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Resumo
Este artigo tem como objetivo revisar aspectos relacionados a transtornos alimentares e suas relações com as alterações no ritmo circadiano. Realizou-
se uma busca sistematizada das informações nas bases de dados PubMed usando os seguintes descritores: eating disorders, circadian rhythm, 
night eating syndrome, binge eating disorder e sleep patterns. Os transtornos alimentares, como a síndrome do comer noturno e o transtorno da 
compulsão alimentar periódica, têm sido considerados e relacionados a um atraso no ritmo circadiano da ingestão alimentar e saciedade prejudicada. 
Os ritmos circadianos são aqueles que apresentam um período de 24 h, como, por exemplo, o ciclo sono-vigília, temperatura corporal, atividade e 
comportamento alimentar. Distúrbios provocados pelas alterações nos horários de sono/vigília infl uenciam o apetite, a saciedade e, consequentemente, 
a ingestão alimentar, o que parece favorecer o aumento desses transtornos. Percebe-se que o comportamento alimentar pode ser infl uenciado por 
ritmos circadianos. Porém, mais estudos e o maior conhecimento sobre a ritmicidade alimentar podem contribuir com o melhor entendimento do 
comportamento alimentar atual, atuando na prevenção e/ou tratamento de transtornos alimentares.
Descritores: Transtornos alimentares, ritmo circadiano, síndrome do comer noturno, transtorno da compulsão alimentar periódica, padrões de sono.
.

Abstract
This review aims at reviewing aspects related to eating disorders arising from changes in circadian rhythm. There was a systematic search in PubMed 
databases, using the following descriptors: eating disorders, circadian rhythm, night eating syndrome, binge eating disorder, and sleep patterns. 
Eating disorders, such as night eating syndrome and binge eating disorder, have been considered and related to a delay in circadian rhythm in food 
intake and impaired satiety. Circadian rhythms are those that show a period of 24 h, for example, sleep-wake cycle, body temperature, activity and 
eating behavior. Disorders related to changes in sleep-wake schedules infl uence the appetite, satiety and consequently food intake, which seems 
to increase such disorders. Circadian rhythm can infl uence eating behavior. However, more studies and knowledge about food rhythmicity might 
contribute to better understanding the current eating behavior, acting in prevention and/or treatment of eating disorders.
Keywords: Eating disorders, circadian rhythm, night eating syndrome, binge eating disorder, sleep patterns.
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Levando em conta a infl uência do ritmo circadiano no com-
portamento alimentar e desenvolvimento de transtornos alimen-
tares, o objetivo desta revisão foi descrever conceitos e achados 
relacionados à ritmicidade alimentar, bem como transtornos ali-
mentares decorrentes de alterações no ritmo circadiano.

Método

Para alcançar o objetivo proposto, realizou-se uma busca 
sistematizada das informações na base de dados MEDLINE 
(PubMed) (1955-2009). Para apresentar o tema central deste 
estudo, buscou-se suporte em estudos experimentais, observa-
cionais e de revisão, usando os seguintes descritores: eating 
disorders, sleep patterns, circadian rhythm, night eating syn-
drome, e binge eating disorder. Os descritores foram combi-
nados da seguinte forma: circadian rhythm e night eating syn-
drome, circadian rhythm e binge eating disorder, night eating 
syndrome e sleep patterns. A lista de referências bibliográfi cas 
dos artigos selecionados também foi utilizada para localiza-
ção de artigos considerados relevantes. Foram selecionados os 
artigos cujos fatores em estudo e desfechos estavam relacio-
nados com o escopo desta revisão, limitando para estudos em 
humanos adultos, escritos em inglês ou espanhol.

 

Revisão da literatura

Síndrome do comer noturno
A SCN é um exemplo clínico de dissociação entre pa-

drões alimentares e sono3. Tem sido relacionada a um atraso 
no ritmo circadiano da ingestão alimentar, acompanhada por 
humor deprimido4,5. A SCN foi descrita primeiramente, em 
1955, em um grupo de pacientes obesas. Stunkard relatou 
que 64% destas pacientes mostraram evidências de anorexia 
matutina, hiperfagia noturna e insônia6. Diferentes critérios 
têm sido usados ao longo dos anos (Harb AB, Levandovski 
RM, Oliveira C, Hidalgo MP, Night eating syndrome: a cor-
relation study with body mass index and sleep and eating 
behavior, manuscrito não publicado, 2008). No entanto, o 
critério mais atual foi estabelecido durante a realização do I 
Simpósio Internacional sobre Síndrome do Comer Noturno, 
realizado em abril de 200815, o qual defi niu o conceito para o 
novo critério diagnóstico da SCN.

A SCN tem sido associada a mudanças no padrão alimentar 
e nos fatores neuroendócrinos, que se relacionam com os ritmos 
circadianos de secreções endócrinas como cortisol, melatonina, 
adipocinas (leptina e grelina) e distúrbios do sono. Alguns es-
tudos demonstram a diminuição da melatonina durante a noite 
em indivíduos com SCN e registram relatos de pacientes com 
difi culdades para dormir ou então adormecer e manter-se dor-
mindo. Tais respostas levam a considerar que a redução de me-
latonina possa contribuir para manter a insônia e o humor depri-
mido16. Estudo avaliando comedores noturnos e grupo controle 
demonstrou que indivíduos com SCN apresentam uma redução 

Introdução

A etiopatogenia dos transtornos alimentares é complexa. 
Os fatores biológicos, psicológicos e ambientais, que podem 
afetar os ritmos circadianos, têm sido considerados no de-
senvolvimento de transtornos como a síndrome do comer 
noturno (SCN) e o binge eating disorder (BED), atualmente 
traduzido para o português como transtorno da compulsão 
alimentar periódica (TCAP)1. A disfunção circadiana hormo-
nal e distúrbios provocados pelas alterações de horários no 
ciclo sono/vigília infl uenciam o apetite, a saciedade e, con-
sequentemente, a ingestão alimentar2, o que parece favorecer 
o desenvolvimento desses transtornos.

Os ritmos circadianos, como o ciclo sono/vigília e o com-
portamento alimentar, são gerenciados por um relógio interno, 
sincronizado pelo período de 24 h. O sistema circadiano é res-
ponsável por manter a sincronização entre comportamentos, 
sistemas fi siológicos e moleculares, controlando expressões 
de adipocinas, atividades enzimáticas e hormônios responsá-
veis pelo controle do processo alimentar. A dessincronização 
de ritmicidade desse sistema vem sendo estudada nos trans-
tornos alimentares como SCN e TCAP, considerados como 
exemplos clínicos de dissociação no ritmo circadiano do pa-
drão alimentar e na saciedade3. 

A SCN tem sido relacionada a um atraso no ritmo cir-
cadiano da ingestão alimentar, acompanhada por humor de-
primido4,5. Foi descrita primeiramente por Stunkard, em um 
grupo de pacientes obesas que apresentavam características 
semelhantes, como anorexia matutina, hiperfagia noturna e 
insônia6. Estimativas atuais indicam que 0,5 a 1,5% da popu-
lação americana apresenta a SCN. Em clínicas de obesidade, 
estes índices variam de 6 a 14%, podendo chegar a 42% em 
pacientes que procuram cirurgia para obesidade nos EUA7. 
Pacientes psiquiátricos apresentam uma prevalência de 12%, 
independentemente do peso8. Também tem sido reportada em 
15% de indivíduos que procuram tratamento para TCAP9. 

O TCAP também foi descrito, primeiramente, na década 
de 1950, em um grupo de obesos com difi culdade para per-
der peso e que apresentavam um comportamento alimentar 
semelhante aos ataques bulímicos dos pacientes com bulimia 
nervosa10. Em 1994, seus critérios diagnósticos foram inclusos 
no apêndice B do DSM-IV11, caracterizando o transtorno pela 
ingestão de uma grande quantidade de alimentos, seguido pela 
sensação de perda do controle, tristeza e culpa após comer e 
ausência de comportamentos compensatórios. A prevalência 
de TCAP encontra-se em 2% da população. Em clínicas de 
obesidade, os índices variam de 9 a 19% entre pacientes obe-
sos e de 9 a 47% entre pacientes para cirurgia bariátrica12. 

A SCN e o TCAP ocorrem mais frequentemente em 
indivíduos obesos, porém também ocorrem em indivíduos 
com peso normal, podendo, assim, contribuir para o desen-
volvimento e manutenção da obesidade. Têm sido associa-
dos com atraso no ritmo circadiano, saciedade prejudicada, 
humor deprimido, estresse, baixa autoestima e comorbidades 
psiquiátricas13,14.
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na efi ciência e qualidade do seu sono e são mais deprimidos do 
que o grupo controle17.

Estudo realizado com indivíduos com SCN (obesos e 
não obesos) e grupo controle mostrou uma desregulação no 
ritmo circadiano de melatonina, leptina e cortisol. Os níveis 
de melatonina e leptina apresentaram-se menores à noite no 
grupo de comedores noturnos do que no grupo controle, e 
os níveis de cortisol tendem a ser mais altos durante o dia 
em pacientes com SCN16. Os níveis de leptina reduzidos à 
noite podem contribuir para a menor inibição contra os im-
pulsos de fome noturna que interrompem o sono, enquanto 
o aumento dos níveis de cortisol pode estar relacionado ao 
estresse presente nesses indivíduos18.

A SCN foi descrita inicialmente como uma resposta ao 
estresse diurno característico de alguns indivíduos obesos e 
acreditava-se que seus sintomas diminuíam com o alívio do 
estresse18. Os níveis de glicose e insulina parecem estar pre-
judicados, aumentando o risco para o desenvolvimento de 
diabetes melito16. Estudo realizado com comedores noturnos e 
grupo controle demonstrou que os níveis de glicose e de insuli-
na elevam-se mais à noite em comedores noturnos; entretanto, 
estes se encontram diminuídos pela manhã19, em resposta ao 
consumo de uma grande quantidade de carboidratos, uma vez 
que os comedores noturnos tendem a ingerir principalmente 
esse nutriente em seus despertares noturnos16,20. 

Estudo evidenciou que, em indivíduos com hábitos diur-
nos, a insulina tende aumentar em resposta às refeições, ao 

passo que, em indivíduos com hábitos noturnos, a insulina 
tende a estar elevada por um período de tempo maior. Em 
indivíduos diurnos, os picos de concentração de glicose se-
guiam o horário das refeições (9 h, 15 h e 21 h) e os picos 
de concentração de insulina correspondiam aos de glicose, 
evidenciando um padrão rítmico de liberação, enquanto em 
indivíduos com hábitos noturnos os picos ocorriam às 12 h, 
21 h e se estendiam até às 6 h. Ou seja, a concentração de 
glicose plasmática encontrava-se signifi cativamente mais 
alta no grupo com estilo de vida noturno21. Glicose e insulina 
possuem ritmos circadianos complementares, mas em come-
dores noturnos suas fases apresentam-se em atraso, demons-
trando difi culdades metabólicas devido à ingestão noturna, 
principalmente de refeições/lanches ricos em carboidratos22.

A grelina tende a estar diminuída à noite em indivíduos 
com SCN. Os níveis diminuídos de grelina sugerem que a 
ingestão alimentar suprime seus níveis, ou seja, sua concen-
tração tende a estar diminuída após as refeições, e que níveis 
mais baixos à noite são uma consequência do aumento do 
comer noturno19. Estudo recente com comedores noturnos 
e grupo controle, avaliados em laboratório por três noites, 
apresentou uma fase avançada para o ritmo circadiano da 
grelina, favorecendo, assim, o aumento do apetite. O estudo 
sugere que a infl uência da privação do sono, as alterações 
no padrão alimentar ou as mudanças no padrão da insulina 
e/ou glicose podem interferir na desregulação do ritmo da 
grelina22.
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Figura 1 – Fluxograma de identificação dos artigos   

Estudos experimentais, observacionais e de revisão

Circadian rhythm e
night eating syndrome 41 artigos 14

Circadian rhythm, night 
eating syndrome, binge

eating disorder
sleep patterns

MEDLINE
PubMed

Circadian rhythm e 
binge eating disorder 37 artigos 8

Night eating disorder e 
sleep patterns 9 artigos 9
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Entre os fatores comportamentais envolvidos na SCN, 
destacam-se: o horário do consumo de energia; os níveis de 
humor durante o tempo em que estão acordados; e a frequên-
cia de acordar durante a noite23-25.

Recentes análises circadianas da ingestão alimentar de 
indivíduos com SCN demonstraram um signifi cativo atraso, 
de aproximadamente 1,5 h na fase de ingestão calórica total e 
no consumo de nutrientes como carboidratos e gorduras. Es-
ses estudos demonstram que esses indivíduos permanecem 
comendo por um maior período de tempo durante a noite do 
que o grupo controle, sofrendo um fenômeno denominado 
pelos cronobiologistas de arrastamento de fase22,26. Estudo 
observacional realizado com indivíduos obesos com SCN e 
grupo controle demonstrou que os comedores noturnos con-
somem mais calorias diárias, sendo que 56% da sua ingestão 
calórica se dá entre 22 e 6 h16. Porém, há estudos que de-
monstram que a ingestão calórica total diária é similar à do 
grupo controle e que a ingestão noturna se mantém maior 
entre comedores noturnos, demonstrando que estes conso-
mem mais calorias durante o período das 20 às 8 h e uma 
tendência a comer poucas calorias das 8 às 20 h3,19,26. 

Registra-se também que os comedores noturnos acor-
dam signifi cativamente mais vezes durante a noite do que o 
grupo controle, sendo que a metade dos despertares é acom-
panhada da ingestão de alimentos. Além disso, este estudo 
demonstrou que o humor médio dos pacientes investigados 
foi mais baixo do que os do grupo controle, registrando-se 
o dado signifi cativo de que, em 24 h, havia um declínio do 
humor começando no fi nal da tarde16. Inúmeros estudos têm 
demonstrado que comedores noturnos obesos têm maiores 
níveis de depressão e baixa autoestima5,7,13,27.

A associação entre comedores noturnos e obesidade tem 
sido muito relatada (Harb AB, Levandovski RM, Oliveira C, 
Hidalgo MP, Night eating syndrome: a correlation study with 
body mass index and sleep and eating behavior, manuscrito 
não publicado, 2008)28. Estudo recente, incluindo 100 par-
ticipantes, demonstrou associação entre comedores notur-
nos e índice de massa corporal (IMC) elevado. Esse estudo 
apontou que, provavelmente, SCN pode ser um fator de risco 
para a obesidade e, entre a população obesa, há uma positiva 
relação entre SCN e ganho de peso (Harb AB, Levandovski 
RM, Oliveira C, Hidalgo MP, Night eating syndrome: a cor-
relation study with body mass index and sleep and eating 
behavior, manuscrito não publicado, 2008).

Estimativas de prevalência sugerem que a SCN é mais 
comum entre indivíduos obesos, porém nem todos os indiví-
duos com SCN apresentam excesso de peso20,29,30. Lundgren 
et al.30, em estudo descritivo com comedores noturnos não 
obesos e grupo controle, evidenciaram que comedores notur-
nos não obesos também têm implicações negativas na saúde, 
sendo associado com comportamentos alimentares, humor, 
estresse e distúrbios do sono. Não há diferenças entre come-
dores noturnos obesos e não obesos para apetite matutino, 
hiperfagia vespertina, difi culdades para dormir e humor. A 
única diferença é que comedores noturnos não obesos são 
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signifi cativamente mais jovens e relatam maior difi culdade 
para manter o sono, ou seja, acordam mais vezes e ingerem 
mais alimentos à noite. Os autores também sugerem a ne-
cessidade de estudo longitudinal, com maior número de par-
ticipantes para determinar se o comer noturno determina o 
ganho de peso durante longos períodos. 

Transtorno da compulsão alimentar periódica
Padrões irregulares do comportamento alimentar tam-

bém têm sido observados em indivíduos com TCAP, em al-
guns estudos sendo relacionado ao sobrepeso e obesidade, o 
que exerce importante papel na saúde e peso corporal.

TCAP é caracterizado pelo consumo de uma grande 
quantidade de alimentos, em até 2 h, seguido pela sensação 
de perda do controle, tristeza e culpa após comer e ausência 
de comportamentos compensatórios31,32. Em 1994, foi inclu-
ído no apêndice B do DSM-IV11, sob a forma de transtorno 
que necessita de maiores estudos para melhor caracteriza-
ção. Inclui anormalidades fi siológicas na ação de hormônios 
que infl uenciam a ingestão alimentar, como insulina, leptina, 
grelina, entre outros31,33. 

Tem sido observado, na prática clínica, que os pacientes 
obesos relatam o estresse como um fator para o início da com-
pulsão alimentar e outras desordens alimentares. Entretanto, 
o mecanismo para essa relação ainda não está esclarecido31,35. 
Estudo avaliando mulheres obesas com TCAP e sem TCAP de-
monstrou que o cortisol basal matutino foi signifi cativamente 
maior nos indivíduos com TCAP19. Gluck31, em revisão, ava-
liou que muitos estudos relacionam estresse, cortisol, ingestão 
alimentar e gordura abdominal. Outro estudo, mais recente, 
avaliando níveis noturnos de cortisol salivar em obesas com 
e sem TCAP, demonstrou que a presença de TCAP não foi 
associada com o aumento dos níveis da secreção de cortisol. A 
limitação desse estudo pode estar na escolha, classifi cação dos 
indivíduos e tamanho da amostra, limitando o poder do estudo 
em demonstrar a diferença (erro β)32. 

Estresse e emoções negativas têm sido associados com 
irregularidades na ingestão alimentar em humanos. Sabe-se 
que peptídeos como a leptina e a grelina, entre outros, po-
dem estar envolvidos na ingestão alimentar e na regulação 
da resposta ao estresse. A interação entre grelina e cortisol 
tem sido estudada em humanos. Estudo avaliando obesos e 
não obesos com TCAP e sem TCAP indicou que o estresse 
pode induzir um aumento nos níveis de grelina plasmática, 
associado a níveis séricos de cortisol23. Porém, a maioria dos 
estudos demonstram níveis de grelina signifi cativamente 
menores em jejum e com um pequeno declínio após as refei-
ções em indivíduos com TCAP24,35-37.

Alguns estudos têm relatado aumento da concentração de 
leptina em pacientes obesos com TCAP, sugerindo que a lep-
tina pode ser um sensível marcador metabólico das mudanças 
ocorridas na compulsão alimentar e que o aumento dos níveis 
dessa adipocina pode estar envolvido no desenvolvimento 
e/ou manutenção do comportamento compulsivo24,25. Estudo 
com 30 mulheres obesas (TCAP e não TCAP), com o objetivo 



de avaliar concentrações de leptina e correlacionar dados e ati-
tudes alimentares, demonstrou relação positiva entre aumento 
dos níveis desta com gordura corporal e padrões alimentares, 
infl uenciando a frequência de compulsões alimentares, au-
mento de energia ingerida e tecido adiposo25.

Os níveis de glicose e insulina na TCAP são os mesmos 
que em indivíduos obesos24, e elevados quando comparados 
a indivíduos com peso normal33,38.

TCAP ocorre em indivíduos eutrófi cos, mas mais fre-
quentemente em indivíduos com sobrepeso ou obesidade e 
pode contribuir para o desenvolvimento e/ou manutenção da 
obesidade39. Estudos também têm demonstrado que comedo-
res noturnos podem ser compulsivos. Revisão demonstrou que 
comedores noturnos com um subtipo para TCAP e o duplo 
diagnóstico têm sido associados com IMC elevado5. Outro es-
tudo comparando indivíduos com TCAP, comedores noturnos 
e grupo controle demonstrou que TCAP e SCN relatam mais 
atitudes e comportamentos inadequados para o padrão alimen-
tar e são mais deprimidos do que o grupo controle12.

Há poucos estudos controlados que avaliem TCAP e 
SCN. Estudo encontrou em pacientes com TCAP e SCN 
maiores níveis de restrição dietética e problemas alimenta-
res do que quando comparados a um grupo controle. TCAP 
tem sido relacionado a altos níveis de restrição alimentar, 
seguidos por momentos de compulsão alimentar, demons-
trando um padrão alimentar irregular12,13,31,40. Napolitano 
et al.13 compararam características psicológicas e compor-
tamentais de indivíduos com TCAP, comedores noturnos, 
indivíduos com diagnóstico para TCAP e SCN e indivídu-
os sem transtorno alimentar, demonstrando que comedores 
noturnos apresentam menor desinibição quando comparados 
a indivíduos com TCAP, além de que pacientes com ambas 
desordens relatam maior ansiedade. O estudo sugere que as 
duas desordens podem estar associadas a comorbidades psi-
quiátricas e reforça a necessidade de futuros estudos. 

Percebe-se que as mudanças na ingestão alimentar podem 
induzir atraso na regulação metabólica22 e que os ritmos cir-
cadianos do ciclo sono/vigília, hormônios, apetite e estresse 
podem estar relacionados a transtornos alimentares e alterar os 
níveis e o padrão de liberação ao longo do dia de componen-
tes responsáveis pelo controle do processo alimentar e, conse-
quentemente, promover alterações no padrão alimentar. 

Ritmo circadiano alimentar
A ritmicidade alimentar circadiana é herdada, espécie-

específi ca, uma vez que o homem é basicamente diurno. 
Está sincronizado ao ciclo claro/escuro2,41,42 e aos níveis de 
cortisol, serotonina, leptina, citocinas, entre outros2,41. Além 
disso, o ritmo social imprime marcado efeito na regulação da 
alimentação, pois a sociedade contemporânea funciona 24 h 
e seu impacto na quantidade, qualidade e horários da alimen-
tação tem sido inexorável. Como exemplo, cita-se o atraso 
da alimentação para adaptação aos horários de trabalho41.

Os ritmos circadianos são aqueles que apresentam um 
período de 24 h, como, por exemplo, o ciclo sono-vigília e a 

temperatura corporal. A sincronização desses ritmos é reali-
zada pelo núcleo supraquiasmático, localizado no hipotála-
mo (sistema nervoso central), responsável pela coordenação 
dos ritmos de comportamento e fi siologia3. Existem algumas 
situações em que ocorre a dessincronização da ritmicidade, 
tendo em vista que a quantidade, a qualidade e o horário das 
refeições parecem ser determinados por refl exos condiciona-
dos, pela rotina e pela sensação de que “é hora de comer”. 
As refeições atuariam como um Zeitgeber, neologismo ale-
mão que signifi ca “marcador de tempo”, indicando que as 
refeições seriam determinadas por uma organização social 
ou sincronização do ritmo biológico. Para a maioria dos or-
ganismos, o Zeitgeber mais importante dos ritmos circadia-
nos é o ciclo claro/escuro. No entanto, outros fatores cíclicos 
também agem como sincronizadores, como, por exemplo, os 
ciclos sociais, de temperatura e alimentação. Os Zeitgeber 
agem interferindo nas funções digestivas e de absorção e nas 
variações da concentração de carboidratos, aminoácidos e li-
pídeos na corrente sanguínea ao longo do dia2.

Ritmos circadianos e diurnos afetam a ingestão alimen-
tar. Muitos comportamentos, incluindo a ingestão energéti-
ca, variam em nível e intensidade ao longo do dia nesses 
processos. Estudos recentes têm mostrado que a quantidade 
calórica das refeições, os intervalos pós-refeições e os níveis 
de saciedade diminuem durante o dia. O horário das refei-
ções pode ser relacionado com a ingestão total durante o dia. 
Os resultados desses estudos sugerem que ingerir um valor 
calórico maior pela manhã (ou primeira parte do dia) pode 
resultar em uma diminuição da ingestão total durante o dia, 
enquanto a ingestão de uma grande quantidade energética à 
noite pode resultar em um aumento do total da ingestão43.

A alteração dos níveis de adipocinas é considerada um 
importante mecanismo capaz de alterar o padrão da ingestão 
alimentar e levar a desajustes nutricionais. A ritmicidade e o 
sincronismo na secreção destas são importantes para o padrão 
diário das refeições. Estudos indicam que um padrão rítmico 
recíproco entre a leptina e a grelina estabelece ritmicidade 
no sistema neuropeptídeo Y (NPY), que é o caminho fi nal 
comum para a expressão do apetite no hipotálamo. Assim, a 
leptina inibe tanto a secreção de grelina quanto o estímulo de 
alimentação por esta, indicando que a leptina desempenha o 
papel de comunicação de realimentação entre a periferia e o 
hipotálamo para a homeostase da massa corporal44.

A leptina é secretada pelo tecido adiposo. A ação desta no 
sistema nervoso central promove a redução da ingestão alimen-
tar e o aumento do gasto energético, além de regular a função 
neuroendócrina e o metabolismo da glicose e de gorduras. A ex-
pressão da leptina é controlada por diversas substâncias, como 
insulina, glicorticoides e citocinas pró-infl amatórias. Assim, um 
aumento nos níveis desta reduz a ingestão alimentar, enquanto 
baixos níveis induzem a alimentação16,18. Os níveis de concen-
tração da leptina encontram-se aumentados durante a noite em 
indivíduos com hábitos diurnos e peso saudável21.   

A concentração de insulina, hormônio secretado pelo pân-
creas, é estimulada pela glicose plasmática após as refeições. 
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Estudo demonstrou, em indivíduos de hábitos diurnos, que 
os picos de concentrações de glicose ocorriam às 9, às 15 
e às 21 h, seguindo o ritmo normal das refeições (café-da-
manhã, almoço e janta), enquanto em indivíduos de hábitos 
noturnos, as concentrações de glicose aumentaram à noite, a 
partir das 21 h até as 6 h21.

A grelina é sintetizada, primeiramente, pelo estômago e 
responsável pelo aumento da secreção do hormônio do cres-
cimento (growth hormone, GH). Age também no controle do 
gasto energético, controle da secreção ácida e da motilidade 
gástrica e infl uencia a função endócrina pancreática e o meta-
bolismo da glicose. Está envolvida na sinalização dos centros 
hipotalâmicos que regulam a ingestão alimentar e o balanço 
energético. Níveis circulantes de grelina encontram-se aumen-
tados durante o jejum prolongado e em estado de hipoglicemia 
e têm sua concentração diminuída após a refeição.

Os nutrientes presentes na refeição, e não a sua quan-
tidade, são os responsáveis pelo aumento ou decréscimo 
pós-prandial. Os níveis de grelina diminuem na presença 
de carboidratos e aumentam com a ingestão de proteínas e 
lipídeos. Esses níveis são infl uenciados pelas mudanças no 
balanço energético e tem sido mostrado que a insulina pode 
ter um importante papel na diminuição da grelina após as 
refeições45,46.

O cortisol é um hormônio corticosteroide produzido 
pela glândula suprarrenal que está envolvido na resposta ao 
estresse e pode ter um papel importante no comportamento 
alimentar, além de ser associado com aumento da ingestão 
energética em indivíduos saudáveis47. A produção de cortisol 
tem um ritmo circadiano que depende da estimulação do hor-
mônio adrenocorticotrópico (adrenocorticotropic hormone, 
ACTH). Seu nível encontra-se elevado próximo ao início das 
atividades diárias, decaindo ao longo das 24 h.

Ritmo sono-vigilia e comportamento alimentar 
O ciclo sono/vigília é um dos ritmos mais estudados; a 

regulação da maioria dos comportamentos e atividades fi -
siológicas depende do adormecer ou acordar47. O principal 
hormônio envolvido no ciclo sono/vigília é a melatonina, e o 
adormecer é um sinal de início da secreção, ou seja, tem seu 
início de elevação ao anoitecer e queda no fi m da noite. As 
condições de sono podem infl uenciar a secreção de melato-
nina. Estudo realizado em indivíduos com hábitos noturnos 
demonstrou uma diminuição na produção de melatonina21. A 
diminuição dos níveis de melatonina tem sido associada com 
o sono prejudicado, depressão e SCN16. 

A privação parcial do sono parece exercer infl uência 
nos níveis de vários hormônios. Estudos têm mostrado que 
a restrição do sono por alguns dias é o sufi ciente para haver 
o aumento nos níveis de glicose e diminuição da ação da in-
sulina, mostrando que longos períodos de sono prejudicado 
pode ser um fator de risco para o desenvolvimento do dia-
betes melito. A privação do sono também resultou em níveis 
menores de leptina, aumento dos níveis de grelina, cortisol 
e do apetite47. Em situações normais de sono, os níveis de 

leptina e grelina encontram-se aumentados durante o sono44, 
enquanto os níveis de cortisol tendem a estar menores à noi-
te, elevando-se no início da manhã. 

O aumento do apetite e a preferência por alimentos mais 
calóricos parecem estar presentes na privação do sono. O pa-
drão alimentar noturno rico em carboidratos aumenta o trans-
porte de triptofano para o cérebro, convertendo em serotonina 
e resultando em uma maior facilidade para dormir16. Estudo 
mostrou que o apetite por nutrientes que continham alta quan-
tidade de carboidratos, incluindo doces, biscoitos salgados e 
tubérculos, aumentou de 33 para 45%, mas o apetite por fru-
tas, vegetais e alimentos com alta quantidade de proteínas foi 
pouco afetado44. Lennernas et al.48 observaram uma grande 
preferência pelo consumo de lanches rápidos e calóricos du-
rante o horário de trabalho nos trabalhadores noturnos. 

Conclusão

A revisão realizada apresenta a infl uência dos ritmos cir-
cadianos e a importância de vários hormônios regulatórios no 
comportamento alimentar e desenvolvimento de transtornos 
alimentares. Alterações comportamentais e neuroendócrinas 
estão presentes nos transtornos alimentares, e um atraso no rit-
mo circadiano da ingestão alimentar e saciedade prejudicada 
podem levar ao desenvolvimento de transtornos alimentares, 
como SCN e TCAP, sendo associados, em muitos estudos, 
com IMC elevado, humor deprimido, estresse e ansiedade.

A ritmicidade e o sincronismo na secreção dos níveis de 
hormônios regulatórios são importantes para o padrão diá-
rio das refeições, alterando o padrão da ingestão alimentar e 
resultando em desajustes nutricionais. Estudos indicam que 
um padrão rítmico recíproco entre a leptina e a grelina es-
tabelece ritmicidade para a expressão do apetite. Assim, a 
leptina desempenha um papel de comunicação de realimen-
tação entre a periferia e o hipotálamo para a homeostase da 
massa corporal. Assim como as alterações de sono, também 
resultou em níveis menores de leptina, aumento dos níveis 
de grelina, cortisol e aumento do apetite e a preferência por 
alimentos mais calóricos. A diminuição na produção de me-
latonina, associada com a restrição do sono e o aumento nos 
níveis de glicose e diminuição da ação da insulina, também 
foi observada nos estudos, resultando na dessincronização 
da ritmicidade alimentar. As mudanças na ingestão alimen-
tar podem induzir atraso na regulação metabólica dos ritmos 
circadianos e foram relacionadas nos estudos a transtornos 
alimentares como a SCN e TCAP, que podem contribuir para 
o desenvolvimento e manutenção da obesidade.

Porém, os estudos atuais não defi nem se fatores como 
IMC, estresse e humor são causa ou consequência da desor-
dem alimentar. Estudos prospectivos, com maior número 
de participantes, controle de fatores confundidores, uso de 
instrumentos validados, consensos para critérios diagnósti-
cos, inclusão da SCN no DSM49, e utilização de questioná-
rios adequados, como o Night Eating Questionnaire (NEQ)50 
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e Binge Eating Scale (BES)51, traduzidos e validados para 
a população brasileira, ainda são necessários para elucidar 
essa relação. Assim, é necessário que sejam realizadas no-
vas pesquisas para elucidar o estudo dos ritmos circadianos 
no comportamento alimentar e aprofundar o conhecimento 
nessa área, contribuindo com o melhor entendimento do 
comportamento alimentar atual, agindo na prevenção e/ou 
tratamento de transtornos alimentares.
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