Relacdo entre Sono e Obesidade: uma Revisdo da Literatura

RESUMO

A diminuicao do tempo de sono tem se tornado uma condigdo endémica na
sociedade moderna, e a literatura atual tem encontrado importantes asso-
ciacoes epidemiolodgicas entre o prejuizo no padrao habitual do sono e a
obesidade. Com base nisso, a presente revisao analisou o papel do sono e
da sua alteracao no desencadeamento da obesidade. Diversos estudos in-
dicam que os individuos que dormem menos tém uma maior possibilidade
de se tornarem obesos, e que o encurtamento do sono aumenta a razao
grelina/leptina, gerando o aumento do apetite e da fome. Isto pode estar
associado a maior ingestao calorica e ao desencadeamento da obesidade.
Dessa forma, um padrao adequado de sono torna-se fundamental para o
controle da massa corporal, devendo ser incentivado pelos profissionais da
saude. (Arq Bras Endocrinol Metab 2007;51/7:1041-1049)
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ABSTRACT

Relation Between Sleep and Obesity: A Literature Review.

Reduction in sleep time has become an endemic condition in modern soci-
ety and current literature has found important epidemiological associa-
tions between damage in the habitual standard of sleep and obesity. On
this basis, the present revision analyzed the role of sleep and its alteration
in the promotion of obesity. Diverse studies indicate that subjects that
sleep less have greater possibility of becoming obese, and the shortening
of sleep increases the leptin/grelin reason, generating increase of the
appetite and hunger. This can be associated to the biggest caloric intake
and promotion of obesity. An adequate standard of sleep becomes basic
for the regulation of body mass and must be stimulated by health profes-
sionals. (Arq Bras Endocrinol Metab 2007;51/7:1041-1049)

Keywords: Obesity; Sleep; Leptin; Ghrelin; Food intake

OSISTEMA FISIOLOGICO QUE REGULA a massa corporal envolve tanto
componentes centrais como periféricos, os quais interagem com 0s
aspectos ambientais, como a disponibilidade e a composi¢io da dieta ¢ o
exercicio fisico, influenciando, assim, a massa corporal. Embora a genética
desempenhe um papel importante na determinagdo da massa corporal, a
aumentada prevaléncia da obesidade nas tltimas décadas tem sido forte-
mente relacionada com as mudangas no ambiente em que se vive. Ana-
lisando as varidveis ambientais que sio provavelmente responsiveis pela
“epidemia de obesidade”, a maior parte da aten¢io esta voltada para o es-
tado, custo e composi¢io do alimento ingerido, e para a capacidade de
anular o esfor¢o fisico. No entanto, ¢ possivel que outras varidveis am-
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bientais ndo sejam levadas em consideragio e que essas
poderiam exercer alguma influéncia sobre o apetite ¢
equilibrio de energia (1). Neste contexto, o0 sono tem
sido apontado como uma importante variavel, em que
a alterag¢io no tempo de dormir tem sido maci¢amente
associada a um descontrole da ingestio alimentar e a
obesidade (2-6).

Diante desse contexto, este artigo tem como
objetivo elaborar uma revisdo da literatura abordando
a influéncia que a altera¢io do padrido habitual de sono
exerce no aparecimento da obesidade.

OBESIDADE E SONO: ASPECTOS
EPIDEMIOLOGICOS

A redugio do tempo de dormir tornou-se um habito
comum na atualidade, guiado pelas exigéncias e opor-
tunidades da sociedade moderna (4). Ao longo de 40
anos, a duracdo auto-reportada do sono diminuiu de
1,5 a 2 horas nos Estados Unidos (7,8). A propor¢io
de jovens adultos com um periodo de sono inferior a
sete horas por noite aumentou de 15,6% em 1960 para
37,1% em 2001-2002 (7,8).

Virios estudos epidemioldgicos recentes corre-
lacionam a curta dura¢io do tempo de sono com o
aumento do indice da massa corporal (IMC) em dife-
rentes populagoes (9-17).

Em um estudo espanhol realizado em 2000,
Vioque ¢ cols. (10) mostraram uma associa¢io inversa
entre obesidade e duragio de sono, com odds ratio
para obesidade 24% menor para cada hora adicional de
sono. Os autores encontraram que um tempo de sono
igual ou inferior a 6 horas por dia aumentava o risco
de obesidade. Mesmo controlando-se as varidveis de
género, idade e outros fatores, o grupo que dormia 6
horas tinha um IMC maior do que o grupo que
dormia 9 horas (27,7 kg/m?2 — Grupo 6h/dia vs. 24,9
kg/m2 — Grupo 9h/dia) (10).

Virios estudos prévios apontam que uma
dura¢io do sono menor que 6 horas ¢ associada a um
IMC elevado e a obesidade. Baseado nesta hipétese,
Hasler e cols. (12) realizaram um estudo prospectivo
de coorte com adultos jovens. A informagdo foi de-
rivada de 4 entrevistas quando os participantes tinham
27,29, 34 ¢ 40 anos, num total de 496 adultos jovens.
Esse estudo mostrou uma associagio negativa entre a
durag¢io do sono ¢ o IMC na popula¢io avaliada, ten-
do essas associagoes persistido apds o controle de po-
tenciais varidaveis de confusio, como histérico familiar,
problemas de massa corporal, niveis de atividade fisica
¢ varidveis demogrificas. As associa¢oes entre duragio
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do sono e obesidade diminuiram depois dos 34 anos.
Houve uma tendéncia (P = 0,08) de a taxa média de
mudang¢a de ganho de massa corporal ser negativa-
mente associada com a taxa média de mudanga na du-
ra¢do do sono.

Um estudo realizado por Kohatsu ¢ cols. (16)
avaliou a conexdo entre a dura¢io do sono ¢ o IMC em
populagdes rurais. Foram estudados 990 empregados
adultos de uma comunidade rural da regido sudeste de
Towa, nos Estados Unidos. A duragio auto-reportada
do sono nas noites durante a semana foi negativamente
correlacionada (f = -0,42; intervalo de confian¢a (IC)
de 95% = -0,77 a -0,07) com o IMC, depois de
ajustadas as varidveis de género, idade, nivel
educacional, exigéncia fisica do trabalho, renda fami-
liar, sintomas depressivos, estado conjugal, consumo de
dlcool e ronco. Os resultados reiteraram a associagiao
entre curta duragio do sono e alto IMC nesse tipo de
populacio, o que ¢ consistente com outras populacoes.

Gupta e cols. (15), que conduziram o Heartfelt
Study, investigaram a ligacio entre a obesidade ¢ o
sono em uma amostra de 383 adolescentes dos 11 aos
16 anos, de ambos os géneros. Os resultados
mostraram que os adolescentes obesos dormiam
menos tempo que os ndo obesos (P < 0,01). Para cada
hora de perda de sono, o odds ratio para obesidade
obeso aumentou 80%. Ja von Kries ¢ cols. (18)
avaliaram a relagio entre duracio de sono e
adiposidade em criangas de 5 ¢ 6 anos da regido da
Bavdria (Alemanha). Um total de 6.862 criangas
participaram do estudo. A prevaléncia de obesidade
diminuiu de acordo com a dura¢io do sono: = 10h,
5,4% (IC de 95% = 4,1-7.0), 10,5-11,0h, 2,8% (IC de
95% = 2,3-3,3), ¢ = 11,5 h, 2,1% (IC de 95% =
1,5-2,9). Os autores concluiram que a durag¢io do
sono se correlaciona com a obesidade em criangas, o
que parece ser independente de outros fatores de
riscos de obesidade.

Sekine e cols. (17) avaliaram 8.274 criangas
(4.194 meninos ¢ 4.080 meninas), de 6 a 7 anos, que
viviam em Toyama (Japdo). Os autores encontraram
uma forte associagdo inversa entre horas de sono e
obesidade na infincia, e sugeriram a realiza¢io de
estudos longitudinais para confirmar a causalidade
dessa associacao.

Taheri ¢ cols. (13), em seu levantamento
epidemiolégico com 1.024 adultos, verificaram que
existe uma relagdo entre o sono ¢ o IMC no formato
de “U” invertido, sugerindo que tanto o excesso como
a falta do sono poderiam influenciar o estado
nutricional. A tabela 1 mostra estudos da literatura que
analisaram a relagdo entre o sono ¢ a obesidade
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Tabela 1. Estudos que avaliaram relacao entre curta duragao do tempo de sono com aumento de massa corporal e

obesidade.

Primeiro autor, ano de
publicacao e pais
Kohatsu, 2006, EUA (16)

Patel, 2006, EUA (19)

Taheri, 2004, EUA (13)

Cournot, 2004, Franca (20)

Vioque, 2000, Espanha (10)

Hasler, 2004, EUA (12)

Gangwisch, 2005, EUA (21)

Kripke, 2002, EUA (11)

Chen, 2006, Taiwan (22)

Chaput, 2006, Canada (23)

Knutsson, 2005, EUA (24)

Padez, 2005, Portugal (25)

Vorona, 2005, EUA (14)

990 adultos

68.183 adultos

1.024 adultos

1.658 homens e
1.469 mulheres
adultos

814 homens e
958 mulheres

496 adultos

9.588 adultos

1,1 milhdo de
adultos

656 adolescentes

422 criancas

4.486 adolescentes

4.511 criangas

1.001 adultos

Design

Cross-sectional

Coorte

Estudo longitudinal

Cross-sectional

Cross-sectional

Estudo prospectivo
de coorte

Andlise longitudinal dos
Estudos por Segmento
NHANES | de 1982-1984,

1987 e 1992 e analise
cross-sectional do estudo

de 1982-1984
Cross-sectional

Cross-sectional,
caso-controle

Cross-sectional

Cross-sectional

Cross-sectional

Estudo prospectivo

Resultados

A duracao auto-reportada de sono

nas noites durante a semana foi
negativamente correlacionada com o
IMC.

Em andlises ajustadas por idade e IMC,
as mulheres que dormiram 5 horas ou
menos apresentaram um ganho de 1,14
kg em comparacao as que dormiram 7
horas durante os 16 anos do estudo.
Uma correlacao negativa entre a duracao
de sono e IMC foi observada, onde
pessoas que dormiram menos de 8 horas
aumentaram o IMC proporcionalmente.
Foi encontrada uma associacao
independente e positiva entre IMC e
curta duracao do tempo de sono em
mulheres.

Os individuos que dormiam 9 horas ou
adultos mais por dia apresentaram odds
ratio de obesidade menor quando
comparados aos que dormiam 6 horas
ou menos por dia.

Foi observada uma associagcao negativa
entre duragao do tempo de sono e IMC
em adultos jovens.

Os individuos com idade entre 32 e 49
anos, com tempo de sono menor de 7
horas, apresentaram IMC maior e
estavam mais proximos de serem
obesos do que os individuos

com tempo de sono de 7 horas.

Entre as mulheres, observou-se que o
IMC teve uma correlagao U-shaped com
a duragao do sono.

O padrao adequado de sono (definido
como 6-8h de sono por noite

em mais de 4 dias de semana/semana)
foi associado com eutrofia.

Quando comparado com criangas que
reportaram 12-13 h de sono por dia, o
odds ratio ajustado para sobrepeso e
obesidade infantil correspondeu a 1,42
para 10,5-11,5 h de sono e 3,45 para 8-10
h de sono.

A duracao do sono correlacionou-se
negativamente ao IMC.

O odds ratio para obesidade em criancas
diminuiu em funcéao da duracao do
tempo de sono (referéncia de 8 h/dia;
9-10 h/dia: 0,44; 11 h/dia: 0,39).
Observou-se que uma diferenca de 1
hora por semana no tempo total de sono
foi equivalente com um aumento de 5,4
na média do IMC.

Arq Bras Endocrinol Metab 2007;51/7
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CONTROLE DE INGESTAO ALIMENTAR E O
ENVOLVIMENTO DO SONO

Uma relagdo entre sono e ingestdo alimentar vem sen-
do postulada pela literatura atual (26-32). Isso é am-
plamente demonstrado em modelos animais, que se
mostram hiperfigicos apds a privagio de sono (33-35).
Em humanos, o trabalho por turno e o jet lay, situa-
¢oes que comumente alteram o padrdo habitual de so-
no, estao claramente associados com as alteragdes no
padrio da ingestdo alimentar (26-32).

Muito embora os mecanismos que esclaregam
essas associagoes ndo estejam totalmente elucidados,
sabe-se que os distarbios provocados pelas alteragoes
nos horérios de sono/vigilia influenciam o apetite (5),
a saciedade (5) e, conseqiientemente, a ingestio ali-
mentar (36,37), o que parece favorecer o aumento da
obesidade (38-40). Acredita-se que isso se deva a uma
dessincronizagdo ou desajustes no relégio biolégico, o
que prejudica a duragio e qualidade do sono e, conse-
quientemente, modifica o controle da ingestio ali-
mentar (41-43).

Um estudo cross over randomizado conduzido
por Spiegel e cols. (5) encontrou que a restri¢io de
sono foi associada a uma significante eleva¢io da fome
(24%; P < 0,01) ¢ apetite (23%; P < 0,01). Os resul-
tados desse ¢ de muitos outros estudos (11-13,44,45)
sugerem que a modificagio do padrio de sono pode
levar a desajustes endécrinos que induzem o apare-
cimento de obesidade.

Taheri (2) sugeriu recentemente que um maior
tempo acordado, além de promover a alteracio hor-
monal capaz de aumentar a ingestio calérica, pode
possibilitar uma maior oportunidade para a ingestio
alimentar. A perda de sono pode também resultar em
cansago, que tende a diminuir o nivel de atividade fisi-
ca. Outro potencial mecanismo inclui efeitos na taxa
de metabolismo basal (2). A figura 1 mostra o me-
canismo potencial pelo qual a dura¢io do sono pode
resultar na obesidade [Adaptado de Taheri (2)].

Alteracoes endocrinas induzidas pela
perda de sono e sua influéncia no controle
da ingestao alimentar

Estudos recentes tém observado que a redugio do
tempo total de sono estd associada a dois comporta-
mentos enddcrinos paralelos capazes de alterar signifi-
cativamente a ingestdo alimentar: a diminui¢do do hor-
moénio anorexigeno leptina (13,46-48) ¢ o aumento
do hormoénio orexigeno grelina (5,13,49), resultando,
assim, no aumento da fome ¢ da ingestio alimentar
(5). Em um experimento realizado por Spiegel e cols.
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(5), a privagdo de sono em homens foi associada a um
aumento de 28% nos niveis da grelina, diminui¢io de
18% nos niveis de leptina ¢ aumento de 24% na fome ¢
de 23% no apetite. A figura 2 demonstra como a
priva¢do do sono pode alterar o padrio da leptina e da
grelina e o balango energético.

Flier (1) também apontou que o encurtamento
do sono afeta o apetite (e possivelmente a massa
corporal) pela interven¢io da leptina e da grelina, dois
horménios que participam da homeostase tanto da
massa corporal como do sono. Esse autor considerou
que ambos os sistemas envolvem circuitos neurais de
centros hipotalimicos ¢ liberam neuropeptideos e
receptores que tém papéis importantes na homeostase
da massa corporal.

A altera¢io dos niveis da leptina e da grelina ¢
considerada um importante mecanismo capaz de
alterar o padrio da ingestio alimentar ¢ levar a
desajustes nutricionais. Para Kalra ¢ cols. (50), a
ritmicidade e o sincronismo na secrecio da leptina ¢
grelina sdo importantes para o padrio didrio das re-
feicoes. Estudos indicam que um padrio ritmico
reciproco entre a leptina e a grelina estabelece a ritmi-
cidade no sistema neuropeptideo Y (NPY), que é o
caminho final comum para a expressio do apetite no
hipotilamo. Kalra e cols. (51) mostraram que a leptina
inibe tanto a secre¢do de grelina quanto o estimulo de
alimenta¢do por esta, indicando que a leptina
desempenha o papel de comunicagio de realimentagio
entre a periferia ¢ o hipotdlamo para a homeostase da
massa corporal.

Dada a importincia da leptina e da grelina no
controle da ingestdo alimentar, serdo abordadas suas
respectivas agoes fisioldgicas e a relagio de ambas com
0 s0no.

e Diminuicao da
—— | atividade QD
Baixos niveis de leptina

+Aumento da
fome

Débito !
de |——+# | Altos niveis de grelina - Selegao de Obesidade
sono alimentos
\ - Diminuigao

energético

Aumento da
ingestao de
alimentos com
alta densidade
energética

A

Oportunidade

para se —_
alimentar

Figura 1. Mecanismo pelo qual o débito de sono pode levar
a obesidade.
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Efeitos da privacao do sono

. = + Grelina - secretada pelo
Leptina - secretada pelo estomago
tecido adiposo

oy {
® .. £
& @t
circulante circulante
N S

SACIEDADE *
NME
fMassa corporal

Figura 2. Efeito da privacao de sono no desajuste endocrino
capaz de aumentar a ingestao alimentar e a massa corporal.

Leptina

A leptina é uma proteina composta por 167 amino-
dcidos, produzida pela glindula mamdria, musculo
esquelético, epitélio gastrico, trofoblasto placentario
(52) e, principalmente, pelo tecido adiposo (53). Esse
hormoénio fornece informag¢des sobre o equilibrio
energético para o centro regulatério do cérebro e a sua
liberag¢do esta associada com a promog¢ido da saciedade
(52,54-60). Sua agio ocorre a partir do aumento da
expressdo dos neuropeptideos anorexigenos e também
da inibicdo da forma¢io dos neuropeptideos orexi-
genos, como o neuropeptideo Y (NPY) (52).

Em humanos, a circulagio da leptina sangiiinea
¢ reflexo das mudangas agudas no balango energético
resultantes do aumento ou diminui¢do da ingestdo
calérica (61), em que o jejum ou a perda de massa
corporal resultam em baixos niveis de leptina no
sangue, que, por sua vez, gera um aumento na ex-
pressio do NPY hipotaldmico, levando a estimulagio
da ingestdo alimentar (62).

Trabalhos recentes em animais tém demons-
trado que a leptina pode participar da regula¢io do
sono, diminuindo sistematicamente o sono REM
(rapid eye movement sleep) e estimulando profunda-
mente o nio REM (NREM) (63). Outros trabalhos
tém postulado uma influéncia direta do sono na libe-
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racio de leptina, pois os niveis deste hormodnio sio ele-
vados durante o sono (64). Algumas evidéncias su-
gerem que esse aumento noturno ¢ parcialmente uma
resposta da ingestio durante o dia (65), no entanto
acredita-se que o sono por si s6 pode afetar a regulagio
da leptina, pois estudos demonstraram que uma
elevacio durante o sono persiste em individuos que
receberam nutri¢do enteral continua ou mesmo quan-
do o sono acontece durante o dia (48,64).

Outras evidéncias de estudos realizados em
laboratérios tém demonstrado que tanto a privagio
parcial cronica do sono (restri¢io de sono) (47) como
a privagio aguda (46) podem ocasionar uma dimi-
nuicdo nas concentragoes séricas de leptina, indicando
uma via inversa na rela¢do leptina/sono (13).

Um estudo conduzido por Spiegel e cols. (48)
avaliou o padrio da secre¢do da leptina em 11 indi-
viduos do género masculino quando houve um encur-
tamento do tempo de sono (4 horas) durante seis
noites. Os resultados demonstraram que o sono
desempenha importante papel nessa regulagio, uma
vez que os valores médios ¢ maximos da leptina dimi-
nuiram (-19 e -26%, respectivamente) durante a res-
tri¢do de sono, quando comparados com os valores en-
contrados em individuos dormindo normalmente (8
horas). J& Taheri e cols. (13) observaram, em um
estudo longitudinal realizado com 1.024 voluntirios,
que uma redugio de 8 para 5 horas no periodo do
sono foi associada a diminui¢ao de 15,5% nos niveis da
leptina. A restri¢io do sono parece alterar a habilidade
da leptina em desencadear um sinal no balango
energético, produzindo o sinal de saciedade quando as
necessidades caléricas sdo alcangadas (48).

E possivel que a diminui¢io dos niveis de leptina
apés a restri¢io de sono seja uma adaptagio do
aumento da necessidade calérica pelo aumento do
tempo de vigilia (48). Estudos envolvendo mensu-
ragoes acuradas do balango energético em individuos
submetidos a perda parcial crénica de sono sio neces-
sarios para excluir a possibilidade de que o estado de
débito de sono envolve um aumento significativo na
energia gasta. Como a liberagio da leptina ¢ inibida
pela maior atividade do sistema nervoso simpdético (66),
outra possibilidade é que a restrigio de sono possa
resultar em uma diminui¢do dos seus niveis devido ao
efeito inibitério do aumento do fluxo simpético (48).
As alteragdes na regulagio do cortisol e o equilibrio
simpatovagal, os dois mais importantes indicadores
neurobiologicos de resposta ao estresse, foram
evidentes quando individuos foram estudados por 6
dias na restri¢do de sono (48). Uma associa¢do negativa
entre as mudangas nos niveis da leptina e do cortisol ¢
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bem documentada na literatura durante a restri¢io de
sono, ¢ pode indicar um efeito supressivo da leptina no
eixo hipotilamo-pituitria-adrenal (1,67,68).

Grelina

A grelina é um peptideo composto por 28 amino-
icidos produzido principalmente pelas células endé-
crinas do estdbmago (69), duodeno (69) ¢ em uma sé-
rie de estruturas cerebrais (70). Esse horménio au-
menta nos periodos de jejum (71), desencadeando a
sensagdo de fome (71-73) no nuacleo arqueado (74),
estimulando a motilidade gastrointestinal (75) ¢ pro-
movendo a deposi¢io de gordura (76). O nucleo ar-
queado estd envolvido no controle central do inicio da
ingestdo alimentar (77) e a grelina é a inica substincia
que tem demonstrado aumentar a fome ¢ o apetite
quando administrada em humanos (78-83). Esse hor-
monio contribui para a fome pré-prandial e estimula o
inicio da refei¢io (84), sendo as concentragdes plas-
miticas de grelina inversamente correlacionadas com o
volume alimentar ingerido (49).

Existem evidéncias atuais indicando que a grelina
também ¢ um fator promotor do sono (85), induzindo
o sono de ondas lentas ¢ a secrecio noturna do hormé-
nio do crescimento (86). Estd bem documentado que
durante o sono ocorre um aumento nos niveis da gre-
lina, seguido de uma diminui¢io no periodo da manha,
mesmo algumas horas antes do desjejum. No entanto,
esta questdo ainda permanece sem explicag¢io, pois ¢é
dificil entender como um hormonio que estimula a fo-
me pode estar aumentado durante o sono. Sugere-se
que a grelina poderia apresentar outras fun¢oes meta-
bélicas e endderinas que necessitam ser elucidadas (86).

A exemplo do que acontece com a leptina, o
sono parece influenciar o padrio de secrecio da gre-
lina, pois altos niveis desse hormoénio durante a manha
estdo relacionados com a curta duragio do sono em
humanos (13). Outras evidéncias mostram que os ni-
veis da grelina sio maiores em individuos com res-
tricio de sono, em compara¢io aos que tém um tempo
adequado de sono (5,13). Spiegel ¢ cols. (5) demons-
traram que um encurtamento do sono (4 horas) por
um periodo de 2 dias em 12 homens saudiveis foi
associado com um aumento de quase 28% dos niveis
diurnos da grelina. Bodosi e cols. (49), em um estudo
com ratos, analisaram as concentragoes de grelina
plasmética e hipotalimica antes ¢ apods a privacio de
sono, ¢ observaram que a grelina hipotalimica apre-
sentou mudangas durante e apds a privagio de sono. A
quantidade da grelina do hipotilamo aumentou du-
rante o experimento e caiu para niveis abaixo do basal
apo6s a privagdo de sono. J4 a grelina plasmdtica teve
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seus niveis aumentados durante o estado de privagio
de sono. Alguns trabalhos sugerem que os niveis
elevados da grelina em resposta a restri¢io de sono
podem ser uma adapta¢do normal do corpo para uma
maior necessidade na ingestio caldrica, em fung¢io do
maior tempo que o individuo permanece no estado de
vigilia, porém essa hipétese deve ser melhor inves-
tigada (5). Com base nesses dados, observa-se clara-
mente que um aumento na relacio grelina/leptina ¢é
considerado pela literatura atual o principal fator que
pode desencadear um aumento da fome na alteragio
do padrio habitual de sono (5).

Efeito da perda de sono nas escolhas
alimentares

Algumas evidéncias apontam que a privagio de sono
parece aumentar nio somente o apetite, como também
a preferéncia por alimentos mais caléricos (13,87). O
experimento de Spiegel e cols. (5) previamente citado
mostrou que o apetite por nutrientes que continham alta
quantidade de carboidratos, incluindo doces, biscoitos
salgados e tubérculos, aumentou de 33 para 45%, mas o
apetite por frutas, vegetais ¢ alimentos com alta
quantidade de proteinas foi pouco afetado. Estryn-Behar
e cols. (88) e Lennernas e cols. (89) observaram uma
grande preferéncia pelo consumo de lanches rapidos ¢
caléricos durante o horirio de trabalho nos
trabalhadores noturnos. Essa preferéncia ¢ bastante
preocupante, pois além de os individuos com perda de
sono apresentarem um padriao hormonal predisponente
para uma ingestio calérica aumentada (5), o
preenchimento dessas calorias tende a ser feito com
alimentos de baixa qualidade nutricional (90-94).

Efeito da perda de sono no gasto energético do

cotidiano

Embora algumas evidéncias sugiram que a restri¢io de
sono pode elevar o gasto energético em func¢io de um
maior tempo de vigilia (48,66), outros estudos tém
especulado que a redug¢io do tempo de dormir poderia
diminuir o gasto energético didrio total. Isto resultaria
no aparecimento de fadiga e sonoléncia excessiva
durante o dia, o que contribuiria para a redugio da
atividade fisica didria (2). Um estudo conduzido por
Knutson (24) mostrou que aproximadamente 40% de
adolescentes dos 12 aos 16 anos referiam acordar
cansados, o que, segundo Taheri (2), poderia ter um
sério efeito adverso no nivel da atividade fisica diaria.
Contudo, estudos mensurando o gasto energético em
individuos submetidos a privagio ou restri¢io de sono
s30 necessarios para que essas relagcdes sejam melhor
entendidas (48,60).
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CONCLUSOES

Por meio desta revisio, foi possivel observar que o
encurtamento do tempo de sono, muito comum nas
sociedades modernas, ¢ um fator predisponente para o
aparecimento da obesidade. A diminui¢io do tempo de
dormir pode modificar o padrio endécrino que sinaliza
fome e saciedade por meio da diminuigio dos niveis da
leptina ¢ aumento nos niveis da grelina, ¢ até mesmo
alterar as escolhas alimentares. Dessa forma, a modi-
fica¢do do padrio de sono pode levar a desajustes end6-
crinos que induzem ao aparecimento da obesidade. Por
se tratar de uma drea de estudo relativamente recente,
existe a necessidade da realizagio de mais estudos que
esclarecam a real influéncia do sono nos diversos fatores
responsaveis pelo controle da massa corporal. Dessa
forma, um tempo adequado de sono parece ser
essencial para a manuten¢do do estado nutricional e
deve ser estimulado por profissionais da satde.
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