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Resumo
Introdução: O sono e o repouso constituem o ritmo biológico base da espécie humana e são fundamentais 
para uma boa saúde e qualidade de vida, com especial significado em crianças e jovens. Procedemos 
à revisão da literatura utilizando os motores de busca PubMed, ScienceDirect, B-on, Scielo, no espaço 
cronológico 2006 a 2016, objetivando-se relacionar a qualidade do sono com os marcadores endócrinos 
e bioquímicos. Revisão: Há cada vez mais evidências de que o sono tem influência sobre os hábitos 
alimentares e consequentemente sobre o balanço energético e a regulação do peso corporal, estando 
também associado a outros fatores de risco metabólico na adolescência. A redução das horas de sono e 
os distúrbios do sono estão associadas ao aumento da ingestão de alimentos, a dietas de má qualidade 
e excesso de peso. Por outro lado uma dieta saudável pode promover o sono e a sua qualidade, dado o 
seu impacto na síntese de serotonina e melatonina. A má qualidade do sono tem um impacto negativo 
na qualidade de vida, verificando-se que a privação do sono é um fator de risco relevante para a saúde 
e  segurança, aumentando o risco cardiovascular e metabólico. Discussão: Os diferentes estudos 
demonstram a relação da qualidade do sono com as hormonas e proteínas essenciais ao desenvolvimento 
físico, cognitivo e emocional. Conclusão: A investigação na área do sono é fundamental para aumentar o 
conhecimento sobre a correlação do sono com as diferentes variáveis e consequentemente desenvolver 
programas de promoção efetivos.

Palavras-chave: Qualidade Sono, Marcadores Endócrinos e Bioquímicos

Introdução
O sono e o repouso constituem o ritmo biológico base da espécie humana e são fundamentais para uma boa 

saúde e qualidade de vida, com especial significado em crianças e jovens (1). 

Passamos um terço da vida a dormir e neste período ocorrem fenómenos específicos que têm repercussões 
na nossa saúde e na qualidade de vida em geral. Dormir bem é fundamental para a recuperação física e psíquica 
do indivíduo, indispensável para sermos saudáveis e essencial para nos mantermos ativos, concentrados e bem-
dispostos. O sono é um equilibrador do humor e das emoções, recupera o corpo e a memória, estimula a criatividade 
e aumenta e consolida a capacidade de aprendizagem (2,3).

A qualidade do sono é hoje em dia um importante indicador da qualidade de vida global do indivíduo e sua 
família (1). Segundo a neurologista Teresa Paiva (3) o bem-estar físico e psicológico está dependente de um sono 
reparador e de qualidade. As crianças e os adultos que dormem pouco têm uma maior propensão para ter um peso 
aumentado, assim como para desenvolver diabetes tipo 2 e hipertensão arterial. Os adultos e idosos veem, ainda, 
aumentado o risco de outras patologias como o cancro e a doença de Alzheimer. 

Há cada vez mais evidências de que o sono tem influencia sobre os hábitos alimentares e consequentemente 
sobre o balanço energético e a regulação do peso corporal, estando também associado a outros fatores de risco 
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metabólico na adolescência (4). Os diferentes estudos demonstram a relação da qualidade do sono com as hormonas 
e proteínas essenciais ao desenvolvimento físico, cognitivo e emocional.

A redução das horas de sono e os distúrbios do sono estão associadas ao aumento da ingestão de alimentos, 
a dietas de má qualidade e excesso de peso. Por outro lado uma dieta saudável pode promover o sono e a sua 
qualidade, dado o seu impacto na síntese de serotonina e melatonina (5).

O papel do sono é fundamental no desenvolvimento cerebral e no equilíbrio metabólico de crianças e 
adolescentes, o que não deve ser ignorado por pais, educadores e profissionais da saúde (1, 3).

O impacto das alterações do sono, em particular as alterações do ciclo sono-vigília e as dissonais, sobre a vida 
quotidiana, individual e social é enorme. De referir também que  as marcadas mudanças de hábitos sociais, laborais 
e individuais registadas no último século têm consequências fundamentais na duração e organização do sono-vigília, 
aumentando consideravelmente as perturbações do sono e o seu impacto na saúde  e na sociedade (2).

Vários estudos apontam para uma diminuição do tempo médio de sono, da ordem de hora e meia, relativamente 
ao início do século passado (6). Cerca de 25% dos portugueses sofrem de insónia crónica (3). No que se refere aos 
adolescentes e jovens, diversos estudos comprovam que os estudantes portugueses dormem pouco e com pouca 
qualidade, com prevalências  elevadas de sonolência (2). Os distúrbios do sono, como insónia, insuficiência do sono, 
sonolência diurna e horários irregulares do ciclo sono-vigia, são aspetos frequentemente verificados nos adolescentes 
e adultos (7).

Objetivando-se relacionar a qualidade do sono com os marcadores endócrinos e bioquímicos procedemos a uma 
revisão da literatura utilizando os motores de busca PubMed, ScienceDirect, B-on, Scielo, no espaço cronológico 2006 
a 2016. Foram incluídos artigos em língua portuguesa, espanhola e inglesa, cujo objeto de estudo fosse a qualidade do 
sono e sua relação com marcadores endócrinos e bioquímicos. Os descritores utilizados contemplaram as seguintes 
palavras: qualidade do sono, marcadores endócrinos e bioquímicos, obesidade, glucose, risco metabólico, saúde, 
adolescentes. Foram identificados 65 artigos, analisando a associação da qualidade do sono com os marcadores 
endócrinos e bioquímicos.

Revisão
O sono é um estado multifuncional, exercendo várias funções fundamentais à homeostasia do organismo. 

Assume assim funções essenciais na manutenção da vigilidade; na conservação da energia; nos mecanismos de 
termorregulação; no desempenho psicomotor; no desenvolvimento, maturação, equilíbrio e plasticidade cerebral; na 
estimulação da memória, aprendizagem e funções cognitivas globais; na estabilidade psicoafectiva e nos processos 
adaptativos; na produção de citoquinas fundamentais ao sistema imunitário; na produção de diversas hormonas 
essenciais ao desenvolvimento e na regulação de inúmeros processos metabólicos (2).  

Alterações da qualidade do sono, em particular a privação do sono, aumentam a propensão para o excesso de 
peso, doença cardiovascular, obesidade, diabetes e hipertensão, existindo ainda um aumento do risco para outras 
patologias como cancro, doença de Alzheimer e doenças psiquiátricas. Existe também relação entre a redução do 
sono e o nível de desempenho psicomotor. A falta de horas de sono está correlacionada com o deficit de concentração 
e de consolidação da memória, dificuldades de raciocínio, alterações no desempenho escolar e horários escolares, 
hábitos alimentares inadequados, menor prática de exercício físico e sensação de fadiga em qualquer fase do ciclo 
vital (3, 8, 9, 10).

Embora não tenha sido ainda definido o que se entende por sono ótimo, existem cada vez mais evidências que 
suportam a ideia de que sono inadequado pode ser um fator que contribui para o excesso de peso e aumento da 
prevalência de obesidade entre crianças e adolescentes (11).

A redução das horas de sono e os distúrbios do sono estão associadas ao aumento da ingestão de alimentos, a 
dietas de má qualidade e excesso de peso. Sono inadequado, seja em qualidade ou quantidade, deve ser considerado 
como um fator de risco plausível para o desenvolvimento de obesidade e diabetes tipo 2 (5).

Com a análise dos diferentes estudos e artigos de revisão sistemática da literatura apresentam-se as potenciais 
explicações para a relação entre a má qualidade do sono e o aumento da ingestão de alimentos, dietas de má qualidade 
e consequente excesso de peso e risco acrescido de obesidade e diabetes tipo2.



61

Estudos recentes sugerem que adultos e crianças que dormem poucas horas têm uma maior probabilidade de 
apresentarem índice de massa corporal elevado e maior percentagem de massa gorda, dado o aumento da ingestão 
calórica relacionado com o tempo disponível para comer, mas também com alterações hormonais e cerebrais que 
motivam a ingestão de alimentos de alta densidade calórica (4,5,12).

 A considerar ainda as modificações na resposta cerebral aos estímulos alimentares, provocada por distúrbios 
circadianos (13,14). Uma elevada variabilidade na duração do sono e contínuas perturbações de sono produzem 
distúrbios circadianos, o que leva a potenciais efeitos adversos no metabolismo da glucose (15).

Alterações da qualidade e quantidade do sono relacionam-se com baixos níveis de serotonina que podem 
levar a um aumento do consumo de hidratos de carbono simples, de modo a estimular a secreção de serotonina (4). 
Perturbações do sono levam à diminuição da leptina e o aumento da grelina (15), provocando uma menor saciedade 
e aumentando a absorção alimentar. 

Poucas horas de sono ou distúrbios do sono estão também associados com indicadores de diabetes tipo 2, 
como intolerância à glucose, aumento da adiposidade abdominal ou insulino-resistência (4,15,16).

O aumento de ingestão de comida conduz ao aumento dos níveis de cortisol ao final do dia e, consequentemente 
pode diminuir a sensibilidade à insulina na manhã seguinte (5,17). O aumento dos níveis de cortisol promove o consumo 
de alimentos com alta densidade energética e consequente aumento da adiposidade abdominal (18). A ingestão de 
comida a horas mais tardias pode levar a um aumento da secreção de insulina, causando uma maior eficácia na 
transformação de glucose em gordura visceral, aumentando a acumulação de tecido adiposo intra-abdominal (19).

A quantidade do sono, mas também a sua qualidade, está associada com a regulação de glucose e funções 
metabólicas (20,21,22). Em estudos citados por Quist et al., verificou-se a associação entre a fragmentação do sono 
e alterações adversas no metabolismo da glucose em crianças com distúrbios respiratórios do sono, bem como a 
diminuída tolerância à glucose em adolescentes com transtorno do sono-vigília do ritmo circadiano (4).

Sono inadequado, seja em qualidade ou quantidade, deve ser considerado como um fator de risco plausível 
para o desenvolvimento de obesidade e diabetes do tipo 2 , em crianças e adultos (5). As perturbações do sono estão 
relacionadas com o risco de obesidade em crianças e jovens, pelo aumento matinal do cortisol e redução da leptina e 
maior risco de diabetes tipo 2, pela resistência à insulina (4, 11, 23,24,25).

Alguns mecanismos não associados diretamente com o consumo alimentar também tentam explicar o aumento 
de peso causado pelas curtas horas de sono, tais como a reduzida oxidação da gordura, a redução na atividade física 
e o reduzido gasto de energia (15, 24).

Os estudos procuram também uma associação entre sono inadequado e a dislipidemia, focando-se no aumento 
da ingestão de gordura, aumento da fadiga, reduzida atividade física e alterações na adiponectina, associando-se 
à regulação do perfil das lipoproteínas (4). Bhattacharjee et al., citados por Quist et al. (4) sugeriram a ligação entre 
o sono e o metabolismo lipídico em crianças, associando a restrição do sono, fragmentação do sono, distúrbios 
respiratórios do sono e  a obesidade com alterações do metabolismo lipídico.

Os mecanismos que podem possivelmente explicar uma associação entre sono inadequado e dislipidemia 
incluem: aumento da ingestão de alimentos de alta densidade calórica e consequente aumento de colesterol, ácidos 
gordos e gordura saturada; aumento da fadiga diária e consequentemente reduzida atividade física; alterações na 
adiponectina, que para além dos efeitos positivos na homeostasia da glucose, parece também estar associada com a 
regulação do perfil das lipoproteínas (4,15).

De forma inversa, analisando também a influência do estilo de vida na qualidade e quantidade do sono, o 
conhecimento científico remanescente dos estudos recentes remete-nos para a influência da alimentação 
nutricionalmente equilibrada e da atividade física regular na promoção do ciclo circadiano sono-vigília estável e sono 
de qualidade. Uma dieta saudável pode promover o sono e a sua qualidade, dado o seu impacto na síntese de 
serotonina e melatonina (5). Os estudos demonstram ainda a influência negativa das horas a ver televisão ou em 
“ecrãs” e do baixo nível de exercício físico na duração do sono (4,11, 23, 26).

Apesar da relevante evolução dos conhecimentos sobre o sono nas últimas décadas (10) existem lacunas no 
que se refere a investigações com populações adolescentes, cujos dados possam legitimar intervenções educativas e 
terapêuticas adequadas e cientificamente fundamentadas (27).
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Discussão
As evidências observadas a partir de um número crescente de estudos observacionais sugerem que alterações 

na qualidade e quantidade do sono estão relacionadas com o excesso de peso, obesidade, diabetes tipo 2 e risco 
cardiometabólico aumentado em crianças, adolescentes e adultos.

Mais consistentes são as associações entre o sono inadequado e o aumento da ingestão calórica, acúmulo de 
adiposidade abdominal, alteração na regulação de glucose e funções metabólicas e diminuição da sensibilidade à 
insulina.

O sono tem influencia sobre os hábitos alimentares e consequentemente sobre o balanço energético e regulação 
do peso corporal. Sono insuficiente aumenta a vulnerabilidade de comer em excesso, com dietas de má qualidade 
(4,5,12). Alterações da qualidade do sono relacionam-se com baixos níveis de serotonina que podem levar a um 
aumento do consumo de hidratos de carbono simples, de modo a estimular a secreção de serotonina (4).

Os diferentes estudos remetem-nos para a associação entre o sono inadequado e o aumento da ingestão de 
alimentos de alta densidade calórica, aumento do cortisol e redução da leptina, aumento da grelina, aumento do tecido 
adiposo intra-abdominal, alteração do metabolismo da glucose, diminuição da sensibilidade à insulina e maior risco 
de diabetes tipo 2 (4, 15,19,23, 25).

Os dados observados nos estudos sugerem que sono curto e com perturbações são fatores de risco para 
adiposidade abdominal em jovens (28) .

A considerar ainda os mecanismos não associados diretamente com o consumo alimentar, mas que também 
tentam explicar o aumento de peso causado pelas curtas horas de sono, tais como a reduzida oxidação da gordura, 
a redução na atividade física e o fraco dispêndio de energia, com grande enfoque nos artigos recentes, contudo com 
estudos inconclusivos em crianças e adolescentes(15) .

A relação entre o sono e a alteração do perfil lipídico são menos consistentes em crianças e adolescentes, 
dado existirem poucos estudos experimentais realizados nesta população-alvo. No entanto os estudos realizados em 
adultos são sólidos na associação do sono com a dislipidémia, propondo os principais mecanismos relacionados com 
a regulação do perfil das lipoproteínas: alterações na regulação do apetite, aumento da ingestão de gordura, aumento 
da fadiga, reduzida atividade física, alterações na adiponectina e alterações na regulação da glucose (4,15). Permite-
nos assim, inferir sobre o impacto do sono inadequado no perfil lipídico.  

Globalmente os estudos e evidências científicas sugerem que alterações na qualidade e quantidade de sono 
estão relacionadas com a alteração dos marcadores endócrinos e bioquímicos e aumento do risco cardiometabólico, 
tal como é evidenciado na figura 1. De referir que os estudos realizados com crianças e adolescentes são ainda 
limitados, conduto as potenciais explicações para a relação da qualidade do sono e alterações metabólicas são 
consistentes e remetem-nos para a importância da investigação e implementação de programas de promoção do 
sono efetivos e ajustados.

Figura 1 – Vias potenciais que têm sido propostas para relacionar o sono inadequado com o risco metabólico. Adap-
tado de Quist et al., 2016. 
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A má qualidade do sono tem um impacto negativo na qualidade de vida, verificando-se que a privação do sono é 
um fator de risco relevante para a saúde e segurança, aumentando o risco de doenças cardiovasculares, hipertensão, 
obesidade, diabetes, depressão, ansiedade e outros distúrbios de humor (29). 

A intervenção é fundamental. A promoção de bons hábitos de sono desde a infância deve ser encarada como 
uma componente essencial da promoção da saúde e da prevenção da diabetes, obesidade e risco cardiovascular (1, 
5, 29). 

Conclusão
Existem várias conexões entre padrões de sono, comportamento alimentar, balanço energético e marcadores 

metabólicos e endócrinos, devendo a promoção do sono ser incluída como parte essencial do empowerment da 
comunidade para estilos de vida promotores da saúde (1,5, 29).

As perturbações da qualidade do sono constituem um problema de saúde pública que requer uma intervenção 
quer a nível individual, quer num âmbito mais vasto, envolvendo a adoção de medidas educativas e de programas 
de intervenção fundamentados na informação disponível sobre o problema. A realização de investigação na área 
do sono é fundamental para aumentar o conhecimento sobre a correlação do sono com as diferentes variáveis e 
consequentemente desenvolver programas de promoção efetivos para as populações-alvo, em particular em crianças 
e adolescentes (1, 4, 8,23).
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