nas criancas com cronotipo morningness moderado
ocorre aos 3 anos de idade (Gelbmann et al., 2012). Contudo para além destas
evidéncias a pesquisa de cronotipos morningness/eveningness € escassa em criangas
com idades inferiores (Gelbmann et al., 2012). J& nos adolescentes é evidente uma

alteracéo para o crénotipo eveningness (Gelbmann et al., 2012).

2.2. Factores que afectam o Sono

Os processos homeostaticos e circadianos controlam a qualidade do sono e 0 momento
em que as pessoas se encontram acordadas (Gonnissen et al., 2013). O papel principal
do reldgio circadiano € promover o despertar durante o dia bioldgico interno e favorecer
0 sono no momento da noite bioldgica interna (Gonnissen et al., 2013). Porém 0s
individuos da sociedade actual tém acesso a luz artificial durante 24 horas, 0 que faz
com que as pessoas desempenhem comportamentos considerados desaconselhados no
momento do dia relativamente ao seu ritmo circadiano enddgeno (Reutrakul et
al., 2013). Este desalinhamento temporal é denominado de desalinhamento circadiano,
tendo este sido associado com numerosas consequéncias problematicas para a saude

(Reutrakul et al., 2013). Um dos efeitos do desalinhamento circadiano € a reducéo do
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tempo total de sono, podendo ainda afectar a arquitectura do mesmo, uma vez que 0
sono humano é composto pelo sono de rapid eye movement (REM) e pelo sono non-
REM (Gonnissen et al., 2013; Rod et al., 2011). O sono non-REM pode ainda ser
dividido em quatro estagios progressivos de sono profundo (Gonnissen et al., 2013; Rod
et al., 2011), sendo que o0s estagios trés e quatro do non-REM se denominam de slow-
wave sleep (SWS) (Gonnissen et al., 2013; Rod et al., 2011). Pensa-se que os disturbios
do sono REM na altura mais posterior da noite se encontram relacionados com a
oscilacdo circadiana (Gonnissen et al., 2013). Contrariamente pensa-se que o disturbio
do SWS no inicio do sono esta mediado pelos processos homeostaticos (Gonnissen et
al., 2013). A fase circadiana na qual ocorre o sono pode também afectar a distribui¢éo
do sono (Gonnissen et al., 2013).

O desalinhamento circadiano ocorre no momento em que sistema circadiano interno nao
se encontra alinhado correctamente com o ambiente externo (Gonnissen et al., 2012),
levando a privacdo de sono crénica, muito comum nas sociedades modernas, que pode
ser atribuida a factores quantitativos, tais como uma duracdo de sono insuficiente, ou a
factores qualitativos, como os periodos de sono fragmentados (Choi et al., 2011).
Alguns dos factores responsaveis pelo desalinhamento circadiano podem incluir-se o
aumento do numero de individuos que trabalham por turnos ou em periodos nocturnos,
0 aumento do nimero de horas de trabalho, o tempo de comunicacéo, o jet lag, o stresse
psicossocial e a chegada da televisdo, da radio e da internet (Choi et al., 2011;
Gonnissen et al., 2012; Gonnissen et al., 2013; Jackson et al., 2013).

O trabalho por turnos é um sistema essencial na sociedade, estando muito presente na
industria assim como nas instituicbes médicas (lka et al., 2013). Porém o trabalho por
turnos encontra-se associado com resultados adversos para a salde, nos quais se
incluem os distUrbios gastrointestinais, a sindrome metabdlica, a diabetes, dificuldades
reprodutivas e o cancro da mama e o cancro da préstata, afectando também a tolerancia

a glucose e a funcdo cardiovascular (Lajoie et al., 2015; Leproult & Cauter, 2014).

J& a cafeina demonstrou possuir tanto efeitos positivos como negativos em termos do
comportamento, da cognicdo e da satde dependendo da quantidade consumida. Quando
consumida em excesso pode causar disturbios no sono, uma vez que o consumo de
cafeina reduz significativamente o tempo de sono e causa perturbacdes na qualidade do
sono (Sanchez et al., 2014).
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Nos anos mais recentes, o aparecimento dos aparelhos electronicos, nos quais se
incluem os computadores e 0s telemdveis, as consolas de jogos e os tablets, tém sido
implicados num periodo de sono pobre nas pessoas mais jovens (Gamble et al., 2014;
Hysing et al., 2015). Alguns estudos (Bulck, 2004; Li et al., 2007; Mindell et al., 2009)
relacionaram a mera presenca destes aparelhos no quarto com horas de deitar mais
tarde, menos tempo deitados, menos duragdo do sono e sonoléncia diurna (Gamble et
al., 2014; Hysing et al., 2015). Todavia € a utilizacdo destes aparelhos que representa
um interesse clinico relevante, uma vez que utilizados no periodo nocturno tém um
impacto funcional, em termos do aumento do comportamento sedentario, pobre
qualidade do sono subjectiva, adormecer na escola e aumento da sonoléncia diurna
(Gamble et al., 2014; Hysing et al., 2015).

No caso das criangas, dentre os muitos factores que afectam o seu tempo de sono,
encontram-se 0 visionamento televisivo e a presenca de uma televisdo no quarto
(Cespedes & Matthew, 2014). Os comportamentos relacionados com a televiséo podem
causar distarbios directos no tempo de sono ou aumentar a excitagdo emocional/mental
e a exposicdo a luz, o que pode ser determinante para a duracdo e qualidade do sono
(Cespedes & Matthew, 2014). Estas horas de sono inadequadas estdo associadas uma
pobre saude mental e fisica, nos quais se incluem danos na performance académica,

depresséo, ferimentos e 0 aumento do risco de obesidade (Cespedes & Matthew, 2014).

2.3. O Sono e 0 Metabolismo

Todos os animais, incluindo os seres humanos, evoluiram ao longo de milhes de anos
num ambiente estavel e sazonal de luz-escuriddo, no qual os intervalos entre os
momentos de luz e de escuriddo podiam ser distinguidos num periodo de 24 horas
(Davies et al., 2014; Fonken et al., 2010; Kasukawa et al., 2012; McFadden et al., 2014;
Reiter et al., 2012). Como consequéncia deste ciclo repetitivo e extremamente regulado,
ocorreu o desenvolvimento de um reldgio interno neuronal que permitia tirar partido do
ciclo luz-escuriddo, assim como permitia ajustar a fisiologia das espécies de acordo com
este ciclo, tornando-se este relogio a base dos ritmos circadianos (Davies et al., 2014;
Fonken et al., 2010; Kasukawa et al., 2012; McFadden et al., 2014; Reiter et al., 2012).

O relégio circadiano interno localiza-se nos neurénios, mais especificamente no nicleo
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supraquiasmatico do hipotdlamo anterobasal, funcionando como cronémetro com a
obrigacdo de regular o fluxo de todas as fungbes do organismo, como por exemplo o
uso e armazenamento de energia, a alimentagdo, a expressao gene/proteina, a actividade
eléctrica e a concentracdo de i0es e substancias, as alteracdes ciclicas no metabolismo, o
ciclo acordar-deitar e a homeostasia energética (Davies et al., 2014; Fonken et al., 2010;
Kasukawa et al., 2012; McFadden et al., 2014; Reiter et al., 2012). Como o relégio
circadiano se desenvolveu devido ao ciclo luz-escuriddo, o sinal externo mais
importante para o relégio é luz, a qual faz com que o comportamento individual e
fisiolégico corresponda ao ciclo externo dia-noite, ja que muitas hormonas com
importancia metabdlica relevante apresentam uma oscilagdo circadiana com padrdes
diérios distintos (Fonken et al., 2010; Gonnissen et al., 2012; McFadden et al., 2014).
Desta forma acredita-se que alteragfes no padrdo de exposicdo luz-escuriddo ou a
exposicdo inapropriada a luz pode afectar o ritmo circadiano, fazendo com que o ritmo
interno fique dessincronizado com o ambiente externo, causando danos no
comportamento do sono e comprometendo os processos metabolicos (McFadden et al.,
2014).

Um processo metabolibo que estd claramente dependente do ciclo luz-escuriddo e da
funcdo do ndcleo supraquiasmatico é o ciclo da melatonina (Reiter et al., 2012) e desta
forma factores que interferem com o primeiro ciclo consequentemente afectaram o
metabolismo da melatonina. Alguns destes factores englobam, adormecer com a
televisdo ligada ou dormir com a luz ligada, o que provocara uma alteracdo no ciclo

natural do sono do cérebro e na producéo de melatonina (Maheshwari et al., 2014).

A producdo e secrecdo de melatonina pela glandula pineal ocorre num padrédo
circadiano nocturno, sendo o pico atingido 3-5 horas ap06s escurecer, declinando
precipitadamente apds o acordar (Halson, 2014; McMullan et al., 2013; Reiter et al.,
2012), o que faz com que a melatonina seja referida como “uma expressdo quimica
nocturna” (Reiter et al., 2012). Uma vez que a melatonina é rapidamente libertada pela
glandula pineal logo ap6s a sua producdo, pode dizer-se que a concentracdo de
melatonina no sangue reflecte a sua sintese na glandula pineal e as oscilagdes da
concentracdo de melatonina desempenham um papel importante na transmissdao de
informacdo essencial relativamente ao periodo de tempo aos varios 6rgaos (Reiter et al.,

2012). Para além do papel da transmissdo de informacdo a secrecdo de melatonina,
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conjuntamente com a localizagdo dos seus receptores espalhados pelo organismo e nos
quais se incluem as células p dos ilhéus pancreéticos, faz com que, segundo algumas
linhas de evidéncia, a melatonina possa desempenhar um papel importante no
metabolismo da glucose, j& que em estudos realizados in vitro (Kemp, 2002;
Ramracheya, 2008) verificou-se que a exposi¢ao prolongada dos ilhéus B a melatonina,
com o proposito de simular o periodo de sono, aumenta a sensibilidade dos receptores f3
a glucose (McMullan et al., 2013).

A perda de sono ndo afecta somente o ciclo da melatonina, mas tem também sido
relacionada com disturbios noutras fun¢Ges metabdlicas, em concreto o aumento da
hormona estimuladora do apetite, a grelina (Burt et al., 2014; Calvin et al., 2013;
Halson, 2014; Leproult & Cauter, 2011). Uma restricdo de sono de 4 horas por noite
durante dois dias consecutivos, assim como uma noite de restricdo de sono total,
demonstraram aumentar as concentracGes plasmaticas de grelina durante o periodo
diurno em homens jovens, especialmente nas primeiras horas do dia (Benedict et al.,
2011). Porém a perda de sono causa também a diminuicdo da leptina, hormona
supressora do apetite, favorecendo desta forma a ingestdo alimentar devido ao aumento
do apetite (Burt et al., 2014; Calvin et al., 2013; Halson, 2014).

A leptina é um aminoacido essencialmente produzido pelos adipdcitos, sendo secrectada
duma forma circadiana, 0 que sugere que esteja sob a influéncia do relégio circadiano
através do imput simpatico do mesmo nos adipécitos (Cagampang & Bruce, 2012;
Padilha et al., 2011). Contudo a leptina também pode ser expressa por tecidos nao
adiposos, tais como o estdbmago e nesta medida, os niveis de leptina gastrica apresentam
oscilacOes, sendo estes estdo elevados durante a noite, levando a reducdo do apetite
promovendo a saciedade e o descanso nocturno, mas baixos durante o dia, 0 que
favorece o aumento do apetite (Cagampang & Bruce, 2012; Leproult & Cauter, 2011;
Padilha et al., 2011). Desta forma € sugerido que a leptina gastrica possa estar envolvida
na regulacdo do apetite através da inducdo da saciedade (Cagampang & Bruce, 2012;
Leproult & Cauter, 2011; Padilha et al., 2011). Existe evidéncia (Ruderman & Saha,
2006) que sugere que a leptina é responsavel por promover a oxidacdo da gordura e a
reducdo da acumulagdo da mesma nos tecidos ndo adiposos, aumentando a sensibilidade
a insulina. Este efeito pode ser mediado directamente pela leptina devido a activacéo da

AMPK em certos musculos esqueléticos e também indirectamente através do sistema
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nervoso axial hipotalamico simpético (Padilhaetal., 2011). A activacdo da AMPK,
(Hardie, 2013; Padilha et al., 2011), o que origina a reducdo dos niveis intracelulares do
metabolito malonil CoA. A entrada dos acidos gordos nas mitocondrias diminui e é
favorecida a oxidacdo dos é&cidos gordos (Padilha et al., 2011). Estdo também
publicados resultados (Spiegel et al., 2004) que indicam que as alteragdes do sono
dependentes da leptina podem resultar numa alteracdo das hormonas axiais sensiveis a
leptina (Padilha et al., 2011).

Para além da leptina, os adipécitos sdo também os principais produtores da
adiponectina, a qual possui propriedades anti-diabéticas, anti-aterogénicas e anti-
inflamatorias, sendo que tem sido evidenciado que existe uma reducdo dos seus niveis
com a diminuicdo das horas de sono (Padilha et al., 2011). Tal como a leptina, a
adiponectina melhora a sensibilidade a insulina gracas a activacdo da AMPK, sendo
ainda responsavel pela diminuicdo da produgdo hepética de glucose devido a
diminuicdo da expresséo do mRNA de duas enzimas essenciais envolvidas na
gluconeogénese, a fosfoenolpiruvato carboxilase e a glucose-6-fosfatase (Padilha et al.,
2011).

Ja a grelina é um péptido anorexigénico produzido no estdmago e noutros 6rgdos como
0 pancreas e o hipotdlamo, mas é maioritariamente libertada pelo estdmago e 0s seus
niveis apresentam oscilacfes devido a ingestdo alimentar (Cagampang & Bruce, 2012),
verificando-se uma rapida diminuicdo de grelina ap6s a ingestdo de alimentos e um
aumento imediatamente antes da refeicdo (Birketvedt et al., 2012; Cagampang & Bruce,
2012; Leproult & Cauter, 2011). Um bom exemplo deste mecanismo é a evidéncia de
que os niveis de grelina aumentarem 20% antes do pequeno-almoco, 45% antes do
almoco e 51% do jantar (Cardenas, 2015). Apesar da auséncia da ingestdo alimentar, é
possivel encontrar niveis elevados de grelina durante as primeiras horas da noite, com
um pico entre a meia-noite e as duas da manh& e diminuigédo progressiva (Cagampang &
Bruce, 2012; Cardenas, 2015; Leproult & Cauter, 2011). A privacdo de sono provoca o
aumento dos niveis de grelina circulante, sendo este fendmeno acompanhado por um

aumento da sensacdo de fome (Cagampang & Bruce, 2012). A forma como a grelina
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estimula o apetite é através da activacdo do neuropéptido Y situado na parte lateral do

hipotalamo (Cagampang & Bruce, 2012).

Para além de ser responsavel pela sensacao de apetite e ganho de peso, a grelina é ainda
responsavel pela estimulacéo da libertacdo da hormona do crescimento. Esta hormona é
um neuropéptido hipotalamico que regula a alimentacdo, o metabolismo energético, a
reproducdo e o sono. Estimula os neurdnios promotores do ciclo acordar-comer,
modulando desta forma a excitacdo e o apetite (Birketvedt et al., 2012). Diversos sdo 0s
estudos que descrevem o modo como a hormona do crescimento é controlada atraves da
homeostasia do ciclo acordar-dormir, verificando-se nos homens um aumento da
producdo desta hormona durante 0 sono, nomeadamente nos estagios trés e quatro do
SWS. Quando o periodo de sono é interrompido ocorre uma mudanca na libertacdo da
hormona do crescimento, sendo o seu impacto particularmente evidente nos homens,

podendo também ser detectado nas mulheres (Leproult & Cauter, 2011).

Outro ciclo que € influenciado pelo ritmo circadiano € o perfil de cortisol que apresenta
oscilacbes ao longo das 24 horas, uma vez que a diminuicdo da sua secre¢do ocorre nas
primeiras horas da noite e 0 pico da sua secre¢do ocorre no momento do despertar,
diminuindo progressivamente ao longo do dia (Gonnissen, 2012; Leproult & Cauter,
2011). Manipulagdes no ciclo do sono tém efeitos minimos no perfil de cortisol, ja que é
muito dificil detectar as alteragbes no momento em que o sono € interrompido na
manhd&, uma vez que coincide com o pico da actividade dos corticotropicos (Leproult &
Cauter, 2011).

A privagdo do sono também demonstrou ter uma influéncia negativa da reposta das
hormonas adrenocortocotropicas, na adrenalina e na sensibilidade dos receptores de
serotonina (5-HT), que com o tempo pode levar a alteracdes na resposta do sistema ao

stresse, verificados nas alteragfes de humor (Halson, 2014).

A serotonina (5’hidroxiptitanina) foi implicada ndo somente na regulagdo das emogoes,
da atencdo e memdria, mas tambeém na regulacdo do apetite e do sono, sendo a sua
sintese no cérebro considerada critica uma vez que para que tal ocorra é necesséria a

disponibilidade do seu precursor, 0 aminodcido essencial triptofano, que s6 pode ser
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obtido pelos seres humanos a partir da dieta (Bravo et al., 2013; Mitchell et al., 2011;
Peuhkuri et al., 2012).

2.4. Sono e Escolhas Alimentares

As alteracdes verificadas nas escolhas e nos comportamentos alimentares estdo
associados ao pouco tempo de sono (Dweck et al., 2014). Primeiramente distarbios no
sono aumentam a sonoléncia e alteram as funcbes termorreguladoras através da
secrecdo por parte do sistema hipotalamo-hipofise-adrenal da hormona do crescimento
durante 0 SWS, o que leva a uma diminuigdo do gasto de energia (Seegeres et al., 2011;
Verhoef et al., 2013). Este factor foi confirmado por Jung et al. (2011) que reportou um
aumento de 7% do gasto de energia nas 24 horas durante um dia de total eliminacdo do
periodo de sono comparativamente com um dia normal, o que fundamenta a
importancia do sono na conservacao de energia (Shechter et al., 2013), por diminuicéo
da prética de actividade fisica (Benedict et al., 2011; Seegeres et al., 2011; Verhoef et
al., 2013). Mas a privacdo do sono aumenta também as oportunidades de ingestdo
alimentar, sendo que as escolhas alimentares feitas nestes momentos se traduzem numa
refeicdo na qual se consomem menos vegetais, mas também se verifica o aumento do
uso excessivo de condimentos na refeicdo e constacta-se ainda a ingestdo de alimentos
densamente caloricos, devendo-se estes fendmenos a alteragdo no controlo
neuroenddcrino do apetite. Os distlrbios no sono causam o aumento dos niveis de
grelina circulante e diminuem os niveis de leptina, o que favorece o aumento da
sensacdo de apetite e de fome, afectando o balango energético (Baron et al., 2013;
Brondel et al., 2010; Chaput et al., 2011; Fisher et al., 2014; Gonnissen et al., 2013;
Hursel et al., 2011; Seegeres et al., 2011; St-Onge et al., 2014; Verhoef et al., 2013). A
sensagdo de fome e apetite, sentida como consequéncia dos distrbios do sono, faz com
que se obte por alimentos com elevada densidade caldrica e ricos em hidratos de
carbono, como os doces, snacks salgados e alimentos ricos em amido (Beebe et al.,
2013; Benedict et al., 2011; Dweck et al., 2014; Simon et al., 2015; Tatone-Tokuda et
al., 2012), algo que tem sido verificado nas raparigas, que aumentam a ingestdo de
doces e/ou fast-food e nos rapazes o aumento de ingestdo verifica-se em termos de

refrigerantes (Tatone-Tokuda et al., 2012).
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Disturbios do sono em criancas e dormir menos do que 7 horas no caso dos adultos tém
vindo a ser associados com um consumo reduzido de frutas e vegetais e com aumento
do consumo de alimentos ricos em energia com baixa densidade nutricional (Dweck et
al., 2014). Os adolescentes que reportam ter um periodo de sono inferior a 8 horas/noite
tendem a consumir mais calorias totais proveniente de gordura do que de hidratos de
carbono e de proteinas quando comparados com aqueles que apresentam um periodo de
sono de 8 ou mais horas/noite (Dweck et al., 2014; Fisher et al., 2014). Em adultos a
privacdo aguda do sono aumenta a ingestdo caldrica, principalmente devido ao aumento
do consumo de hidratos de carbono e gordura, assim como 0 aumento do consumo de
snacks. (Beebe et al., 2013; Simon et al., 2015).

2.5. Sono e Doencas Cronicas

Na sociedade moderna uma reducdo nas horas de sono é bastante comum, quer por
motivos ocupacionais ou de estilo de vida. Uma baixa duracdo do periodo de sono,
descrita como dormir menos do que 7-8 horas por noite, a priva¢cdo do sono e/ou mesmo
a sua restricdo tém sido associadas com diversas doencas cronicas. Todos estes aspetos
de alteracdo do sono sdo considerados factores de risco comportamentais com prejuizos
permanentes no sistema imunitario, cardiovascular, nervoso e endocrino. A privacao de
sono tem também vindo a ser associada com o aumento do risco de incidéncia de
diabetes, obesidade, hipertensdo, cancro da mama, doencga coronaria, baixa densidade
6ssea, aumento do indice de massa corporal e resisténcia a insulina (Ackermann et al.,
2012; Bin et al., 2013; Davies et al., 2014; Hagen et al., 2013; Jackson et al., 2013; Kim
et al., 2012; Michal et al., 2014; Ruesten et al., 2012; Sanchez, 2014). Porém uma
excessiva duracdo do sono (mais do que 9 horas/noite) é também prejudicial, estando
relacionada como aumento da incidéncia de mortalidade prematura, doenga

cardiovascular e danos cognitivos (Bin et al., 2013).

2.5.1. Sono, Depressdo e Mudancgas de Humor

O nlcleo supraquiasmatico é responsavel por regular muitos processos ciclicos
fundamentais, tais como o sono, o qual deve ser adequado para promover a salde e 0

crescimento das criancas (Li et al. 2013; Matricciani et al. 2010). O sono insuficiente
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em criangas tem sido associado com défices tanto a nivel da saude fisica como da saude
fisicosocial, podendo nestes défices incluir-se a habilidade de concentragdo e retencédo
de informacdo, desordens de humor, nos quais se enquadram a ansiedade, a
hiperactividade e a depressao, assim como danos a nivel das capacidades motoras e uma
deficiente funcdo imunitaria (Matricciani et al., 2010). Um tratamento que permite o
alivio dos sintomas depressivos consiste numa intervengao crono-terapéutica (Li et al.,
2013).

2.5.2. Sono e Stresse

As alteracOes da duracdo do sono em criancgas entre os 8-11 anos provocaram alteracfes
no consumo energético. Porém a privacdo do sono também é responsavel por causar
stresse fisiologico, o0 que pode por si sé altera os reguladores do balanco energético
(Fisher et al., 2014). Existe evidéncia prospectiva (Bernert et al., 2007) que o stresse
fisicosocial, relacionado com assuntos familiares e/ou com assuntos laborais esta
associado com o aumento do risco da incidéncia e persisténcia de insonias. As insonias
sdo caracterizadas queixas que se relacionam, com a dificuldade de iniciar e/ou manter o
sono, com o acordar nas primeiras horas do dia e no geral com a insatisfacdo tanto da

qualidade como da quantidade do sono (Jarrin et al., 2014).

2.5.3. Sono e a Sindrome de Comer a Noite

A sindrome de comer a noite é caracterizada por anorexia matinal, hiperfagia no periodo
da tarde e por insonias, sendo muitas vezes desenvolvida como consequéncia de
periodos de stresse, estando associada a tentativas sem sucesso da perda de peso
(Birketvedt et al., 2012). Estima-se que esta sindrome esteja presente em mais de 1,5%
da populacédo geral da Florida, tendo sido encontrada em 8,9% dos pacientes de uma
clinica de obesidade, em 12% de pacientes obesos de uma clinica de nutricdo e em 27%
(n =30) e 26% (n = 29) em duas amostras de pessoas extremamente obesas, sendo que
cada uma das amostra era constituida por 111 pessoas (Birketvedt et al., 2012). Todavia
a sindrome de comer a noite pode também ser encontrada em individuos com peso

normal assim como em pacientes no pos-operatorio de cirurgia bariatrica (Birketvedt et
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al., 2012). A cirurgia bariatrica tem como principal objectivo ndo apenas a perda de
peso por parte do paciente, mas também a manutencdo do peso que é perdido. Um dos
procedimentos utilizados nesta cirurgia é recorrendo uma banda gastrica ajustavel por

laparoscopia a qual € puramente restrictiva (Kubik et al., 2013).

Para que se seja diagnosticado como individuo com sindrome de comer & noite é
necessario que pelo menos trés dos seguintes cinco critérios se manifestem: anorexia
matinal, insonia, acreditar que comer € necessario para adormecer, o humor ser
frequentemente pior ou mais depressivo a noite e a sensa¢do de uma vontade de comer

entre o jantar e a hora de dormir ou durante a noite (Vinai et al., 2012).

O mecanismo fisiopatologico adjacente a esta sindrome é desconhecido, porém se 0s
pacientes nos quais se manifesta a sindrome sessarem a ingestdo de alimentos no
periodo da noite, algumas das alteracdes nocturnas adjacentes a sindrome de comer a
noite aparentam normalizar-se (Birketvedt et al., 2012).

2.5.4. Sono e Doencas Cardiovasculares

Na actualidade a privacao parcial do sono é comum (Dettoni et al., 2012), sendo um
aspecto muito frequente nos trabalhadores que trabalham por turnos (Lajoie et al.,
2015). Nos anos mais recentes tem aumentado a evidéncia de que existe uma relacao
entre o0 sono e o risco de doencas cardiovasculares (Leng et al., 2014). Recentemente
duas revisdes bibliograficas (Knutsson & Boggild, 2000; Puttonen et al., 2010)
sugeriram que a disfuncdo nos padrdes de sono poderiam contribuir para o aumento do
risco de doencas cardiovasculares nos trabalhadores que desempenham as suas fungdes
por turnos, uma vez que muitas caracteristicas dos distdrbios do sono estdo associadas
com consequéncias cardiometabolicas. As evidéncias suportam a existéncia de uma
relacdo entre a pouca qualidade e duracdo do sono com a activacdo do sistema nervoso
simpatico e o aumento dos niveis de inflamagdo, os quais se acredita serem
responsaveis por induzir a disfuncdo endotelial, factor chave no aumento do risco das

doencas cardiovasculares (Dettoni et al., 2012; Lajoie et al., 2015; Leng et al., 2014).
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2.5.5. Sono e Resisténcia a Insulina

Estudos experimentais (Hogenkamp et al., 2013; St-Onge et al., 2011) forneceram
evidéncias que a perda aguda de sono aumenta a ingestdo alimentar e provoca danos na
tolerdncia a glucose e na sensibilidade a insulina, sendo que esta Gltima se deve quando
é fundamental um aumento do nivel sistémico de insulina para manter a homeostasia da

glucose, reflectindo desta maneira alteragdes no seu metabolismo (Killick et al., 2012).

A hormona intestinal glucagon-like péptido 1, GLP-1, é secrectada apds a ingestdo de
nutrientes pela via oral melhorando a resisténcia a insulina e sendo ainda responsavel
pela reducdo da ingestdo alimentar e se ocorrer uma deterioracdo do sono a sinalizagdo
da GLP-1 pode ficar comprometida (Benedict et al., 2013). Num estudo recente em
individuos jovens do sexo masculino, as concentragfes plasmaticas de GLP-1 no
periodo da tarde encontravam-se reduzidas ap6s uma noite de sono fragmentado
comparativamente com uma noite de sono regular. Porém a concentracdo geral de GLP-
1 durante as 24 horas ndo era afectada, podendo este facto dever-se a subtileza da
intervencdo, caracterizada por uma pequena variagdo pelo tempo passado no sono REM
relativamente ao tempo passado no estagio dois (Benedict et al., 2013). Noutros estudos
(Stamatakis & Punjabi, 2010; Tasali et al., 2008) a duragdo do SWS foi correlacionada
com a sensibilidade a insulina, apesar de ndo ter sido reportada nenhuma relacdo com a

excitacdo.

O modo exacto de como a reducdo do sono ou do SWS provoca danos na sensibilidade
a insulina ndo é ainda conhecido, mas os mecanismos hormonais, particularmente as
alteracdes nas hormonas apetiticas, sdo um aspecto a considerar (Killick et al. 2012).
Num estudo realizado em homens e mulheres, a restricdo de quatro horas no periodo de
sono durante trés noites, diminuia apenas nas mulheres os niveis de GLP-1 no periodo
da tarde (Benedict et al. 2013).

2.5.6. Sono e Diabetes

O aumento da prevaléncia da diabetes tipo 2, assim como das complicagfes que advém
da mesma, é uma preocupacdo crescente em termos de salde publica, tanto nos paises

desenvolvidos como nos paises em desenvolvimento (Ohkuma, 2013). A diabetes tipo 2
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€ uma doenca conhecida por envolver uma combinagdo complexa de factores genéticos,
(como a idade e o género) e ambientais (como a obesidade e estilo de vida) (Colwell &
Matveyenko, 2014; Kita, 2012; Lou et al., 2012).

Recentemente a duracdo de sono habitual, assim como a sua qualidade tém vindo a
diminuir como consequéncia dos estilos de vida da sociedade (Killick et al., 2012; Lou
et al., 2012; Ohkuma, 2013; Padilha et al., 2011) e nalguns estudos epidemiol6gicos
(Kivimaki et al., 2011; Pan et al., 2011) os individuos que trabalham por turnos
apresentam um aumento do risco de diabetes tipo 2, ja que este tipo de trabalho é o
principal exemplo de um disturbio do ritmo circadiano, por alterar o tempo de
exposicao a luz, o tempo de sono, o periodo das refeicdes e o periodo da realizacdo de

diversas atividades (Colwell & Matveyenko, 2014).

Existem ainda evidéncias experimentais e clinicas de que o desalinhamento circadiano
poderia aumentar o risco de diabetes e disfuncdo metabdlica, uma vez que os distdrbios
do sono impedem a gestdo do controlo glicémico em pacientes com diabetes tipo 2,
devido a alteracdo na transcricdo dos genes envolvidos no metabolismo. (Colwell &
Matveyenko, 2014).

Tem sido produzida evidéncia cientifica da existéncia de uma relacdo em forma de U
(curva morbomortalidade) entre a duracdo do sono e a diabetes tipo 2, 0 que demonstra
que tempos de sono extremos em ambas as direcdes estdo associados a um maior risco
do aparecimento desta doenca crénica Ayas et al. (2003), Yaggi et al (2006), Trenell et
al. (2007) e por Chaput et al. (2009). Num estudo coorte prospectivo realizado em
pessoas de meia-idade e idosos, aqueles que reportavam uma duragdo de sono curta, (5-
6 horas de sono/noite) apresentavam uma probabilidade duas vezes superior de
desenvolverem diabetes, comparativamente com individuos que tinham um sono diario
com a duragdo de 8 horas (Padilha et al., 2011). Na mesma perspectiva, aqueles que
reportavam uma longa duragéo de horas de sono, superior a 8 horas/noite, apresentavam
uma probabilidade trés vezes superior de desenvolver diabetes (Padilha et al., 2011). Os
riscos elevados mantiveram-se essencialmente inalterdveis mesmo apds o ajuste para a
idade, hipertencdo, habitos tabagicos, educagdo, condi¢cbes de salde e perimetro da
cintura (Padilha et al., 2011). Também Ayas et al. (2003), que realizou um estudo coorte
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ao longo de 10 anos em 70026 mulheres, verificou um aumento do risco de incidéncia
de diabetes sintomética nas mulheres que reportavam uma duracdo de sono de 5 ou
menos horas, em comparagdo com as que dormiam entre 7-8 horas (Padilha et al.,
2011).

Hu et al. (2003) verificou num estudo realizado em 6898 homens e 7392 mulheres, que
actividades de lazer, uma ocupagdo moderada/elevada e actividades pendulares
poderiam reduzir o risco de diabetes tipo 2, assim como, também diminuiam a
mortalidade total e a mortalidade devido a doencgas cardiovasculares nos pacientes com
diabetes tipo 2 (Hu et al., 2003).

2.5.7. Sono e Apneia do Sono

O excesso de sonoléncia diurna, obesidade e apneia de sono sdo condic¢des prevalentes
nos paises desenvolvidos, sendo a obesidade o maior factor de risco para o
aparecimento da apneia do sono (Panossian & Veasey, 2012).

A apneia do sono é uma doenga comum caracterizada pela obstrucdo parcial ou total
repetitiva das vias aereas superiores, levando a episddios de hipoxia, hipoxemia,
hipercapnia e excitagdo respiratoria (Bozkurt et al., 2012; Canapari et al., 2011). Esta
doenca tem uma prevaléncia de 1-3% em criancgas saudaveis e 2-4% na populacéao geral,
porém o risco de apneia do sono encontra-se aumentado em criangas obesas e em
individuos adultos obesos, estimando-se que a sua prevaléncia atinja 0os 36% e 30%,
respectivamente. (Canapari et al., 2011; Panossian & Veasey, 2012). A apneia do sono
parece assim explicar a elevada sonoléncia verificada em individuos obesos, todavia
apesar da associagdo entre a obesidade e a apneia de sono, os estudos realizados
demonstraram uma fraca relacdo (r* < 0,3) entre a severidade da apneia do sono
(definida pelo indice de apneia-hipopneia) e a severidade subjectiva da sonoléncia

(definida pela Epworth Sleepiness Scale) (Panossian & Veasey, 2012).

Ap0s 0 uso de terapia para a apneia do sono, seria expectavel que a grande maioria das
pessoas apresentassem melhorias na sonoléncia diurna, por utilizagdo de terapia de

pressao positiva continua nas vias aéreas (CPAP) (Panossian & Veasey, 2012), no
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entanto uma proporcao significativa de pessoas que apresentam esta doenca de forma
moderada/severa continuavam a sentir excesso de sonoléncia mesmo apos o tratamento
(Panossian & Veasey, 2012).

E evidente que o sono desempenha um papel essencial na manutencio do apetite,
saciedade e balanco energético através de mecanismos hormonais, tais como a leptina,
hormona supressora do apetite, e a grelina, hormona promotora do apetite (Smith et al.,
2014). Por sua vez a apneia do sono aumenta a sonoléncia diurna, a inactividade fisica e
permite mais horas de alimentacdo, promovendo desta maneira 0 ganho de peso e a
obesidade. Nos pacientes em que se manifesta a apneia do sono, uma elevada resisténcia
a leptina e niveis elevados de grelina, independentemente do indice de massa corporal,
pode levar ao aumento da preferéncia por alimentos ricos em gordura, e
consequentemente maior risco de desenvolvimento da obesidade. Desta forma os
disturbios de sono associados com a apneia do sono podem causar a promoc¢ao do ganho
de peso podendo ainda representar um impedimento nas estratégias de perda de peso,

que de outra forma seriam efectivas. (Smith et al., 2014).

Um estudo (Greer et al., 2013) recente que investigava os efeitos da privacdo do sono
nas escolhas alimentares em individuos que ndo apresentavam apneia do sono,
demonstrou que a privacao do sono aumenta o desejo por alimentos altamente caloricos,
sendo também responsavel pela diminuicdo da actividade nas regides pre-frontais e
insulares que regula o apetite e a saciedade. Estes resultados ilustram que horas de sono
insuficiente podem levar ao desenvolvimento e/ou manutencdo da obesidade através de

disturbios de mecanismos cerebrais que controlam o apetite.

2.5.8. Sono e Obesidade

Durante as Ultimas 3 décadas a prevaléncia da obesidade tem aumentado mundialmente
atingindo proporgdes epidémicas, sendo considerada um grave problema de salde ja
gue se encontra associada com a diabetes tipo 2, doencas cardiovasculares, hipertensao
e certos tipos de cancro (Calamaro et al., 2010; Cizza et al., 2010; Gonnissen et
al., 2012). Alguns estudos identificaram varios factores de risco para o desenvolvimento
da obesidade, dentre os quais se destacam os baixos niveis de actividade fisica,
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comportamentos sedentarios e o facil acesso a alimentos densamente energéticos
(Calamaro et al., 2010). A abordagem de tratamento tradicional consiste na restricdo do
consumo de alimentos que fornecam grandes quantidades de energia e no aumento da
actividade fisica, todavia a longo prazo o sucesso destes tratamentos é relativamente

baixo (Gonnissen et al., 2012).

Paralelamente com o aumento da obesidade, também se verificou 0 aumento na redugédo
das horas de sono nas Gltimas décadas (Cizza et al., 2010; Verhoef et al., 2013),
sugerindo que a duracdo curta do periodo de sono pode desta maneira ser um factor que
favorece o desenvolvimento da obesidade. A explicacdo principal para este facto
consiste no aumento do numero de horas disponiveis para comer (Calamaro et al., 2010;
Kim et al., 2012; Reiter et al., 2012; Verhoef et al., 2013; Yiengprugsawan et al., 2012).

O sistema circadiano endogeno coordena os padrfes diarios da alimentacdo, da
utilizacdo e armazenamento de energia, do alinhamento das actividades e do consumo
alimentar, através da luz proveniente do ambiente exterior. Estudos (Froy, 2007)
sugeriram que a disfuncdo do ritmo circadiano pode levar a obesidade devido a
alteragdes metabdlicas e cardiovasculares (Gonnissen et al., 2012), uma vez que a
duracdo do sono pode afectar a circulacdo dos niveis das hormonas que regulam o

apetite e a ingestdo caldrica (Calvin et al., 2013; Culnan et al., 2013).

Vérios s@o os dados epidemiologicos (Patel et al., 2006; Taheri et al., 2004) que
suportam a ideia de que uma diminui¢do na duragdo do sono nocturno esta associada
com o aumento do risco de desenvolvimento de obesidade. No Nurses Health Study
(Patel et al., 2006) realizado em 68183 mulheres, verificou-se que aquelas que dormiam
5 horas/noite apresentavam um peso corporal elevado quando comparadas com as que

apresentavam uma duracéo de sono de 7-8 horas/noite (Benedict et al., 2011).

Estudos transversais maultiplos (Chaput et al., 2006; Nelson et al., 2006; Park et al.,
2009; Patel & Hu, 2008; Vioque & Torres-Cantero, 2000) que abrangiam uma vasta
faixa etaria, ambos os géneros e realizados em diferentes paises conseguiram identificar
uma associacao entre um periodo cronico de sono curto e 0 aumento do indice de massa

corporal. Vérios outros estudos (Brondel et al., 2010; Nedeltcheva et al., 2009; St-Onge
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et al., 2011) demonstraram que uma restricdo aguda mas severa do sono (4 horas de
sono), leva ao aumento da sensacdo de fome e do consumo energético. Alguns
investigadores (Brondel et al., 2010; Nedeltcheva et al., 2009; Spaeth et al., 2013; St-
Onge et al., 2011) observaram ainda um aumento da ingestdo alimentar, devido a
restricdo das horas de sono para 4-5 horas/noite em comparagdo com um periodo de

sono de 8-10 horas/noite.

Em estudos transversais (Cappuccio et al., 2008; Patel & Hu, 2008) observaram-se
associacOes entre uma curta duracdo de sono e o0 aumento da adiposidade em criancas e
adolescentes. Para alem disto existem também evidéncias de que problemas de sono
verificados na infancia podem contribuir para o desenvolvimento de diabetes na idade
adulta (Garaulet et al., 2011). Mais recentemente, num estudo (Shi et al., 2010) €
reportado que a duracdo habitual do sono esta prospectivamente e independentemente
associada com a obesidade e a mortalidade, sendo que as criangas que dormem menos,
em comparacdo com aquelas que apresentam um periodo de horas de sono adequado,

estdo mais propensas a tornarem-se obesas (Firouzi et al., 2014).
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3. Conclusédo

As evidéncias encontradas com a realizacdo desta revisdo bibliografica permitiram
constactar que desde tempos antigos o ser humano realiza as suas tarefas diarias durante
o dia, aproveitando o periodo da noite para dormir, o que Ihe permite repor as energias
gastas e preparar-se para as tarefas a desempenhar no dia subsequente. Devido a este
ritmo diario que se manteve inalterado por varios milhfes de anos, os humanos
desenvolveram um sistema circadiano enddgeno, o qual se manteve em concordancia
com o ritmo circadiano externo, o0 que permitiu ao organismo humano manter uma
homeostasia adequada, j& que o ritmo circadiano enddgeno é responsavel por regular
muitos dos sistemas vitais para o bom funcionamento do corpo humano, tais como o

sistema imunitario, nervoso e o metabolico.

Actualmente, sdo cada vez mais visiveis as alteracdes dos padrdes de sono, devendo-se
este facto maioritariamente as condicBes de trabalho, assim como aos estilos de vida.
Todavia existe também outro aspecto importante que prejudica o periodo do sono, e este
¢ a crescente dependéncia de aparelhos electronicos, como computadores, tablets,
telemoveis, radios e a luz artificial. Todos estes factores proporcionam condi¢cfes que
destabilizam o ritmo circadiano adequado, levando consequentemente a disturbios nos
diversos sistemas dele dependentes. Uma perturbacdo dos varios sistemas controlados
pelo ritmo circadiano interno, como é o caso do sistema metabolico, responsavel pelo
controlo de hormonas como a grelina e a leptina, as quais estdo relacionadas com a
sensacao de apetite e saciedade, respectivamente, o que leva as pessoas a demonstrarem
uma alteragcdo no padrdo de alimentos consumidos, dando preferéncia a alimentos com
maior densidade caldrica na tentativa de compensarem a sensagdo de fome que sentem,
bem como a sentirem um maior cansago por estarem acordadas num periodo do dia
destinado ao repouso e restauro de energia. Este tipo de escolhas alimentares pode
culminar no aparecimento de diversas doengas crénicas muito comuns na sociedade

moderna, como é o caso da diabetes, das doencas cardiovasculares e da obesidade.

O sono assim como o periodo destinado ao mesmo, € de extrema importancia para o
Optimo funcionamento das mais diversas fungdes do organismo e que na sociedade
actual é tido como uma opgdo secundaria, sendo por isso prejudicado levando a
alteracdes das funcdes desempenhadas pelos varios sistemas do organismo. Essas
alteracdes fazem com que as pessoas com privacdo de sono tenham escolhas alimentares

inadequadas, favorecendo desta forma o aparecimento de doencas cronicas.
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