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RESUMO

Este trabalho analisa a relagdo intrinseca entre a privacdo do sono e o
desenvolvimento da  obesidade, fundamentando-se em mecanismos
neuroendocrinos e dados epidemiolégicos. Sabe-se que 0 sono € um processo
fisiolégico vital para a homeostase e o equilibrio biopsicossocial; contudo, as
exigéncias da sociedade pos-moderna tém induzido a populagdo a padrées de
repouso insuficientes para o restabelecimento das fungdes organicas. Além disso, o
estudo destaca que a redugdo do tempo de sono desregula o complexo hormonal
leptina-grelina, pilares do controle do apetite. A investigagdo demonstra que o débito
de sono provoca o decréscimo dos niveis de leptina e o acréscimo de grelina,
resultando em aumento da fome e da ingestdo caldrica. No que tange as
repercussdes clinicas, discute-se a Sindrome da Apneia e Hipopneia Obstrutiva do
Sono (SAHOS), que apresenta uma associagdo de risco bidirecional com a
obesidade. Paralelamente a analise fisioldgica, este trabalho examina evidéncias
epidemiolégicas que associam a ma qualidade do sono ao aumento do indice de
Massa Corporal (IMC) em diversos ciclos da vida. Por fim, sugere-se que o
reconhecimento do sono como uma necessidade fisiolégica fundamental € um
parametro crucial para as politicas de saude publica e para a compreensao da

fisiopatologia metabdlica contemporéanea.

Palavras-chave: sono; obesidade; grelina; leptina.



ABSTRACT

This paper analyzes the intrinsic relationship between sleep deprivation and the
development of obesity, based on neuroendocrine mechanisms and epidemiological
data. It is well known that sleep is a vital physiological process for homeostasis and
biopsychosocial balance; however, the demands of post-modern society have
induced the population into rest patterns that are insufficient for the restoration of
organic functions. Furthermore, the study highlights that the reduction in sleep time
deregulates the leptin-ghrelin hormonal complex, which are pillars of appetite control.
The investigation demonstrates that sleep debt causes a decrease in leptin levels
and an increase in ghrelin, resulting in increased hunger and caloric intake.
Regarding clinical repercussions, the paper discusses Obstructive Sleep Apnea-
Hypopnea Syndrome (SAHOS), which presents a bidirectional risk association with
obesity. Parallel to the physiological analysis, this work examines epidemiological
evidence linking poor sleep quality to an increase in Body Mass Index (BMI) across
various life cycles. Finally, it is suggested that recognizing sleep as a fundamental
physiological necessity is a crucial parameter for public health policies and for the

understanding of contemporary metabolic pathophysiology.

Keywords: sleep; obesity; ghrelin; leptin.
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1 INTRODUGAO

O sono € um processo fisioldgico que ocorre de forma regular e desempenha um
papel crucial na regulagdo de varios aspectos do funcionamento do corpo humano
(Pereira et. al 2007). Em média, um adulto saudavel geralmente necessita de sete a
oito horas de sono por dia, como também observado por Alves (2019), o que,
contudo, muitas vezes, nao € suficiente devido as demandas sociais e culturais que
impingem grande parte da populagdo a dormir menos do que a quantidade
necessaria para o restabelecimento de suas fungdes (Fernandes et al. 2006). No
entanto, é importante destacar que a necessidade de sono varia de pessoa para
pessoa devido a diferengas individuais em sua fisiologia, sendo dependentes da sua
idade e forma individual, visto que, por exemplo, recém-nascidos prematuros

apresentam apenas o sono REM (Fernandes et al. 2006).

De acordo com Giorelli (2012), a qualidade do sono é uma variavel de extrema
importancia para os seres humanos, sendo uma necessidade fisiolégica. Durante o
sono, ocorre um processo bioldgico natural que desempenha um papel essencial na
manutencdo do equilibrio biopsicossocial dos individuos e na restauracdo dos
desgastes do dia a dia. Nesse sentido, ressalta-se que a divisdo do ciclo sono-vigilia
em duas fases distintas: o sono NREM (non-rapid eye moviment) e o sono REM
(rapid eye moviment), que sao caracterizados pela velocidade dos movimentos
oculares (Alves et al. 2019). A duragao de cada uma dessas fases pode variar, mas
geralmente o sono NREM predomina inicialmente, seguido pelo sono REM,
conforme Pereira (2007). E amplamente conhecido que o sono REM desempenha
um papel essencial na consolidagdo da memodria e no estimulo da criatividade,
enquanto o sono NREM contribui para a revitalizagdo do Sistema Nervoso Central
(SNC) e do sistema imunoldgico. A literatura atual destaca a privagédo do sono como
um problema relevante na sociedade pdés-moderna. E bem documentado que a
reducdo do tempo de sono pode levar a varias complicagdes organicas, incluindo

disfungdes psiquiatricas e metabdlicas, como apontado por De Carvalho (2020).

Segundo Crispim (2007), a privacdo do sono esta estreitamente associada a
desequilibrios hormonais que, por sua vez, propiciam o desenvolvimento de
condi¢des de obesidade. Um exemplo significativo dessa relagéo é a sindrome da

apnéia e hipopnéia obstrutiva do sono (SAHOS), uma condi¢do clinica de grande
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importancia devido as suas implicagdes cardiovasculares e neuro cognitivas. Essa
sindrome possui uma associagao de risco intrinseca com a obesidade, como
destacado por De Carvalho (2020). A apneia central, consoante Block (1979), é
definida como uma interrupcdo na respiracdo durante o sono devido a perda do
esforgo respiratério, enquanto a apneia obstrutiva é caracterizada por uma obstrucéo
das vias aéreas que resulta em uma pausa na respiragcdo durante o sono. Em
algumas situagdes, as paradas respiratorias podem ser o resultado de uma
combinagdo de ambos os tipos de apneia, e cada um desses quadros pode
manifestar sintomas distintos. Além disso, a privagcdo do sono esta relacionada
intrinsecamente ao aumento do processo de morbimortalidade em idosos. Isso pode
ser exemplificado devido ao fato de que a insbnia grave triplica a probabilidade de
mortalidade em um periodo de trés anos e meio e € responsavel por um maior risco

de desenvolvimento de depressado em idosos (Geib et al. 2003).

Dentro desse contexto, a obesidade, como uma doenga de elevada prevaléncia
mundial, & responsavel por agravar e por aumentar os riscos de desenvolvimento de
doencas cardiovasculares e renais (Mancini, 2000). Sendo definida como o excesso
de tecido adiposo com um desequilibrio imunolégico e bioquimico, é responsavel por
ser um indicativo do aumento da morbimortalidade (De Loyola et al. 2023) e é
considerada como uma importante desregulagem nutricional em paises
desenvolvidos, atingindo, aproximadamente, 10% da populagdo destes territorios
(Pinheiro et al. 2004). Nesse contexto, conforme Wanderley (2010), o diagndstico da
obesidade € um parametro definido a partir de diretrizes da Organizagdo Mundial da
Saude (OMS) por meio da relagdo entre peso corporeo (em kg) e altura (m) dos
individuos, sendo denominado de indice de massa corporal (IMC). Dentro dessa
perspectiva, sdo considerados como obesos aqueles cujo IMC encontra-se em um

valor = 30kg/m?.

Sendo assim, ressalta-se a importancia da grelina e da leptina na génese da
obesidade, conforme Romero (2007). A leptina € uma proteina composta por 167
aminoacidos, similar as citocinas, produzida principalmente no tecido adiposo. Sua
liberagdo atinge o pico durante a noite e as primeiras horas da manha, com uma
meia-vida de 30 minutos. A leptina regula a ingestdo de alimentos, agindo no

hipotdlamo e, em mamiferos, reduz a ingestdo alimentar, aumenta o gasto
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energético e regula o metabolismo da glicose e das gorduras. Esse horménio atua
por meio de receptores especificos, ObRb de cadeia longa no hipotalamo e ObRa de
cadeia curta em outros 6rgdos. Sua expressao € controlada por substancias como
insulina, glicocorticoides e citocinas pré-inflamatérias. Situagdes de estresse, como
jejum prolongado e exercicios intensos, diminuem os niveis de leptina, evidenciando
o papel do SNC na regulacao da sua liberacao pelos adipdcitos (EGuchi et al. 2008;
Wilasco et al. 2010).

Paralelamente, a grelina é composta por 28 aminoacidos, com uma modificagao
octandica crucial na serina 3 para seu papel na liberacdo de GH, sendo produzida,
geralmente, pelas células Gr no trato gastrointestinal, mas também em menor
quantidade no SNC, rins, placenta e coracédo. Além de estimular a liberagdo de GH
nas células somatotropicas da hipéfise e do hipotalamo, a grelina atua como ligante
enddégeno para o receptor secretagogo de GH (GHS-R), estimula a secrecao
lactotréfica, regula o apetite e o gasto energético, influencia na secregdo acida e
atua no metabolismo da glicose, além de exercer agbes cardiovasculares e
apresentar efeitos antiproliferativos em células cancerosas. (Romero et al. 2007;
EGuchi et al. 2008).

Nesse sentido, conforme Halpern (2004), os determinantes da obesidade
incluem fatores neuronais, enddcrinos, adipocitarios e intestinais. Dois hormonios
cruciais nesse controle s&o a leptina e a insulina, que sao liberados em relagéo a
quantidade de tecido adiposo e agem perifericamente para promover o catabolismo.
No cérebro, esses hormobnios interagem com o0s receptores hipotalamicos,
promovendo a sensagao de saciedade. Contudo, individuos obesos tendem a ter
niveis elevados desses hormoénios no sangue e desenvolvem resisténcia a sua agao.
Além disso, peptideos intestinais, juntamente com outros sinais, podem estimular
(grelina e orexina) ou inibir (CCK, leptina e oximodulina) o consumo de alimentos.
Todos esses sinais afetam os centros hipotaldamicos, que sado fundamentais na

regulacédo do comportamento alimentar.
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2 REVISAO LITERATURA
2.1 ARELACAO INTRINSECA ENTRE A PRIVACAO DE SONO E O
DESENVOLVIMENTO DE OBESIDADE

1 INTRODUGCAO

O sono é um processo fisioldgico essencial, que ocorre de modo ciclico,
participando na configuragao de diversos mecanismos relacionados ao metabolismo
corporal (PEREIRA, 2007). Em média, um adulto saudavel apresenta necessidade
média de sono variavel entre sete e oito horas diarias, em consonancia com Alves.
Entretanto, a necessidade de sono € intrinseca a fisiologia individual. Para Giorelli
(2012), o estado do sono, se com qualidade ou n&o, € uma variavel de extrema
significancia para os seres humanos, sendo uma necessidade fisiolégica. E durante
0 SONO em que ocorre um processo bioldgico natural, importante para a manutengéo
do equilibrio biopsicossocial dos individuos e para a restauragdo do desgaste diario.
Alves em seus estudos relata que o ciclo sono-vigilia, em adultos, é dividido em
sono NREM (non-rapid eye moviment) e sono REM (rapid eye moviment), os quais
sao determinados em relacédo a velocidade de movimentagdo dos olhos. A duragao
de cada uma dessas fases é variavel, entretanto, ha um predominio inicial do sono
NREM seguido, posteriormente, do sono REM (PEREIRA, 2007). E verificado que o
sono REM atua na consolidagdo da memaria e no estimulo da criatividade, enquanto
o sono NREM atua na revigoracédo do Sistema Nervoso Central (SNC) e do sistema
imunitario.

A literatura contemporanea aponta que a privagao do sono € um dos atuais
problemas atuais da pds- modernidade. E sabido que o encurtamento do tempo de
sono € capaz de atuar como indutor de diversas complicagdes organicas, por
exemplo, disfungdes psiquiatricas e metabdlicas (NASCIMENTO, 2020). Crispim
(2007) aponta que a privacdo do sono esta intimamente ligada a mecanismos
hormonais descontrolados, os quais, por conseguinte, favorecem quadros de
obesidade.. A sindrome da apnéia e hipopnéia obstrutiva do sono (SAHOS) é uma
condigdo clinica de grande relevancia, devido as suas consequéncias
cardiovasculares e neurocognitivas, que possui associagao de risco intimamente
relacionada a obesidade. (NASCIMENTO, 2020). Block (1979) afirma que a apnéia
central é caracterizada como uma parada respiratéria no periodo do sono devido a
perda de esforco respiratorio e a apnéia obstrutiva é conceituada como uma parada

respiratoria durante o sono em razao de obstrugcao de via aérea. Tais paradas podem
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ocorrer ainda resultantes de uma combinagado de ambos os tipos de apnéia, sendo
que cada uma resulta em sintomas diferentes entre si. Disturbios respiratérios séo
mais comuns em homens e suas incidéncias aumentam com a idade e em mulheres
no periodo pos-menopausa. Diante desse contexto, o presente estudo tem como
objetivo revisar a literatura atual, abordando os aspectos enddcrinos da relagao
entre privagcéo do sono e obesidade.

2 METODOLOGIA

Trata-se de uma revisado integrativa dos estudos acerca da privagao de sono e
relativos a obesidade publicados no periodo de 2002 a 2022. O método de revisao
escolhido caracteriza-se por ser constituido basicamente da analise da literatura
publicada em livros, artigos de revista impressas e/ou eletrénicas na interpretagéo e
analise critica pessoal do autor.

A busca integrativa da literatura médica foi realizada na base de dados do
Service of the United States National Library of Medicine (PUBMED), Scientific
Electronic Library Online (SciELO), Google Académico e LILACS (Literatura Latino-
americana e do Caribe em Ciéncias da Saude) durante o més de janeiro de 2023 e
utilizou-se os seguintes Descritores em Ciéncias da Saude (DeCS): “obesidade” and
‘insbnia” and “grelina e leptina”, “obesity” and “insonia” and “ghrelin and leptin”. A
pergunta norteadora da pesquisa foi a seguinte: “Quais sdo os impactos do excesso
de peso para o0 mecanismo do sono e como isso relaciona-se aos padroes
endocrinos?”.

Para a inclusdo dos artigos foram utilizados os seguintes critérios: artigos
publicados nos idiomas inglés e portugués e artigos publicados nos ultimos 20 anos.
O critério de exclusdo da pesquisa foram artigos sem resumo, duplicados em
diferentes bases de dados, teses e dissertagdes e artigos que fugiam a tematica da
revisdo. Foram encontrados 74 artigos.

Para sintese da coleta de dados foram contemplados os seguintes itens:
titulo, autores, tipo do estudo, ano da publicacido, pais de referéncia e resultados.
Finalmente, os principais resultados foram discutidos, sintetizados e comparados,
com o objetivo de evidenciar possiveis lacunas do conhecimento sobre o tema,
esclarecer a relagédo entre a restricao do sono e o desenvolvimento da obesidade e
apresentar direcionamentos para a compreensdo da importancia do adequado
tempo de sono para saude, bem como as influéncias da falta de sono para o

desenvolvimento de disturbios metabdlicos, como a obesidade.
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3 RESULTADOS E DISCUSSAO

Apos todas etapas de selegao, 13 relatos de estudos publicados no periodo
de 2002 a 2021 foram escolhidos.Tais trabalhos dissertam acerca das relacdes entre
a privagao do sono e a sua relativa influéncia sobre quadros clinicos de obesidade,
sindrome da apnéia-hipopnéia obstrutiva do sono. Alguns artigos abordam, também,
alteragbes nos padrdes enddcrinos que predispdem a esses quadros.

Pesquisas recentes, como a de Spiegel (2003), relataram que a diminui¢ao
nas horas de sono durante a noite estd associado a dois comportamentos
enddcrinos paralelos capazes de mudar a ingestdo de alimentos: o decréscimo do
hormonio anorexigeno leptina e o acréscimo do hormdnio orexigeno grelina, o que
provoca um aumento da fome e da ingestdo de alimentos. Conforme Reseland
(2001), o tecido adiposo € o principal produtor de leptina, que propicia informagdes
acerca da estabilidade energética para o centro regulatério do cérebro, sendo que
relaciona-se com a impressao de saciedade. Como relatado por Kojima, as células
endodcrinas do estdmago, do duodeno e diversas estruturas cerebrais sdo os
principais produtores de grelina, que aumenta no jejum e desencadeia a sensagao

de fome.

Quadro 1. Estudos que avaliaram relagao entre o encurtamento do tempo de

sono e o desenvolvimento de obesidade

AUTOR PAIS DE RESULTADO
PRINCIPAL E REFERENCIA
ANO DE
PUBLICAGAO

1. Estados A duracdo insuficiente do sono
Koren, 2018 Unidos da predispde a obesidade generalizada e central,
América além de contribuir, significadamente, aos

componentes da SM.



2. Estados
Arora & Taheri, Unidos da
2018 América

3. Al Kuwait

Rashed, 2021

4, Estados
Gupta, 2002 Unidos da
Ameérica
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Os autores mostraram que as respostas
neurais pela privacédo de sono sobre o apetite
em adultos jovens mostraram  que
determinadas regides cerebrais responsaveis
pela regulagdo do apetite e desejo alimentar
foram afetadas pela redugcdo do sono. Por
consequéncia, essa desregulacdo pode
promover ganho de peso e obesidade

subsequentes.

A restricao e os disturbios relacionados
ao sono podem resultar no prejuizo ao
metabolismo e disfungdo hormonal, sugerindo
a relagdo entre a ma qualidade do sono como
fator indireto envolvido no aumento do IMC.

Os autores conduziram o Hearfelt Study
e investigaram a conexdo entre sono e
obesidade em uma amostra de 383
adolescentes, dos 11 aos 16 anos de idade,
em ambos o0s géneros. Os resultados
mostraram que o0s entrevistados obesos
dormiam menos que 0s nao-obesos e que,
para cada uma hora de sono perdida, o odds

ratio para obesidade aumentou 80%.



5.
Hasler, 2004

6.
Kohatsu, 2006

Estados
Unidos da
América

Estados
Unidos da
América
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Os autores principais realizaram 4
entrevistas quando os pacientes possuiam
27,29,34 e 40 anos, com 496 adultos jovens.
Essa pesquisa relatou uma associagao
negativa entre a quantidade de horas
dormidas e o IMC dos entrevistados, mesmo
depois do controle de potenciais variaveis de
CINFUSAO, como niveis de atividade fisica,
historico familiar, problemas de massa corporal
e fatores demograficos. Tal associagéao

apresentou queda apods os 34 anos.

Os autores realizam um estudo com o
objetivo de avaliar a conexdo entre as horas
de sono e o IMC de populacgdes rurais. Para
isso, 990 empregados de uma comunidade
rural, nos EUA, foram estudados. A duragao
auto-reportada de sono durante a semana foi
negativamente associada com o IMC, depois
de variaveis como género, idade, nivel
educacional, entre outras, terem sido
controladas. Os resultados ratificam a relacao
entre poucas horas de sono e alto IMC nesse
tipo de populacdo, o que, também, ¢é

encontrado em outras populacdes.



7. Alemanh
Kries, 2002 a
8. Finlandia

Leppanen, 2019

9. Brasil
Nascimento,
2020

10. Brasil

Santos, 2019
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Os autores realizaram um estudo com o
objetivo de avaliar a relacdo entre horas
dormidas e adiposidade em criangas alemas
de 5 a 6 anos de idade. Nessa perspectiva, foi
observado que a prevaléncia de obesidade
diminuiu de acordo com a duragdo do sono.
Os resultados obtidos mostraram que aqueles
que dormiam menos de 10 horas diarias
possuiam uma prevaléncia de obesidade de
5,4%, os que dormiam de 10,5-11h, 2,8%, e os
que dormiam mais de 11 horas, 2,1% -
conforme um intervalo de confianga de 95%.
Desse modo, conclui-se que a duracdo do
sono relaciona-se com a obesidade em
criangas, independentemente de outros

fatores.

O indice de apopneia e hiponeia foram
diretamente proporcionais ao IMC, enquanto a
duragcdo dos episddios de hpopneias e
desaturagao foram inversamente
proporcionais. Entretanto, os episodios de
desaturagcdo eram, embora mais curtos, mais

profundos consoante ao aumento do IMC.

O estudo de Nascimento aponta a
relacédo intrinseca entre obesidade e privagao
de sono entre estudantes de medicina de uma
universidade particular do estado de Sergipe,
Brasil

O IMC apresentou proporcionalidade

em relacao a gravidade de SAHOS.



1.
Taheri, 2004

12.
Vioque, 2000

13.
Zhao, 2019

Estados
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Conforme esse estudo, realizado com

Unidos da 1024 adultos, foi verificado que ha uma

Ameérica

Espanha

China

relacdo entre sono e o IMC no formato de um
“U” invertido, mostrando que, tanto a falta,
quanto o excesso, podem influenciar o estado

nutricional das pessoas.

E exposta a relacdo inversa entre a
obesidade e a duracdo do sono, com odds
ratio para a obesidade sendo 24% menor para
cada hora a mais de sono. E notado, também,
que um periodo de sono menor do que 6 horas
por dia aumentava o risco de obesidade.
Embora tenham sido controladas as variaveis
de idade e género, aqueles que dormiam
somente 6 horas diarias tinham um IMC
(27,7kg/m?) superior ao grupo que dormia 9
horas diarias (24,9 kg/m?)

Os pacientes com obesidade
apresentavam quadros mais graves de
SAHOS.

Nesse vies, estudos ressaltam a intrinseca ligagado entre sono e obesidade

considerando a desregulagdo hormonal do complexo leptina-grelina como um dos

principais fatores para esse tipo de quadro. Spiegel e cols. realizaram uma pesquisa

que associou a privagdo de sono a um aumento de 28% nos niveis de grelina,

reducdo de 18% nas quantidades de leptina e aumento de 24% na fome e de 23%

no apetite. Spiegel e cols. avaliaram 11 individuos do género masculino durante 6

dias em relacdo a secre¢ao de leptina, em que eles dormiam somente 4 horas por

dia. Os valores médios e maximos diminuiram durante esse periodo, quando se

compara com pessoas que dormem normalmente (8 horas).

Outras pesquisas realizadas em laboratério demonstram que, além da
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restricdo de sono, a privagdo aguda também pode levar a uma redugdo nas
concentragcbes de leptina, ressaltando uma relagdo inversa a leptina/sono
(MULLINGTON; SEKINE; TAHERI). Nesse sentido, exemplifica-se a pesquisa
realizada por Taheri e cols, em que os autores relataram em um estudo feito com
1024 voluntarios que uma diminuicdo de 9 para 5 horas € associada a um
decréscimo de 15,5% nas concentracbes de leptina. Paralelamente, outras
pesquisas revelam que as quantidades de grelina sdo maiores em pessoas com
privacdo de sono se comparadas com aqueles que possuem horas de sono
adequadas. Dessa forma, Spiegel e cols. conduziram uma pesquisa com 12
homens, em que o encurtamento do sono (4 horas) por 2 dias estava relacionado
com um acréscimo de 28% dos niveis diurnos de grelina. Desse modo, segundo tais
estudos, uma elevacdo na relagdo grelina e leptina € considerada o fator mais
preponderante que pode propiciar um aumento da fome na alteragao dos habitos de

sSono.

A figura 1 expde o mecanismo de como as horas de sono dormidas podem
suceder na obesidade e a 2 revela como a restricdo de sono pode afetar o padrao

de grelina, leptina e 0 balango energético.

Figura 1. Mecanismo pelo qual o débito de sono pode levar a obesidade.
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Fonte: Arquivos Brasileiros de Endocrinologia e Metabologia (2007).
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Figura 2. Efeito da privacdo de sono no desajuste enddcrino capaz de

aumentar a ingestao alimentar e a massa corporal.
Efeitos da privacao do sono

Grelina - secretada peio
estomago
\r"' ,
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tecido .Idlpﬂlﬂ
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Fonte: Arquivos Brasileiros de Endocrinologia e Metabologia (2007).

Dentro dessa mesma perspectiva, ressalta-se que o encurtamento do tempo
de sono é capaz de modular expressdes responsaveis pelo controle do complexo
saciedade-apetite: estudos conduzidos por Arora e Taheri, em 2016, mostraram que
ha uma relagéo entre a privagado de sono e o controle da apetite, visto que algumas
respostas neurais sdo ativadas na regido cerebral responsavel pelo controle da
apetite em um quadro de diminuicdo do tempo de sono, o que, consequente,
predispbée o individuo a quadros clinicos de obesidade e demais disturbios
metabdlicos. Mota (2012) em suas pesquisas afirma que os estudantes de medicina
possuem uma grande quantidade de atividades académicas e extracurriculares de
modo que o tempo que tém para lazer, refeicdes e atividades fisicas sédo limitados.
Isso, associado a uma maior exigéncia e dedicag&o, acarretam em alteragdées do

sono, ansiedade, sedentarismo constante, o que pode provocar um fator de risco
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para a instalacdo da obesidade.. Dessa maneira, um estudo transversal quantitativo
foi realizado em uma faculdade particular de Sergipe, com 270 académicos, dos
quais 109 (40,3%) sao do primeiro ano, 84 (31,1%) do terceiro ano e 77 (28,5%) do

sexto ano no curso de medicina, de ambos os géneros.

Estudo realizado por Nascimento (2020), por meio de questionarios
autoaplicaveis, cujas pontuagdes variam de 0 a 21 pontos, sendo uma pontuagao
maior que cinco representada como uma ma qualidade de sono, e utilizou o indice
de Qualidade de Sono de Pittsburgh (PSQI), avaliador da qualidade de sono. Esse é
composto por dez questdes: a eficiéncia habitual do sono; a duracdo do sono; a
laténcia do sono; perturbagdes do sono; uso de medicagdes para dormir; disfungao
diurna e aspectos qualitativos, como a qualidade do sono, isto &, a profundidade do
sono, além da capacidade de reparacdo do mesmo. Além disso, os entrevistados
também foram pesados e tiveram suas alturas medidas, a fim de se calcular o IMC e
classifica-lo segundo as normas da OMS. O resultado da pesquisa demonstrou que
40 (14,8%) dos académicos apresentavam disturbio do sono, dos quais 75,6% eram
mulheres e 24,4% eram homens. Aqueles que apresentavam qualidade de sono
ruim resultaram em 179 (66,3%) académicos, sendo 64,2% mulheres e 35,8%
homens. Além disso, 51 (18,9%) académicos apresentavam boa qualidade do sono,
dos quais 60,8% eram do sexo feminino e 39,2% eram do sexo masculino. Ainda
nesse estudo transversal, em relagdo ao Iindice de Massa Corporal (IMC), foi
observado que 14 (5,2%) dos entrevistados apresentavam obesidade, 59 (21,9%)
apresentavam sobrepeso, 188 (69,6%) possuiam o peso ideal e 9 (3,3%) estavam
abaixo do peso. Foi relatado também que nos grupos de obesidade e sobrepeso
prevaleceram académicos do sexo masculino e nos grupos com baixo peso e peso
ideal predominaram académicos do sexo feminino. No fim da pesquisa, concluiu-se
qgue nao foi encontrada uma relacao direta entre IMC e qualidade do sono, ja que a
maioria dos académicos que possuiam uma qualidade ruim de sono ou disturbios
encontravam-se com peso ideal. No entanto, nesses grupos, a predominéncia de
excesso de peso foi de 83,3% contra 13,7% de excesso de peso naqueles que nao

tinham alteracées no sono.

Atabela 1 revela a distribuicdo de académicos em relagao ao IMC e qualidade

do sono durante os periodos do curso apresentada por Nascimento et al. (2020).

Tabela 1. Distribuicdo de académicos em relacdo ao IMC e qualidade de
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Fonte: Nascimento (2020).

De qualquer modo, € imprescindivel o estimulo a atividade fisica, a uma rotina
regular de sono, ao menor tempo de tela e a alimentagdo saudavel, principalmente

aos estudantes de medicina, que sao exigidos constantemente

Entretanto, verifica-se que essa realidade nao é restrita somente ao Brasil: os
estudos conduzidos por Al Rashed, no Kuwait, em 2021, indicaram a relagao
verdadeira entre altos niveis de IMC com o desenvolvimento de disturbios
metabolicos, dentre os quais destaca-se a obesidade. Nestes estudos, os autores
destacam os novos modos de vida e de relagdes sociais como um dos principais
fatores que favorecem esses panoramas. Dentro dessa mesma perspectiva, as
observacoes verificadas nos estudos por conduzidos por Arora e Taheri, em 2016,
exemplificam a relagdo entre sono e obesidade em criangas e adolescentes,
ressaltando a contribuicdo dos novos habitos da contemporaneidade, como o
sedentarismo, como fatores que propiciam a ocorréncia de indices mais elevados de
obesidade e disturbios metabdlicos na populagdo em geral. Tal pesquisa também
ressalta a importancia da educagao do sono como importante mecanismo para

minimizar os efeitos adversos da privagao do sono nessa amostra populacional.

Segundo a literatura de Pereira (2008), a obesidade pode ter como causa

fatores endogenos, que s&o relacionados a variaveis genéticas, metabodlicas ou
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enddcrinas, e fatores exdégenos, que é influenciada por determinantes ambientais e
externos ao organismo. A obesidade pode afetar o mecanismo de respiragao, visto
as alteracbdes funcionais e estruturais das vias respiratorias superiores e outros

fatores anatémicos.

Desse modo, € muito incidente o excesso de peso em pacientes com SAHOS,
sendo que a maioria desses possui a distribuicdo do tecido adiposo centralmente
localizado (Pereira et al., 2007). Como o tratamento, relatado por Guimaraes (2009),
para tal doenga visa incorporar medidas que garantam que as vias aéreas
superiores nao colabem, nos pacientes obesos com sindrome da apnéia e hipopnéia

obstrutiva do sono, o indicado realmente é a redugao de peso.

Além do GH (horménio do crescimento) exercer um papel essencial no
controle somatico, Mauras (2000) comenta em seu estudo que foi descoberto que
ele também atua na regulacéo de processos metabdlicos, visto que esse intensifica
a oxidacdo de acidos graxos durante periodos de déficit calérico e a lipdlise,
possibilitando a conservagdo do nitrogénio e mudangas na composi¢cao corporal.
Desse modo, Salomon (1989) demonstra que adultos com deficiéncia de GH
apresentam elevagao da quantidade de gordura presente no corpo e limitagdo na
porcentagem de massa magra, em relagdo a seres humanos saudaveis. Tal
condicdo acarreta em perigosas consequéncias metabdlicas, podendo levar a um
acumulo de gordura no sistema cardiovascular. Ao contrario, individuos obesos
possuem quantidades de GH mais baixas, ratificando a relagao entre baixa de GH e
propensdo a obesidade. O horménio do crescimento também fomenta a sintese
proteica e propicia o0 ganho de massa muscular. Para isso, € necessario energia,
advinda principalmente da alimentacdo, de modo que a grelina entra em acgéo,

mediada pelo GH, a fim de produzir a sensacido de fome na pessoa.

Curiosamente, conforme Wasinski, 2021, testes com camundongos
modificados provaram que ndo ha sensacdo de fome se nao houver o GH.
Pesquisadores do Laboratério de Neuroanatomia Funcional do Instituto de Ciéncias
Biomédicas da Universidade de S&o Paulo produziram animais sem os receptores
para GH e administraram grelina, tendo como resultado quase uma interferéncia
nula da grelina na acao de estimular a fome. Eles perceberam que as quantidades
de GH aumentavam apoés a injecédo de grelina, de modo a notar que a sensagéo de

fome é produzida mutuamente pelo GH e pela grelina. Assim, a grelina estimula a
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liberagdo do GH pela hipdfise, induzindo a ingestao alimentar. No entanto, como tais
descobertas s&o recentes, sao necessarios mais estudos para que se comprove tal

hipotese.

3 CONCLUSAO

Portanto, ap6s observar a presente revisao literaria, € pertinente ressaltar
que, em uma sociedade pds-moderna em que as horas de sono e de descanso sao
trocadas por horas de trabalho e afazeres, a falta do sono é uma variavel de
predisposi¢do para a ocorréncia da obesidade. O aumento das horas de vigilia
acarreta a redugao das concentragdes de leptina e aumento dos niveis de grelina,
alterando padrées hormonais que determinam saciedade e fome, o que influencia
diretamente na quantidade de alimentos ingeridos durante o dia. Além dessas
alteragdes neuroendocrinas, segundo Nascimento (2020), mudangas em um padréo
de sono correto podem afetar diversas vias metabdlicas existentes no corpo
humano, principalmente no metabolismo de lipideos e glicose, resposta inflamatdria
e transcricdo genética. Apesar de tais dados serem disponibilizados, tal area de
pesquisa é relativamente recente e precoce, de modo que s&0 necessarios mais
estudos para comprovar a influéncia das horas de sono na porcentagem de gordura
corporal dos individuos. Por fim, parece que um tempo adequado e de qualidade de
sono € premente para um bom estado nutricional humano, devendo ser
extremamente estimulado pelos profissionais da saude, de modo a desmistificar a

ideia presente nas sociedades pré-modernas.
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3 CONSIDERAGOES FINAIS

Ao longo deste trabalho, a analise realizada permite afirmar que os objetivos
propostos foram alcangados de forma satisfatdria. A investigacdo da relagdo
intrinseca entre o encurtamento do tempo de sono e o surgimento da obesidade, a
partir de dimensdes interligadas — fisiolégica, enddcrina e epidemiolégica — mostrou-
se um caminho adequado para compreender a complexidade deste fenbmeno na
pés-modernidade (Nascimento et al., 2020).

No que se refere ao primeiro eixo, a andlise das alteragées neuroenddcrinas
evidenciou como a privagdo de sono atua como um indutor de disfungdes
metabalicas (Crispim et al., 2007). A redugéo nas horas de descanso esta associada
a dois comportamentos hormonais paralelos e determinantes: o decréscimo dos
niveis de leptina (hormdénio da saciedade) e o acréscimo dos niveis de grelina
(horménio orexigeno), resultando em um aumento significativo da fome e da
ingestdo calodrica (Reseland et al, 2001). Conforme demonstrado, essa
desregulagdo do balango energético € um dos principais mecanismos que ligam o
débito de sono ao aumento do indice de Massa Corporal (IMC).

No segundo eixo, a analise permitiu compreender o impacto epidemioldgico e
social dessa condi¢cao em diferentes ciclos da vida. Estudos revisados indicam que a
duracao insuficiente do sono predispde a obesidade desde a infancia e adolescéncia
até a vida adulta, com associa¢gdes negativas claras entre horas dormidas e
adiposidade (Koren et al., 2018). No contexto académico, observou-se que, embora
nem sempre haja uma relagao direta imediata entre a ma qualidade do sono e o IMC
elevado, a prevaléncia de excesso de peso € consideravelmente maior em
individuos com disturbios de sono, como exemplificado no estudo com estudantes
de medicina (Nascimento et al., 2020).

Finalmente, emerge a importancia da saude preventiva e educagao do sono.
A investigagédo sugere que a obesidade n&o deve ser tratada apenas sob o viés da
dieta e atividade fisica, mas também através da regulagdo do ciclo sono-vigilia. A
associagao frequente entre o excesso de peso e disturbios como a Sindrome da
Apneia e Hipopneia Obstrutiva do Sono (SAHOS) reforca a necessidade de
abordagens clinicas integradas que priorizem a qualidade do repouso como pilar da
manutengdo metabdlica (Block et al., 1979).

Diante desses achados, entende-se que a contribuicdo desta pesquisa esta
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em evitar uma leitura simplificada da obesidade como um fator puramente exégeno.
O que esta investigacao sugere € que o metabolismo hormonal e o comportamento
do sono estdo profundamente relacionados, e que o reconhecimento do sono como
necessidade fisiologica fundamental permanece como um ponto de reflexdo crucial

para a saude publica contemporanea (Pereira et al., 2007).
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