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RESUMO

Considera-se importante marcador
biolégico o ritmo circadiano associado as
caracteristicas do estilo de vida e saude.
A privacdo de sono relaciona-se com alte-
ragdes no metabolismo glicidico, possibi-
litando o desenvolvimento de patologias
de ordem cronica, especialmente diabetes
mellitus II. O objetivo do presente estudo
foi identificar a relevancia e consequén-
cias da deficiéncia de sono sobre o meta-
bolismo glicidico. Para tal, utilizaram-se
trabalhos publicados entre os anos 1990
e 2013 para compor a revisao, indexa-
dos nas bases de dados Medline, Lilacs e
Scielo. Varias sdo as alteragdes evidencia-
das no metabolismo glicidico decorrentes
da privagdo de sono, que culminam no
desenvolvimento de diabetes mellitus II.
Verifica-se a necessidade de conscientiza-
¢do da populagdo em relagdo a importan-
cia do periodo do sono com a finalidade
de evitar a ocorréncia de desequilibrios
metabolicos que envolvem o desenvolvi-
mento de patologias, tais como a diabetes
mellitus II, e, dessa forma, salvaguardar a
saude do organismo como um todo.
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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 deficiency 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 I1, and thus
safeguard the health of the organism
as a whole.
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1 INTRODUCAO

A ciéncia sempre se preocupou com assuntos relacionados ao sono
e seu processo fisiolégico. Nesse sentido, o estudo do seu mecanismo
é considerado importante, da mesma forma que suas relacées com o
metabolismo e processos organicos. Inicialmente acreditava-se que o
periodo de sono possuia apenas um unico objetivo, o relaxamento do
organismo, no que se refere ao sistema musculo esquelético. Entretanto,
na atualidade, percebe-se que essa teoria ndo é valida, isto é, as fun¢des
do sono nao estdo devidamente definidas, sabe-se somente que tais
fungbes sdo multiplas e fundamentais (REIMAO, 1996; 2000).

0 sono é um estado fisiolégico que ocorre de maneira ciclica na
grande maioria dos seres vivos. Sdo observados comportamentos de
repouso e atividade, nos quais os estimulos auditivos, visuais, tacteis e
dolorosos sdo reduzidos em relagao ao estado de vigilia, principalmente
quando em sono profundo. O periodo de sono relaciona-se diretamente
com o ciclo circadiano, com isso, o conhecimento do reldgio biologico
faz-se necessario, possibilitando o entendimento de sua relacdo com as
func¢des organicas (REIMAO, 1996).

0 interesse sobre o estudo do sono persiste desde os primoérdios
da humanidade; aproximadamente 1000 a.C. ja havia estudos na area,
no entanto, ainda hoje, sua fun¢do ndo esta esclarecida de modo con-
creto, mesmo diante de intimeras teorias disponiveis, ndo existe uma
que realmente faca a humanidade acreditar que a esséncia do sono ja
foi totalmente entendida (MARTINS et al., 2001).

Levando em considera¢do os inimeros conceitos do termo sono,
alguns estudiosos o definem como um estado funcional, reversivel e
ciclico, na presenca de algumas caracteristicas, tais como a imobilidade
relativa e o aumento do limiar de respostas aos estimulos externos.
Porém, com relacdo aos termos organicos, ao longo do periodo do sono,
ocorre a variacao das caracteristicas bioldgicas e a alteracao da atividade
mental (MARTINS et al., 2001).

0 sono pode ser observado nos individuos por meio da imobili-
dade fisica ou ainda na presenca de sequéncia limitada de movimentos,
em geral de forma involuntaria, automatica e sem razdo logica. Como
descrito, ocorre a reducdo da sensibilidade auditiva, visual, tatil, e
dolorosa, em especial no sono profundo, de modo que, nesse periodo,
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para que o individuo regresse, é necessaria a presenca de estimulos de
grande intensidade. E possivel notar que, ao longo do periodo do sono, o
individuo se mantém de olhos cerrados, ndo ocorrendo interagdo entre
este e o ambiente (FERNANDES, 2006).

Outros autores definem o sono como um processo fisiolégico que
ocorre de forma ciclica, na presenga de periodos de repouso e atividade,
fazendo parte integrante de um ciclo vigilia-sono. Sua definicdo nao é
clara, tanto do ponto de vista fisiolégico quanto comportamental. Em-
bora haja varios aspectos relacionados ao sono, convém a este estudo
focar somente a relacdo dos efeitos de sua privacdo no metabolismo
glicidico (FERNANDES, 2006).

O ritmo circadiano provém do latim circa diem, que significa “por
volta de um dia”. Esse processo é definido como a variabilidade das
fungdes bioldgicas ao longo de 24 horas (REIMAO, 1996; FERNANDES,
2006; MARTINO, 2009).

Vale ressaltar que o estilo de vida e alimentacao estdo fortemente
relacionados a qualidade do sono, bem como sua quantidade (MATHIAS
etal,, 2004; SANCHES, etal., 2005; CRISPIM etal., 2007a).Devido a vida
mais atribulada, o periodo de sono muitas vezes é desprezado, e sua re-
dugdo possibilita o desenvolvimento de inimeras alteragdes organicas,
dentre as quais, importantes associacoes epidemiolédgicas, obesidade e
patologias de ordem cronica (TURCO et al., 2011).

A privacao de sono possibilita a ocorréncia de sérias consequén-
cias para o organismo e parece estar relacionada ao aumento da mor-
bidade devido a ocorréncia de uma disfun¢do autondémica, alteragcoes
psiquiatricas, acidentes automobilisticos, e de trabalho, envelhecimento
precoce, decréscimo da eficiéncia laboral, depressdo, insuficiéncia
renal e ainda alteracdes enddcrinas, tais como: intolerancia a glicose
e hipercortisolemia. Destaca-se que o periodo de sono possui fun¢oes
restauradoras, de modo que assegura a qualidade de vida, saude e a
melhora das condigdes fisica e mental (ARAUJO et al., 2013).

Muitos individuos, devido as suas necessidades econdmicas e
sociais, possuem jornadas exaustivas de trabalho noturno, situacdo que
contribui com o desenvolvimento de potenciais danos a satide decorren-
tes da desordem temporal do organismo. Esses individuos tornam-se
mais predispostos a altera¢des metabdlicas e nutricionais, em adicdo as
alteracoes no funcionamento organico geral, tais como: desequilibrio
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do trato gastrintestinal, sindromes como a obesidade, modificacdes do
comportamento alimentar, resisténcia a insulina, diabetes mellitus (DM)
e dislipidemias. Dentre os principais fatores que culminam no desenvol-
vimento dessas alteracdes metabdlicas, destacam-se: a diminui¢do da
duracgao do sono, a dessincronizacao do ritmo circadiano e a alteracao
dos aspectos ambientais (CRISPIM et al., 2009; BERNARDI et al., 2009).

Existe uma relacao direta entre o metabolismo glicidico e o pe-
riodo de sono/vigilia. Por meio das pesquisas, é possivel notar que o
periodo do sono inferior a sete horas diarias, potencializa o aumento
damortalidade, em especial por patologias cardiovasculares, bem como
por diabetes mellitus II, isto porque, como ja descrito, a privacdao de sono
promove inimeras alteragdes metabdlicas que permitem o desencade-
amento dessas patologias (ARAUJO et al., 2013).

Outros estudos referenciam que individuos com mudangas no
habito de sono possuem alteragdes no controle da glicose e, com isso,
tornam-se mais susceptiveis a resisténcia a insulina, predispondo o
desenvolvimento de diabetes mellitus II (ARAUJO et al., 2013).

O apetite, assim como o controle da fome/saciedade e, como
consequéncia, a ingestdo de alimentos sdo areas também atingidas com
areducao das horas despendidas com o sono. Essas alteracdes podem
ser observadas ao longo do dia por meio do aumento do ndmero de
refeicdes e quantidade de alimentos ingeridos, diminuicdo do intervalo
entre as refeicoes e reducao da saciedade, situacdes que possibilitam
o desenvolvimento da obesidade (TUFIK, 2008; GAUCHE et al., 2006;
GROSS et al,, 2002).

Diante da necessidade da melhor compreensao do papel da nu-
tricdo nos problemas decorrentes da privacdo de sono, esta revisdo tem
como objetivo identificar como a privagdo de sono pode gerar compli-
cag¢des no metabolismo glicidico, possibilitando o desenvolvimento de
patologias de ordem cronica ndo transmissivel, em especial diabetes
mellitus II, caracterizada pela presenca de hiperglicemia, relacionada
a defeitos na secrecao do hormdnio da insulina e na sua agao (GROSS
etal,, 2002).
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2 MATERIAIS E METODOS

Com a finalidade de atingir os objetivos propostos, o estudo foi
desenvolvido mediante pesquisa bibliografica que se prolongou durante
2012/2013, periodo no qual foi realizada uma busca sistematizada de
literaturas abrangendo livros classicos e periddicos integrados ao Lilacs,
Medline e Scielo, acessados por meio de indexadores, como: sono, nutri-
¢do e sono, ciclo circadiano, diabetes mellitus tipo Il e rel6gio biologico,
ndo se fazendo restricao aos idiomas inglés e espanhol.

Foram selecionados 40 artigos cientificos indexados nas referidas
bases de dados, cujos fatores em estudo e desfechos estiveram relacio-
nados com o escopo desta revisao, utilizando estudos realizados com
individuos de todas as faixas etarias, publicados entres os anos de 1991
até 2013, além de livros classicos. Embora existam estudos da década de
80, estes foram excluidos devido ao tempo de publicacao, e porque os da-
dos encontravam-se desatualizados com as constatacdes mais recentes.

De posse dos artigos mediante a revisao bibliografica efetuada, foi
possivel identificar como a privacdo de sono pode gerar complicacdes no
metabolismo glicidico, possibilitando o desenvolvimento de patologias
de ordem cronica ndo transmissivel, em especial diabetes mellitus II.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

Os estudos tém demonstrado que a redugao no periodo de sono
relaciona-se com aumento da probabilidade no desenvolvimento de
alteracdes metabolicas, alimentares (aumento da ingestdo de alimentos
ou sua reduc¢do), e enddcrinas, a partir de prejuizos hormonais, nos
quais se verifica a diminui¢do do hormonio leptina e o aumento do
horménio denominado grelina. Esses hormdnios estdo relacionados
diretamente com o controle da saciedade e fome respectivamente, de
forma que ambos sdo considerados neuropeptideos hipotalamicos. O
hormonio leptina estd envolvido com a sensacdo de saciedade, enquanto
0 hormoénio grelina trata-se de um peptideo indutor da fome, como ja
descrito, e ambos encontram-se alterados na presenca de desordens
metabdlicas decorrentes da privacdo de sono, situacdo caracterizada
pela diminui¢ao da saciedade e aumento da sensacao de fome (CRISPIM
etal, 2009; TUFIK, 2008; CAMPOS; MARTINO, 2004).
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Nesse sentido, é importante que essas relacdes sejam aqui
discutidas, com a finalidade de proporcionar maior entendimento da
magnitude das alteragdes ocasionadas pela reducdo total e/ou parcial
de sono.

0 sono é considerado um periodo reparador, que garante a home-
ostasia do metabolismo da glicose, 0 qual tende a apresentar-se estavel
ao longo de dia, levando em consideragio caracteristicas individuais.
Dessa forma, é possivel notar que ocorre o aumento na utilizacdo da
glicose enquanto o individuo mantém-se acordado, e a queda, durante
o periodo de sono, em associacdo ao aumento da intolerancia a glicose
(BOYLE etal., 1994; DONGA et al,, 2010; I1ZU et al,, 2011).

Em condi¢Ges de sono normal, considerando mais de 6 horas di-
arias, avalia-se que ocorre a diminui¢cdo do uso da glicose no principio
do sono decorrente da sua menor utilizacdo cerebral. Ja no segundo
momento da noite, ocorre o aumento da sensibilidade a insulina e
melhora na tolerancia a glicose, situacdo que possibilita a reducdo dos
niveis plasmaticos da substancia. Ressalta-se que o aumento da toleran-
cia a glicose esta associado ao incremento do sono profundo. A fungao
hipoglicemiante da insulina liberada durante a primeira parte do sono
pode auxiliar na diminui¢cdo dos niveis de glicose ao longo da segunda
etapa do sono (IZU et al,, 2011; BOYLE et al., 1994).

Considerando situacdes de privacdo de sono, verifica-se um
mecanismo de protecdo das fun¢des organicas a partir do aumento da
glicose e insulina, constatando-se com isso, um importante prejuizo no
metabolismo glicidico (SPIEGEL et al., 1999).

Em tal perspectiva, Donga et al,, (2010) constataram, entre os
anos de 2005 e 2006, forte relacdo entre a redugdo parcial de sono (4
horas, considerando duas ou mais noites) e a reducdo da tolerdncia a
glicose (TG) de aproximadamente 40 % em associagdo com a diminuigao
de 30 % da capacidade de resposta insulinica. Ressalta-se que, para a
percepcdo dos efeitos prejudiciais sobre o metabolismo glicidico, é ne-
cessaria apenas uma Unica noite de privacio parcial de sono, reducio
que ja interfere de modo consistente na sensibilidade insulinica (19 %
a 25 %), levando a indug¢do da resisténcia a insulina.

Ao considerar a sensibilidade a insulina, é preciso mencionar
que as alteragdes nela percebidas variam de individuo para individuo,
devendo-se considerar a interferéncia 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 optica, Van Helder et al. (1993) destacam aumento de
20 % nos niveis insulinicos p6s-privacdo total em individuos do sexo
masculino considerando teste oral de tolerancia a glicose (TOTG), em-
bora ndo tenham percebido alteracdes no que se refere a sensibilidade
a insulina. Em concordancia com estudo de Spiegel et al. (1999), que
avaliaram homens submetidos a privacio parcial de sono (4 horas) e,
como resultado, verificaram diminuicdo de 40 % da tolerancia a glicose,
e Van Cauter et al. (1991) ao observarem diminuicao da tolerancia a
glicose ao considerar periodo de privacdo de 28 horas consecutivas. Vale
notar que as alteragdes ocorridas no metabolismo glicidico em situagao
de privacdo sdo consistentes e exaltam a importancia do periodo de
sono para a saude humana.

Outro fator de grande relevancia a ser considerado na avaliacao
do metabolismo glicidico em situacdes de privacdo de sono é a predis-
posicdo genética. Sob essa vertente, Zielinski et al. (2008) observaram
que individuos saudaveis submetidos a restricdo de sono (1 hora a
menos a cada noite) ndo apresentaram alteracao no que se refere a
tolerancia a glicose, verificando-se a importancia da relevancia ge-
nética no desenvolvimento de alterag¢des glicidicas. Em tal contexto,
Kawakami et al. (2004) e Nilsson et al. (2004) ressaltam que o inicio e
manutencio do sono podem ser prejudicados ao considerar individuos
que apresentam pré-disponibilidade genética para o desenvolvimento
de diabetes mellitus II.

0 padrao genético configura-se extremamente relevante ao consi-
derar as alteracdes metabdlicas no metabolismo glicidico nas situagdes
de privacao de sono, da mesma forma que os disturbios de sono, fato
comprovado por Meisinger et al. (2005) que observou aumento do risco
de diabetes mellitus Il em individuos de ambos os sexos portadores de
altera¢des no padrao de sono.

E importante enfatizar que o metabolismo glicidico em individuos
saudaveis 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 producdo de glicose pelo figado e sua utilizagao,
bem como da capacidade de liberacdo de insulina pelas células 3 do
pancreas (BISSCHOP et al.,, 2001).
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A resisténcia a insulina é entendida como a redugao da sensibi-
lidade a ela mesma, sendo esta uma situagdo que ocorre quando quan-
tidades maiores de insulina sdo necessarias para minimizar os niveis
de glicose sanguinea, logo, em individuos saudaveis, a sensibilidade a
glicose (capacidade do organismo em captar glicose circulante) varia
durante o dia e encontra-se reduzida no periodo noturno, devido ao fato
de haver uma redugdo naliberacao de insulina na circulacdo sanguinea
(BISSCHOP et al.,, 2001).

Em geral, a utilizacdo da glicose é maior no periodo de vigilia,
sendo reduzida ao longo do periodo de sono. Na primeira metade da
noite, o metabolismo glicidico é considerado mais lento, a partir da
reducdo da captacdo de glicose cerebral, bem como da sua utilizacdo a
nivel periférico; ja na segunda metade da noite, esses efeitos encontram-
-se alternados (BISSCHOP et al,, 2001).

Ao longo do dia, os niveis de glicose caem de forma importante
em individuos que se encontram em jejum e repouso, e o contrario é
observado durante o periodo de sono, quando os niveis de glicose se
mantém equilibrados (SPIEGEL et al., 1999; SPIEGEL et al., 2009).

Levando em consideracao o periodo de sono e de vigilia, é im-
portante salientar que, ao longo do periodo de sono, a sensibilidade a
insulina e o potencial de resposta das células 3 pancreaticas encontram-
-se modificados. Individuos que possuem altera¢do no padrao de sono,
possuem tendéncia as modificagdes e prejuizos sobre metabolismo
glicidico, o que os torna mais susceptiveis ao desenvolvimento de re-
sisténcia a insulina e posteriormente diabetes (SPIEGEL et al., 2005).

Tais dados conduzem a ideia de que a privacdo de sono, parcial
ou total, possibilita a ocorréncia de inimeras consequéncias em adigao
aos prejuizos evidenciados no metabolismo organico, em especial no
glicidico (SPIEGEL et al., 1999; BISSCHOP et al., 2001; PADILHA et al.,
2011), tais como disfuncao cognitiva, lapsos de aten¢do, memoria re-
duzida e humor deprimido (BANKS; DINGES, 2007).

As evidéncias da privacdo de sono repercutem também na vida
infanto-juvenil, na presenca de alteracdes sistémicas. Os efeitos ime-
diatos recaem sobre os aspectos cognitivos, sdo eles: problemas de
concentracdo e atencao, fadiga, dificuldade de aprendizagem e pro-
cessamento de informacoes, depressao, sonoléncia diurna e irritabili-
dade e comprometimento do rendimento escolar. A restricdo de sono
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infanto-juvenil tem sido associada as alteragdes fisiolégicas no que se
refere ao aumento dos niveis de cortisol, bem como de grelina, ambos
atrelados a diminuicao dos niveis de leptina, marcadores inflamatérios
e pré-inflamatérios (BOUKHRIS, 2012; MOTA et al., 2012).

Podem ser observadas ainda alterac¢des respiratorias, fato evi-
denciado por Boukhris (2012) ao avaliar o padrdo do sono de criancas
com idades entre cinco a seis anos. Além das alteracdes mencionadas
acima, destaca-se a obesidade infanto-juvenil, condi¢do que esta inti-
mamente relacionada a privacdo de sono, considerando a capacidade
inflamatéria da doenca e relevancia sobre a saude publica mundial
(BOUKHRIS, 2012).

Seja em adultos, jovens ou criancas, a privagdo de sono exerce
forte impacto sobre as alteracdes do comportamento alimentar, com
consequente aumento da ingestdo de alimentos, elevacdo de peso e
desenvolvimento de doencas cronicas, em especial diabetes mellitus I1
(CRISPIM etal.,, 2007a; CRISPIM et al.,, 2007b; LEPROULT; VAN CAUTER,
2010; SPIEGEL et al., 2009).

O controle nutricional se configura fundamental, a partir da sele-
cdo de grupos alimentares adequados, principalmente por individuos
que sdo considerados susceptiveis aos disturbios metabolicos glicidicos
(TUFIK, 2008).

Tufik (2008) alerta que a privacdo de sono esta relacionada
simultaneamente com desenvolvimento de alteracdes metabdlicas
lipidicas, fato que pode ocasionar o desenvolvimento de patologias
cardiovasculares. Ressalta-se que, no periodo noturno, tem-se prejuizo
da tolerancia a glicose, fato que predispde a menor habilidade do orga-
nismo em metabolizar lipideos circulantes no sangue.

Enfatiza-se que a reducao do periodo de sono tem tornado o me-
tabolismo organico mais susceptivel a problemas metabdlicos (PADILHA
etal,2011; TRENELL etal,, 2007; AYAS etal., 2003; CHAPUT etal., 2009;
YAGGI et al., 2010), fato que parece estar relacionado a diminuicdo da
eficacia de regulacdo do eixo hipotalamo-pituitaria-adrenal, devida a
presenca de mecanismos de realimentacdo negativa em condicdes de
privacdo de sono (PADILHA et al,, 2011).

No tocante a privacdo de sono, evidencia-se a diminuicao das
horas despendidas com o sono, fato comprovado por Bisschop et al.
(2001), que observaram uma regressao das horas de sono em 1960,
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1995 e 2001, com periodos de duragdo de 8 a9 horas, 7 horas e menos
de 6 horas respectivamente, e Padilha etal. (2011) que observaram, nos
Estados Unidos da América (EUA), reducdo do periodo de sono menor
que 7 horas de 15,6 % em 1960 e de 37,1 % em 2001/2002, e situacao
semelhante foi observada no Brasil.

Devido a importancia do sono para a manutencao da saude e
relevancia de uma noite de sono adequada, os profissionais que mais
relacionam estes estudos sdo da area de psicologia e psiquiatria, muito
embora a endocrinologia e a nutricdo também apresentem importan-
cia em relacdo a questao metabdlica e o processo de interferéncia da
privacdo de sono.

4 CONCLUSAO

Nao houve conflito de opinides entre os autores, observou-se
que todos concordaram que ocorre prejuizo do metabolismo glicidico
na presenca de restricdo parcial ou total de sono, que isso possibilita
o desenvolvimento de patologias de ordem crénica, em especial de
diabetes mellitus I, além de uma grande modificacdo na alteracdao na
homeostase metabdlica do organismo.

Como descrito, o sono é fundamental paraa manutencio da saude,
e, nesse sentido, inimeras sdo as pesquisas que conceitualizam o sono,
mas, de modo geral, todas concordam que este possui funcao terapéu-
tica, reparadora, uma vez que, ao longo desse periodo, o organismo é
poupado das atividades desenvolvidas durante a vigilia, e dessa forma
proporciona a recuperacao das a¢des fisicas e mentais, sendo substan-
cial para o organismo. Com isso, infere-se que o sono é essencial para
a conservacdo das fungdes organicas, bem como do metabolismo de
modo geral, em especial do glicidico, 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 populacdo seja de
seis horas. Portanto a privagdo de sono possibilita o desenvolvimento
de alteragdes fisioldgicas em adicdo as alteracdes psicoldgicas, tais
como irritacao e fadiga, e imunolégicas com o enfraquecimento das
defesas do organismo, situacdo que possibilita o desenvolvimento de
processos infecciosos.
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