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RESUMO

Objetivo: Analisar o papel da privacdo do sono como fator de risco metabdlico, com énfase em seus efeitos
hormonais na homeostase metabdlica. Revisdo bibliografica: A privagdo do sono esta associada a
alteragdes metabdlicas importantes, incluindo resisténcia a insulina, ganho de peso e maior risco de sindrome
metabdlica. Evidéncias demonstram que o sono insuficiente promove desregulagdo de horménios como
leptina, grelina, cortisol e horménio do crescimento, afetando o apetite, 0 comportamento alimentar e o
metabolismo da glicose. Além disso, a perda de sono favorece a ativagao de vias inflamatérias e aumento da
atividade simpatica, contribuindo para inflamagédo cronica de baixo grau. O desalinhamento circadiano
intensifica essas alteracbes ao comprometer a sincronizagao entre o relégio biolégico e os ciclos ambientais.
Observa-se também aumento da ingestéo calérica, preferéncia por alimentos hipercaldricos e auséncia de
compensacao no gasto energético. Consideragoes finais: A privacdo do sono € um fator de risco modificavel
para disturbios metabdlicos, devendo ser considerada na prevencgao de doencas cardiometabdlicas.

Palavras-chave: Privagao do sono, Metabolismo, Horménios, Homeostase metabdlica, Sindrome metabdlica.

ABSTRACT

Objective: To analyze the role of sleep deprivation as a metabolic risk factor, with emphasis on its hormonal
effects on metabolic homeostasis. Literature review: Sleep deprivation is associated with significant
metabolic alterations, including insulin resistance, weight gain, and increased risk of metabolic syndrome.
Evidence shows that insufficient sleep promotes dysregulation of hormones such as leptin, ghrelin, cortisol,
and growth hormone, affecting appetite, eating behavior, and glucose metabolism. Additionally, sleep loss
favors the activation of inflammatory pathways and increased sympathetic activity, contributing to chronic low-
grade inflammation. Circadian misalignment further intensifies these changes by impairing the synchronization
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between the biological clock and environmental cycles. Increased caloric intake, preference for high-calorie
foods, and lack of compensation in energy expenditure are also observed. Final considerations: Sleep
deprivation is a modifiable risk factor for metabolic disorders and should be considered in the prevention of
cardiometabolic diseases.

Keywords: Sleep deprivation, Metabolism, Hormones, Metabolic homeostasis, Metabolic syndrome.

RESUMEN

Objetivo: Analizar el papel de la privacion del suefio como factor de riesgo metabdlico, con énfasis en sus
efectos hormonales sobre la homeostasis metabdlica. Revision bibliografica: La privacion del suefio se
asocia con alteraciones metabdlicas importantes, incluyendo resistencia a la insulina, aumento de peso y
mayor riesgo de sindrome metabdlico. La evidencia demuestra que el suefio insuficiente promueve la
desregulacion de hormonas como la leptina, la grelina, el cortisol y la hormona del crecimiento, afectando el
apetito, el comportamiento alimentario y el metabolismo de la glucosa. Ademas, la pérdida de suefio favorece
la activacion de vias inflamatorias y el aumento de la actividad simpatica, contribuyendo a una inflamacion
cronica de bajo grado. La desalineacion circadiana intensifica estos cambios al comprometer la sincronizacion
entre el reloj biolégico y los ciclos ambientales. También se observa un aumento de la ingesta caldrica,
preferencia por alimentos hipercaléricos y ausencia de compensacion en el gasto energético.
Consideraciones finales: La privacion del suefio es un factor de riesgo modificable para trastornos
metabodlicos y debe considerarse en la prevencion de enfermedades cardiometabdlicas.

Palabras clave: Privacion del suefio, Metabolismo, Hormonas, Homeostasis metabdlica, Sindrome
metabdlico.

INTRODUGAO

A privagao do sono tem emergido como um importante problema de saude publica nas ultimas décadas,
acompanhando mudangas no estilo de vida contemporaneo, como aumento da carga de trabalho, uso
excessivo de dispositivos eletronicos e irregularidade nos horarios de descanso. Paralelamente, observa-se
crescimento expressivo na prevaléncia de doengas metabdlicas, incluindo obesidade, diabetes mellitus tipo 2
e sindrome metabdlica. Nesse cenario, 0 sono passou a ser reconhecido ndo apenas como um processo
restaurador, mas como um componente essencial na regulagdo de multiplos sistemas fisioldgicos,
especialmente aqueles relacionados ao metabolismo energético (CABLE J, et al., 2021; BOEGE HL, et al.,
2021).

Do ponto de vista fisiolégico, o sono desempenha papel fundamental na manutengdo da homeostase
metabdlica, atuando na regulacdo de processos hormonais, autondmicos e inflamatérios. A arquitetura do
sono, caracterizada pela alternancia entre os estdgios NREM e REM, estd intimamente relacionada ao
controle da glicemia, a sensibilidade a insulina e ao balango energético. Alteragdes na duragao e na qualidade
do sono podem comprometer esses mecanismos, favorecendo um ambiente metabdlico desfavoravel, com
repercussodes sistémicas relevantes (GOMES S, et al., 2023; LIU S, et al., 2022).

Além disso, evidéncias crescentes indicam que a privagdo do sono esta associada a desregulagbes
hormonais importantes, incluindo altera¢des nos niveis de leptina, grelina, cortisol e horménio do crescimento.
Essas mudangas impactam diretamente o apetite, o comportamento alimentar e o armazenamento energético,
contribuindo para o desenvolvimento de resisténcia a insulina e acumulo de gordura corporal. Paralelamente,
a ativagao de vias inflamatdrias e o0 aumento da atividade do sistema nervoso simpatico reforcam o papel do
sono insuficiente como fator de risco cardiometabdlico (MOSAVAT M, et al., 2021; LIN J, et al., 2020).

Outro aspecto relevante envolve a interagdo entre o sono e o sistema circadiano. O desalinhamento entre
o reldgio bioldgico interno e os estimulos ambientais — como ocorre em trabalhadores em turnos ou individuos
com padrbes irregulares de sono — pode intensificar ainda mais as alteragbes metabdlicas. Esse
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desalinhamento afeta ndo apenas o metabolismo energético, mas também a regulacdo hormonal e o
comportamento alimentar, criando um ciclo vicioso que perpetua a disfungdo metabdlica e aumenta o risco
de doencas crénicas (GOLDSTEIN CA, et al., 2025; BOEGE HL, et al., 2021).

Diante desse contexto, torna-se fundamental compreender os mecanismos pelos quais a privagédo do sono
contribui para alteragbes metabdlicas e hormonais. Assim, o objetivo desta revisédo foi analisar o papel da
privacdo do sono como fator de risco metabdlico, com énfase em seus efeitos hormonais e nos mecanismos
envolvidos na desregulagado da homeostase metabdlica.

REVISAO BIBLIOGRAFICA
Fisiologia do sono e regulagdo metabdlica

A arquitetura do sono, caracterizada pela alternancia ciclica entre os estagios ndo REM (NREM) e REM,
exerce um papel modulador critico sobre o metabolismo da glicose. Durante o0 sono NREM de ondas lentas,
observa-se uma redugdo significativa no metabolismo cerebral de glicose, podendo ocorrer um aumento
transitério nos niveis plasmaticos durante a primeira metade da noite (GOMES S, et al., 2023).

Essa alternéncia € fundamental para que o organismo coordene a sensibilidade a insulina e mantenha a
homeostase glicémica estavel até o despertar, visto que a utilizagdo de glicose € menor no estagio NREM e
se eleva no estagio REM, assemelhando-se ao padrao de vigilia. A integridade dessa arquitetura também é
determinante para a regulagao enddcrina do balango energético, especialmente no que tange aos horménios
leptina e grelina. Sob condi¢gdes normais, 0 sono promove um ambiente anabdlico onde a leptina (horménio
da saciedade) e a grelina (horménio da fome) s&o reguladas para evitar a ingestao alimentar noturna. No
entanto, a fragmentacdo das fases do sono interrompe esse equilibrio fisioldgico, podendo reduzir os niveis
de leptina e elevar os de grelina. Essa desregulagao, somada ao aumento da atividade do sistema nervoso
simpatico e do cortisol vespertino, cria um cenario de resisténcia a insulina, elevando significativamente o
risco para o desenvolvimento de disturbios metabdlicos como a obesidade e o diabetes tipo 2 (GOMES S, et
al., 2023).

Ja a coordenacao do metabolismo energético depende de uma rede complexa de reldgios moleculares,
como o complexo CLOCK-BMAL1, um heterodimero que atua como fator de transcri¢cdo central do sistema
circadiano, regulando a expresséo ritmica de genes relacionados ao metabolismo e ao ciclo sono-vigilia, que
operam tanto no nucleo supraquiasmatico quanto em tecidos periféricos para sincronizar processos
fisiolégicos com os ciclos de luz e escuriddo. A integridade desses osciladores, especialmente em neurbnios
hipotaladmicos, é fundamental para a sinalizag&o ritmica da leptina e para o controle do apetite (GOMES S, et
al., 2023).

Quando ocorre uma interrupgdo nesses mecanismos circadianos, observa-se uma dessincronizagao na
liberacao de mediadores metabdlicos, incluindo os endocanabinoides — lipidios sinalizadores endégenos que
atuam no sistema nervoso central modulando o apetite, o comportamento alimentar e o balango energético.
Nessa condigao, seus niveis podem se elevar em horarios inadequados, intensificando a fome e a preferéncia
por alimentos hipercaldricos, o que contribui para o aumento do risco de obesidade e de disfungbes
cardiometabdlicas (CABLE J, et al., 2021).

Por outro lado, o sistema circadiano intrinseco desempenha papel central na organizagao temporal dos
ciclos de sono e vigilia, constituindo um dos principais determinantes da homeostase fisioldgica. A
dessincronia entre o relégio biolégico endégeno e os horarios impostos pelo ambiente externo — como ocorre
em situagdes de trabalho em turnos ou privagéo cronica de sono — pode levar ao desalinhamento circadiano,
frequentemente manifestado por insénia, sonoléncia excessiva e redugdo da eficiéncia do sono. Esse
desalinhamento tem sido consistentemente associado a desfechos adversos a saude, incluindo maior risco
de doencgas cardiovasculares, altera¢cdes metabdlicas e ganho ponderal. Estudos de coorte de grande porte
demonstram que individuos expostos cronicamente a turnos irregulares apresentam aumento significativo no
risco de eventos cardiovasculares, além de maior prevaléncia de obesidade e resisténcia a insulina. Nesse
contexto, a fragmentagéo dos ritmos bioldgicos compromete a integracao entre os sistemas neuroenddcrino
e metabdlico, evidenciando que a integridade do sistema circadiano € essencial ndo apenas para a regulagéo
do sono, mas também para a manutengdo do equilibrio energético e prevencdo de doengas crbnicas
(GOLDSTEIN CA, et al., 2025).
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O eixo hipotalamo-hipdfise constitui um dos principais sistemas de integragdo entre os ritmos do sono e a
regulagdo hormonal do organismo. Estruturas hipotaldmicas, especialmente aquelas envolvidas no controle
circadiano e autondémico, exercem influéncia direta sobre a hipéfise, modulando a liberagdo de hormdnios
como o horménio do crescimento (GH), o hormdnio adrenocorticotréfico (ACTH) e a prolactina de acordo com
os ciclos de sono e vigilia. Nesse contexto, o sono, sobretudo em suas fases mais profundas, esta associado
a um aumento da secreg¢do do hormdnio do crescimento (GH), o que favorece processos anabdlicos e
contribui para a manutengao do equilibrio metabdlico (LIU S, et al., 2022).

Em contrapartida, a atividade do eixo hipotalamo—hipéfise—adrenal apresenta comportamento distinto ao
longo do ciclo sono-vigilia, com niveis mais baixos de cortisol no inicio da noite e elevagédo progressiva nas
horas que antecedem o despertar. Evidéncias mais recentes demonstram que a privagao ou a fragmentagao
do sono promovem desregulagédo desse eixo, podendo levar tanto a hiperativagao basal quanto a respostas
alteradas ao estresse, com elevacao sustentada dos niveis de cortisol e perda do ritmo circadiano adequado.
Essa disfungdo do eixo HHA esta associada a alteragdes metabdlicas relevantes, incluindo aumento da
producao hepatica de glicose, redugdo da sensibilidade a insulina e maior acumulo de gordura visceral,
contribuindo para um perfil metabdlico de risco. Além disso, a desorganizagdo do sono pode impactar a
secregao de outros hormdnios regulados pela hipofise, como o TSH e o ACTH, interferindo no metabolismo
basal e no equilibrio energético. Dessa forma, evidencia-se que a integridade do eixo hipotalamo—hipofise é
fundamental para a adequada regulagdo neuroenddcrina, sendo particularmente sensivel as alteragdes nos
padrdes de sono (CIRELLI C, 2024).

A homeostase metabdlica resulta da interagdo continua entre o sistema nervoso central e os tecidos
periféricos, sendo o sono um componente essencial nesse processo. Regides encefalicas envolvidas no
controle do comportamento alimentar e do gasto energético, como o hipotalamo — especialmente o nucleo
arqueado, o nucleo paraventricular, a area lateral hipotalamica e o nucleo ventromedial — integram sinais
periféricos provenientes de hormdnios como leptina, grelina e insulina, ajustando as respostas fisioldgicas de
acordo com as necessidades energéticas do organismo (LIU S, et al., 2022).

Figura 1 - Mecanismos fisiopatolégicos associados a privagado do sono e a disfungao metabdlica.
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Fonte: Hickmann AS, et al., 2026.
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Alteragoes hormonais induzidas pela privagao do sono

A privagao do sono vem sendo progressivamente reconhecida como um importante determinante de
alteragdes hormonais e metabdlicas, atuando de forma integrada sobre mdltiplos sistemas regulatérios. A
reducdo do sono compromete a restauragao fisioldgica e induz adaptagdes neuroenddcrinas, mas também
desencadeia adaptagdes neuroenddcrinas que repercutem diretamente sobre a homeostase energética e
glicémica. Nesse contexto, associada a ativagdo de eixos hormonais centrais, como o eixo hipotalamo-
hipdéfise-adrenal, contribui para um estado metabdlico desfavoravel, caracterizado por maior propensao ao
ganho de peso, reducédo da sensibilidade a insulina e aumento do risco de desenvolvimento de diabetes
mellitus tipo 2 (DUAN D, et al., 2023; JIAO Y, et al., 2025).

No que se refere a regulagdo do apetite, as alteragbes hormonais decorrentes da privacdo do sono
assumem papel central na compreensao das consequéncias metabdlicas associadas. A leptina, horménio
secretado pelos adipdcitos e responsavel pela sinalizagdo de saciedade ao sistema nervoso central, tende a
apresentar redugcdo em condigdes de sono insuficiente. Essa diminuicdo compromete a capacidade do
organismo de reconhecer adequadamente estados de suficiéncia energética, favorecendo o aumento da
ingestdo alimentar. Sob uma perspectiva fisiolégica, essa resposta pode ser interpretada como um
mecanismo adaptativo frente a uma suposta restricdo energética, ainda que essa condicdo nao esteja
efetivamente presente, contribuindo, portanto, para um desequilibrio no balango energético (MOSAVAT M, et
al., 2021).

Em contraposig¢édo, a grelina, horménio com efeito orexigeno produzido predominantemente pelo trato
gastrointestinal, apresenta elevagdo em contextos de privagdo do sono. Esse aumento associa-se a
intensificacdo da fome e da motivacao para ingestdo alimentar, particularmente de alimentos com elevada
densidade energética. A interagao entre a redugao da leptina e o aumento da grelina estabelece um ambiente
hormonal favoravel ao incremento da ingestéo caldrica e a diminui¢cdo da saciedade, favorecendo alteragoes
no comportamento alimentar que, quando sustentadas ao longo do tempo, contribuem para o ganho de peso
e para o desenvolvimento de obesidade (LIU S, et al., 2022; MOSAVAT M, et al., 2021).

Embora esse padréo fisiopatolégico seja amplamente descrito, os achados referentes as alteragbes diretas
nos niveis circulantes de leptina e grelina ndo sdo totalmente consistentes entre os estudos. Revisbes
sistematicas indicam que, em alguns estudos, essas variagdes hormonais podem néo atingir significancia
estatistica, possivelmente em fungao de diferengas metodoldgicas, como a duragao da privagao do sono, as
caracteristicas da populacéo estudada e o momento da coleta das amostras biolégicas. Ainda assim, mesmo
na auséncia de alteragbes hormonais expressivas, observa-se de forma consistente o aumento da fome
subjetiva e da ingestao caldrica diaria, sugerindo que mecanismos centrais e comportamentais desempenham
papel igualmente relevante nesse processo (GRESSER D, et al., 2025; ZHU B, et al., 2019). Nesse sentido,
a privagao do sono nao se restringe a efeitos periféricos, mas também interfere de maneira significativa na
regulagéo central do apetite, com alteragbes em circuitos neurais relacionados a recompensa alimentar que
favorecem escolhas hipercaldricas e maior consumo energético (LIU S, et al., 2022).

Outro sistema profundamente impactado pela privagdo do sono é o eixo hipotalamo-hipdéfise-adrenal. O
cortisol, principal horménio desse eixo, pode apresentar alteragdes tanto em seus niveis absolutos quanto em
seu padrao circadiano de secre¢ao. Embora nem todos os estudos demonstrem elevagao consistente de suas
concentragdes, ha evidéncias de que, em determinadas condigdes, especialmente quando realizadas
avaliacbes seriadas ao longo do dia, ocorre aumento significativo. Contudo, mais relevante do que a elevacgéo
isolada parece ser a desregulagcdo do ritmo circadiano do cortisol, que pode comprometer a regulacao
metabdlica mesmo na auséncia de elevagéo sustentada (CHEN Y, et al., 2024; KIM TW, et al., 2015).

Sob a perspectiva metabdlica, o aumento e/ou a desorganizagdo do cortisol estdo associados a
estimulacdo da gliconeogénese hepatica, a elevagao da glicemia e a redugdo da sensibilidade a insulina.
Esses efeitos favorecem o desenvolvimento de resisténcia insulinica e estdo intimamente relacionados ao
acumulo de gordura visceral, componente central da sindrome metabdlica. Além disso, a alteragdo do padrao
circadiano desse horménio pode interferir na regulacao de outros sistemas endécrinos, amplificando os efeitos
deletérios da privagdo do sono sobre o metabolismo energético (KIM TW, et al., 2015).
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A homeostase glicémica também ¢é diretamente impactada pela privagdo do sono, particularmente por
meio de alteragbes na secregao e na agao da insulina. Estudos experimentais demonstram que mesmo
periodos relativamente curtos de restricdo do sono sado suficientes para reduzir significativamente a
sensibilidade a insulina, sobretudo em tecidos periféricos como o musculo esquelético. Esse fendmeno
frequentemente é acompanhado por aumento compensatério da secregdo de insulina, configurando um
estado inicial de resisténcia insulinica. Alteragdes na sinalizagéo intracelular da insulina também tém sido
descritas, reforgando a ideia de que a privacado do sono interfere diretamente nos mecanismos moleculares
do metabolismo glicidico (SWEENEY EL, et al., 2017).

Além disso, a tolerancia a glicose encontra-se prejudicada apds episddios de sono insuficiente. Evidéncias
indicam que a restricdo do sono esta associada a pior resposta glicémica apds ingestdo de glicose, com
elevagao da glicemia pés-prandial. Esse efeito parece ocorrer independentemente do momento da restricao
ao longo da noite, embora alguns estudos sugiram que a interrup¢ao do sono em fases especificas possa
potencializar alteragdes hormonais relacionadas ao eixo hipotalamo-hipéfise—adrenal (WILMS B, et al., 2019;
HSU CW, et al., 2025).

Outro aspecto relevante diz respeito ao horménio do crescimento (GH), cuja secregao ocorre
predominantemente durante o sono profundo, especialmente nas fases iniciais do ciclo do sono. A redugao
da duragéo e da qualidade do sono compromete essa secregao, resultando em menor disponibilidade desse
horménio. Considerando seu papel na regulagdo do metabolismo lipidico, a diminuicdo do GH associa-se ao
aumento da adiposidade e a alteragdes na composi¢cao corporal, incluindo redu¢ao da massa magra e
aumento da gordura corporal (KIM TW, et al., 2015).

Por fim, a melatonina, principal horménio regulador do ritmo circadiano, também sofre alteragdes
relevantes em situagdes de privagao do sono. A irregularidade dos horarios de sono e a exposi¢ao inadequada
a luz interferem em sua secregdo, comprometendo a sincronizagéo entre os sistemas bioldgicos e o ciclo
sono-vigilia. A melatonina exerce influéncia direta sobre o metabolismo da glicose e sobre a secregéo de
insulina, de modo que sua desregulagao pode contribuir para intolerancia a glicose e resisténcia insulinica.
Dessa forma, a desorganizagao circadiana emerge como um dos principais mecanismos fisiopatologicos que
conectam a privagao do sono as alteragdes metabolicas observadas (NOGUEIRA LFR, et al., 2021; CIRELLI
C, 2024).

Privagao do sono, inflamagéao e disfungdo metabédlica

A privacdo do sono tem sido progressivamente associada a alteragbes metabdlicas relevantes, ndo apenas
por comprometer a homeostase glicémica, mas também por favorecer um estado de inflamacéo crbnica de
baixo grau que sustenta a disfungdo metabdlica ao longo do tempo. A literatura indica que o sono insuficiente
participa de uma rede fisiopatolégica complexa, na qual alteragées neuroenddcrinas, comportamentais e
circadianas convergem para aumentar o risco de obesidade, resisténcia a insulina e sindrome metabdlica.
Nesse contexto, o sono deixa de ser apenas um fendmeno restaurador e passa a ser compreendido como
um modulador central do equilibrio energético e inflamatério do organismo (MOSAVAT M, et al., 2021; BOEGE
HL, et al., 2021).

Um dos principais mecanismos envolvidos nessa associagao € a ativacao de vias inflamatdrias sistémicas.
Embora nem todos os estudos experimentais mensurem diretamente marcadores como interleucina-6 (IL-6),
fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e proteina C reativa (PCR), revisdes recentes apontam que a curta
duracao do sono se relaciona a maior atividade inflamatoria, resisténcia insulinica e pior perfil metabdlico.
Além disso, a leptina, embora classicamente conhecida por seu papel na regulacdo da saciedade, também
exerce fungdo imunomoduladora com carater pro-inflamatério, estimulando a producgéo de citocinas como IL-
6 e TNF-qa, além de favorecer a ativagao e proliferagdo de células imunes, como linfécitos T e macréfagos.
Esse efeito contribui para a amplificacao do estado inflamatério subclinico, especialmente em contextos de
privacao de sono persistente (MOSAVAT M, et al., 2021).

Esse cenario é compativel com o conceito de inflamagéao cronica de baixo grau, frequentemente observado
em condi¢des cardiometabdlicas. Trata-se de um estado persistente que contribui para disfungéo endotelial,
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acumulo de tecido adiposo e prejuizo progressivo da agado da insulina. Nessa dire¢ao, Wilms et al.
demonstraram, em estudo experimental controlado com adultos saudaveis, que mesmo uma noite de sono
reduzido ja € capaz de diminuir a sensibilidade a insulina, independentemente do momento da restricdo ao
longo da noite, reforcando a ideia de que a perda de sono induz rapidamente um estado metabdlico
desfavoravel, potencialmente associado a ativagédo de vias inflamatérias e hormonais deletérias (WILMS B,
et al., 2019).

A relagao entre privagdo do sono e sindrome metabdlica também se torna evidente quando se analisam
seus efeitos sobre o balango energético. Em revisdo e metanalise de ensaios clinicos randomizados,
observou-se que a restricdo do sono elevou a ingestédo caldrica diaria em média em 252,8 kcal, o que, do
ponto de vista cumulativo, poderia representar um excedente energético aproximado de 92.000 kcal ao longo
de um ano. Considerando-se uma estimativa média de 7.700 kcal para ganho de 1 kg de gordura corporal,
esse excedente poderia teoricamente resultar em um ganho de cerca de 12 kg ao longo de 12 meses, caso
nao haja mecanismos compensatorios. Além disso, a restricdo do sono esteve associada a ganho ponderal e
reducdo da sensibilidade a insulina. Notavelmente, o0 mesmo conjunto de estudos ndo encontrou efeito
consistente sobre o gasto energético total ou sobre a taxa metabdlica de repouso, sugerindo que o balango
energético positivo decorrente da perda de sono parece ser impulsionado principalmente pelo aumento da
ingestao alimentar, e ndo por grande redugao do consumo energético basal (ZHU B, et al., 2019).

Esse aumento da ingestéo caldrica ndo parece decorrer apenas de maior tempo acordado, mas também
de mudangas no comportamento alimentar. A privagdo do sono esta associada a maior responsividade a
estimulos alimentares, menor controle inibitério e maior ativagao de circuitos cerebrais ligados a recompensa,
0 que favorece consumo compensatério e maior procura por alimentos palataveis. Assim, o aumento da
ingestao nao deve ser interpretado apenas em termos quantitativos, mas também qualitativos, ja que o sono
insuficiente tende a deslocar as escolhas alimentares para produtos mais densos em energia, ricos em
gorduras e agucares, reforgando a preferéncia por alimentos hipercaléricos (ZHU B, et al., 2019).

Apesar de a hipotese classica envolver redugédo da leptina e aumento da grelina como explicagdo para
esse padrao, os achados mais recentes mostram que a relagdo € mais complexa. A meta-analise de Gresser
D, et al. (2025) nao identificou alteragdes consistentes nos niveis circulantes de leptina e grelina apds privagao
aguda de sono, destacando importante heterogeneidade metodoldgica entre os estudos. Por outro lado, Van
Egmond et al., em estudo laboratorial, encontraram redugéo da leptina e elevacao da grelina apds uma noite
de privagédo total do sono, além de aumento de adiponectina (VAN EGMOND LT, et al., 2023). Em conjunto,
esses resultados sugerem que, ainda que os marcadores hormonais classicos ndo se alterem de modo
uniforme em todos os protocolos, o efeito final da perda de sono continua favorecendo maior fome, maior
ingestao alimentar e possivel ganho de peso, sobretudo quando essa condigédo se prolonga (MOTIVALA SJ,
et al., 2009).

Outro ponto importante é que a disfungdo metabdlica associada ao sono insuficiente ndo depende apenas
da duragdo do sono, mas também do desalinhamento circadiano. Boege et al. destacam que ritmos
circadianos desorganizados, com alimentagdo em horarios biologicamente desfavoraveis, estdo associados
a maior risco de obesidade, diabetes tipo 2 e sindrome metabdlica. Além disso, a termogénese induzida pela
dieta tende a ser menor no periodo noturno, e refeicbes mais tardias se relacionam a maior ingestéo caldrica
didria e maior adiposidade (BOEGE HL, et al., 2021; TAHERI S, et al., 2004).

Portanto, a privagdo do sono deve ser compreendida como um fator que integra alteragées inflamatorias,
hormonais e comportamentais capazes de comprometer a regulagdo metabdlica de forma progressiva. O
aumento de mediadores pré-inflamatérios, a piora da sensibilidade a insulina, a maior ingestdo caldrica, a
preferéncia por alimentos hipercaléricos e a auséncia de compensacao adequada pelo gasto energético
ajudam a explicar sua associagao com obesidade e sindrome metabdlica. Embora persistam lacunas quanto
ao peso relativo de cada mecanismo e as diferengas individuais de resposta, os achados disponiveis
sustentam que o sono adequado representa uma estratégia relevante de prevengdo cardiometabdlica,
devendo ser considerado parte integrante da promogao da saude metabdlica (WILMS B, et al., 2019;
MOSAVAT M, et al., 2021; GRESSER D, et al., 2025; ZHAQ Y, et al., 2022).
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CONSIDERAGOES FINAIS

A privacdo do sono compromete a homeostase metabdlica por meio de uma rede fisiopatolégica
multifacetada, na qual alteracbes hormonais, inflamatérias e circadianas atuam de forma integrada e
mutuamente amplificada. A desregulagcdo dos horménios reguladores do apetite, com reducdo da leptina e
elevacdo da grelina, associada a hiperativacdo do eixo hipotalamo—hipdfise—adrenal, a reducdo da
sensibilidade a insulina, ao comprometimento da secre¢ao do hormdnio do crescimento e a desorganizagao
do ritmo circadiano da melatonina, configura um cenario endécrino propicio ao desenvolvimento de
obesidade, resisténcia insulinica e sindrome metabdlica. Embora a magnitude dessas alteragées hormonais
apresente variabilidade entre os estudos, possivelmente em razdo de diferengas metodoldgicas relacionadas
a duracdo da privacao, ao perfil das populagdes avaliadas e aos protocolos de coleta, o impacto funcional
sobre o comportamento alimentar, o balango energético e a regulagao glicémica mostra-se consistente na
literatura analisada. Tais limitagcdes reforcam a necessidade de estudos futuros com desenhos padronizados,
amostras mais representativas e maior controle de variaveis confundidoras, incluindo fatores como sexo
biolégico, indice de massa corporal e cronotipo, a fim de melhor delinear as relagdes causais entre privagao
do sono e disfungdo metabdlica.
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