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LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

SR SleepRestriction (Restricdo de Sono)

SD SleepDeprivation (Privagédo de Sono)

SQN supraquiasmatico

REM RapidEyeMovement (Movimentos rapidos de olho)
EEG Eletroencefalograma

TGl trato gastrointestinal

ARC nucleo arqueado

PVN nucleo paraventricular

AHL area hipotalamica lateral

CCK colecistocinina

GLP-1 peptideo 1 semelhante ao glucagon

PPY peptideo YY

GIP polipeptidio inibidor gastrico

NTS nucleo do trato solitario

SNC sistema nervoso central
POMCPré-opiomelanocortina

CARTtranscrito regulado por anfetamina e cocaina
NPY neuropeptideo Y

AgRPagouti-related peptide (peptideo relacionado ao agouti)
Rl resisténcia a insulina

RS privacao de sono

RC restricao caldrica

ECR ensaios clinicos randomizados



IMCindice de massa corporal
MCHhorménio concentrador de melatonina
TSH hormonio estimulador da tiredide
ACTHhorménio adrenocorticotréfico

DM Diabetes Mellitus

GH Hormoénio do crescimento

TOTGTeste Oral de Tolerancia a Glicose
OTS sindrome de sobretreinamento

SR sleeprestriction (restricao de sono)

SD sleepdeprivation (privagdo de sono)
RPE rate of perceivedexertion (taxa de esforgo percebido)

ISE intermitente Sprint exercise (exercicio intermitente de Sprint)



SUMARIO

INTRODUGAO ..., 03
1. METODOLOGIA......o.ooeoeeeoeeee e 05
2. DESENVOLVIMENTO.......ooooooooeoeeoeeeoeeeeeeeeeseeeeeeessees e eseeeeees e seeesesesen 07

2.1.  POR QUE NOS DORMIMOS?

2.2. BALANCO ENERGETICO E COMPORTAMENTO
ALIMENTAR.

2.3. RESISTENCIA A INSULINA.

2.4.  MOTIVAGCAO NAATIVIDADE FiSICA.

3. CONCLUSAO. ... e, 23
REFERENGCIAS ... ..o, 29



EFEITOS DA PRIVACAO DO SONO NA COMPOSIGAO CORPORAL E
DESEQUILIBRIOS METABOLICOS

Fabrizio, C, Pessoa, D, Pinheiro, T, Hugo, V, Matheus, D.

RESUMO

Diante do corpo de evidéncias atual da literatura cientifica, a revisdo destaca que
a privagao de sono nao recebe a mesma atengdao comparada a fatores como
dieta e exercicio fisico, embora desempenhe um papel fundamental na etiologia
da obesidade.Entado, a privacdo de sono € um fendmeno que pode ser precursor
de impactos fisioldégicos importantes com danos significativos na saude humana.
A quantidade e qualidade adequadas de sono desempenham papéis criticos em
funcdes cerebrais, regulagdo hormonal e processos metabdlicos. A falta de sono
esta associada a riscos aumentados de mortalidade, depresséo, obesidade,
diabetes, hipertensdo e doengas neurodegenerativas. Estudos indicam que um
adulto saudavel necessita de 7 horas ou mais de sono noturno. Tanto a duragao
insuficiente quanto excessiva do sono foi correlacionada a desordens
metabdlicas e risco aumentado de mortalidade. Disturbios do sono séo
prevalentes globalmente, incluindo no Brasil. A revisdo destaca a relag&o entre a
privagao de sono e desequilibrios hormonais, aumento do balango energético,
risco de diabetes tipo 2 e impactos na performance esportiva. Em sintese, este
trabalho reforga a importancia do sono adequado n&o apenas para o descanso,
mas para a prevengao de condicdes cronicas, destacando a necessidade de
atencao individual e politicas de saude publica direcionadas. Dito de outro modo,
a presente revisdao delineia alguns dos aspectos fisioldégicos, metabdlicos,

hormonais e comportamentais que a privagao do sono afeta.

Palavras-Chave: Sono. Adulto. Dieta. Mortalidade.Desequilibrio.



ABSTRACT

Given the current body of evidence in the scientific literature, the review
highlights that sleep deprivation does not receive the same attention compared
to factors such as diet and physical exercise, although it plays a fundamental
role in the etiology of obesity. Therefore, sleep deprivation is a phenomenon
that can be a precursor to important physiological impacts with significant
damage to human health. Adequate quantity and quality of sleep play critical
roles in brain functions, hormonal regulation, and metabolic processes. Lack of
sleep is associated with increased risks of mortality, depression, obesity,
diabetes, hypertension and neurodegenerative diseases. Studies indicate that a
healthy adult needs 7 hours or more of nightly sleep.Both insufficient and
excessive sleep duration have been correlated with metabolic disorders and
increased risk of mortality. Sleep disorders are prevalent globally, including in
Brazil. The review highlights the relationship between sleep deprivation and
hormonal imbalances, increased energy balance, risk of type 2 diabetes and
impacts on sports performance. In summary, this work reinforces the
importance of adequate sleep not only for rest, but for the prevention of chronic
conditions, highlighting the need for individual attention and targeted public
health policies.In other words, this review outlines some of the physiological,

metabolic, hormonal and behavioral aspects that sleep deprivation affects.

Key words: Sleep. Adult.Diet.Mortality. Imbalance.



INTRODUGAO:

O sono ¢ imprescindivel para a manutengao da saude humana e necessario
para a vida. Segundo a declaragdo de consenso conjunto da Academia
Americana de Medicina do Sono e da Sociedade de Pesquisa do Sono Sobre A
Quantidade Recomendada de Sono para um Adulto Saudavel de 2015[1], se
trata de um fendbmeno bioldgico que exerce papéis criticos nas fungdes
cerebrais, como consolidagdo da memoria, desempenho cognitivo e regulagao
do humor; e também esta envolvido em processos metabdlicos sistémicos,
como regulagdo do apetite, imunocompeténcia, saude cardiovascular,

homeostase da glicose e de lipideos.

A privacao de sono esta intimamente relacionada a um risco de mortalidade
aumentado, assim como de depressao, obesidade, diabetes, hipertensao,

doengas neurodegenerativas e até mesmo alguns tipos de cancer [2-8].

Um adulto saudavel necessita de 7 horas ou mais de sono noturno para
promover uma boa qualidade de vida [9]. Dormir abaixo do tempo
recomendado pode acarretar nos efeitos adversos supracitados envolvidos na
privacdo de sono. Além da duracdo adequada, o sono saudavel também requer
boa qualidade, tempo e regularidade apropriados e auséncia de disturbios ou

perturbagdes do sono (Watsonet al. 2015).

A qualidade do sono oscila entre as populagdes por reflexo de fatores como
idade, sexo, ocupacdo, status socioeconémico, nivel educacional, raca,
relacbes familiares e quadros patolédgicos, incluindo insénia, disturbios

respiratorios do sono e nivel de depressao [10-12].

Tanto o sono muito prolongado quanto muito restrito tem sido
correlacionado ao desdobramento futuro de desordens metabdlicas que
encurtam a vida, como a obesidade. Isto é, existe uma relacdo em forma de U
que associa os extremos de durag¢ao do sono ao risco ampliado de mortalidade

em diferentes populagdes [3, 13].



A presenca de disturbios do sono é frequentemente observada na
populagdo geral em todo o mundo [14]. Uma pesquisa internacional constatou
que a prevaléncia de problemas de sono na Europa Ocidental € de 31%,

enquanto nos Estados Unidos é de 56% e 23% no Japao [15].

No Brasil, a ma qualidade de sono também é predominante. Foi o que
constatou a pesquisa conduzida por Drageret al. (2022) com 2.635 voluntarios
adultos das cinco regides brasileiras (idade mediana: 35 anos, 54,1%

mulheres) [16].

O sono, mesmo nao recebendo o mesmo crédito e atengdo merecidos
comparado a dieta e exercicio fisico, desempenha uma funcio imprescindivel
na etiologia multifatorial da obesidade. Um trabalho muito importante publicado
em 2005, por Van Cauter e colaboradores [17], serviu para despertar mais a
atencdo da comunidade cientifica para essa relacdo da privacdo de sono € o
ganho de peso: nele, foi demonstrado que a redugédo do tempo médio de sono
da populacao dos Estados Unidos, de 8,5h para 7h, entre a década de 60 e os
anos 2000, coincidiu, no mesmo periodo, com um aumento marcante da

prevaléncia de obesidade, de 6,3% para 30%.

Embora ndo possamos alegar que a causa desse aumento do indice de
obesidade foi causado exclusivamente pela redugcdo do tempo de sono dos
americanos, esse trabalho comeca a explorar novas suspeitas e revelar dados
longitudinais essenciais de como o sono pode estar vinculado a desfechos na

composigao corporal, como o ganho de gordura.

A presente revisdo tem como objetivo reunir os dados mais pertinentes
da literatura cientifica atual sobre os impactos da privacdo de sono sobre o
metabolismo sistémico, hormonal, comportamento alimentar e a composi¢cao

corporal de humanos adultos.

Ao longo deste trabalho, os leitores irdo se deparar coma magnitude de
influéncia de perturbagdes no tempo e qualidade do sono sobre o desequilibrio
dos horménios que regulam a fome e a saciedade, seu respectivo impacto no
aumento dobalango energético da alimentagao e prevaléncia da obesidade;no
metabolismo da glicose e o maior risco de desenvolver diabetes tipo 2; e na

performance esportiva emotivagao para realizar atividades fisicas.



METODOLOGIA:

A revisao bibliografica foi conduzida seguindo uma abordagem narrativa
com a identificacdo de artigos especificos e sera realizada por meio de bases
de dados eletronicas, como PubMed, Google Schoolar, Trends in Cognitive
Science, Medscape, Taylor & Francis Online, SemanthicSchoolar,
ResearchGate, Springer e APA PsychNet. Além de banco de dados, foram
incluidos duas literaturas como referéncia para o presente artigo por tratar do
referido tema. A sintese dos achados foi apresentada de maneira organizada,
destacando tendéncias, lacunas e areas de consenso na literatura. Os critérios
de inclusdo e exclusdao foram previamente estabelecidos para garantir a
relevancia dos artigos selecionados. As palavras-chave usadas na busca
incluiram “privagdo do sono”, “composigdo corporal” e “desarranjos

metabolicos”.

Selec¢do de Estudos: A selecao dos estudos foi feita com base em critérios
de inclusao e exclusdo pré-definidos. Os critérios de inclusdo sdo estudos que
investigam explicitamente a relagdo entre a privagédo do sono e a composi¢cao
corporal ou desarranjos metabdlicos. Foram excluidos estudos que nao tenham
medidas claras de privagado do sono ou que ndo avaliem a composi¢ao corporal

ou parametros metabdlicos.

e Extracdo de Dados: Os dados foram extraidos de cada estudo
selecionado, incluindo informacdes sobre a populacdo do estudo, o
desenho do estudo, as medidas de privacdo do sono e os resultados

relacionados a composigao corporal e aos desarranjos metabdlicos.
e Sintese dos Dados Os dados foram sintetizados de forma descritiva.

e Consideracdes Eticas Como esta € uma revisdo sistematica de estudos
publicados, ndo sao necessarios consentimentos informados. No entanto,
os autores garantirdo que todos os estudos incluidos na revisdo tenham

obtido o consentimento informado dos participantes.



Esta metodologia permitira uma avaliagdo abrangente e rigorosa da

literatura existente sobre os efeitos da privacdo do sono na composi¢cao

corporal e desarranjos metabalicos.

INSERGAO DE DESCRITORES NOS BANCOS DE DADOS

PubMed: 148 — Google Schoolar: 32 — Trends in Cognitive
Science: 1 — Medscape: 1 — Taylor & Francis Online: 2 —
Semanthic Scholar: 2 — ResearchGate: 1 — Springer: 1 — APA

—

FILTRO 1900

PubMed: 148 — Google Scholar: 32 — Trends in Cognitive Science: 1 —
Medscape: 1 — Taylor & Francis Online: 2 — Semanthic Scholar: 2 —
ResearchGate: 1 — Springer: 1 — APA PsycNet: 1

.

Leitura de titulos e resumos e critérios de inclusao

REVISADO: 90
EXCLUIDO: 31

o

EXCLUIDO: 35

123 INCLUIDOS

Figura 1. Fluxograma da selegao sistematica de artigos.




1) DESENVOLVIMENTO:
2.1) FUNCOES DO SONO: POR QUE NOS DORMIMOS?

O sono € um fendmeno biologico universal presente em todos os
vertebrados superiores e talvez entre todos os animais. Embora ha décadas
sendo sistematicamente estudado, ainda é considerado um evento misterioso
do ponto de vista da ciéncia da evolucdo das espécies, pois ndao ha um
consenso na comunidade cientifica quanto ao seu propésito natural e o porqué
de ter sido selecionado num passado remoto e hostil — literalmente, nés
evoluimos para dormir 8 horas por dia em média, o que representa
aproximadamente um terco de nossas vidas. Apesar disso, as pesquisas sao
satisfatorias na descricdo dos mecanismos funcionais neurobiologicos desse

estado que ndo podemos explicar com absoluta certeza [18].

Nossos comportamentos na vida cotidiana, assim como a maioria dos
processos fisioldgicos e bioquimicos do organismo (como o fluxo sanguineo, a
temperatura corporal, taxas metabdlicas, niveis hormonais, diurese renal e até
o crescimento de pelos), estdo normalmente sincronizados com ciclos diarios
de claridade e escuriddo com duragao de 24 horas que se originam da rotagao
da terra [19].

As informagdes do tempo (luz, escuridao, e variagbes de temperatura e
umidade) sdo percebidas no ambiente por sensores presentes nos nossos
relogios biolégicos encefalicos, em especial o nucleo supraquiasmatico (NSQ),
que se situa logo acima do quiasma oOptico, cuja fungdo é de sincronizar os

ritmos circadianos no ciclo diario de claro-escuro [20].

Por definicdo, o sono & denominado como um “estado facilmente
reversivel de reduzida responsividade ao, e interacdo com o, ambiente”. Vale
ressaltar que o coma e a anestesia geral ndo se qualificam como sono e nao

sao facilmente reversiveis. [21]

Em dias convencionais, nosso sistema nervoso opera alternando entre
dois modos de funcionamento distintos e caracteristicos do comportamento:
estado de sono e o de vigilia, também chamado de estado de “consciéncia

lucida”, que é o oposto ao do sono. Ainda, o sono pode ser dividido em duas



fases especificas, ou estado principais: o sono de movimento rapido dos olhos
(sono REM) e o sono ndo REM. Cada um desses estados é acompanhado por

grandes mudancgas nas fungdes corporais [22].

Uma noite de sono costuma ser iniciada com um periodo do sono nao
REM, fase caracterizada por uma condi¢cado de repouso, no qual os movimentos
sdao minimos — embora o corpo ainda possa se movimentar, mas s6 o faz
ocasionalmente em resposta a um sinal do encéfalo coordenando um ajuste de
posicao, por exemplo. A tensao muscular é reduzida, as frequéncias cardiaca e
respiratéria sdo amenizadas, assim como a temperatura e o consumo de
energia também. Quando olhamos para o sistema nervoso, o encéfalo também

parece relaxar.

Por meio de aferigbes com o eletroencefalograma (EEG) — um aparelho
que mede a atividade elétrica generalizada do coértex cerebral através de
eletrodos inseridos na superficie do cranio —, foi observado que o sono nao
REM marca o periodo do dia de menor atividade do encéfalo, com taxas de
disparos de neurbénios e consumo de energia reduzida. Um dos pioneiros na
pesquisa do sono, William Dement, da Universidade Stanford, define o sono

nao REM como “um encéfalo indolente em um corpo em movimento” [22].

Por sua vez, a fisiologia do sono REM é ainda mais intrigante, visto que
as caracteristicas deste estagio funcional se assemelham mais ao estado
acordado do que com o adormecido. No REM, o EEG registra uma atividade
encefalica tdo exaltada quanto no estado de vigilia, com o consumo de
oxigénio (uma métrica de uso de energia) podendo superar o volume
demandado para o foco em algumas atividades cognitivas de quando estamos

acordados — ele também é chamado de “sono paradoxal” por isso.

E, ao contrario do sono ndao REM, as frequéncias cardiaca e respiratoria
aumentam e o corpo entra em uma condicdo de atonia, isto é, perda
significativa do ténus muscular esquelético, levando a uma paralizagao
temporaria. Dement chamou o sono REM de “um encéfalo ativo e alucinando

em um corpo paralisado” [23].

Os ciclos do sono ndao se comportam de maneira linear e estavel, na

verdade, o EEG revela uma trajetoria bastante oscilante como a de uma



montanha russa. Durante o sono, passamos aproximadamente 75% do tempo
total no sono ndo REM, e o restante, 25%, no sono REM, com ciclos periddicos
entre as fases. Estes ciclos foram reconhecidos como exemplos de ritmos
ultradianos (assim como o ritmo cardiaco e o ritmo respiratério), os quais

apresentam periodos mais breves do que os ritmos circadianos.

Conforme dito anteriormente, temos a tendéncia a adormecer iniciando
com um ciclo de sono ndo REM, depois passamos para o sono REM e entao
de volta para os estagios de sono nao REM, que podem ser divididos em 4, se
diferenciando basicamente pela profundidade do relaxamento e tempo de
duragdo, sendo o estagio 1 o sono de transigao, mais leve e fugaz durando
poucos minutos, e o estagio 4, o mais profundo e demorado, podendo persistir
por 20 a 40 minutos. O ciclo entre o sono ndo REM e o0 sono REM se repete a

cada 90 minutos aproximadamente [18].

Embora a natureza do sono nao esteja completamente delineada, as
evidéncias sdo bem sugestivas em apontar que dormir é necessario
basicamente para o encéfalo. Esta hipotese esta vinculada ao fato de que a
repercussao negativa mais imediata da privagdo de sono é o declinio das

fungdes cognitivas [23].

No entanto, como veremos mais adiante, o sono comprometido reflete
também em alteragdes comportamentais e metabdlicas que provocam um

maior risco para o desenvolvimento de obesidade e diabetes tipo 2 [28].



2.2) COMO FUNCIONA O CONTROLE CENTRAL DO BALANGCO
ENERGETICO E OS EFEITOS DA PRIVACAO DE SONO SOBRE O
COMPORTAMENTO ALIMENTAR E RISCO DE GANHO DE PESO:

O ganho de gordura resultado superavit calérico alimentar sustentado,
isto €, um balango energético positivo gerado pela sobreposigdo da ingestéao
calorica em relagdo ao gasto energético [24].0 gasto energético global do
organismo pode ser dividido em duas categorias: gasto voluntario e

involuntario.

O gasto voluntario € constituido por atividades fisicas; ja o involuntario é
representado pelo gasto de fungbes fisiologicas autbnomas, como o0s
batimentos cardiacos, regulacdo da temperatura interna, respiragcao e

renovacgao celular.

Por outro lado,a ingestdo cal6rica depende unicamente do consumo
alimentar [24].A homeostase energética é controlada, em sua maior parte, por
neurdnios localizados em nucleos do hipotalamo, com destaque ao nucleo
arqueado (ARC), nucleo para ventricular (PVN) e a area hipotaléamica lateral
(AHL).

Os mecanismos de sinalizagdo que participam da regulagdo do
metabolismo energético sdo efetuados, basicamente, por dois tipos de sinais
humorais: os de curto prazo (isto €, exercem controle do inicio e final de cada
refeicdo), que envolvem a insulina e os horménios gastrointestinais, como a
colecistocinina (CCK), o peptideo 1 semelhante ao glucagon (GLP-1), peptideo
YY (PYY), o polipeptidio inibidor gastrico (GIP) e a grelina; e os de longo prazo,
protagonizados pela leptina e também pela insulina. O comportamento
alimentar é coordenado pela complexa interagao entre estes sistemas centrais

e periféricos [25].

Tanto os sinais de fome quanto os de saciedade sao detectados e
produzidos no hipotalamo. Como antes mencionado, 0 mecanismo de controle
da fome/saciedade de curto prazo se origina notrato gastrointestinal (TGl), via

nervo vago, que transmite informagbes momenténeas sobre a ingestdo e



disponibilidade de nutrientes (aminoacidos, glicose e acidos graxos) e energia
ao nucleo do trato solitario (NTS), localizado no tronco encefalico, que,entéo,
projeta esses sinais aos neurdnios de primeira ordem no nucleo arqueado do
hipotdlamo e estes, por sua vez, se integram com neurbnios de segunda
ordem, localizados no PVN e na AHL [26].

A leptina, principal adipocina sintetizada pelas células do tecido adiposo,
juntamente com a insulina, um horménio peptidico produzido pelas células beta
pancreaticas sob estimulo da ingestdo caldrica, representam os sinais
humorais de longo prazo para o controle do metabolismo energético,
exercendo atividade anorexigena no SNC, ou seja, suprimem a fome e

diminuem o comportamento alimentar, e de aumento do gasto energético [26].

A leptina e a insulina apresentam uma via comum de sinalizagdo no
hipotdlamo. A acdo central desses hormébnios ocorre através da ligacao
estimulante em neurdnios anorexigenos POMC (Pré-opiomelanocortina) e
CART (peptideo transcrito regulado por anfetamina e cocaina), e inibicdo dos
neurdnios orexigenos NPY (neuropeptideo Y) e AgRP (agouti-related peptide)

que exacerbam a fome, ambos no ARC [27].

Os neurdnios POMC/CART acionam a funcio inibidora do apetite e do
aumento do gasto energético pela ativagado de neurbénios de segunda ordem no
PVN, gerando a resposta humoral caracterizada pela secrecdo aumentada
dehorménio adrenocorticotrofico (ACTH) e de horménio estimulador da tireoide
(TSH) pela hipdfise.

Estes horménios atuam nas glandulas suprarrenais e tireoide,
respectivamente, desempenhando efeitos de aumento da taxa metabdlica do
organismo e do ténussimpatico.E o comportamento alimentar é atenuado pela
inibicdo da subpopulagéo de neurbnios da AHL produtores de MCH (horménio
concentrador de melanina) e orexina/hipocretina, os quais estimulam o apetite

e diminuem o gasto energético por termogénese e motilidade [27].

A reducdo dos niveis de leptina e insulina, assim como o aumento de
grelina pelo estbmago, diminuem a expressao de POMC/CART, ao passo que
ativam os neurdnios NPY/AgRPque também possuem capacidade de ligacéo

nos neurdnios de segunda ordem do PVN e na AHL. No entanto, eles exercem



o papel oposto ao do POMC/CART, isto é, aumentam a liberagdo de MCH e
orexina/ hipocretina no AHL e inibem a secre¢dao de ACTH e TSH no PVN,
deste modo, fomentando o comportamento alimentar e reduzindo o gasto

energético [27].

A manutencado da estabilidade do peso corporal dos seres humanos
exige uma harmonia sofisticada entre dois fendmenos biolégicos: a percepgao
neural dos estoques de energia do organismo e a regulagcdo do gasto
energético. E a privagdo de sono compromete a dindmica saudavelentre

estessistemas [27].

Um crescente conjunto de evidéncias sugere que a privagao de sono
esta intimamente relacionada ao aumento do apetite, da ingestédo cal6rica e do
risco de desenvolver obesidade, além de outras repercussdes deletérias a
saude [28-29].Ha pelo menos duas décadas, esta sendo postulado que um dos
mecanismos que viabiliza esses desfechos problematicos € a reducdo dos
niveis de leptina e elevagdo da grelina como colaterais da restricdo de sono
[30].

No entanto, os resultados quantoa influéncia da restricao de sono sobre
a leptina sdo conflitantes na literatura até o presente momento, com dados
constatando diminuicdo, inalteracdo e até aumento da circulagdodo hormdnio
[31-32].Especula-se que estas discrepancias nas alteragdes da leptina entre os
estudos podem ser explicadas, até certo ponto, pelos diferentes métodos de
monitoramento do sono (por exemplo, polissonografia versus auto-relatos) e
também devido as caracteristicas n&do padronizadas das populagdes de
pacientes estudadas (por exemplo, idade, IMC e prevaléncia de diabetes e

obesidade).

De modo semelhante, os resultados dos estudos que avaliaram o
comportamento da grelina na privagao total ou parcial de sono também foram
mistos [33-34]. Portanto, este mecanismo proposto ainda precisa ser melhor

estudado e esclarecido por meio de experimentos futuros.

Acredita-se que o aumento da fome quando dormimos por tempo
insuficiente e/ou experimentamos um sono de baixa qualidade pode ser

traduzido em um mecanismo compensatorio do organismo para se recompor



energeticamente. Porém, essa tentativa de suprir energia pode ser excessiva,
gerando um superavit calorico e induzindo a maior tendéncia de ganho de peso
[34].

A literatura se mostra bastante consistente quanto ao aumento da
ingestao dealimentose da percepgao subjetiva de fome em resposta a restricao
de sono. Al-Khatib e colaboradores [35] meta-analisaram sete ensaios clinicos
randomizados (ECR) e descobriram que a privacdo parcial de sono pode
aumentar o consumo alimentar em 385 kcal por dia, com aumento
significativamente maior na ingestdo de gorduras e menor ingestdo de

proteinas, mas sem efeito na ingestdo de carboidratos.

Em 2019, Zhu e colegas [34] também conduziram uma revisdo
sistematica e meta-analise de 41 ECR com adultos saudaveis avaliando, entre
outros parametros, fome subjetiva e alteragbes na ingestdo caldérica em
intervengdes de restricdo de sono. Foi identificado um agugamento importante
na fome acompanhada por consumo aumentado de 252,8 kcal por dia a mais
no grupo sob privagao de sono comparado ao grupo com sono normal, além do

ganho de peso de 0,34 kg.

Ademais, a curta duragao (<6 horas/noite) combinada a ma qualidade do
sono também parece ser preditivo para uma ades&o prejudicada a uma
alimentacao saudavel, de acordo com uma analise transversal do estudo de

coorte sueco EpiHealth [36].

Foram incluidos 23.829 participantes, entre homens e mulheres, com
idades entre 45 e 75 anos. Em comparagcdo com pessoas que apresentavam
sono adequado em tempo (7 a 8 horas) e qualidade, tanto as pessoas que
dormiam pouco quanto as que dormiam muito (=9 horas/noite) exibiam uma

baixa adesdo a um padrao de dieta regular [36].

Além do controle homeostatico do balango energético, a outra face do
comportamento alimentar é governada concomitantemente pelo sistema de
recompensa do cérebro, representada por regides corticais (como o cortex
anterior da insula, o cortex orbitofrontal e o cortex cingulado) e subcorticais

(amigdala e o corpo estriado ventral)conhecidas por serem essenciais na



atribuicdo de valor aos estimulos alimentares, desejo apetitivo e motivagéo

para comer [37-38].

Esse desfecho de maior ingestao alimentar em condi¢cao de sono restrito
observado nos estudos supracitados pode ser explicado, em parte, por
alteragcdes na atividade de regides cerebrais que respondem a estimulos

alimentares [39].

O menor controle inibitério por supressdo da atividade de regides
corticais responsaveis pelas fungbes executivas (como o cértex pré-frontal
dorsolateral)[40] e maior conectividade em redes de saliéncia no sistema
limbico que eliciam o desejo por alimentos hiperpalataveis e de alta densidade
calorica, convergem para uma menor capacidade de resistir ao impulso de
fazer escolhas alimentares indevidas que aumentam a chance de ganho de

peso, tudo isso sendo induzido pela privagao de sono [41].

Pelo menos dois trabalhos encontraram que o sono insuficiente também
parece afetar negativamente a eficiéncia do organismo na perda de gordura
induzida por dieta. Wang e colaboradores [42] conduziram um ensaio clinico
randomizado para examinar os efeitos da privagao parcial de sono sobre a
perda de peso e composicdo corporal em individuos com sobrepeso e
obesidade submetidos a restricao calorica.

O teste teve duragcdo de oito semanas. 15 participantes foram
designados para o grupo de regime de restrigdo calérico isolado (RC), e 21
para o grupo de restricho combinado com privacdo de sono (RC + RS)
instruidos a reduzir o tempo de cama em cinco noites e a dormir ad libitum nas

outras duas noites de cada semana [42].

Apesar da perda de peso semelhante entre os grupos, e do grupo RC +
RS ter restringido 0 sono apenas em uma hora em cinco noites por semana
aproximadamente, a propor¢ao de redug¢ao de massa gorda foi menor no grupo
RC + RS comparado ao grupo RC (83% e 58%, respectivamente).E também
houve maior perda de massa magra no grupo privagédo de sono, com proporgao
mediana de 39% contra 17% no grupo RC [42].



O segundo trabalho, dirigido por Nedeltcheva e colegas [43],
implementou uma metodologia experimentaldiferente usando apenas um grupo
de participantes de menor tamanho amostral. Os dez voluntarios (3 mulheres e
7 homens), com idade média de 41 anos, passaram dois periodos de 14 dias
no laboratério com horario programadoparadormir de 8,5 ou 5,5 horas

pornoite, em ordem aleatéria, compelomenos 3 meses de intervalo.

Em ambas as condigdes de sono, os participantes foram submetidos a
um regime de restricdo caldérica moderado. De modo semelhante ao
experimento comentado no paragrafo acima,a restricdo do sono reduziu a
proporcédo de pesocorporalperdidocomogordura(em 55%), e aumentou a

perda de massalivre de gordura(em 60%) [43].

Por fim, um ECR publicado recentemente em 2022mostrou que a
corregao do tempo de sono é capaz de reduzir a ingestao caldrica diaria [44]. O
experimento contou com a participacao de 80 adultos com sobrepeso e sono

habitual médio de 6,5h por noite durante os ultimos 6 meses antes do estudo.

Os voluntarios foram separados em 2 grupos: grupo extensao do sono
(passaram a dormir 1,2h a mais por noite); e grupo controle (mantiveram os
habitos de sono) para comparar com os efeitos da intervengdo. A intervencao
consistiu, basicamente, em instrugdes e orientacbes sobre higiene do sono

para o grupo extensao de sono [44].

E eis um detalhe importante: os participantes continuaram suas
atividades de rotina diaria em casa sem nenhuma dieta prescrita ou atividade
fisica,ou seja, foi um teste em ambiente de vida real. Como resultado, a
ingestao calorica diminuiu em aproximadamente 270 kcal por dia em relagao ao
grupo controle. A perda de peso foi de menos de 1 kg, porém, o tempo de
monitoramento foi curto (apenas 2 semanas), e o grupo controle com privagao

de sono ganhou peso [44].

Destarte, o corpo de evidéncias atual parece ser bem robusto e
consistente quanto aos prejuizos da privagdo parcial e total de sono sobre a

capacidade de regulagao do comportamento alimentar.



2.3) PRIVAGAO DE SONO, RESISTENCIA A INSULINA E RISCO PARA
DIABETES: IMPACTOS DA PRIVAGAO DE SONO SOBRE O METABOLISMO
SISTEMICO E HORMONAL:

Assim como o sono é imprescindivel e essencial para as fungdes
cognitivas, fisioldgicas e para o bem-estar, ele também se faz necessario para
a prevencao de doencgas crénicas nao transmissiveis, como o diabetes tipo 2
[45]. As evidéncias sugerem que tanto a restricdo quanto a ma qualidade do
sono e a falta de alinhamento do ciclo circadiano afetam os efeitos benéficos
associados ao sono [45]. A maior parte da populacdo, com o decorrer dos anos,
aparenta reduzir o tempo de cama, ficando abaixo do ideal recomendado
de>7h/dia [45].

A qualidade de sono € mais complexa de ser definida do que a duragao
do sono, consequentemente, mais dificil de aferir. A curta duracdo do sono, ma
qualidade e o desalinhamento circadiano estdo sendo especulados como
fatores de risco do estilo de vida para diabetes tipo 2, sabemos que, além
destes, também temos os fatores de riscos tradicionais, como o sobrepeso, a
obesidade, a ma alimentacao e o baixo ou nulo nivel de atividade fisica, assim

como as eventuais condi¢des de trabalho no periodo noturno[46-47].

O diabetes mellitus € considerado uma doencga crdnica nao transmissivel
que ocorre quando o pancreas nao consegue produzir insulina suficiente ou
quando ha resisténcia ha agao desse hormdnio, fazendo com que a glicose na
corrente sanguinea nao seja capitada para dentro da célula, o que caracteriza
a hiperglicemia devido a disfungdo hormonal [48].

Segundo a Organizagdo Mundial de Saude, a propor¢do de adultos
diagnosticados com diabetes aumentou de 108 milhées em 1980 para 422
milhdes de diagndsticos em 2017 [49]. Em 2014, cerca de 8,5% dos adultos
com 18 anos ja tinha a doenga. Em 2019, o diabetes foi a causa direta de 1,5
milhdes de mortes,e 40% dessas mortes antes dos 70 anos [50]. Em 2021, a
prevaléncia de adultos (21-70 anos) com diabetes foram estimadas em 537
milhdes de diagndsticos, e espera-se que esse numero tenha um aumento até
2045 de até 46%, seguindo para 783 milhdes de pessoas com diabetes, sendo

as regides mais pobres e de baixa escolaridade as mais impactadas [51].



A resisténcia a insulina (RI) € um dos fatores causais para a aquisi¢ao
do diabetes tipo 2, ja que o papel fisiolégico do hormbnio € a captagao e
facilitagdo de entrada de glicose e acidos graxospara as ceélulas musculares,
com a disfungdo desse hormoénio resulta-se em niveis elevados de glicose e

acidos graxos na corrente sanguinea [52].

A Rl ndo esta associado somente com o diabetes, mas também, tem
sido associado com a o acumulo de adiposidade visceral, intolerancia a glicose,
dislipidemias, disfuncdo endotelial, hipertensdo e niveis elevados de
biomarcadores inflamatérios [52-53]. Comumente, o diabetes ou a resisténcia a
insulina vém acompanhados de um quadro de obesidade ou sobrepeso, cerca
de 80% das pessoas que tém diabetes também tém sobrepeso ou obesidade
[52].

A hiperglicemia pode causar danos significativos as células musculares,
resultando em diminuigcdo da forga muscular, o que € considerado um fator de
predicdo significativo para limitagbes e incapacidade fisica funcional no DM2
[54]. Além disso, tem sido associada ao excesso de incapacidade fisica,
sobretudo em idosos, especialmente nas tarefas de mobilidade de membros
inferiores. No entanto, essa relagdo ainda ndo foi suficientemente clara e,
portanto, sdo necessarios mais estudos avaliando de forma direta e adequada

essa associagao [54].

Os mecanismos que envolvem os efeitos da restricdo do sono sobre a
sensibilidade a insulina sdo encontrados principalmente no sistema enddécrino e
nas alteragdes na via de sinalizacdo da insulina [55-56]. Por causa da
diminuicdo do tempo de sono e do estado de alerta que o organismo mantém
ao permanecer acordado, é perceptivel um estresse fisioldégico, que é
evidenciado pelo aumento do horménio cortisol [57]. Os niveis elevados de
cortisol estimulam a ativacdo do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal em resposta
a privacdo de sono. Este eixo é responsavel por diversas fungdes vitais do

NOSSO COorpo.

Logo, o estresse que se pode causar pela falta de sono também pode
aumentar os niveis de catecolaminas e do hormdnio do crescimento (GH), que

tem um grande papel no aumento da lipdlise, além de diminuir a sensibilidade a



insulina hepatica e periférica [58]. Lisa Morselli, et. al. 2012observaram niveis
elevado de cortisol no periodo diurno, assim como oscilagdo ao longo do dia,
mas nao observaram associacdo entre menor duragcdo de sono a niveis
elevados de cortisol [60]. Wilms, et. al. 20190bservaram niveis reduzidos de
cortisol, possivelmente associados ao momento da coleta e pela flutuagao

diurna nos niveis de cortisol [61].

Ademais Xuewen Wang, et. al. Observaram niveis elevados de glicemia
apos Teste Oral de Tolerancia a Glicose (TOTG) em adultos saudaveis apos
restricdo de sono (<6h), caracterizando uma redug¢do na sensibilidade insulina
apos a restrigdo do sono [62].

Além disso, o excesso de lipolise aumenta os niveis de acidos graxos
nao esterificados e acidos graxos livres, aumentando o perfil inflamatério e
causando dessensibilizacdo hepatica a insulina e, consequentemente, a
captacao periférica de glicose [57-58]. Do mesmo modo que o0 aumento da
regulacdo da proteina quinase B na via de sinalizagdo de insulina [59], a
restricdo do sono pode ter efeitos adversos em nivel celular, uma vez que o
comportamento sedentario dos pacientes pode diminuir a ativacdo do sistema
nervoso simpatico, o que resulta em uma diminuigdo da resposta enddcrina
[58].

A interacao entre diabetes e sono € intrincada, manifestando-se em uma
relagao reciproca. Estudos indicam que a privagcdo de sono esta associada a
alteragdes no metabolismo da glicose, promovendo resisténcia a insulina e
prejudicando o controle glicémico. Este fenbmeno pode aumentar o risco de
desenvolvimento da diabetes tipo 2 e exacerbar complicagdes em individuos ja
diagnosticados [45-50].

Por sua vez, a diabetes pode impactar adversamente o sono. Flutuagdes
nos niveis de glicose, comuns em pacientes diabéticos, podem resultar em
episédios de hipoglicemia noturna, perturbando o sono [55-56]. Além disso,
complicagdes associadas a diabetes, como neuropatia e apneia do sono,
podem contribuir para disturbios no padrao de sono [45].

A regulacdo adequada dessas interagdes é essencial. Estratégias para

melhorar a higiene do sono, como a manutencdo de horarios regulares e a



criacdo de um ambiente propicio ao repouso, sdo cruciais. Além disso, o
manejo cuidadoso da diabetes, incluindo a monitorizagao dos niveis glicémicos,
pode ser fundamental para melhorar a qualidade do sono e mitigar os impactos
adversos mutuos entre essas duas condigdes [59-62]. Essa abordagem
integrada oferece perspectivas promissoras para aperfeigoar a saude global de

individuos afetados pela diabetes e disturbios do sono.

2.4) PRIVACAO DE SONO, DISPOSICAO E MOTIVACAO NA ATIVIDADE
FiSICA:

O sono é um fator essencial para o bem-estar, desenvolvimento fisico,
regulacdo emocional, desempenho cognitivo e qualidade de vida. Esta,
também, ligado a melhor performance no exercicio fisico [63]. Varios estudos
com atletas tém demonstrando que o sucesso nas competicdes pode estar

relacionado com uma percepg¢ao subjetiva de boa qualidade de sono [63].

Além disso, o sono, quando reduzido em quantidade e qualidade, parece
resultar em um desequilibrio do sistema nervoso central autbnomo, o que

simula sintomas da sindrome de sobretreinamento (OTS). [64]

A sindrome de sobretreinamento, por sua vez, € uma condicgéo fisiolégica de
mal adaptacgao relativa ao excesso de exercicio fisico em um cenario onde o
individuo n&o estabelece um descanso adequado para o corpo. Esse excesso
pode ser tanto de volume como de intensidade, resultando em uma reducéo do
desempenho, perturbacdo no humor, fadiga muscular, baixa recuperagéo e

sindrome do estresse de treino principalmente entre os atletas.[65].

Como visto em um estudo realizado com atletas masculinos e femininos
brasileiros, a percepcao da qualidade do sono teve relagdo direta com o estado
de humor, onde aqueles que relataram melhor qualidade percebida de sono(ou
seja, relataram “bom” ou “6timo” na medicdo do sono) também apresentaram

maior vigor, menor tensao, depressao, raiva, fadiga e confusao mental[66].

Primeiramente, € preciso destacar queha dois tipos de perda de sono:
Restricdo de Sono(SR) que ocorre quando o individuo adormece mais tarde ou

acorda mais cedo do que o normal; ou seja, seu ciclo de sono-vigilia habitual é



parcialmente prejudicado[67]. Por outro lado, a Privacdo de Sono (SD)
geralmente se refere a casos extremos de perda de sono, onde os individuos
ndo adormecem de forma geral por um periodo prolongado (i.e. noites inteiras).
[67]

O artigo de revisdo do Fullagar et. al., de 2017, demonstra que muitas das
pesquisas prévias relataram que a performance no exercicio fisico é afetada
negativamente apds perda de sono[66]. Entretanto, achados conflitantes
significam que a extenséo, influéncia e mecanismos da perda do sono afetando

0 exercicio permanecem incertos.

Em um estudo feito por Reilly e Piercy [68], estes expuseram participantes
homens a 3 noites de restricdo de sono (oportunidade de dormir entre 03h00 e
06h00). A restricdo do sono diminuiu significativamente e linearmente a forga
de uma repetigdo maxima (1RM) para legpress e Levantamento Terra (as
17h00) apds cada noite sucessiva. A forga maxima no supino reto diminuiu
apenas apos a terceira noite. A carga de treino total desempenhada durante

uma sessao de treino resistido diminuiu com a restricado de sono de uma noite.

Por outro lado, um trabalho inicial de Mouginet al. [69]ndao encontrou efeito
de uma noite de sono interrompida (3h de perda de sono no meio da noite)
sobre a intensidade maxima de exercicio sustentado durante cicloergometria
incremental. Em contraste com essa manuten¢ao da performance no exercicio,
descobriu-se que a taxa de trabalho maxima diminui (redugcéo de ~15 W apos
SR) durante o ciclismo incremental até a exaustao (30 min a 75% do VO2max
seguido por um aumento de 10 W a cada minuto [70]). Da mesma forma, foi
demonstrado que a poténcia média e de pico durante os testes do ciclo
anaerobico Wingate diminui em estudantes [71], jogadores de futebol [72] e

competidores de judd [73] apds 4 horas de SR por 1 noite.

As teorias sobre as razbes para essa tolerancia restrita ao exercicio apds
SR séo atribuidas ao comprometimento da via aerdbica [74] ou as mudancas
de percepgao (i.e. esforco percebido aumentado), posto que as respostas
fisiolégicas permanegcam amplamente inalteradas [75,76]. De fato, aumento no
esforgco percebido acompanhado de uma redugao na saida de forga apoiaria as

causas neuromusculares de fadiga [77], possivelmente indicando uma



associacado entre a redugao no impulso central e na teoria neural do sono
[78,76,79]. Entretanto, estudos investigando esforgo percebido seguido de SR
relatam resultados mistos [80,68,81], portanto, tais teorias permanecem

inesclarecidas.

Ha um enorme corpo de evidéncias voltado a vasta variedadede efeitos da
restricdo do sono sobre a regulagdo emocional (i.e. humor). Ea tal abundancia
de evidéncias estda atribuido esses resultados conflitantes aqui
mencionados[69, 82-85]. De fato, alteracdes na percepcao de esforgo exercido

€, provavelmente, resultado de tais modificagdes emocionais [86].

A falta de efeitos negativos na performance durante o exercicio apés SR em
uma parcela dos estudos se da, provavelmente, pela pequena amostra
utilizada nos estudos.Desde que o esporte profissional compde varios fatores
ambientais que podem influenciar o sono, [87] a perda da performance apds
SR tende a ser mais suscetivel em atletas do que em individuos normais,

apesar de que isso ainda esta sendo debatido [88,89,90,91].

Desta forma, se torna dificil extrapolar os resultados devido a natureza fraca
desses estudos. Por isso, ainda nao esta claro se o sono é algo fundamental

para todos os atletas que experienciam uma noite unica de SR [64].

Os resultados no desempenho do exercicio apds SD sao similares aos do
SR [92]. Aparentemente, o tempo até a exaustdo diminui porque a coordenacao
da fibra muscular se torna prejudicada e por mudangas na percepg¢édo do
individuo, embora os mecanismos por tras disso estejam pouco elucidados
[93,75].

Um trabalho de 2011 conduzido por Skeinet al. [94] em 10 atletas de
esporte coletivodemonstrou que, apds 30 horas de SD, o tempo médio de
Sprint se mostrou mais lento, além das concentragdes de glicogénio muscular,
forga voluntaria e ativagao durante extensdo de joelhos isométrica maxima se
mostrarem reduzidos, enquanto que a percepcdo de esforco se mostrou
aumentada. Esse estudo também nos mostrou que a deplegdo do glicogénio
muscular armazenado pode estar associada ao fato de que, quando acordado,
ha maior gasto de energia, apesar dos dois grupos presentes no estudo terem

consumido uma dieta idéntica.



Nesse sentido, uma deplecao de glicogénio prévia a uma sessao de treino
extensa pode ser prejudicial para seu desempenho, por mais que tal deplegéo
nao seja tdo expressiva [94,95].Isso acontece porque o gasto cal6rico durante
as horas de vigilia pode afetar negativamente a ressintese do glicogénio
depletado, além de alterar a frequéncia cardiaca[96,97], temperatura
corporal[97], niveis de catecolaminas plasmaticas e tornar a ventilagdo por
minuto e producdo de CO2 aumentados [96]. Outro fator que pode contribuir
para a diminuicdo do desempenho no exercicio fisico é a elevacdo de estados

de humor negativos e supressao de sentimentos positivos [98].

O efeito do estado de humor negativo sobre o desempenho no exercicio foi
corroborado por Marcoraet al. [99], os quais demonstraram que o estado de
fadiga mental reduziu o desempenho no exercicio e o tempo de exaustdo
durante uma prova de ciclismo a 80% do pico de poténcia. No estudo de Skein,
entretanto, apesar dos niveis elevados de fadiga mental e cansago durante a
privacdo de sono, pareceu que a perda de sono teve pouco efeito na taxa de

esforco percebido (RPE) durante o exercicio intermitente de Sprint (ISE).

As inconsisténcias dentro da literatura existente podem ser devido as
variagbes no design do protocolo, e, portanto, o grau de influéncia sobre os
parametros perceptivos e fisiolégicos e consequentemente na performance

continuam inconclusivos [94].

Outros trabalhos tém demonstrado efeitos prejudiciaisda SD na forca
muscular [100,93,101], poder [102] e velocidade [103]. Em contrapartida,
Symonset al. [104]concluiram que n&o houve alteracdo causada pela SD em
uma série de testes de forca isométrica e isocinética maximos da parte superior
e inferior do corpo. Outrossim, a forca de pegada se manteve inalterada
independentemente da quantidade da perda de sono, como demonstrado nos
estudos de Reilly [105,106]. Em suma, apesar do efeito de SD no desempenho
do exercicio fisico permanecer inconclusivo, aparenta haver evidencias
suficientes para inferir que SD tem um papel significativo em alguns aspectos
da performance fisica. Isso parece pertinente quando se analisa tempo até

exaustao em atividades de corrida que duram mais de 30minutos.



Em relagado as alteragdes fisioldgicas ao exercicio decorrentes da restrigao
de sono, podemos destacar mudangas na frequéncia cardiaca, ventilagdo por

minuto e aumento das concentragdes de lactato durante o exercicio fisico [69].

Em contrapartida, em “Stress hormonal response toexerciseaftersleeploss”
dirigido por Martin et al. [107] mostrou que duas noites de sono fragmentado,
com 8 momentos para acordar a cada 30-75minutos, ndo surtiu efeito
significativo na frequéncia cardiaca, consumo de oxigénio, ventilagdo por
minuto e temperatura corporal durante 30minutos de caminhada pesada na
esteira. Tais diferencas nas respostas estao atreladas aos diferentes protocolos
aplicados e administrados.

Em adic&o, nota-se que alguns estudos [70,108] nos apresentam um nivel
diminuido de concentracio de cortisol apds perda de sono, mas outros estudos
nao mostram o mesmo resultado [107,109,110]. Essa discrepancia deve-se ao
fato de que a secrecdo de cortisol € dependente do tempo, intensidade e

duracgédo do estimulo [111], além de ser controlada pelo ritmo circadiano [112].

Outros resultados, como o de Abedelmaleket al. [72] apresentaram
valores deGH, citocinas proé-inflamatérias e testosterona elevados em
individuos com restricdo parcial de sono, apos sessdes de treino intenso,
apesar de tais alteragdes n&o terem sido significativas e ndo terem afetado as
respostas de cortisol. Resultados semelhantes podem ser vistos em
“SleepDeprivationandActivationofMorningLevelsofCellularandGenomicMarkerso
finflammation” [113] onde uma privagéo parcial de sono induziu a um aumento
na expressao de IL-6 e TNF-a. Nao obstante, outros trabalhos [114] nos

mostram inalteracdes nesses valores em repouso.

Quando se trata dos efeitos da SD nas respostas fisiologicas, é possivel
encontrar resultados hormonais e enddcrinos semelhantes aos da SR, ou seja,
ainda n&o ha conclusdes sobre tal. Algumas evidéncias indicam que a privagao
de sono pode causar uma escassez significativa do glicogénio muscular, que
por sua vez reduz a capacidade de trabalho total durante o exercicio fisico
[115,116].0Outrossim, encontraremos individuos com um aumento na modulagao

cardiovascular simpatica e diminuicdio na modulagdo cardiovascular



parassimpatica, além de uma sensibilidade barorreflexa espontanea durante o

teste sentado e teste de vigilancia em adultos saudaveis [117].

Desde que desregulagcdes no balango simpatico-parassimpatico sao
associados ao estado de sobretreinamento [118], €& possivel que tais
desequilibrios do sistema nervoso autbnomo apdés SD podem favorecer o

desenvolvimento de um estado de sobretreinamento [115,119].

De fato, € de suma importdncia manter o equilibrio autbnomo para
melhor desempenho na atividade fisica [120]. No entanto, assim como existem
estudos que demonstram alteragcdes nas variaveis cardiorrespiratorias durante
exercicio incremental (e.g. VO2max, ventilagdo por minuto), também existem

estudos que mostram uma alteragdo nessas variaveis [75,76,121].

Além de tais resultados, ndo houve efeitos determinantes na fungao
termorregulatéria ou cardiorrespiratéria que nao fosse uma reducdo na
distancia percorrida ao longo de 30minutos de corrida de esteira individualizada
apo6s SD [122]. Ademais, periodos prolongados de privagdo de sono (i.e.
100horas sem dormir) tém maior probabilidade de influenciar negativamente as
variaveis cardiorrespiratorias do que uma restricdo aguda de sono(24 a 36

horas de restricao) [123].



CONCLUSAO

Conclui-se, portanto, salientando a importancia do sono n&do apenas
como um elemento vital para a saude, mas também como um fator significativo
na prevengao de condigdes cronicas. A conscientizagdo sobre a relevancia do
sono adequado deve ser promovida tanto no nivel individual quanto no ambito
das politicas de saude publica, com o intuito de melhorar a qualidade de vida e
reduzir o 6nus de doencas associadas a privacdo de sono, entdo um periodo
de descanso; é um pilar fundamental para a saude e o bem-estar, cuja
negligéncia pode ter implicagbes profundas em varios aspectos da vida

humana.
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