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RESUMO

Considera-se importante marcador 
biológico o ritmo circadiano associado às 

características do estilo de vida e saúde. 
A privação de sono relaciona-se com alte-
rações no metabolismo glicídico, possibi-
litando o desenvolvimento de patologias 

de ordem crônica, especialmente diabetes 
mellitus II. O objetivo do presente estudo 

foi identiϐicar a relevância e consequên-
cias da deϐiciência de sono sobre o meta-
bolismo glicídico. Para tal, utilizaram-se 

trabalhos publicados entre os anos 1990 
e 2013 para compor a revisão, indexa-

dos nas bases de dados Medline, Lilacs e 
Scielo. Várias são as alterações evidencia-
das no metabolismo glicídico decorrentes 

da privação de sono, que culminam no 
desenvolvimento de diabetes mellitus II.  

Veriϐica-se a necessidade de conscientiza-
ção da população em relação à importân-

cia do período do sono com a ϐinalidade 
de evitar a ocorrência de desequilíbrios 

metabólicos que envolvem o desenvolvi-
mento de patologias, tais como a diabetes 
mellitus II, e, dessa forma, salvaguardar a 

saúde do organismo como um todo.
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ritmo circadiano
diabetes mellitus

 vigília

ABSTRACT

It is considered important biomarker 
the circadian rhythm associated with 
the characteristics of the lifestyle and 
health. Sleep deprivation is related 
to changes in glucose metabolism, 
enabling the development of chronic 
pathologies order, especially diabetes 
mellitus II. The aim of this study 
was to identify the relevance and 
consequences of sleep de iciency on 
glucose metabolism. To do this, were 
used papers published between 1990 
and 2013 to form the review, indexed 
in Medline, Lilacs and Scielo. There 
are several changes evidenced in 
glucose metabolism resulting from 
sleep deprivation, culminating in the 
development of diabetes mellitus II. 
There is a need to public awareness 
of the importance of the sleep period 
in order to prevent the occurrence 
of metabolic imbalances involving 
the development of diseases such 
as diabetes mellitus II, and thus 
safeguard the health of the organism 
as a whole.
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1 INTRODUÇÃO

A ciência sempre se preocupou com assuntos relacionados ao sono 
e seu processo ϐisiológico. Nesse sentido, o estudo do seu mecanismo 
é considerado importante, da mesma forma que suas relações com o 
metabolismo e processos orgânicos. Inicialmente acreditava-se que o 
período de sono possuía apenas um único objetivo, o relaxamento do 
organismo, no que se refere ao sistema músculo esquelético. Entretanto, 
na atualidade, percebe-se que essa teoria não é válida, isto é, as funções 
do sono não estão devidamente deϐinidas, sabe-se somente que tais 
funções são múltiplas e fundamentais (REIMÃO, 1996; 2000). 

O sono é um estado ϐisiológico que ocorre de maneira cíclica na 
grande maioria dos seres vivos. São observados comportamentos de 
repouso e atividade, nos quais os estímulos auditivos, visuais, tácteis e 
dolorosos são reduzidos em relação ao estado de vigília, principalmente 
quando em sono profundo. O período de sono relaciona-se diretamente 
com o ciclo circadiano, com isso, o conhecimento do relógio biológico 
faz-se necessário, possibilitando o entendimento de sua relação com as 
funções orgânicas (REIMÃO, 1996).

O interesse sobre o estudo do sono persiste desde os primórdios 
da humanidade; aproximadamente 1000 a.C. já havia estudos na área, 
no entanto, ainda hoje, sua função não está esclarecida de modo con-
creto, mesmo diante de inúmeras teorias disponíveis, não existe uma 
que realmente faça a humanidade acreditar que a essência do sono já 
foi totalmente entendida (MARTINS et al., 2001). 

Levando em consideração os inúmeros conceitos do termo sono, 
alguns estudiosos o deϐinem como um estado funcional, reversível e 
cíclico, na presença de algumas características, tais como a imobilidade 
relativa e o aumento do limiar de respostas aos estímulos externos. 
Porém, com relação aos termos orgânicos, ao longo do período do sono, 
ocorre a variação das características biológicas e a alteração da atividade 
mental (MARTINS et al., 2001). 

O sono pode ser observado nos indivíduos por meio da imobili-
dade ϐísica ou ainda na presença de sequência limitada de movimentos, 
em geral de forma involuntária, automática e sem razão lógica. Como 
descrito, ocorre a redução da sensibilidade auditiva, visual, tátil, e 
dolorosa, em especial no sono profundo, de modo que, nesse período, 
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para que o indivíduo regresse, é necessária a presença de estímulos de 
grande intensidade. É possível notar que, ao longo do período do sono, o 
indivíduo se mantém de olhos cerrados, não ocorrendo interação entre 
este e o ambiente (FERNANDES, 2006). 

Outros autores deϐinem o sono como um processo ϐisiológico que 
ocorre de forma cíclica, na presença de períodos de repouso e atividade, 
fazendo parte integrante de um ciclo vigília-sono. Sua deϐinição não é 
clara, tanto do ponto de vista ϐisiológico quanto comportamental. Em-
bora haja vários aspectos relacionados ao sono, convém a este estudo 
focar somente a relação dos efeitos de sua privação no metabolismo 
glicídico (FERNANDES, 2006).

O ritmo circadiano provém do latim circa diem, que signiϐica “por 
volta de um dia”. Esse processo é deϐinido como a variabilidade das 
funções biológicas ao longo de 24 horas (REIMÃO, 1996; FERNANDES, 
2006; MARTINO, 2009). 

Vale ressaltar que o estilo de vida e alimentação estão fortemente 
relacionados à qualidade do sono, bem como sua quantidade (MATHIAS 
et al., 2004; SANCHES, et al., 2005; CRISPIM et al., 2007a). Devido à vida 
mais atribulada, o período de sono muitas vezes é desprezado, e sua re-
dução possibilita o desenvolvimento de inúmeras alterações orgânicas, 
dentre as quais, importantes associações epidemiológicas, obesidade e 
patologias de ordem crônica (TURCO et al., 2011). 

A privação de sono possibilita a ocorrência de sérias consequên-
cias para o organismo e parece estar relacionada ao aumento da mor-
bidade devido à ocorrência de uma disfunção autonômica, alterações 
psiquiátricas, acidentes automobilísticos, e de trabalho, envelhecimento 
precoce, decréscimo da eϐiciência laboral, depressão, insuϐiciência 
renal e ainda alterações endócrinas, tais como: intolerância à glicose 
e hipercortisolemia. Destaca-se que o período de sono possui funções 
restauradoras, de modo que assegura a qualidade de vida, saúde e a 
melhora das condições ϐísica e mental (ARAÚJO et al., 2013). 

Muitos indivíduos, devido às suas necessidades econômicas e 
sociais, possuem jornadas exaustivas de trabalho noturno, situação que 
contribui com o desenvolvimento de potenciais danos à saúde decorren-
tes da desordem temporal do organismo. Esses indivíduos tornam-se 
mais predispostos a alterações metabólicas e nutricionais, em adição às 
alterações no funcionamento orgânico geral, tais como: desequilíbrio 
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do trato gastrintestinal, síndromes como a obesidade, modiϐicações do 
comportamento alimentar, resistência à insulina, diabetes mellitus (DM) 
e dislipidemias. Dentre os principais fatores que culminam no desenvol-
vimento dessas alterações metabólicas, destacam-se: a diminuição da 
duração do sono, a dessincronização do ritmo circadiano e a alteração 
dos aspectos ambientais (CRISPIM et al., 2009; BERNARDI et al., 2009). 

Existe uma relação direta entre o metabolismo glicídico e o pe-
ríodo de sono/vigília. Por meio das pesquisas, é possível notar que o 
período do sono inferior a sete horas diárias, potencializa o aumento 
da mortalidade, em especial por patologias cardiovasculares, bem como 
por diabetes mellitus II, isto porque, como já descrito, a privação de sono 
promove inúmeras alterações metabólicas que permitem o desencade-
amento dessas patologias (ARAÚJO et al., 2013).

Outros estudos referenciam que indivíduos com mudanças no 
hábito de sono possuem alterações no controle da glicose e, com isso, 
tornam-se mais susceptíveis à resistência à insulina, predispondo o 
desenvolvimento de diabetes mellitus II (ARAÚJO et al., 2013).

O apetite, assim como o controle da fome/saciedade e, como 
consequência, a ingestão de alimentos são áreas também atingidas com 
a redução das horas despendidas com o sono. Essas alterações podem 
ser observadas ao longo do dia por meio do aumento do número de 
refeições e quantidade de alimentos ingeridos, diminuição do intervalo 
entre as refeições e redução da saciedade, situações que possibilitam 
o desenvolvimento da obesidade (TUFIK, 2008; GAUCHE et al., 2006; 
GROSS et al., 2002). 

Diante da necessidade da melhor compreensão do papel da nu-
trição nos problemas decorrentes da privação de sono, esta revisão tem 
como objetivo identiϐicar como a privação de sono pode gerar compli-
cações no metabolismo glicídico, possibilitando o desenvolvimento de 
patologias de ordem crônica não transmissível, em especial diabetes 
mellitus II, caracterizada pela presença de hiperglicemia, relacionada 
a defeitos na secreção do hormônio da insulina e na sua ação (GROSS 
et al., 2002).
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2 MATERIAIS E MÉTODOS

Com a ϐinalidade de atingir os objetivos propostos, o estudo foi 
desenvolvido mediante pesquisa bibliográϐica que se prolongou durante 
2012/2013, período no qual foi realizada uma busca sistematizada de 
literaturas abrangendo livros clássicos e periódicos integrados ao Lilacs, 
Medline e Scielo, acessados por meio de indexadores, como: sono, nutri-
ção e sono, ciclo circadiano, diabetes mellitus tipo II e relógio biológico, 
não se fazendo restrição aos idiomas inglês e espanhol. 

Foram selecionados 40 artigos cientíϐicos indexados nas referidas 
bases de dados, cujos fatores em estudo e desfechos estiveram relacio-
nados com o escopo desta revisão, utilizando estudos realizados com 
indivíduos de todas as faixas etárias, publicados entres os anos de 1991 
até 2013, além de livros clássicos. Embora existam estudos da década de 
80, estes foram excluídos devido ao tempo de publicação, e porque os da-
dos encontravam-se desatualizados com as constatações mais recentes. 

De posse dos artigos mediante a revisão bibliográϐica efetuada, foi 
possível identiϐicar como a privação de sono pode gerar complicações no 
metabolismo glicídico, possibilitando o desenvolvimento de patologias 
de ordem crônica não transmissível, em especial diabetes mellitus II.

3 RESULTADOS E DISCUSSÃO

Os estudos têm demonstrado que a redução no período de sono 
relaciona-se com aumento da probabilidade no desenvolvimento de 
alterações metabólicas, alimentares (aumento da ingestão de alimentos 
ou sua redução), e endócrinas, a partir de prejuízos hormonais, nos 
quais se veriϐica a diminuição do hormônio leptina e o aumento do 
hormônio denominado grelina. Esses hormônios estão relacionados 
diretamente com o controle da saciedade e fome respectivamente, de 
forma que ambos são considerados neuropeptídeos hipotalâmicos. O 
hormônio leptina está envolvido com a sensação de saciedade, enquanto 
o hormônio grelina trata-se de um peptídeo indutor da fome, como já 
descrito, e ambos encontram-se alterados na presença de desordens 
metabólicas decorrentes da privação de sono, situação caracterizada 
pela diminuição da saciedade e aumento da sensação de fome (CRISPIM 
et al., 2009; TUFIK, 2008; CAMPOS; MARTINO, 2004).
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Nesse sentido, é importante que essas relações sejam aqui 
discutidas, com a ϐinalidade de proporcionar maior entendimento da 
magnitude das alterações ocasionadas pela redução total e/ou parcial 
de sono. 

O sono é considerado um período reparador, que garante a home-
ostasia do metabolismo da glicose, o qual tende a apresentar-se estável 
ao longo de dia, levando em consideração características individuais. 
Dessa forma, é possível notar que ocorre o aumento na utilização da 
glicose enquanto o indivíduo mantém-se acordado, e a queda, durante 
o período de sono, em associação ao aumento da intolerância à glicose 
(BOYLE et al., 1994; DONGA et al., 2010; IZU et al., 2011). 

Em condições de sono normal, considerando mais de 6 horas di-
árias, avalia-se que ocorre a diminuição do uso da glicose no princípio 
do sono decorrente da sua menor utilização cerebral. Já no segundo 
momento da noite, ocorre o aumento da sensibilidade à insulina e 
melhora na tolerância à glicose, situação que possibilita a redução dos 
níveis plasmáticos da substância. Ressalta-se que o aumento da tolerân-
cia à glicose está associado ao incremento do sono profundo. A função 
hipoglicemiante da insulina liberada durante a primeira parte do sono 
pode auxiliar na diminuição dos níveis de glicose ao longo da segunda 
etapa do sono (IZU et al., 2011; BOYLE et al., 1994). 

Considerando situações de privação de sono, veriϐica-se um 
mecanismo de proteção das funções orgânicas a partir do aumento da 
glicose e insulina, constatando-se com isso, um importante prejuízo no 
metabolismo glicídico (SPIEGEL et al., 1999). 

Em tal perspectiva, Donga et al., (2010) constataram, entre os 
anos de 2005 e 2006, forte relação entre a redução parcial de sono (4 
horas, considerando duas ou mais noites) e a redução da tolerância à 
glicose (TG) de aproximadamente 40 % em associação com a diminuição 
de 30 % da capacidade de resposta insulínica. Ressalta-se que, para a 
percepção dos efeitos prejudiciais sobre o metabolismo glicídico, é ne-
cessária apenas uma única noite de privação parcial de sono, redução 
que já interfere de modo consistente na sensibilidade insulínica (19 % 
a 25 %), levando à indução da resistência à insulina. 

Ao considerar à sensibilidade à insulina, é preciso mencionar 
que as alterações nela percebidas variam de indivíduo para indivíduo, 
devendo-se considerar a interferência de fatores ambientais, nutricio-
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nais e sedentarismo (BISSCHOP et al., 2001; KLEIN et al., 1993; VAN 
DER CRABBEN et al., 2008; DELA et al., 1992). 

Sob essa óptica, Van Helder et al. (1993) destacam aumento de 
20 % nos níveis insulínicos pós-privação total em indivíduos do sexo 
masculino considerando teste oral de tolerância à glicose (TOTG), em-
bora não tenham percebido alterações no que se refere à sensibilidade 
à insulina. Em concordância com estudo de Spiegel et al. (1999), que 
avaliaram homens submetidos à privação parcial de sono (4 horas) e, 
como resultado, veriϐicaram diminuição de 40 % da tolerância à glicose, 
e Van Cauter et al. (1991) ao observarem diminuição da tolerância à 
glicose ao considerar período de privação de 28 horas consecutivas. Vale 
notar que as alterações ocorridas no metabolismo glicídico em situação 
de privação são consistentes e exaltam a importância do período de 
sono para a saúde humana. 

Outro fator de grande relevância a ser considerado na avaliação 
do metabolismo glicídico em situações de privação de sono é a predis-
posição genética. Sob essa vertente, Zielinski et al. (2008) observaram 
que indivíduos saudáveis submetidos à restrição de sono (1 hora a 
menos a cada noite) não apresentaram alteração no que se refere à 
tolerância à glicose, veriϐicando-se a importância da relevância ge-
nética no desenvolvimento de alterações glicídicas. Em tal contexto, 
Kawakami et al. (2004) e Nilsson et al. (2004) ressaltam que o início e 
manutenção do sono podem ser prejudicados ao considerar indivíduos 
que apresentam pré-disponibilidade genética para o desenvolvimento 
de diabetes mellitus II. 

O padrão genético conϐigura-se extremamente relevante ao consi-
derar as alterações metabólicas no metabolismo glicídico nas situações 
de privação de sono, da mesma forma que os distúrbios de sono, fato 
comprovado por Meisinger et al. (2005) que observou aumento do risco 
de diabetes mellitus II em indivíduos de ambos os sexos portadores de 
alterações no padrão de sono. 

É importante enfatizar que o metabolismo glicídico em indivíduos 
saudáveis é regulado de modo a evitar quadros de hiper ou hipoglicemia, 
ao longo do dia e da noite. Seu funcionamento adequado depende da 
homeostase entre a produção de glicose pelo ϐígado e sua utilização, 
bem como da capacidade de liberação de insulina pelas células β do 
pâncreas (BISSCHOP et al., 2001).
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A resistência à insulina é entendida como a redução da sensibi-
lidade a ela mesma, sendo esta uma situação que ocorre quando quan-
tidades maiores de insulina são necessárias para minimizar os níveis 
de glicose sanguínea, logo, em indivíduos saudáveis, à sensibilidade à 
glicose (capacidade do organismo em captar glicose circulante) varia 
durante o dia e encontra-se reduzida no período noturno, devido ao fato 
de haver uma redução na liberação de insulina na circulação sanguínea 
(BISSCHOP et al., 2001).

Em geral, a utilização da glicose é maior no período de vigília, 
sendo reduzida ao longo do período de sono. Na primeira metade da 
noite, o metabolismo glicídico é considerado mais lento, a partir da 
redução da captação de glicose cerebral, bem como da sua utilização a 
nível periférico; já na segunda metade da noite, esses efeitos encontram-
-se alternados (BISSCHOP et al., 2001).

Ao longo do dia, os níveis de glicose caem de forma importante 
em indivíduos que se encontram em jejum e repouso, e o contrário é 
observado durante o período de sono, quando os níveis de glicose se 
mantêm equilibrados (SPIEGEL et al., 1999; SPIEGEL et al., 2009). 

Levando em consideração o período de sono e de vigília, é im-
portante salientar que, ao longo do período de sono, a sensibilidade à 
insulina e o potencial de resposta das células β pancreáticas encontram-
-se modiϐicados. Indivíduos que possuem alteração no padrão de sono, 
possuem tendência às modiϐicações e prejuízos sobre metabolismo 
glicídico, o que os torna mais susceptíveis ao desenvolvimento de re-
sistência à insulina e posteriormente diabetes (SPIEGEL et al., 2005).

Tais dados conduzem à ideia de que a privação de sono, parcial 
ou total, possibilita a ocorrência de inúmeras consequências em adição 
aos prejuízos evidenciados no metabolismo orgânico, em especial no 
glicídico (SPIEGEL et al., 1999; BISSCHOP et al., 2001; PADILHA et al., 
2011), tais como disfunção cognitiva, lapsos de atenção, memória re-
duzida e humor deprimido (BANKS; DINGES, 2007).

As evidências da privação de sono repercutem também na vida 
infanto-juvenil, na presença de alterações sistêmicas. Os efeitos ime-
diatos recaem sobre os aspectos cognitivos, são eles: problemas de 
concentração e atenção, fadiga, diϐiculdade de aprendizagem e pro-
cessamento de informações, depressão, sonolência diurna e irritabili-
dade e comprometimento do rendimento escolar. A restrição de sono 
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infanto-juvenil tem sido associada às alterações ϐisiológicas no que se 
refere ao aumento dos níveis de cortisol, bem como de grelina, ambos 
atrelados à diminuição dos níveis de leptina, marcadores inϐlamatórios 
e pró-inϐlamatórios (BOUKHRIS, 2012; MOTA et al., 2012). 

Podem ser observadas ainda alterações respiratórias, fato evi-
denciado por Boukhris (2012) ao avaliar o padrão do sono de crianças 
com idades entre cinco a seis anos. Além das alterações mencionadas 
acima, destaca-se a obesidade infanto-juvenil, condição que está inti-
mamente relacionada à privação de sono, considerando a capacidade 
inϐlamatória da doença e relevância sobre a saúde pública mundial 
(BOUKHRIS, 2012).

Seja em adultos, jovens ou crianças, a privação de sono exerce 
forte impacto sobre as alterações do comportamento alimentar, com 
consequente aumento da ingestão de alimentos, elevação de peso e 
desenvolvimento de doenças crônicas, em especial diabetes mellitus II 
(CRISPIM et al., 2007a; CRISPIM et al., 2007b; LEPROULT; VAN CAUTER, 
2010; SPIEGEL et al., 2009). 

O controle nutricional se conϐigura fundamental, a partir da sele-
ção de grupos alimentares adequados, principalmente por indivíduos 
que são considerados susceptíveis aos distúrbios metabólicos glicídicos 
(TUFIK, 2008). 

Tuϐik (2008) alerta que a privação de sono está relacionada 
simultaneamente com desenvolvimento de alterações metabólicas 
lipídicas, fato que pode ocasionar o desenvolvimento de patologias 
cardiovasculares. Ressalta-se que, no período noturno, tem-se prejuízo 
da tolerância à glicose, fato que predispõe à menor habilidade do orga-
nismo em metabolizar lipídeos circulantes no sangue.

Enfatiza-se que a redução do período de sono tem tornado o me-
tabolismo orgânico mais susceptível a problemas metabólicos (PADILHA 
et al., 2011; TRENELL et al., 2007; AYAS et al., 2003; CHAPUT et al., 2009; 
YAGGI et al., 2010), fato que parece estar relacionado à diminuição da 
eϐicácia de regulação do eixo hipotálamo-pituitária-adrenal, devida à 
presença de mecanismos de realimentação negativa em condições de 
privação de sono (PADILHA et al., 2011). 

No tocante à privação de sono, evidencia-se a diminuição das 
horas despendidas com o sono, fato comprovado por Bisschop et al. 
(2001), que observaram uma regressão das horas de sono em 1960, 
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1995 e 2001, com períodos de duração de 8 a 9 horas, 7 horas e menos 
de 6 horas respectivamente, e Padilha et al. (2011) que observaram, nos 
Estados Unidos da América (EUA), redução do período de sono menor 
que 7 horas de 15,6 % em 1960 e de 37,1 % em 2001/2002, e situação 
semelhante foi observada no Brasil. 

Devido à importância do sono para a manutenção da saúde e 
relevância de uma noite de sono adequada, os proϐissionais que mais 
relacionam estes estudos são da área de psicologia e psiquiatria, muito 
embora a endocrinologia e a nutrição também apresentem importân-
cia em relação à questão metabólica e o processo de interferência da 
privação de sono.

4 CONCLUSÃO

Não houve conϐlito de opiniões entre os autores, observou-se 
que todos concordaram que ocorre prejuízo do metabolismo glicídico 
na presença de restrição parcial ou total de sono, que isso possibilita 
o desenvolvimento de patologias de ordem crônica, em especial de 
diabetes mellitus II, além de uma grande modiϐicação na alteração na 
homeostase metabólica do organismo.

Como descrito, o sono é fundamental para a manutenção da saúde, 
e, nesse sentido, inúmeras são as pesquisas que conceitualizam o sono, 
mas, de modo geral, todas concordam que este possui função terapêu-
tica, reparadora, uma vez que, ao longo desse período, o organismo é 
poupado das atividades desenvolvidas durante a vigília, e dessa forma 
proporciona a recuperação das ações ϐísicas e mentais, sendo substan-
cial para o organismo. Com isso, infere-se que o sono é essencial para 
a conservação das funções orgânicas, bem como do metabolismo de 
modo geral, em especial do glicídico, tema abordado.

Conclui-se também que sete horas e meia de sono é o ideal con-
siderado, embora na atualidade a média de sono da população seja de 
seis horas. Portanto a privação de sono possibilita o desenvolvimento 
de alterações ϐisiológicas em adição às alterações psicológicas, tais 
como irritação e fadiga, e imunológicas com o enfraquecimento das 
defesas do organismo, situação que possibilita o desenvolvimento de 
processos infecciosos.
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