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Resumo

Este artigo tem como objetivo revisar aspectos relacionados a transtornos alimentares e suas relagdes com as alteragdes no ritmo circadiano. Realizou-
se uma busca sistematizada das informagdes nas bases de dados PubMed usando os seguintes descritores: eating disorders, circadian rhythm,
night eating syndrome, binge eating disorder ¢ sleep patterns. Os transtornos alimentares, como a sindrome do comer noturno e o transtorno da
compulsdo alimentar periddica, tém sido considerados e relacionados a um atraso no ritmo circadiano da ingestdo alimentar e saciedade prejudicada.
Os ritmos circadianos sio aqueles que apresentam um periodo de 24 h, como, por exemplo, o ciclo sono-vigilia, temperatura corporal, atividade e
comportamento alimentar. Distirbios provocados pelas alteragdes nos horarios de sono/vigilia influenciam o apetite, a saciedade e, consequentemente,
a ingestao alimentar, o que parece favorecer o aumento desses transtornos. Percebe-se que o comportamento alimentar pode ser influenciado 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 prevengdo e/ou tratamento de transtornos alimentares.

Descritores: Transtornos alimentares, ritmo circadiano, sindrome do comer noturno, transtorno da compulsio alimentar periodica, padroes 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 influence the appetite, satiety and consequently food intake, which seems
to increase such disorders. Circadian rhythm can influence 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.
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Introducio

A etiopatogenia dos transtornos alimentares ¢ complexa.
Os fatores bioldgicos, psicoldgicos e ambientais, que podem
afetar os ritmos circadianos, tém sido considerados no de-
senvolvimento de transtornos como a sindrome do comer
noturno (SCN) e o binge eating disorder (BED), atualmente
traduzido para o portugués como transtorno da compulsio
alimentar periddica (TCAP)'. A disfungio circadiana hormo-
nal e disturbios provocados pelas alteragdes de horarios no
ciclo sono/vigilia influenciam o apetite, a saciedade e, con-
sequentemente, a ingestao alimentar?, o que parece favorecer
o desenvolvimento desses transtornos.

Os ritmos circadianos, como o ciclo sono/vigilia e o com-
portamento alimentar, sdo gerenciados por um relégio interno,
sincronizado pelo periodo de 24 h. O sistema circadiano € res-
ponsavel por manter a sincronizagdo entre comportamentos,
sistemas fisiologicos e moleculares, controlando expressoes
de adipocinas, atividades enzimaticas e hormonios responsa-
veis pelo controle do processo alimentar. A dessincronizagdo
de ritmicidade desse sistema vem sendo estudada nos trans-
tornos alimentares como SCN e TCAP, considerados como
exemplos clinicos de dissociagdo no ritmo circadiano do pa-
drdo alimentar e na saciedade®.

A SCN tem sido relacionada a um atraso no ritmo cir-
cadiano da ingestao alimentar, acompanhada por humor de-
primido*>. Foi descrita primeiramente por Stunkard, em um
grupo de pacientes obesas que apresentavam caracteristicas
semelhantes, como anorexia matutina, hiperfagia noturna e
ins6nia’. Estimativas atuais indicam que 0,5 a 1,5% da popu-
lagdo americana apresenta a SCN. Em clinicas de obesidade,
estes indices variam de 6 a 14%, podendo chegar a 42% em
pacientes que procuram cirurgia para obesidade nos EUA’.
Pacientes psiquiatricos apresentam uma prevaléncia de 12%,
independentemente do peso®. Também tem sido reportada em
15% de individuos que procuram tratamento para TCAP.

O TCAP também foi descrito, primeiramente, na década
de 1950, em um grupo de obesos com dificuldade para per-
der peso e que apresentavam um comportamento alimentar
semelhante aos ataques bulimicos dos pacientes com bulimia
nervosa'®. Em 1994, seus critérios diagnésticos foram inclusos
no apéndice B do DSM-IV'!, caracterizando o transtorno pela
ingestdo de uma grande quantidade de alimentos, seguido pela
sensacdo de perda do controle, tristeza e culpa apds comer e
auséncia de comportamentos compensatorios. A prevaléncia
de TCAP encontra-se em 2% da populagdo. Em clinicas de
obesidade, os indices variam de 9 a 19% entre pacientes obe-
sos e de 9 a 47% entre pacientes para cirurgia bariatrica'?.

A SCN e o TCAP ocorrem mais frequentemente em
individuos obesos, porém também ocorrem em individuos
com peso normal, podendo, assim, contribuir para o desen-
volvimento ¢ manuten¢do da obesidade. Tém sido associa-
dos com atraso no ritmo circadiano, saciedade prejudicada,
humor deprimido, estresse, baixa autoestima e comorbidades
psiquiatricas'>!,

Levando em conta a influéncia do ritmo circadiano no com-
portamento alimentar e desenvolvimento de transtornos alimen-
tares, o objetivo desta revisao foi descrever conceitos e achados
relacionados a ritmicidade alimentar, bem como transtornos ali-
mentares decorrentes de alteragdes no ritmo circadiano.

Método

Para alcangar o objetivo proposto, realizou-se uma busca
sistematizada das informacdes na base de dados MEDLINE
(PubMed) (1955-2009). Para apresentar o tema central deste
estudo, buscou-se suporte em estudos experimentais, observa-
cionais ¢ de revisdo, usando os seguintes descritores: eating
disorders, sleep patterns, circadian rhythm, night eating syn-
drome, ¢ 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 ¢ sleep patterns. A lista de referéncias bibliograficas
dos artigos selecionados também foi utilizada para localiza-
¢do de artigos considerados relevantes. Foram selecionados os
artigos cujos fatores em estudo e desfechos estavam relacio-
nados com o escopo desta revisdo, limitando para estudos em
humanos adultos, escritos em inglés ou espanhol.

Revisao da literatura

Sindrome do comer noturno

A SCN ¢ um exemplo clinico de dissociacao entre pa-
drdes alimentares e sono®. Tem sido relacionada a um atraso
no ritmo circadiano da ingestdo alimentar, acompanhada por
humor deprimido*®. A SCN foi descrita primeiramente, em
1955, em um grupo de pacientes obesas. Stunkard relatou
que 64% destas pacientes mostraram evidéncias de anorexia
matutina, hiperfagia noturna e insdnia®. Diferentes critérios
tém 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 ndo publicado, 2008). No entanto, o
critério mais atual foi estabelecido durante a realiza¢do do I
Simposio Internacional sobre Sindrome do Comer Noturno,
realizado em abril de 2008, o qual definiu o conceito para o
novo critério diagnostico da SCN.

A SCN tem sido associada a mudangas no padrdo alimentar
e nos fatores neuroenddcrinos, que se relacionam com os ritmos
circadianos de secre¢des endocrinas como cortisol, melatonina,
adipocinas (leptina e grelina) e distirbios do sono. Alguns es-
tudos demonstram a diminuigdo da melatonina durante a noite
em individuos com SCN e registram relatos de pacientes com
dificuldades para dormir ou entdo adormecer ¢ manter-se dor-
mindo. Tais respostas levam a considerar que a redugdo de me-
latonina possa contribuir para manter a insénia e o humor depri-
mido'®. Estudo avaliando comedores noturnos e grupo controle
demonstrou que individuos com SCN apresentam uma redugéo
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na eficiéncia e qualidade do seu sono e sdo mais deprimidos do
que o grupo controle'”.

Estudo realizado com individuos com SCN (obesos ¢
ndo obesos) e grupo controle mostrou uma desregulagdo no
ritmo circadiano de melatonina, leptina e cortisol. Os niveis
de melatonina e leptina apresentaram-se menores a noite no
grupo de comedores noturnos do que no grupo controle, e
os niveis de cortisol tendem a ser mais altos durante o dia
em pacientes com SCN'S, Os niveis de leptina reduzidos a
noite podem contribuir para a menor inibigdo contra os im-
pulsos de fome noturna que interrompem o sono, enquanto
o aumento dos niveis de cortisol pode estar relacionado ao
estresse presente nesses individuos!s.

A SCN foi descrita inicialmente como uma resposta ao
estresse diurno caracteristico de alguns individuos obesos e
acreditava-se que seus sintomas diminuiam com o alivio do
estresse'®. Os niveis de glicose e insulina parecem estar pre-
judicados, aumentando o risco para o desenvolvimento de
diabetes melito'S. Estudo realizado com comedores noturnos e
grupo controle demonstrou que os niveis de glicose e de insuli-
na elevam-se mais a noite em comedores noturnos; entretanto,
estes se encontram diminuidos pela manhd'®, 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 noturnos'%.

Estudo evidenciou que, em individuos com habitos diur-
nos, a insulina tende aumentar em resposta as refei¢des, ao

passo que, em individuos com habitos noturnos, a insulina
tende a estar elevada por um periodo de tempo maior. Em
individuos diurnos, os picos de concentragdo de glicose se-
guiam o horario das refei¢oes (9 h, 15 h e 21 h) e os picos
de concentragdo de insulina correspondiam aos de glicose,
evidenciando um padréo ritmico de liberagdo, enquanto em
individuos com habitos noturnos os picos ocorriam as 12 h,
21 h e se estendiam até as 6 h. Ou seja, a concentracao de
glicose plasmatica encontrava-se significativamente mais
alta no grupo com estilo de vida noturno®'. Glicose e insulina
possuem ritmos circadianos complementares, mas em come-
dores noturnos suas fases apresentam-se em atraso, demons-
trando dificuldades metabdlicas devido a ingestdo noturna,
principalmente de refei¢des/lanches ricos em carboidratos®.

A grelina tende a estar diminuida a noite em individuos
com SCN. Os niveis diminuidos de grelina sugerem que a
ingestdo alimentar suprime seus niveis, ou seja, sua concen-
tracdo tende a estar diminuida apds as refeigdes, ¢ que niveis
mais baixos a noite sdo uma consequéncia do aumento do
comer noturno®. Estudo recente com comedores noturnos
e grupo controle, avaliados em laboratdrio por trés noites,
apresentou uma fase avangada para o ritmo circadiano da
grelina, favorecendo, assim, o aumento do apetite. O estudo
sugere que a influéncia da privagdo do sono, as alteragdes
no padrdo alimentar ou as mudangas no padrao da insulina
e/ou glicose podem interferir na desregulacdo do ritmo da
grelina?.
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Entre os fatores comportamentais envolvidos na SCN,
destacam-se: o horario do consumo de energia; os niveis de
humor durante o tempo em que estdo acordados; e a frequén-
cia de acordar durante a noite®%.

Recentes analises circadianas da ingestdo alimentar de
individuos com SCN demonstraram um significativo atraso,
de aproximadamente 1,5 h na fase de ingestdo caldrica total e
no consumo de nutrientes como carboidratos e gorduras. Es-
ses estudos demonstram que esses individuos permanecem
comendo por um maior periodo de tempo durante a noite do
que o grupo controle, sofrendo um fendmeno denominado
pelos cronobiologistas de arrastamento de fase?*. Estudo
observacional realizado com individuos obesos com SCN e
grupo controle demonstrou que os comedores noturnos con-
somem mais calorias diarias, sendo que 56% da sua ingestio
caldrica se da entre 22 e 6 h'®. Porém, ha estudos que de-
monstram que a ingestdo calorica total didria é similar a do
grupo controle e que a ingestdo noturna se mantém maior
entre comedores noturnos, demonstrando que estes conso-
mem mais calorias durante o periodo das 20 as 8 h e uma
tendéncia a comer poucas calorias das 8 as 20 h3!%%,

Registra-se também que os comedores noturnos acor-
dam significativamente mais vezes durante a noite do que o
grupo controle, sendo que a metade dos despertares ¢ acom-
panhada da ingestdo 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 significativo de que, em 24 h, havia um declinio do
humor comecando no final da tarde's. Inimeros estudos tém
demonstrado que comedores noturnos obesos tém maiores
niveis de depressdo e baixa autoestima’’!>?7,

A associag@o 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
ndo publicado, 2008)%. Estudo recente, incluindo 100 par-
ticipantes, demonstrou associagdo entre comedores notur-
nos ¢ indice de massa corporal (IMC) elevado. Esse estudo
apontou que, provavelmente, SCN pode ser um fator de risco
para a obesidade e, entre a populagdo obesa, ha uma positiva
relacdo 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 ndo publicado, 2008).

Estimativas de prevaléncia sugerem que a SCN ¢ mais
comum entre individuos obesos, porém nem todos os indivi-
duos com SCN apresentam excesso de peso®*?°, Lundgren
et al.’°, em estudo descritivo com comedores noturnos nio
obesos e grupo controle, evidenciaram que comedores notur-
nos nao obesos também tém implica¢des negativas na saude,
sendo associado com comportamentos alimentares, humor,
estresse e distirbios do sono. Nao ha diferengas entre come-
dores noturnos obesos e ndo obesos para apetite matutino,
hiperfagia vespertina, dificuldades para dormir e humor. A
unica diferenca ¢ que comedores noturnos nao obesos sdo

significativamente mais jovens e relatam maior dificuldade
para manter o sono, ou seja, acordam mais vezes € ingerem
mais alimentos & noite. Os autores também sugerem a ne-
cessidade de estudo longitudinal, com maior niimero de par-
ticipantes para determinar se o comer noturno determina o
ganho de peso durante longos periodos.

Transtorno da compulsio alimentar periodica

Padroes irregulares do comportamento alimentar tam-
bém tém sido observados em individuos com TCAP, em al-
guns estudos sendo relacionado ao sobrepeso e obesidade, o
que exerce importante papel na satde e peso corporal.

TCAP ¢ caracterizado pelo consumo de uma grande
quantidade de alimentos, em até 2 h, seguido pela sensagdo
de perda do controle, tristeza ¢ culpa apos comer ¢ auséncia
de comportamentos compensatorios*'*2, Em 1994, foi inclu-
ido no apéndice B do DSM-IV! sob a forma de transtorno
que necessita de maiores estudos para melhor caracteriza-
¢do. Inclui anormalidades fisioldgicas na acdo de hormodnios
que influenciam a ingestao alimentar, como insulina, leptina,
grelina, entre outros’"*,

Tem sido observado, na pratica clinica, que os pacientes
obesos relatam o estresse como um fator para o inicio da com-
pulsdo alimentar e outras desordens alimentares. Entretanto,
0 mecanismo para essa relagdo ainda ndo esta esclarecido®'%.
Estudo avaliando mulheres obesas com TCAP e sem TCAP de-
monstrou que o cortisol basal matutino foi significativamente
maior nos individuos com TCAP". Gluck®!, em revisido, ava-
liou que muitos estudos relacionam estresse, cortisol, ingestao
alimentar e gordura abdominal. Outro estudo, mais recente,
avaliando niveis noturnos de cortisol salivar em obesas com
e sem TCAP, demonstrou que a presenca de TCAP ndo foi
associada com o aumento dos niveis da secre¢do de cortisol. A
limitacdo desse estudo pode estar na escolha, classificagdo dos
individuos e tamanho da amostra, limitando o poder do estudo
em demonstrar a diferenga (erro B)*.

Estresse e emocdes negativas t€ém sido associados com
irregularidades na ingestdo alimentar em humanos. Sabe-se
que peptideos como a leptina ¢ a grelina, entre outros, po-
dem estar envolvidos na ingestdo alimentar e na regulagdo
da resposta ao estresse. A interacdo entre grelina e cortisol
tem sido estudada em humanos. Estudo avaliando obesos e
ndo obesos com TCAP e sem TCAP indicou que o estresse
pode induzir um aumento nos niveis de grelina plasmatica,
associado a niveis séricos de cortisol®. Porém, a maioria dos
estudos demonstram niveis de grelina significativamente
menores em jejum e com um pequeno declinio apos as refei-
¢Oes em individuos com TCAP?*35-37,

Alguns estudos tém relatado aumento da concentragdo de
leptina em pacientes obesos com TCAP, sugerindo que a lep-
tina pode ser um sensivel marcador metabolico das mudangas
ocorridas na compulsdo alimentar e que o aumento dos niveis
dessa adipocina pode estar envolvido no desenvolvimento
e/ou manutenc¢do do comportamento compulsivo?*. Estudo
com 30 mulheres obesas (TCAP e ndo TCAP), com o objetivo
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de avaliar concentragdes de leptina e correlacionar dados e ati-
tudes alimentares, demonstrou relagdo positiva entre aumento
dos niveis desta com gordura corporal ¢ padrdes alimentares,
influenciando a frequéncia de compulsdes alimentares, au-
mento de energia ingerida e tecido adiposo®.

Os niveis de glicose e insulina na TCAP sdo os mesmos
que em individuos obesos?, e elevados quando comparados
a individuos com peso normal®*3¥,

TCAP ocorre em individuos eutroficos, mas mais fre-
quentemente em individuos com sobrepeso ou obesidade e
pode contribuir para o desenvolvimento e/ou manutencao da
obesidade®. Estudos também tém demonstrado que comedo-
res noturnos podem ser compulsivos. Revisdo demonstrou que
comedores noturnos com um subtipo para TCAP e o duplo
diagnostico tém sido associados com IMC elevado’. Outro es-
tudo comparando individuos com TCAP, comedores noturnos
e grupo controle demonstrou que TCAP e SCN relatam mais
atitudes e comportamentos inadequados para o padrao alimen-
tar e sdo mais deprimidos do que o grupo controle'.

Ha poucos estudos controlados que avaliem TCAP e
SCN. Estudo encontrou em pacientes com TCAP ¢ SCN
maiores niveis de restrigdo dietética ¢ problemas alimenta-
res do que quando comparados a um grupo controle. TCAP
tem sido relacionado a altos niveis de restricdo alimentar,
seguidos por momentos de compulsdo alimentar, demons-
trando um padrido alimentar irregular''*3140 Napolitano
et al.”® compararam caracteristicas psicologicas e compor-
tamentais de individuos com TCAP, comedores noturnos,
individuos com diagndstico para TCAP e SCN e individu-
os sem transtorno alimentar, demonstrando que comedores
noturnos apresentam menor desinibi¢ao quando comparados
a individuos 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-
quidtricas e reforca a necessidade de futuros estudos.

Percebe-se que as mudancas na ingestao alimentar podem
induzir atraso na regulagdo metabdlica?? e que os ritmos cir-
cadianos do ciclo sono/vigilia, horménios, apetite e estresse
podem estar relacionados a transtornos alimentares e alterar os
niveis ¢ o padrdo de libera¢do ao longo do dia de componen-
tes responsaveis pelo controle do processo alimentar e, conse-
quentemente, promover alteragdes no padrao alimentar.

Ritmo circadiano alimentar

A ritmicidade alimentar circadiana ¢ herdada, espécie-
especifica, uma vez que o homem ¢é basicamente diurno.
Esta sincronizado ao ciclo claro/escuro®*#? e aos niveis de
cortisol, serotonina, leptina, citocinas, entre outros>*'. Além
disso, o ritmo social imprime marcado efeito na regulagdo da
alimentagdo, pois a sociedade contemporanea funciona 24 h
e seu impacto na quantidade, qualidade e horarios da alimen-
tagdo tem sido inexoravel. Como exemplo, cita-se o atraso
da alimentagdo para adaptagéo aos horarios de trabalho*..

Os ritmos circadianos s3o aqueles que apresentam um
periodo de 24 h, como, por exemplo, o ciclo sono-vigilia ¢ a

temperatura corporal. A sincronizag¢ao desses ritmos ¢ reali-
zada pelo nucleo supraquiasmatico, localizado no hipotala-
mo (sistema nervoso central), responsavel pela coordenagéo
dos ritmos de comportamento e fisiologia®. Existem algumas
situagdes em que ocorre a dessincronizagdo da ritmicidade,
tendo em vista que a quantidade, a qualidade e o horéario das
refeigdes parecem ser determinados por reflexos condiciona-
dos, pela rotina e pela sensa¢do de que “é hora de comer”.
As refei¢Ges atuariam como um Zeitgeber, neologismo ale-
mao que significa “marcador de tempo”, indicando que as
refeigdes seriam determinadas por uma organizac¢ao social
ou sincronizac¢do do ritmo bioldgico. Para a maioria dos or-
ganismos, o Zeitgeber mais importante dos ritmos circadia-
nos € o ciclo claro/escuro. No entanto, outros fatores ciclicos
também agem como sincronizadores, como, por exemplo, 0s
ciclos sociais, de temperatura ¢ alimentagdo. Os Zeitgeber
agem interferindo nas fungdes digestivas e de absorcdo e nas
variacOes da concentragdo de carboidratos, aminodacidos e li-
pideos na corrente sanguinea ao longo do dia’.

Ritmos circadianos e diurnos afetam a ingestao alimen-
tar. Muitos comportamentos, incluindo a ingestdo energéti-
ca, variam em nivel e intensidade ao longo do dia nesses
processos. Estudos recentes tém mostrado que a quantidade
caldrica das refeicdes, os intervalos pds-refeicdes e os niveis
de saciedade diminuem durante o dia. O horario das refei-
¢oes pode ser relacionado com a ingestao total durante o dia.
Os resultados desses estudos sugerem que ingerir um valor
calérico maior pela manha (ou primeira parte do dia) pode
resultar em uma diminui¢do da ingestdo total durante o dia,
enquanto a ingestdo de uma grande quantidade energética a
noite pode resultar em um aumento do total da ingestao*.

A alteragdo dos niveis de adipocinas é considerada um
importante mecanismo capaz de alterar o padrdo da ingestio
alimentar e levar a desajustes nutricionais. A ritmicidade e o
sincronismo na secre¢@o destas sdo importantes para o padrao
diario das refei¢cdes. Estudos indicam que um padrio ritmico
reciproco entre a leptina e a grelina estabelece ritmicidade
no sistema neuropeptideo Y (NPY), que ¢ o caminho final
comum para a expressdo do apetite no hipotdlamo. Assim, a
leptina inibe tanto a secrec¢do de grelina quanto o estimulo de
alimentacdo por esta, indicando que a leptina desempenha o
papel de comunicagdo de realimentagdo entre a periferia e o
hipotalamo para a homeostase da massa corporal®.

A leptina ¢ secretada pelo tecido adiposo. A agdo desta no
sistema nervoso central promove a redugdo da ingestdo alimen-
tar e o0 aumento do gasto energético, além de regular a fungio
neuroendocrina e o metabolismo da glicose e de gorduras. A ex-
pressdo da leptina ¢ controlada por diversas substincias, como
insulina, glicorticoides e citocinas pro-inflamatorias. Assim, um
aumento nos niveis desta reduz a ingestdo alimentar, enquanto
baixos niveis induzem a alimentagdo'®'®, Os niveis de concen-
tragdo da leptina encontram-se aumentados durante a noite em
individuos com habitos diurnos e peso saudavel?..

A concentragdo de insulina, horménio secretado pelo pan-
creas, ¢ estimulada pela glicose plasmatica apos as refeigdes.
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Estudo demonstrou, em individuos de habitos diurnos, que
os picos de concentragdes de glicose ocorriam as 9, as 15
e as 21 h, seguindo o ritmo normal das refei¢cdes (café-da-
manhd, almogo e janta), enquanto em individuos de habitos
noturnos, as concentracdes de glicose aumentaram a noite, a
partir das 21 h até as 6 h*".

A grelina ¢ sintetizada, primeiramente, pelo estdbmago e
responsavel pelo aumento da secre¢do do hormoénio do cres-
cimento (growth hormone, GH). Age também no controle do
gasto energético, controle da secregdo acida e da motilidade
gastrica e influencia a fungdo endodcrina pancreatica e o meta-
bolismo da glicose. Estd envolvida na sinalizagdo dos centros
hipotalamicos que regulam a ingestdo alimentar ¢ o balango
energético. Niveis circulantes de grelina encontram-se aumen-
tados durante o jejum prolongado e em estado de hipoglicemia
e tém sua concentragdo diminuida apos a refeigéo.

Os nutrientes presentes na refeicdo, e ndo a sua quan-
tidade, sdo os responsaveis pelo aumento ou decréscimo
pos-prandial. Os niveis de grelina diminuem na presenga
de carboidratos e aumentam com a ingestdo de proteinas e
lipideos. Esses niveis sdo influenciados pelas mudangas no
balango energético e tem sido mostrado que a insulina pode
ter um importante papel na diminuicdo da grelina apods as
refeigdes*4,

O cortisol ¢ um horménio corticosteroide produzido
pela glandula suprarrenal que esta envolvido na resposta ao
estresse e pode ter um papel importante no comportamento
alimentar, além de ser associado com aumento da ingestdo
energética em individuos saudaveis*’. A producéo de cortisol
tem um ritmo circadiano que depende da estimulacdo do hor-
monio adrenocorticotropico (adrenocorticotropic hormone,
ACTH). Seu nivel encontra-se elevado proximo ao inicio das
atividades diarias, decaindo ao longo das 24 h.

Ritmo sono-vigilia e comportamento alimentar

O ciclo sono/vigilia ¢ um dos ritmos mais estudados; a
regulacdo da maioria dos comportamentos e atividades fi-
siologicas depende do adormecer ou acordar*’. O principal
hormoénio envolvido no ciclo sono/vigilia é a melatonina, e o
adormecer ¢ um sinal de inicio da secrecgdo, ou seja, tem seu
inicio de elevacdo ao anoitecer e queda no fim da noite. As
condigdes de sono podem influenciar a secre¢do de melato-
nina. Estudo realizado em individuos com habitos noturnos
demonstrou uma diminui¢do na produgdo de melatonina?'. A
diminuigdo dos niveis de melatonina tem sido associada com
o sono prejudicado, depressdo e SCN'6.

A privacdo parcial do sono parece exercer influéncia
nos niveis de varios hormonios. Estudos t€ém mostrado que
a restrigdo do sono por alguns dias ¢é o suficiente para haver
0 aumento nos niveis de glicose e diminui¢do da agdo da in-
sulina, mostrando que longos periodos de sono prejudicado
pode ser um fator de risco para o desenvolvimento do dia-
betes melito. A privagdo do sono também resultou em niveis
menores de leptina, aumento dos niveis de grelina, cortisol
e do apetite’. Em situa¢des normais de sono, os niveis de

leptina e grelina encontram-se aumentados durante o sono*,
enquanto os niveis de cortisol tendem a estar menores a noi-
te, elevando-se no inicio da manha.

O aumento do apetite ¢ a preferéncia por alimentos mais
caldricos parecem estar presentes na privacao do sono. O pa-
drdo alimentar noturno rico em carboidratos aumenta o trans-
porte de triptofano para o cérebro, convertendo em serotonina
e resultando em uma maior facilidade para dormir'®. 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 proteinas foi
pouco afetado*. Lennernas et al.*® observaram uma grande
preferéncia pelo consumo de lanches rapidos e caloricos du-
rante o horario de trabalho nos trabalhadores noturnos.

Conclusao

A revisdo realizada apresenta a influéncia dos ritmos cir-
cadianos e a importancia de varios hormonios regulatorios no
comportamento alimentar e desenvolvimento de transtornos
alimentares. Alteracdes comportamentais e neuroenddcrinas
estdo presentes nos transtornos alimentares, € um atraso no rit-
mo circadiano da ingestdo 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 secre¢ao dos niveis de
hormoénios regulatérios sdo importantes para o padrdo dia-
rio das refei¢des, alterando o padrao da ingestdo alimentar e
resultando em desajustes nutricionais. Estudos indicam que
um padréo ritmico reciproco entre a leptina e a grelina es-
tabelece ritmicidade para a expressdo do apetite. Assim, a
leptina desempenha um papel de comunicacdo de realimen-
tacdo entre a periferia e o hipotdlamo para a homeostase da
massa corporal. Assim como as alteragdes de sono, também
resultou em niveis menores de leptina, aumento dos niveis
de grelina, cortisol e aumento do apetite e a preferéncia por
alimentos mais caldricos. A diminuigdo na produgdo de me-
latonina, associada com a restricdo do sono e o aumento nos
niveis de glicose e diminui¢do da agdo da insulina, também
foi observada nos estudos, resultando na dessincronizagao
da ritmicidade alimentar. As mudancas na ingestdo alimen-
tar podem induzir atraso na regulagdo metabolica dos ritmos
circadianos e foram relacionadas nos estudos a transtornos
alimentares como a SCN e TCAP, que podem contribuir para
o desenvolvimento e manutengdo da obesidade.

Porém, os estudos atuais ndo definem se fatores como
IMC, estresse ¢ humor sdo causa ou consequéncia da desor-
dem alimentar. Estudos prospectivos, com maior nimero
de participantes, controle de fatores confundidores, uso de
instrumentos validados, consensos para critérios diagnosti-
cos, inclusdo da SCN no DSM¥, e utilizagdo de questiona-
rios adequados, como o Night Eating Questionnaire (NEQ)*
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¢ Binge Eating Scale (BES)*!, traduzidos e validados para
a populagdo brasileira, ainda sdo necessarios para elucidar
essa relagdo. Assim, € necessario que sejam realizadas no-
vas pesquisas para elucidar o estudo dos ritmos circadianos
no comportamento alimentar e aprofundar o conhecimento
nessa area, contribuindo com o melhor entendimento do
comportamento alimentar atual, agindo na prevencdo e/ou
tratamento de transtornos alimentares.
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