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Apresentação 

O Núcleo de Estudos em Neurociências (NEUro), projeto de ex-
tensão da Universidade Federal de Pernambuco (UFPE) criado em 
2018, tem se consolidado como um ambiente interdisciplinar dedi-
cado ao avanço e à disseminação do conhecimento em neurociência. 
Desde a sua fundação, o NEUro atua na integração entre ensino, pes-
quisa e extensão, oferecendo um espaço inclusivo para a troca de sa-
beres e experiências. 

Com a missão de formar extensionistas comprometidos com a 
propagação do conhecimento, o NEUro desenvolve atividades que 
combinam educação e ciência, visando ao avanço acadêmico e a qua-
lificação profissional. Uma das iniciativas de destaque é a produção e 
divulgação de trabalhos científicos e livros, permitindo que as pesqui-
sas realizadas no núcleo sejam compartilhadas com acadêmicos, pro-
fissionais e a sociedade em geral, fortalecendo a democratização do 
conhecimento. 

Neste ciclo, o NEUro propôs um desafio essencial: explorar a 
neurociência do sono. Reconhecendo a relevância desse campo, o nú-
cleo, juntamente com seus extensionistas, dedicou-se à elaboração 
de um livro científico abrangendo os diferentes aspectos do sono. Di-
vidido em seis temas principais, esta obra aborda: Neurobiologia do 
sono; Neurociência, Sono e educação; Distúrbios do sono; A influên-
cia do sono nas doenças neurológicas; Sono e qualidade de vida; 
sono e o ambiente hospitalar. Explorando, portanto, desde as bases 
fisiológicas e os mecanismos que regem o sono até os desafios e so-
luções para preservar a qualidade do sono em contextos de internação. 

A interdisciplinaridade, um dos pilares do NEUro, permite a par-
ticipação de discentes de diversas áreas da saúde, enriquecendo as 
discussões e abordagens. Este livro, resultado de um trabalho dedi-
cado e coletivo, é um marco dessa trajetória e tem como objetivo não 
apenas ampliar o conhecimento sobre a temática, mas também inspi-
rar aqueles que acreditam no poder da educação e da ciência para 
transformar vidas. Desejamos boa leitura! 

Caio Victor Barros Gonçalves da Silva  
Diretor de extensão do NEUro   
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Neurobiologia 
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01 
As fases do sono e os mecanismos 
do ciclo sono-vigília 
DOI: https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.11-20 
 
Maria Julia Alves de Melo  
João Guilherme Souza Oliveira 
Caio Victor Barros Gonçalves da Silva 
Saulo Henrique Campello de Freitas 
 
 

O sono é um processo fisiológico essencial na manutenção da ho-
meostase de diversos sistemas do corpo humano, envolvendo altera-
ções comportamentais e fisiológicas complexas, o que é refletido em 
suas fases no cérebro, sendo identificadas por atividades elétricas ce-
rebrais características. Em contraposição, a vigília é um estado des-
perto, ocorrendo por meio da consciência do indivíduo e sua interação 
com o meio ambiente. O sono e a vigília são estados interdependen-
tes e regulados por diferentes regiões do Sistema Nervoso Central 
(SNC), resultando em um ciclo sono-vigília que obedece ao circuito 
circadiano, um ritmo diário de regulação bioquímica dos mecanismos 
promotores do sono e da vigília em ciclos de cerca de 24 horas. Dessa 
forma, este capítulo visa discutir os processos neurobiológicos que 
induzem e inibem o sono e a vigília, bem como a integração dessas 
fases, de forma a contribuir para a compreensão das consequências 
desses processos para a saúde física, cognitiva e social do indivíduo. 

 

O que é o sono? 
Heráclito de Éfeso, filósofo grego pré-socrático, foi um dos pri-

meiros filósofos a tecer teorias sobre o sono (hýpnos) e o estado des-
perto, isto é, a vigília (egeíro). Na sua análise, o homem, quando 
dorme, está em um estado intermediário entre a vida acordada e a 
morte, pois ele não se encontra plenamente ativo. Portanto, está num 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.11-20
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estado de “quase morte”. Nesse contexto, o ato de dormir envolve a 
imersão em uma escuridão, e os sonhos teriam um papel de iluminá-
la1.  

Em contraste com a análise filosófica de Éfeso, o estudo do 
sono-vigília sob a ótica da neurociência foi iniciado recentemente com 
a identificação dos movimentos oculares rápidos (REM, rapid eye mo-
vement) por Aserinsky e Kleitman em 19532. Durante o sono, obser-
va-se uma diminuição do tônus vascular periférico, da frequência res-
piratória e do metabolismo, por isso, ele é descrito como um estado 
de inconsciência associado a um aumento do limiar de resposta a es-
tímulos3. 

O sono possui um importante papel restaurador homeostático, 
sendo fundamental para uma saúde física e mental, isso se dá pela 
influência exercida em todos os sistemas do corpo. É descrito que o 
sono contribui para o fortalecimento do sistema imune, consolidação 
de memórias, manutenção da saúde cardiovascular, regulação hor-
monal e regulação do SNC4 (figura 1). Sendo assim, um sono de baixa 
qualidade, representado principalmente pelo cansaço durante o perí-
odo de vigília, está associado a consequências metabólicas, cardio-
vasculares, imunes, neurológicas e psicológicas4. Promove ainda con-
sequências como a resistência à insulina e o aumento do risco de di-
abetes, aumento do risco de eventos cardiovasculares, redução na 
produção de anticorpos e aumento do risco de desenvolvimento de 
depressão e ansiedade5. 

 
Figura 1 - Benefícios do sono para a saúde4.

 
Fonte: autoral (2024). 
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As fases do sono 
A avaliação do sono é baseada, principalmente, na análise do 

padrão de atividades elétricas cerebrais, através do eletroencefalo-
grama (EEG), movimentos dos olhos, pelo eletro-oculograma (EOG), e 
movimento de grupos musculares, através do eletromiograma (EMG) 
do queixo. Por meio dessas análises, é possível identificar os estágios 
do sono e sua distribuição durante o período de sono do indivíduo, 
auxiliando na identificação de distúrbios do sono6. De acordo com os 
padrões bioelétricos, o sono é classificado em duas grandes fases: 
REM (rapid eye movement) e NREM (non-rapid eye movement), que in-
dicam a presença ou ausência de movimentos rápidos dos olhos, res-
pectivamente. Um sono de qualidade envolve um processo cíclico e 
ritmado de alternância entre três estágios do sono NREM e um quarto 
estágio de sono REM, processo conhecido como arquitetura do 
sono4;7:  

▪ N1 (sono leve): assim que os olhos se fecham, inicia-se o rela-
xamento da musculatura, mas algumas características do es-
tado de vigília se mantêm, como a frequência de ondas cere-
brais e a tonicidade basal. É um estágio breve, representando 
aproximadamente 5% de uma noite inteira de sono7;8; 

▪ N2: a frequência cardíaca, as ondas cerebrais e a temperatura 
corporal diminuem. Ocupa cerca de 50% de uma noite de so-
no7;8; 

▪ N3 (sono de ondas lentas): fase de sono profundo associada à 
reparação corporal. Representa, normalmente, de 3 a 15% da 
noite7-9; 

▪ REM: observa-se atonia muscular esquelética e movimentos 
oculares rápidos. Ocupa aproximadamente 20% de uma noite 
normal de sono. O primeiro sono REM normalmente ocorre 
dentro de 90 a 120 minutos a partir do início do sono e ocupa 
de 20 a 25% do sono normal8;9.  

  O sono NREM está ligado às funções de restauração e fortale-
cimento dos sistemas do corpo, especialmente do SNC5. De forma ge-
ral, durante o sono NREM, há um relaxamento muscular com manu-
tenção do tônus, aumento das ondas lentas do EEG no sentido do es-
tágio mais superficial (N1) para o mais profundo (N3), o EOG não 
indica a presença de movimentos oculares rápidos e o eletrocardio-
grama e respiração estão regulares6. Já no sono REM, além da identi-
ficação característica dos movimentos oculares rápidos no EOG, o 
EEG é caracterizado por ondas dessincronizadas e de baixa ampli-
tude, as frequências cardíaca e respiratória muitas vezes aceleram e 
tornam-se menos regulares, observa-se ainda atonia muscular – que 
evita movimentos físicos bruscos durante o sono –, com exceção de 
músculos necessários para funções vitais, como a respiração. Além 
disso, também pode haver emissão de sono ou palavras, devido aos 
sonhos que podem ser manifestados nessa fase4;6;8.  
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Os sonhos fazem parte do ciclo do sono e possuem um papel 
essencial na formação e fixação de lembranças, bem como no desen-
volvimento da criatividade, sendo produzidos pelo cérebro a partir de 
conexões neuronais distantes e infrequentes, de forma arbitrária, e fa-
zendo com que informações não associadas anteriormente, passem 
a fazer sentido juntas3. O sono REM também está altamente relacio-
nado à consolidação da memória, uma vez que a privação dessa fase 
do sono está relacionada a desvios na transformação de memória de 
curto em longo prazo e a falhas na consolidação de lembrança5. 

Durante uma noite, ocorrem de 4 a 5 ciclos de sono com apro-
ximadamente 90 minutos de duração cada4. O estágio N3 tende a 
ocorrer em maiores quantidades durante os primeiros ciclos de sono, 
diminuindo gradativamente até a ausência completa, ao passo que o 
sono REM apresenta aumento progressivo ao longo do sono10. Além 
dos quatro estágios comuns (N1, N2, N3 e REM), o sono normal pode 
ser interrompido por movimentos corporais e pequenos períodos de 
vigília, que geralmente não são lembrados no dia seguinte8.  

A distribuição dos estágios do sono pode ser alterada por fato-
res como idade, temperatura do ambiente, consumo de drogas e dis-
túrbios do sono6. Em relação à idade, destaca-se que os seres huma-
nos recém-nascidos entram no sono REM antes do sono NREM, além 
de possuírem ciclos de sono mais curtos em relação a adultos, com 
aproximadamente 50 minutos8. Em contraste, com o envelhecimento, 
há uma diminuição do tempo no sono N3 (sono NREM mais pro-
fundo), característica associada ao aumento de despertares noturnos 
por estímulos tanto visuais como auditivos11. Em idosos, os desperta-
res noturnos podem estar associados à dificuldade de voltar a dormir, 
ocasionando diminuição na quantidade de sono4. 

Destaca-se que há diferenças significativas da necessidade di-
ária de sono para a saúde ideal de acordo com a idade do indivíduo. 
De forma geral, os adultos devem dormir 7 horas ou mais por noite12. 
Porém, pressões sociais e econômicas em adultos, como sobrecarga 
de atividades, conflitos interpessoais e problemas financeiros, dimi-
nuem o tempo gasto com o sono8. Já em bebês e crianças, devido ao 
papel restaurador do sono, as horas de sono diárias recomendadas 
são maiores e variam de acordo com a faixa etária do indivíduo, obe-
decendo um padrão de diminuição de horas de sono com o aumento 
da idade, até a fase adulta13 (figura 2). 
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Figura 2 - Horas recomendadas de sono de acordo com a idade13.

 
Fonte: autoral (2024). 

 

A privação total do sono em uma noite resulta em um fenô-
meno “rebote” nas duas noites seguintes, com um aumento nas fases 
REM do sono na primeira noite e um aumento do sono NREM na se-
gunda noite. Somente na terceira noite é que a arquitetura normal do 
sono noturno é retomada6. Um sono de má qualidade é manifestado 
através do cansaço mesmo após dormir o suficiente, despertar fre-
quentemente durante a noite e falta de ar e/ou ressonar enquanto 
dorme14. A longo prazo, a privação do sono está comprovadamente 
associada com um maior risco de desenvolvimento de Diabetes Mel-
litus e obesidade, ao afetar o metabolismo da glicose, aumento da an-
siedade, devido à piora do humor, da memória e da concentração, e 
imunossupressão, tanto em crianças quanto em adultos5. 

Além do controle voluntário, muitos indivíduos sofrem de dis-
túrbios intrínsecos do sono, que dificultam tanto a qualidade quanto 
a quantidade do sono. Dentre eles, o mais comum é a insônia, que 
possui uma prevalência superior a 10% na população adulta e é carac-
terizada por dificuldade em adormecer, permanecer dormindo ou am-
bos e está associada a comprometimento diurno4,9,14. Outros distúr-
bios do sono incluem: apneia obstrutiva do sono (AOS), narcolepsia, 
sonambulismo e síndrome das pernas inquietas4,14. Além disso, al-
guns medicamentos, como anti-histamínicos, betabloqueadores, ini-
bidores seletivos da recaptação de serotonina e esteroides, e comor-
bidades, como a dor aguda e crônica, ansiedade, estresse, refluxo eso-
fágico e problemas respiratórios também estão associados à má 
qualidade do sono4. 
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Nesse sentido, o melhor tratamento para a melhoria do sono a 
longo prazo é a higiene do sono, que compreende intervenções com-
portamentais e de estilo de vida que podem promover um sono me-
lhor4. Dentre essas intervenções, destaca-se: seguir a indicação de 
quantidade de sono ideal conforme a idade e adotar um horário de 
sono consistente; limitar o consumo de cafeína à tarde/noite; praticar 
exercícios físicos e alimentar-se de forma saudável; evitar usar a 
cama para atividades que não sejam o sono; e criar um ambiente es-
curo, fresco e silencioso para dormir. Além disso, o uso de medica-
mentos indutores do sono, como benzodiazepínicos, barbitúricos, 
anti-histamínicos e, até mesmo, álcool, podem auxiliar na sedação, po-
rém estão associados a efeitos adversos, incluindo a dependência, 
distúrbios comportamentais e sedação diurna, além de possivelmente 
induzirem o paciente a um sono não fisiológico, isto é, um sono que 
não obedece ao padrão NREM e REM. Portanto, a administração des-
ses medicamentos só deve ser feita mediante prescrição médica4. Re-
centemente, tem-se observado a popularização do uso de melatonina 
em doses baixas. Estudos indicam a diminuição modesta da latência 
para o início do sono, aumento do tempo total de sono e melhoria da 
qualidade do sono15. 

 

O ciclo sono-vigília 
A vigília é um estado desperto, ocorrendo por meio da consci-

ência do indivíduo e sua interação com o meio ambiente16. Ela é indu-
zida por dois tipos de neurotransmissores: acetilcolina (ACh) e neu-
rotransmissores monoamina (MA), como serotonina (5-HT), dopa-
mina (DA), norepinefrina (NE) e histamina. Os neurônios dos núcleos 
tegmentais laterodorsal e pedunculopontino liberam ACh para excitar 
neurônios no tálamo, hipotálamo e tronco cerebral, enquanto as MAs 
são liberadas principalmente no córtex, produzindo efeitos excitató-
rios e aumentando a atividade neuronal. Os circuitos promotores do 
sono, especialmente o sono REM, são fortemente inibidos pelos neu-
rotransmissores MA17 (figura 3). Outro elemento indutor da vigília é o 
sistema orexina, que é composto pelos neurotransmissores excitató-
rios orexina-A e orexina-B, produzidos por neurônios hipotálamo late-
ral, que se projetam para regiões cerebrais que promovem a vigília, 
como: neurônios tuberomamilares que produzem histamina, os neu-
rônios da rafe que produzem 5-HT e os neurônios do locus coeruleus, 
no prosencéfalo, que produzem NE16;17 (figura 3).  

O início e a manutenção do sono requerem a supressão dos 
sistemas de excitação, como o sistema orexina e os neurotransmis-
sores ACh e MA, que promovem a vigília e a secreção e/ou liberação 
de substâncias que promovem o sono, dessas, as mais estudadas são 
a adenosina e a hidroxi-indol-metil-metil-transferase, conhecida como 
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melatonina3. A adenosina é um produto secundário da desfosforila-
ção da adenosina trifosfato (ATP), após o fornecimento de energia 
para o corpo. Ela se acumula na fenda sináptica durante o período de 
vigília, ativando neurônios inibitórios na área pré-óptica ventrolateral 
que inibem os centros ativadores responsáveis pela vigília, como o 
sistema reticular ativador ascendente e o prosencéfalo basal via neu-
rotransmissores inibitórios GABA e galanina e, dessa forma, sinali-
zando em direção ao sono16 (figura 3). Durante o sono, os neurônios 
da área pré-óptica ventrolateral também inibem os neurônios orexina, 
assim como os outros sistemas de promoção da vigília. Já a melato-
nina é um hormônio secretado pela glândula pineal, cuja secreção au-
menta à noite e diminui durante o dia sob influência da luz, estando 
associado à inibição do estado de alerta e contribuindo para a insta-
lação do sono3;4.  

 
Figura 3 - Principais neurotransmissores envolvidos na regulação do ciclo  

sono-vigília.

Fonte: autoral (2024). 
 

O ciclo sono-vigília é controlado por dois sistemas reguladores 
principais: o sistema homeostático (processo S), que reflete o im-
pulso para dormir com base em grandes períodos de vigília, e o sis-
tema circadiano (processo C), que impulsiona a periodicidade de 24 
horas9. Os processos C e S não são independentes, podendo se con-
trapor ou complementar para gerar o sono16. 

O ciclo circadiano (processo C), é um ritmo diário que impulsi-
ona características comportamentais e humorais ligadas ao sono e à 
vigília. Esse processo é regulado pelo núcleo supraquiasmático 
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(SCN), localizados no hipotálamo anterior, que recebe diretamente es-
tímulos ambiente claro-escuro das células ganglionares retinais fotor-
receptoras especializadas produtoras de melanopsina e os correlaci-
ona com a vigília e o sono16;17. Em média, o ciclo circadiano de um 
adulto saudável é de 24,2 horas18 e envolve a inibição de mecanismos 
promotores da vigília durante o sono, como a inibição de neurônios 
monoaminérgicos e colinérgicos, e a inibição de mecanismos promo-
tores do sono durante a vigília, como a inibição dos neurônios da área 
pré-óptica ventrolateral, que liberam GABA e galanina. O ciclo circadi-
ano é um regulador essencial da termogênese, função imunológica, 
metabolismo, reprodução e desenvolvimento de células-tronco19. 

O ciclo sono-vigília pode ser variável de pessoa para pessoa, 
fazendo com que alguns indivíduos prefiram ir para a cama mais cedo 
e outros mais tarde. Essa característica individual é nomeada cronó-
tipo, que é distinguido em três tipos: tipos matinais (tipos M), que 
acordam cedo e atingem seu pico de desempenho mental e físico no 
início do dia; tipos vespertinos (tipos E), que se acordam mais tarde e 
atingem o melhor desempenho durante a metade do dia; e tipo ne-
nhum (tipos N), que apresentam um perfil intermediário Cerca de 60% 
da população adulta é classificada como tipo N e os 40% restantes 
em um dos outros dois20. O cronótipo sofre influência de fatores ge-
néticos poligênicos e fatores ambientais, como a idade, o gênero e o 
estilo de vida do indivíduo. A exemplo disso, nos adultos, o vespertino 
predomina entre os homens e o matutino entre as mulheres21. Além 
disso, os ritmos circadianos sofrem diversas alterações ao longo da 
vida: durante a infância, o ciclo sono-vigília dura menos de 24 horas, 
sendo consolidado durante o primeiro ano de desenvolvimento; da in-
fância à adolescência, há uma mudança acentuada para um cronótipo 
tardio, que subsequentemente se torna mais precoce durante a idade 
adulta, com durações de sono mais curtas; e, em idosos, a amplitude 
circadiana é diminuída18;20. 

 

Conclusão 
O sono é um processo cíclico e ritmado de alternância entre 

quatro estágios, a partir da vigília: sono NREM, transitando do mais 
leve (N1) ao mais profundo (N3), e REM. O sono REM é caracterizado 
por um córtex ativo, atonia muscular e sonhos, enquanto que o sono 
NREM, pelo aumento das ondas lentas do EEG. Cada estágio desem-
penha um papel específico na restauração física e mental do corpo. 
Os neurotransmissores monoamina e os neurônios ACh são liberados 
durante a vigília, enquanto a liberação de GABA promove o sono. Es-
ses sistemas são regulados pelo sistema orexina, que ajudam a esta-
bilizar a vigília. O ciclo circadiano, controlado pelo núcleo supraquias-
mático, regula o ritmo diário de sono e vigília com base nos estímulos 
luminosos. Variações poligênicas e fatores ambientais influenciam o 
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ritmo circadiano de cada pessoa, contribuindo para o traço conhecido 
como cronótipo, que se manifesta como o grau de preferência matinal 
ou vespertina de um indivíduo. 

Devido ao papel restaurador homeostático essencial do sono 
para a manutenção da saúde física e mental do indivíduo, a sua priva-
ção pode comprometer substancialmente a qualidade de vida do indi-
víduo por meio de alterações físicas, cognitivas e sociais. Portanto, a 
mudança de aspectos comportamentais e de estilo de vida, isto é, a 
higiene do sono, podem contribuir para a qualidade do sono. Além 
disso, medicamentos como benzodiazepínicos, barbitúricos, anti-his-
tamínicos e, mais recentemente, a melatonina, são utilizados como 
indutores do sono e apresentam um papel importante na recuperação 
do ciclo sono-vigília. 

A investigação dos mecanismos de estabelecimento e regula-
ção do ciclo sono-vigília contribui para a compreensão da neurobiolo-
gia do sono, e, dessa forma, pode ser um meio de contribuir para qua-
lidade de vida e na saúde da população. À medida que mais pesquisas 
são feitas sobre esses sistemas, poderão ser desenvolvidos novos al-
vos e substâncias para a melhoria do sono e tratamento de distúrbios 
do sono. 
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O sono caracteriza-se como um processo fisiológico indispensável 
para o organismo, apresentando funções regulatórias que interferem 
na consolidação de memórias, diminuição no risco de comorbidades, 
na secreção hormonal, entre outras. Portanto, compreende-se tam-
bém que os hormônios desempenham um papel crucial na regulação 
do sono e homeostase corporal, influenciando tanto a qualidade 
quanto a duração do sono, além de diversos outros aspectos, como o 
momento em que sentimos sono e a vigília durante o dia. 

Neste capítulo, abordaremos como as flutuações hormonais, 
mediadas pelo relógio biológico, influenciam o ciclo sono-vigília e 
como desequilíbrios hormonais resultantes de estresse crônico e al-
terações no padrão de sono podem afetar a produção de hormônios 
como a melatonina e o cortisol. Também discutiremos como a dimi-
nuição da qualidade do sono e os distúrbios relacionados podem im-
pactar a secreção hormonal, levando a uma série de problemas de sa-
úde. 

 

Regulação hormonal durante o período 
de sono 

O estado de sono-vigília é regulado pela interação entre dois 
processos: o homeostático, relacionado ao progressivo impacto do 
estado de vigília na necessidade de dormir, e o ciclo circadiano, 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.21-31
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dependente do relógio biológico1. A ação combinada entre esses dois 
processos controla a propensão para o sono, a duração e o padrão do 
sono, bem como a qualidade da vigília, incluindo o estado de alerta e 
o desempenho2. 

O núcleo supraquiasmático, localizado na porção anterior 
hipotálamo, atua como um relógio biológico, sincronizando as 
inúmeras variações fisiológicas e comportamentais que ocorrem num 
período aproximado de 24h por meio de padrões adaptativos de 
sono e vigília, juntamente a outros órgãos e tecidos periféricos1. O 
ritmo biológico refere-se a ciclos fisiológicos que são modulados 
internamente pelo nosso organismo e sincronizados com o ambiente 
externo. A uniformização desses ciclos é influenciada principalmente 
pela variação de luz detectada por células específicas ganglionares 
da retina contendo melanopsina, que transmitem um sinal para o 
sistema nervoso central (SNC) por meio do trato retino-hipotalâmico1-2. 
Fatores como a intensidade da luz, sua duração e o comprimento da 
onda podem interferir na regulação do relógio biológico, e somados 
ao tempo de exposição interna, apresentam efeitos potencializados 
principalmente na primeira parte da noite que podem retardar o ciclo 
circadiano1-2. Sinais não fóticos, como exercício, melatonina, 
alimentação e temperatura também atuam sobre a percepção do 
ritmo biológico2. A sincronização correta do relógio biológico é 
fundamental para o funcionamento adequado do organismo, uma vez 
que alterações na sua regulação podem levar a distúrbios no padrão 
de sono, disfunções na secreção hormonal e comprometimento da 
saúde geral. No contexto do sono, o ritmo circadiano influencia a 
produção de melatonina e cortisol, hormônios que são fundamentais 
para a indução do sono e a manutenção do estado de alerta durante o 
dia2. Enquanto também interfere nos sistemas hormonais como o 
eixo hipotálamo-hipófise-adrenal e eixo hipotálamo-hipófise-tireoide2. 
Desse modo, compreende-se que o sono apresenta uma relação 
intrínseca e interdependente com o ritmo circadiano, intervindo na 
produção de hormônios do sono ao longo do dia, no estado de vigília, 
na percepção da sonolência, e consequentemente na qualidade do 
sono. 

A melatonina é um hormônio produzido pela glândula pineal 
predominantemente durante o período noturno, em conformidade 
com o ritmo circadiano. Esse hormônio exerce efeitos amplos em 
todo o organismo, atuando como transdutor neuroendócrino e 
regulador do ciclo circadiano3-4. A principal função da melatonina é 
transmitir informações referentes ao ciclo claro-escuro em resposta 
às mudanças do meio, desencadeando alterações endócrinas, e 
promover a ressincronização do SNC com as variações das 
condições ambientais5-6. Sua síntese é controlada diretamente pelo 
SNC, a partir de informações fóticas percebidas pela retina que são 
transmitidas para a glândula pineal3. 
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A produção de melatonina é caracteristicamente baixa na 
presença de luz, enquanto sua secreção aumenta gradualmente após 
o início do anoitecer, atingindo seu pico à noite, com intuito de induzir 
e sustentar o sono. Dessa forma, a liberação endógena se inicia duas 
horas antes do horário habitual de dormir e exibe um pico 
aproximadamente cinco horas depois3;4-6 (figura 1). O início dessa 
secreção é considerado o melhor preditor do sono, pois o induz por 
meio de vasodilatadores que diminuem a temperatura central3. 
Elevados níveis de melatonina na corrente sanguínea sinalizam para 
os tecidos e órgãos que é o período da noite, ajudando a regular a 
homeostase5. 

 
Figura 1 - Padrão de secreção da melatonina e do cortisol em correlação com o  

ciclo circadiano. 

 
Fonte: autoral (2024). 

 

Com o avançar da idade, observa-se uma redução nos níveis de 
melatonina, tornando os indivíduos mais velhos propensos a 
apresentar quantidades insuficientes desse hormônio. Consequente-
mente, essa redução na secreção pode estar envolvida em meca-
nismos que contribuem com a insônia4. Portanto, a melatonina e seus 
agonistas desempenham um papel importante no tratamento da 
insônia por ativarem os receptores MT1 e MT2, o que resulta em uma 
melhor qualidade de sono4. Essa melhora inclui um aumento do 
tempo total e da sua eficiência, além da redução da latência para o 
início do sono em pacientes com insônia4. 

O efeito da melatonina sobre o sono parece estar ligado a 
mecanismos que elevam a propensão ao descanso, aumentando a 
amplitude das oscilações do relógio circadiano por meio dos 
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receptores MT1 e promovendo a sincronização do ritmo circadiano 
através dos receptores MT24. A administração de melatonina 
exógena demonstrou a capacidade de induzir mudanças específicas 
na composição do sono, observadas no eletroencefalograma (EEG), 
que se assemelham às variações naturais do ritmo circadiano durante 
a noite biológica2. Por outro lado, a supressão farmacológica da 
melatonina resultou em um prolongamento do tempo total de vigília2. 

Estudos apontam que a utilização de dispositivos eletrônicos 
reduz a secreção de melatonina em adolescentes, sugerindo que a 
exposição à luz azul está relacionada a essa diminuição. Como 
resultado, há um atraso no início do sono, o que encurta sua duração 
e interfere na regulação do ciclo circadiano em relação ao ciclo natural 
claro-escuro4. 

Diversos hormônios envolvidos no metabolismo apresentam 
um perfil de secreção circadiano que depende do relógio biológico e, 
em muitos casos esse efeito circadiano é modulado pelo equilíbrio 
entre o sono REM e o sono não REM com ondas lentas1. Por meio do 
sistema hipotálamo-hipófise-adrenal, é possível observar a clara 
influência do ritmo circadiano na produção hormonal. O cortisol, por 
exemplo, é um hormônio geralmente associado ao estresse, mas que 
também desempenha funções importantes na regulação de 
processos inflamatórios, do metabolismo e do sistema imunológico. 
Assim, seus níveis de produção são mais baixos durante o período 
inicial do sono, aumentando gradativamente durante a noite e exi-
bindo um pico de liberação nas primeiras horas da manhã, próximo ao 
horário habitual de acordar7 (figura 1). 

Dormir suprime a secreção de cortisol durante a parte inicial do 
sono em que o sono de ondas lentas (SWS) é mais presente, suge-
rindo um efeito inibitório do SWS na liberação do hormônio2. No 
entanto, a privação ou a restauração do sono após a uma interrupção 
não alteram significativamente a sua produção, mas curiosamente 
observa-se que a infusão de cortisol na corrente sanguínea prolonga 
o sono SWS e diminui o sono REM1-2. Diversos estudos indicam que o 
ato de dormir apresenta capacidade de suprimir os níveis de cortisol, 
porém, de forma menos eficaz do que quando comparado ao ciclo 
circadiano2. 

A liberação do cortisol durante o período de vigília pode estar 
associada ao estresse relacionado ao acordar e à demanda 
energética. Observa-se a elevação na concentração desse hormônio 
durante o sono como uma antecipação ao estado de vigília e ao 
aumento da atividade6. Desse modo, níveis adequados de cortisol du-
rante o dia são importantes para manter a atenção e a energia, 
enquanto a sua redução no período da noite contribui para a 
preparação e a manutenção de um sono profundo. Por outro lado, um 
aumento desregulado dos níveis de cortisol, especialmente durante o 
período noturno – frequentemente associado ao estresse agudo ou 
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crônico –, pode contribuir para distúrbios do sono, dificuldades em 
adormecer e comprometimentos na qualidade do sono. 

O hormônio do crescimento (GH) é produzido pela hipófise e 
secretado em resposta às ações integradas dos efeitos estimulantes 
e inibidores do hormônio liberador do hormônio de crescimento 
(GHRH) e da somatostatina. O GH está relacionado ao desen-
volvimento físico e ósseo nas primeiras décadas de vida, enquanto 
nos adultos está associado à manutenção muscular e metabólica, 
interferindo na reparação e regeneração celular. Dessa maneira, os 
níveis circulantes de GH são modulados por fatores circadianos, sono, 
idade e dimorfismo sexual, sendo observado, em ambos os sexos, um 
pico significativo em sua secreção durante o período noturno2-6. 

A produção de GH aumenta durante o sono, independente-
mente do horário do dia, com um impulso mais pronunciado no início, 
durante a primeira fase do sono SWS. Observa-se também um pulso 
de liberação que coincide com a ocorrência cíclica do sono SWS 
aproximadamente a cada duas horas1;2-7. Ao mesmo tempo, o pico de 
GH é suprimido em indivíduos que são mantidos acordados no início 
da noite, enquanto a estimulação farmacológica do sono SWS parece 
elevar a secreção de GH1. De maneira semelhante, estudos farmaco-
lógicos mostram que a administração de GHRH melhora o sono SWS, 
enquanto a presença de anticorpos contra GHRH ou a injeção de 
somatostatina diminui o sono de ondas lentas8;9. 

O mecanismo neuroanatômico dos efeitos indutores de sono 
do GHRH indicam que neurônios presentes na porção anterior do 
hipotálamo podem estar relacionados com a modulação do sono8. 
Portanto, noites mal dormidas ou com uma diminuição no tempo de 
sono profundo podem ter um impacto potencial no crescimento e na 
reparação muscular, na regeneração celular e no metabolismo em 
adultos10. Enquanto que para crianças e adolescentes, uma defi-
ciência na produção de GH pode comprometer o desenvolvimento 
físico e resultar em crescimento inadequado, tornando a qualidade do 
sono crucial durante esse período crítico do desenvolvimento. Nota-
se que a produção noturna dos hormônios apresentados exibe 
padrões distintos. Dessa maneira, durante a primeira parte da noite, o 
pico de liberação do hormônio do crescimento (GH) predomina 
enquanto os níveis de adrenocorticotrofina (ACTH) e cortisol se man-
têm baixos; a partir da segunda metade da noite, ocorre um aumento 
na secreção de ACTH e cortisol e uma diminuição do GH11. 

O hormônio tireoide estimulante (TSH) também apresenta 
uma relação com o ciclo circadiano, com concentrações mais baixas 
durante o dia, com uma elevação gradual próximo ao horário habitual 
de dormir e um pico máximo no meio da noite1. O TSH apresenta a 
função de regular a produção hormonal dos hormônios tireoidianos 
que exibem papel fundamental no metabolismo, crescimento e de-
senvolvimento corporal. Assim, distúrbios no padrão do sono podem 
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interferir na secreção do TSH e, consequentemente, impactar a fun-
ção tireoidiana e o metabolismo, resultando em níveis insatisfatórios 
de energia para o indivíduo. 

Os hormônios grelina e leptina têm sua produção incremen-
tada durante o sono e atuam sobre o núcleo hipotalâmico para regular 
o balanço energético e a ingesta de comida1. Dessa forma, a leptina é 
produzida principalmente nos adipócitos e tem função de inibir o 
apetite, enquanto a grelina é liberada pelo estômago e estimula o 
apetite. Em adultos saudáveis, durante um período de 24 horas, a 
concentração circulante de grelina aumenta durante as refeições e 
diminui após a ingestão de alimentos, com elevação antes e nas 
primeiras horas de sono, seguida por um declínio na segunda metade 
de um episódio de sono7. 

O pico da grelina ocorre no início da noite e é suprimido em 
casos de privação do sono1. Embora não haja evidências de que o 
hormônio esteja associado a estágios específicos do sono, a sua 
infusão resulta no prolongamento do SWS e redução do sono REM, 
provavelmente por gerar uma elevação nos níveis de GH1. Alterações 
no balanço entre os hormônios grelina e leptina estão associadas a 
um aumento de apetite e fome, interferindo no senso de saciedade e 
elevando o risco de obesidade e diabetes mellitus7. Padrões de sono 
inadequados também estão associados a comportamentos alimen-
tares prejudiciais, que podem levar a inúmeros problemas de saúde 
secundários7. 

O sono também exerce influência sobre o eixo hipófise-gona-
dal, e distúrbios do sono podem levar a uma supressão central de tes-
tosterona, resultando em disfunção sexual e diminuição da libido10. 
Observa-se que a maioria dos hormônios gonadais, principalmente 
testosterona nos homens, estrogênio e progesterona nas mulheres, 
estão implicados na modulação de comportamentos interligados a 
padrões do sono12 (figura 2). Há muito tempo se compreende que 
existe uma relação entre o sexo e os hormonios sexuais na 
modulação do sono e o relógio biológico, entretanto mesmo que 
esses fatores se apresentem como índices de risco para insônia e 
problemas na qualidade do sono, a conexão entre os esteroides 
ovarianos e o sono normal ainda permanece pouco compreendida9-12. 
A secreção de testosterona está diretamente ligada aos ciclos do 
sono, com o pico de liberação ocorrendo momentos antes ou depois 
do sono REM, enquanto que um sono insuficiente ou fragmentado 
interfere no seu aumento noturno12. 
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Figura 2 - Síntese das funções hormonais e sua inter-relação com o sono. 

Fonte: autoral (2024). 
 

Mudanças no padrão de sono 
associadas ao envelhecimento 

Ao longo da vida, são observadas alterações no EEG do sono e 
na liberação de hormônios noturnos, assim. Aproximadamente a par-
tir da terceira década começam a ocorrer diminuições simultâneas no 
sono de ondas leves, na atividade das ondas lentas (SWA) do EEG e 
na secreção de GH11. Por volta da quinta década, observa-se uma 
pausa na produção GH, enquanto para as mulheres, a menopausa se 
expressa como um ponto de viragem importante para a deterioração 
do sono11. Para os homens a qualidade do sono continua a decair 
durante todo o processo de envelhecimento11. 
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Nos idosos, a diminuição do SWS e do SWA se torna 
significativa, acompanhada por uma redução nos níveis de cortisol e 
testosterona, resultando em um padrão de alterações na atividade 
endócrina do sono que levam a consequências importantes para a 
saúde mental e física11. Variações no EEG de idosos indicam uma 
elevada incidência de insônia, que pode estar associada a diminui-
ções nos níveis de melatonina endógena, resultando em um aumento 
da taxa de prescrição de remédios para dormir4-11. Além disso, a 
atividade no eixo hipotálamo-hipófise-adrenal se encontra elevada, 
interferindo na capacidade de lidar com o estresse, consequentemen-
te aumentando o risco de depressão e doenças cardiovasculares. 

 

Fatores externos que influenciam na re-
gulação hormonal e distúrbios do sono 

Alterações nas condições ambientais e mudanças no estilo de 
vida também podem comprometer a regulação hormonal que ocorre 
durante o período noturno. Dessa forma, a secreção hormonal durante 
o sono pode ser afetada por fatores além do relógio biológico, os 
quais têm o potencial de desequilibrar o metabolismo, tornando-se fa-
tor de risco para doenças. Sendo assim, aspectos alimentares e nu-
tricionais interferem na obtenção de nutrientes essenciais para a 
produção dos hormônios. No caso da melatonina, a ingestão de 
alimentos ricos no aminoácido triptofano, precursor da serotonina 
que será convertida no hormônio produzido pela glândula pineal, pode 
promover uma melhora na qualidade do sono, aumentando sua efici-
ência e sua duração total13. Além disso, essa ingestão resulta em uma 
melhora no humor, no apetite e na redução de quadros de depressão 
e ansie-dade, devido a um aumento na disponibilidade de serotonina 
no orga-nismo13. 

Inúmeros estudos buscam analisar o efeito da suplementação 
de melatonina exógena como forma de tratamento para distúrbios do 
sono, sendo uma alternativa ao uso de benzodiazepínicos que cau-
sam dependência e diversos efeitos colaterais. Desse modo, a 
melatonina tem demonstrado eficácia em melhorar para melhorar a 
insônia, casos de hipersonolência, complicações resultantes de 
distúrbios no padrão respiratório durante o sono, alterações no ciclo 
circadiano e parassonias, sem ocasionar dependência física, vício ou 
outras reações adversas significativas4. Portanto, uma maneira me-
lhor para possibilitar a suplementação de melatonina seria obter os 
micronutrientes necessários para uma promoção da sua secreção 
endógena por meio de mudanças na dieta, proporcionando uma maior 
gama de resultados satisfatórios. Outra possibilidade é a comple-
mentação natural por meio da fito melatonina proveniente de vege-
tais, similar à produzida por humanos14. A prática de atividade física 
de forma regular ajuda na regulação metabólica corporal, promoven-
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do um aumento na duração das fases de sono profundo e estimulan-
do a produção de GH, TSH, melatonina e cortisol15. 

Cresce o número de estudos e evidências que indicam que uma 
quantidade insuficiente de horas de sono estaria associada a um 
desbalanceamento do ritmo circadiano, contribuindo para problemas 
na saúde metabólica e obesidade, devido às alterações em inúmeros 
componentes do metabolismo energético e no comportamento7. 
Dessa forma, um sono insatisfatório em condições de ingesta de 
energia controlada promoveu uma elevação no gasto energético num 
período de 24 horas, resultando em mudanças hormonais relaciona-
das ao apetite que aumentaram a fome e a busca por comida7. 
Portanto, a qualidade do sono também reflete na ingestão alimentar e 
pode acarretar um desequilíbrio metabólico que atua como fator de 
risco para obesidade ao favorecer uma busca por alimentos, sen-
sação de fome e diminuição na saciedade7. 

A compreensão da importância da nutrição e da atividade física 
como fatores cruciais para a qualidade de vida deve ser comple-
mentada pela atenção à relevância da qualidade do sono e do 
equilíbrio do ciclo circadiano, ambos determinantes para a saúde na 
atualidade. Por meio de um sono adequado e da regulação do relógio 
biológico, é possível regular o metabolismo e o peso corporal, 
evidenciando a influência direta sobre a alimentação e comportamen-
tos saudáveis7. 

A utilização de dispositivos eletrônicos que emitem luz azul por 
tempo prolongado pode interferir na produção de melatonina, 
prejudicando a qualidade de sono e afetando negativamente a saúde, 
o ciclo circadiano e o bem-estar corporal16. A exposição à luz azul em 
períodos próximos ao horário habitual de dormir interfere na latência 
do sono, aumentando o tempo necessário para adormecer, além de 
promover uma elevação nos níveis de cortisol basal que mantém o 
organismo estimulado e interfere no período de sono7-17-18. 

Estratégias podem ser utilizadas para diminuir o impacto da 
utilização de smartphones e computadores na qualidade do sono, 
como a programação de um limite de uso ao se aproximar do horário 
habitual de dormir. Outros pontos que podem impactar positivamente 
incluem a aplicação de filtros para luz azul, disponíveis em 
dispositivos mais atuais, diminuindo a incidência da luz durante o 
tempo de uso, além da adoção de uma rotina noturna adequada que 
permita o relaxamento e a preparação do corpo para o sono. É sempre 
importante lembrar da influência da melatonina na construção de um 
padrão de sono adequado. Dessa forma, compreender que a secreção 
desse hormônio é inibida na presença de luz é fundamental para a 
adoção de hábitos noturnos saudáveis19. Portanto, evitar a exposição 
excessiva à luz, especialmente durante o período noturno, é essencial 
para garantir a secreção adequada de melatonina promovendo um 
sono de qualidade20. 
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Conclusão 
A complexa interação existente entre o equilíbrio homeostático 

hormonal e os hábitos de sono é fundamental para a manutenção da 
saúde, qualidade de vida e bem-estar do indivíduo. O ritmo circadiano, 
associado a outros fatores internos e externos, como dieta, exercício, 
estresse, estilo de vida, promove uma regulação da produção e 
liberação dos hormônios associados ao sono. A visão ampliada sobre 
o panorama envolvendo a regulação de hormônios como melatonina, 
cortisol, hormônio do crescimento, hormônio estimulante da tireoide, 
testosterona, estrogênio, grelina e leptina permite uma compreensão 
integrativa da homeostase corporal associada a aspectos que muitas 
vezes se encontram minimizados. Assim, distúrbios do sono podem 
impactar a saúde física e mental de uma forma muito mais 
preocupante do que se supõe, ao gerar consequências adversas que 
resultam em um desequilíbrio hormonal. 

Portanto, entender a flutuação hormonal que ocorre durante o 
sono e a sua relação com as demais dimensões de um estilo de vida 
saudável não amplia apenas o conhecimento sobre as necessidades 
biológicas do organismo, mas sim, permitem a compreensão da 
importância de uma promoção de vida saudável e escolha de práticas 
adequadas a objetivos que reflitam a saúde. Com uma qualidade de 
sono adequada e o equilíbrio do relógio biológico, é possível regular o 
metabolismo, da satisfação alimentar e redução de riscos de 
obesidade a partir de comportamentos saudáveis. Desse modo, a 
saúde do sono caracteriza um ponto imprescindível para a saúde geral 
do indivíduo, assim, a busca por intervenções e tratamentos eficazes 
para os distúrbios do sono influencia na melhora da qualidade de vida 
por um todo, principalmente na inclusão de aspectos naturais do 
envelhecimento. Consequentemente, o ciclo entre manter a qualidade 
de sono para regular a secreção hormonal e conservar a harmonia 
metabólica para uma melhor eficiência do sono se torna crucial para 
a disposição e o bem-estar. Práticas que permitam uma boa 
qualidade de vida são essenciais para um sono reparador. 
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Na contemporaneidade, é frequente encontrar pessoas que sofrem de 
distúrbios do sono ou lutam contra a sonolência devido à incessante 
busca pela produtividade. Mundialmente, cerca de 10% da população 
preenche os critérios diagnósticos para transtorno de insônia1. Existe 
uma quantidade substancial de pesquisas sobre os impactos 
negativos da privação de sono na saúde humana. No entanto, ainda 
persiste uma lacuna quando se trata da disseminação acessível e 
abrangente dessas informações para o público em geral. Apesar do 
crescente corpo de literatura sobre como a privação de sono afeta a 
saúde emocional, cognitiva e física, esse conhecimento nem sempre 
se traduz em uma conscientização pública clara ou em campanhas 
de saúde, deixando muitas pessoas desinformadas sobre a gravidade 
desses problemas.2  

Portanto, este capítulo propõe destacar os impactos adversos 
que a privação do sono pode exercer sobre o cérebro, o 
comportamento e as emoções. Em um mundo no qual a importância 
do sono é frequentemente subestimada ou negligenciada, é essencial 
conscientizar a população, a comunidade política e empresas sobre 
os efeitos profundos e abrangentes que a falta de sono pode ter em 
nossa saúde física e mental. Ao explorar esses aspectos, almeja-se 
não apenas informar, mas também motivar esses grupos a tornarem 
o sono uma consideração e prioridade ao pensar em carga horária, 
início e término de atividades laborais e acadêmicas, entre outros. 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.32-39
https://www.zotero.org/google-docs/?gvDKVY
https://www.zotero.org/google-docs/?b43PM7
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Tais decisões e considerações seriam embasadas no entendimento 
do sono como um elemento crucial para o funcionamento adequado 
das funções neurobiológicas. 

 
 

O que é privação de sono? 
Caracteriza-se uma PS quando há deficiência na restauração 

corporal e mental do indivíduo, ocasionada por alterações na 
quantidade e qualidade do sono. A PS afeta significativamente o 
cérebro, com implicações profundas no funcionamento cognitivo, 
emocional e comportamental3;6. Está comumente associada a distúr-
bios do sono, como insônia, distúrbios respiratórios do sono, 
distúrbios do movimento relacionados ao sono e parassonias.7 O 
sono tem sido amplamente estudado nas últimas décadas; no 
entanto, muitos dos mecanismos por trás dos distúrbios do sono 
ainda são pouco compreendidos. Sabe-se que a origem desses 
distúrbios é multifatorial, podendo resultar de alterações biológicas, 
como desequilíbrios hormonais e predisposições genéticas, além de 
questões psicológicas, como estresse e ansiedade, e até fatores 
sociais, como a pressão por produtividade. Isso evidencia a 
importância de uma abordagem interdisciplinar no diagnóstico e 
tratamento desses distúrbios. 

Para a maioria dos adultos que não trabalham em turnos 
noturnos, a privação total do sono é uma ocorrência incomum. Muito 
mais comum (e crescente) é a privação parcial crônica do sono. A 
privação total se caracteriza pela perda de uma noite completa de 
sono, enquanto a privação parcial ocorre quando há a redução no 
tempo necessário de sono. A privação parcial do sono pode ser pode 
ocorrer ao se adiar o início do sono, antecipar o final do sono ou uma 
combinação de ambos8. 

 

Fases do sono 
O sono é caracterizado por uma alternância cíclica de duas 

fases principais. 

Fases de movimentos não rápido dos olhos (NREM) 

Durante o sono NREM, o Sistema Nervoso Central (SNC) passa 
por um processo restaurador, revitalizando tanto o cérebro quanto o 
corpo. Esse período também desempenha um papel crucial no 
fortalecimento do sistema imunológico. A privação do sono NREM 
pode ter efeitos imunossupressores a curto e longo prazo, com-
prometendo a capacidade do organismo de combater doenças e 
infecções9. 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?3OW91D
https://www.zotero.org/google-docs/?tZPbGx
https://www.zotero.org/google-docs/?jTgWTd
https://www.zotero.org/google-docs/?zTyBeo
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Fases de movimentos rápido dos olhos (REM) 

O sono REM é essencial para a adaptação a eventos 
emocionais (através de sonhos), para a consolidação da memória e 
para o estímulo à criatividade. A privação dessa fase pode prejudicar 
a consolidação das lembranças e a transformação da memória de 
curto prazo em memória de longo prazo9

. 

Ambas as fases são importantes para uma boa noite de sono, 
que consiste em cinco a seis grandes ciclos que vão de NREM a REM. 
A necessidade de sono varia de pessoa para pessoa, mas, em geral, 
um adulto saudável precisa de cerca de sete a oito horas de sono por 
dia para se sentir descansado e revitalizado. Quando alguém dorme 
menos do que o necessário, seja devido a compromissos pessoais ou 
dificuldades para dormir, isso pode levar ao desenvolvimento de 
problemas de saúde9. 

 

Impacto da privação do sono nas  
emoções 

Estima-se que 65 a 90% dos adultos com transtorno depressivo 
maior relatem problemas de sono, e 90% das crianças com depressão 
relatam distúrbios e/ou privação do sono.1 No Transtorno Depressivo, 
um processo frequente é a desregulação emocional,10-12 evidenciando  
a relação entre a PS e o estado emocional, o que resulta em um au-
mento nos níveis de ansiedade e influencia significativamente a reati-
vidade emocional.5;13 Essa hiper-reatividade está associada à 
diminuição do controle regulatório, resultando em respostas 
emocionais exageradas. Além disso, a PS altera o funcionamento do 
sistema de recompensas, aumentando a sensibilidade às recom-
pensas e aos comportamentos de riscos, possivelmente devido à 
interrupção da sinalização de dopamina9;14. Ademais, com a 
regulação emocional prejudicada, pode ocorrer o aumento da irritabi-
lidade, volatilidade emocional e dificuldades nas interações sociais. 
A hipersensibilidade generalizada aos estímulos emocionais 
prejudica a regulação e o processamento emocional e pode exacerbar 
ou contribuir para o desenvolvimento de condições psiquiátricas12;15.  

 

Impacto da privação do sono no com-
portamento 

A privação de sono pode levar a mudanças comportamentais. 
Homens tendem a exibir maior propensão a comportamentos agres-
sivos após a privação de sono, enquanto as mulheres frequentemente 
experimentam redução do humor, aumento da ansiedade, baixa 

https://www.zotero.org/google-docs/?GgimrJ
https://www.zotero.org/google-docs/?fojLMV
https://www.zotero.org/google-docs/?qHOT6c
https://www.zotero.org/google-docs/?n1BVMq
https://www.zotero.org/google-docs/?If2CqB
https://www.zotero.org/google-docs/?n3rVWL
https://www.zotero.org/google-docs/?OPAYzW
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energia e confusão mental.16 A privação de sono pode afetar 
negativamente o funcionamento do sistema dopami-nérgico, 
resultando em disfunção do sistema de recompensa cerebral. Em 
casos de dependência de álcool e outras substâncias, a insônia e os 
problemas de sono são comuns, e a privação de sono pode 
desempenhar um papel importante no desenvolvimento e 
manutenção desses transtornos.17 Na população pediátrica, a 
privação de sono está associada a distúrbios comportamentais, como 
agitação e dificuldades de aprendizagem. Mesmo quantidades 
moderadas de privação de sono em alguns dias podem prejudicar o 
funcionamento emocional e cognitivo das crianças. A alta 
prevalência de problemas de sono e suas sérias consequências 
destacam a importância de aumentar a conscientização sobre a rele-
vância do sono tanto para adultos quanto para crianças9. 

 

Impacto da privação do sono na 
cognição 

O termo "cognição" refere-se aos processos mentais que 
abrangem tanto as funções cognitivas relacionadas à memória 
quanto aquelas que não estão diretamente ligadas à memória. As 
funções cognitivas incluem atenção, percepção, linguagem, funções 
executivas, raciocínio, resolução de problemas, habilidades visuo-
espaciais, aprendizagem e metacognição. A PS pode prejudicar 
diversos desses fatores uma vez que existe uma conexão entre a 
atividade colinérgica do cérebro, a duração e a densidade do sono 
REM, em outras palavras, deficiências no sono REM estão 
correlacionadas com prejuízos cognitivos.  

A formação de memórias de longo prazo requer um processo 
de consolidação, facilitado pelo sono. Esse processo é crucial para a 
construção de memórias conscientemente lembradas e processadas 
pelo hipocampo. Assim, a privação de sono pode afetar vários dos 
mecanismos fisiológicos envolvidos na consolidação da memória 
durante o sono normal. A privação de sono afeta habilidades cogniti-
vas, processos emocionais, atividade muscular e ações que exigem 
a ativação de regiões cerebrais como o córtex pré-frontal, o tálamo 
e o hipocampo. Privar-se de sono por mais de 36 horas reduz a 
capacidade de executar tarefas cognitivas complexas como a tomada 
de decisão executiva e a criatividade.18;19 

Além disso, a privação de sono prejudica o funcionamento do 
hipocampo, o que é potencialmente danoso, já que o sono tem um 
papel fundamental nos processos de aprendizagem e consolidação 
da memória.20;21 A privação de sono crônica pode contribuir para o 
desenvolvimento de doenças neurodegenerativas, como a doença de 
Alzheimer22-24, devido à diminuição no funcionamento do sistema glio-

https://www.zotero.org/google-docs/?av7nZD
https://www.zotero.org/google-docs/?dvxhc1
https://www.zotero.org/google-docs/?TfDzcc
https://www.zotero.org/google-docs/?2CLZGn
https://www.zotero.org/google-docs/?tnRh2P
https://www.zotero.org/google-docs/?YSEKye
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linfático, resultando no acúmulo de beta-amiloide e outros resíduos 
no cérebro, o que pode levar à destruição de neurônios e ao 
desenvolvimento de demências9;23-25. Ademais, a PS pode alterar as 
redes cerebrais de jovens, fazendo com que elas se assemelhem às 
de adultos idosos26. 

 

Ciclo da emoção, comportamento e 
cognição 

Embora os impactos da PS sejam discutidos separadamente, 
na prática, há uma interação mútua entre as áreas emocional, cogni-
tiva e comportamental. Por exemplo, a privação de sono impacta 
negativamente as emoções, tornando as pessoas mais irritadas e 
ansiosas, o que, por sua vez, aumenta a impulsividade e a propensão 
a comportamentos de risco.27 Esse estado emocional prejudica a 
capacidade de concentração e a memória, afetando a cognição. A 
diminuição das funções cognitivas, como a resolução de problemas 
e a tomada de decisões, resulta em comportamentos inadequados e 
decisões precipitadas.28;29 Esses comportamentos podem gerar mais 
estresse e emoções negativas, criando um ciclo vicioso em que cada 
elemento influencia negativamente os outros, exacerbando o impacto 
geral da falta de sono, conforme retratado na figura 1. 

 
Figura 1 - Ciclo da emoção, comportamento e cognição. 

Fonte: autoral (2024). 
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Conclusão 
É perceptível que a PS pode influenciar negativamente as 

emoções, o comportamento e a cognição, criando uma base para o 
surgimento de diversas doenças que sobrecarregam o sistema 
público de saúde. Dadas as informações apresentadas, fica evidente 
também a profunda influência da PS sobre a saúde mental. Embora 
alguns distúrbios do sono sejam mais difíceis de tratar, a maioria pode 
ser facilmente controlada com intervenções adequadas7, o que 
reforça a importância de promover uma higiene do sono apropriada e 
reconhecer a necessidade de um descanso suficiente como medidas 
cruciais para a manutenção do equilíbrio e bem-estar geral. 

Assim, compreender e mitigar os efeitos da privação do sono é 
essencial, não apenas para a saúde individual, mas também para o 
funcionamento eficaz da sociedade como um todo. Nesse sentido, é 
crucial que, além da conscientização individual, empresas e 
instituições adotem ações em prol da proteção de hábitos saudáveis 
de sono, a fim de promover a prevenção básica de diversos problemas 
de saúde e, consequentemente, aumentar a qualidade de vida. Ao 
adotar medidas que incentivem um sono adequado, como horários de 
trabalho flexíveis, programas de educação sobre a importância do 
sono e ambientes de trabalho que reduzam o estresse, promove-se 
uma sociedade mais saudável e funcional. Dessa forma, a valorização 
do sono se revela como um pilar fundamental para o bem-estar 
coletivo e o progresso sustentável. 

 

  

https://www.zotero.org/google-docs/?WXjtXe
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No conceito simples, os sonhos são apenas atividades mentais 
ativadas pelo inconsciente enquanto dormimos, ao fechar os olhos, 
somos transportados para um mundo onde imagens, sons e 
sensações ganham vida. Diante disso, a exploração dos sonhos revela 
um fascinante campo de estudo que abrange diversas áreas de 
conhecimento, desde a psicologia até a neurociência. Mergulhando 
em uma compreensão de como eles se manifestam, o que 
representam e como suas imagens têm sido interpretadas ao longo 
do tempo, tanto pela ciência quanto por interpretações mais profun-
das. Consequentemente, o tema continua a ser um campo vibrante e 
em evolução. Pesquisadores buscam decifrar os mistérios do que 
acontece em nossas mentes enquanto dormimos. As respostas a 
essas perguntas não apenas desenham o funcionamento do cérebro, 
mas também oferecem um vislumbre da complexidade da mente 
humana. Assim, este capítulo tem o objetivo de esclarecer a relação 
entre o sono e o sonho, como, também evidenciar seu papel para a 
saúde humana. 

 

De onde vem o conceito dos sonhos? 
Para entender o conceito do sonho, é essencial voltar décadas 

ao passado, mais especificamente ao século XIX. Quando, a princípio, 
alguns estudiosos caracterizavam os sonhos como experiências em 
que, embora conscientes, não vivenciamos o ambiente, estamos 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.40-47
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“desconectados”. Ao longo das décadas, entretanto, isso vem sendo 
questionado1. 

Em 1899, no livro “A Interpretação dos Sonhos” do inglês (Die 

Traumdeutung), Freud apresenta suas ideias sobre a interpretação 
dos sonhos, que, em sua opinião, possui um significado claro e com-
preensível. Embora os sonhos, às vezes, pareçam não ter nenhuma 
ligação com a vida normal, Freud afirmava que isso não era verdade. 
Isso porque os processos mentais formam sonhos que estão em 
continuidade direta com a “vida desperta” e expressam sentimentos 
e desejos inconscientes de forma disfarçada2. 

Já na perspectiva do fundador da psicologia analítica, o 
psiquiatra Jung explica por meio de sua obra "Sigmund Freud: On 

Dreams", uma síntese dos trabalhos realizados por Freud. Com quem 
ele concorda quanto à divisão dos sonhos em 3 classes que 
representam: 1º um desejo não reprimido em forma indisfarçável (tipo 
infantil); 2º a realização de um desejo reprimido de forma disfarçada 
(a maioria dos sonhos pertence a esse tipo); e 3º um desejo reprimido 
de forma indisfarçável (muitas vezes acompanhado de medo). 
Quanto ao propósito ou à função dos sonhos em geral, Jung, em 
consonância com Freud, articula que os sonhos são apenas uma 
fachada para a preservação do sono e representam o “guardião do 
sono”3. 

Mais de 100 anos se passaram desde a publicação de A 
Interpretação dos Sonhos. Contudo, até hoje, o livro continua a ser 
uma das fontes mais importantes para a compreensão do fundador 
da psicanálise e do conceito do sonho. Compreender todas essas in-
formações, no entanto, é uma tarefa extremamente difícil. A 
experiência mostra que em muitos casos é mais fácil descobrir o 
significado do sonho de outra pessoa do que alcançar o conteúdo 
profundo do próprio sonho4. 

Ademais, o sono e os sonhos têm sido alvo de diversas expli-
cações, desde a antiguidade até os tempos atuais. Aristóteles, por 
exemplo, descobriu que os vertebrados e alguns animais 
invertebrados dormem e estava convencido de que pelo menos os 
mamíferos e as aves sonham, uma visão que foi compartilhada no 
século XIX por Darwin. Aristóteles também observou movimentos dos 
olhos, lábios, rosto e membros durante o sonho e sabia que esses mo-
vimentos estavam relacionados ao conteúdo do sonho, algo que, anos 
depois, seria comprovado cientificamente5. 

 

Sono REM e sonhos 
No sono, o termo REM é uma abreviação de Rapid Eye Mo-

vement, que traduzindo do inglês significa Movimento Rápido dos 
Olhos, Esse nome foi dado devido ao movimento ocular rápido du-
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rante o sono. Vale evidenciar que, nesse momento, a atividade cere-
bral é tão intensa que pode se comparar à do estado de vigília. Por 
outro lado, conhece-se também o termo NÃO-REM, que encontra-se 
um pouco antes, e é quando ainda estamos no início do ciclo do sono. 
Neste, o sono, possui três estágios: 

▪ 1º Estágio: fase da sonolência “sono leve”, quando se inicia a 
transição entre vigília e o sono, em que a pessoa pode ser 
facilmente acordada. 

▪ 2º Estágio: fase intermediária antes de um sono mais 
profundo, em que a atividade cardíaca é reduzida. Nessa fase, 
também ocorre a desconexão do cérebro com os estímulos do 
mundo real. 

▪ 3º Estágio: fase em que há o descanso da atividade cerebral, 
entrando no sono extremamente profundo, ruídos e outros 
estímulos externos não interferem facilmente nessa fase. 

À vista disso, destaca-se que o sono não é um processo 
homogêneo,  pois passa por vários ciclos distintos ao longo da noite. 
Esses ciclos ocorrem em padrões bastante típicos de sono (NREM) e 
(REM), com cada ciclo durando aproximadamente entre 90 e 120 mi-
nutos. Como exemplo, o primeiro ciclo do sono normalmente abrange 
o período desde o início do sono até o término do primeiro período 
NREM, evidenciando que cerca de 4 a 5 ciclos ocorrem durante uma 
noite típica de sono (figura 1)6. 

 
Figura 1 - Tabela dos estágios do sono e sua duração5;6. 

Fonte: autoral (2024). 
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Destaca-se outro termo essencial em pesquisas sobre o tema: 
o EEG, um exame que permite o estudo do registro gráfico das corren-
tes elétricas espontâneas emitidas pelo cérebro. Esse procedimento 
funciona por meio de eletrodos aplicados no couro cabeludo, na 
superfície encefálica ou até mesmo dentro da subs-tância encefálica. 
O sonho, por exemplo, tem sido identificado no sono REM, 
caracterizado por um EEG de alta frequência. 

Porém, o sonho também ocorre no sono NÃO-REM, 
caracterizado por atividades cerebrais de baixa frequência. Aliás, 
tanto no sono REM quanto no NÃO-REM, o sonho e, mais geralmente, 
a experiência consciente durante o sono, necessitam de uma 
activação localizada em uma zona quente posterior, independen-
temente do EEG no restante do córtex. Essa descoberta explicaria por 
que o sonho pode ocorrer em dois estados comportamentais que di-
ferem tanto entre si7. 

Ressalta-se, que as contribuições dos estágios do sono para os 
processos cognitivos são cada vez mais claras. O sono NÃO-REM 
estaria implicado na consolidação da memória episódica, enquanto o 
sono REM regula a informação emocional e dá origem à criatividade 
e ao insight. O conteúdo dos sonhos reflete esses processos: os 
sonhos NÃO-REM têm maior probabilidade de retratar memórias 
episódicas, enquanto os sonhos REM são mais emocionais e inco-
muns. No entanto, as diferenças no conteúdo dos sonhos podem 
estar relacionadas aos processos mentais que acompanham o sono, 
como consolidação da memória, processamento de emoções e 
criatividade8. 

Além disso, vale ressaltar a atividade mental durante o sono 
REM, principalmente porque o sono REM provoca relatos de sonhos 
mais abundantes, vívidos e detalhados do que o outro 9. Um ponto a 
ser destacado é que os sonhos refletem nossos interesses e 
personalidade, assim como a atividade mental durante a vigília. O 
humor, a imaginação, os interesses e as preocupações estão 
correlacionados entre nossos eus acordados e sonhadores. A 
ansiedade que experimentamos ao acordar, como a sensação de não 
estar vestido, estar perdido ou chegar atrasado, podem aparecer em 
sonhos que envolvem interações sociais. Alguns sonhos são 
caracterizados por um alto grau de envolvimento emocional, incluindo 
alegria, surpresa, raiva, medo e ansiedade. Curiosamente, tristeza, 
culpa e afeto deprimido são raros. Alguns afirmam que o medo e a 
ansiedade são intensificados nos sonhos a um grau raro na vida 
desperta, em linha com a sugestão de Freud de que as narrativas dos 
sonhos se originam em ameaças ou conflitos. No entanto, as 
emoções são fracas em outros sonhos e estão totalmente ausentes 
em 25-30% dos relatos de sono REM, incluindo em situações em que 
as emoções provavelmente estariam presentes durante a vigília10. 
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Neste caso, comparamos os sonhos lúcidos com os sonhos 
não lúcidos normais do sono REM. Tanto os sonhos lúcidos quanto 
os não lúcidos fornecem um importante contraste para as teorias da 
consciência desperta, trazendo informações valiosas sobre a 
estrutura da experiência consciente. No entanto, as diferenças entre 
sonhos lúcidos e não lúcidos permanecem pouco compreendidas. 
Para aprofundar essa compreensão, foi construída a Escala de Luci-
dez e Consciência nos Sonhos (LuCiD), baseada em considerações 
teóricas e observações empíricas, essa análise identificou 8 fatores 
(figura 2): 

▪ Insight; 

▪ Controle; 

▪ Pensamento; 

▪ Realismo; 

▪ Memória; 

▪ Dissociação; 

▪ Emoção Negativa; 

▪ Emoção Positiva; 

 
Figura 2 - fatores envolvidos na consciência do sonho11. 

 
Fonte: autoral (2024). 

 

Salienta-se que esses fatores provavelmente estejam envol-
vidos na consciência do sonho. O realismo e a emoção negativa não 
diferenciam sonhos lúcidos de não lúcidos, sugerindo que o insight 

https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/rapid-eye-movement-sleep
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lúcido é independente tanto da estranheza dos sonhos quanto de uma 
mudança no realismo experimentado durante o sonho11. 

 

Qual a importância do sonhos para a 
saúde? 

Primeiramente, apesar de a vida desperta ser frequentemente 
representada nos sonhos, é pouco claro se e como os sonhos 
impactam a vida normal. Pesquisas indicam que o humor nos sonhos 
prediz o humor subsequente ao acordar, ou seja, o humor do sonho 
persiste até a vigília. Análises de texto trazem relações entre palavras 
afetivas em sonhos e o humor matinal. Além disso, os sonhos que 
faziam referência à morte ou ao corpo estão relacionados a um pior 
humor matinal. Juntos, estes resultados sugerem que as experiências 
subjetivas durante o sono, apesar de muitas vezes esquecidas, podem 
ser um importante contribuinte para o humor12. 

Outros aspectos importantes, são a criatividade e a inovação, 
que dependem da imaginação e da memória e, assim como os so-
nhos, são processos cognitivos fundamentados em nossas experiên-
cias com os outros. As experiências com outros têm contornos 
culturais que moldam os sonhos aos quais se presta atenção, bem 
como a sua emergência (ou realização criativa) e a sua integração 
num repertório cultural13. 

Neste sentido, o sonho torna-se um estado de consciência 
caracterizado por experiências sensoriais, cognitivas e emocionais 
geradas internamente, que ocorrem durante o sono. Os relatos de 
sonhos tendem a ser detalhados, com experiências complexas, 
emocionais e vívidas após o despertar do sono REM. É por isso que 
nosso conhecimento atual sobre os correlatos cerebrais do sonho 
deriva principalmente de estudos do sono REM. Essa distribuição 
heterogênea da atividade cerebral durante o sono explica muitas 
características típicas dos sonhos. Essa integração de dados de 
neuroimagem do sono humano, das imagens mentais e do conteúdo 
dos sonhos serve de base para os modelos atuais de sonho, além de 
fornecer suporte neurobiológico para a implicação do sono e dos so-
nhos em funções importantes, como a regulação emocional14. 

A propósito, de acordo com as chamadas teorias de regulação 
emocional dos sonhos, a função dos sonhos é (re)processar e regular 
o afeto. Apesar de alguma variação nas especificidades destas 
teorias, concorda-se que os sonhos incorporam e reprocessam as 
memórias de experiências afetivas da vida cotidiana, integrando-as 
com elementos de memória existentes, para, em último caso, reduzir 
sua intensidade e nos ajudar a lidar melhor com essas experiências. 
Já afeto nos sonhos reflete esse processo ou é uma condição 
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necessária para que a regulação ocorra. A maioria dessas teorias 
mostra um papel diferente ao afeto negativo: os sonhos incorporam 
especificamente o afeto negativo (por exemplo, medo) e o 
processamento disso leva a respostas mais adaptativas a estímulos 
negativos (por exemplo, ameaçar) na vigília, semelhante à extinção do 
medo. Sonhar é, portanto, visto como um “termostato emocional” ou 
“terapia noturna” que auxilia na adaptação afetiva ao acordad. 
Entretanto, a partir destas teorias não fica totalmente claro como 
exatamente a função de regulação do afeto deve ser refletida no afeto 
acordado15. 

Embora o papel e a importância da interpretação dos sonhos 
não tenham sido enfatizados nas discussões nas últimas décadas, 
novos modelos de fisiologia dos sonhos sugerem o papel central e a 
importância dos sonhos na regulação do comportamento. De acordo 
com um conjunto de pesquisas atuais, os sonhos potencializam 
novos caminhos. Na literatura neurofisiológica, a interpretação direta 
sugere que os sonhos são sustentados por redes anatômicas com 
ligações de “feedback” e “feed-forward” ao córtex. Por isso a nova 
neuropsicologia dos sonhos reafirma o papel central dos sonhos na 
organização do afeto, da emoção, da intenção e da adaptação geral16. 

 

Conclusão 
Dessa maneira, todos os pontos desenvolvidos neste capítulo, 

mostram-se vitais para uma boa compreensão dos sonhos humanos. 
Desde os estágios do sono, com seus ciclos, atividades e caracterís-
ticas, até a importância de uma boa noite de sono. Assim como os 
sonhos, que se desenvolvem no nosso subconsciente, o humor, as 
ações, o afeto, o medo, a criatividade e experiências da vida estão 
totalmente relacionados a eles, enfatizando a importância deles para 
o desenvolvimento próprio, da mesma forma que para a saúde física 
e mental do indivíduo. Consequentemente, mesmo após mais de 100 
anos desde a publicação de Freud, o livro A Interpretação dos Sonhos 
ainda se destaca como uma das fontes mais curiosas e necessárias 
para a compreensão do conceito do sonho e como funciona nosso 
cérebro enquanto sonhamos. Mesmo que, ainda assim, compreender 
todas essas questões seja uma tarefa extremamente complexa. Por 
isso, o assunto ainda é uma grande questão a ser estudada, pois com 
o avanço da área científica, novas descobertas são feitas, novas 
teorias são abordadas, dando ainda mais embasamento para novas 
discussões. 
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Parte 2 
Neurociência, 
sono e educação 
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No capítulo a seguir, serão abordadas as interações entre sono e me-
mória e, posteriormente, entre sono e aprendizagem, entendendo, po-
rém, que memória e aprendizagem são intimamente interligados. A 
memória é definida no Dicionário de Psicologia da Academia Ameri-
cana de Psicologia como 'a capacidade de reter informações ou uma 
representação de experiências passadas com base nos processos 
mentais de aprendizado, codificação e retenção ao longo do tempo'¹ 
(p. 636). Da mesma forma que a definição de memória aborda sua 
dependência da aprendizagem, a definição de aprendizagem enfatiza 
que esta necessita do acesso à memória de longo prazo para conso-
lidar a aquisição de novas informações, comportamentos ou habilida-
des¹. Sendo assim, apesar de os tópicos serem tratados individual-
mente no próximo capítulo, reforça-se que esses processos não ocor-
rem isoladamente do ponto de vista neurofisiológico. Na verdade, são 
interdependentes. 

Entendendo isso, veremos como o sono é fundamental na rela-
ção entre aprendizagem e memória. De maneira geral, pode-se dizer 
que o sono é a base que permite que os dois processos ocorram de 
forma adequada, pois é o que dá estrutura fisiológica para a memori-
zação e a criação das memórias de longo prazo e, como consequên-
cia a aprendizagem ocorre. 

Isto posto, os objetivos de aprendizagem deste capítulo são: 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.49-62
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▪ A influência do sono sobre a memória; 

▪ O papel da memória na aprendizagem; 

▪ A influência do sono sobre outras funções cognitivas impor-
tantes para o aprendizado; 

▪ Importância da qualidade do sono para melhora das funções 
cognitivas; 

▪ Dicas e sugestões acionáveis para melhorar a qualidade do 
sono. 

 

Sono e memória 
O sono desempenha um papel importante na consolidação da 

memória, servindo como um período crítico em que o Sistema 
Nervoso Central processa e estabiliza as informações recém-
adquiridas, tornando-as mais resistentes a interferências e mais 
profundamente integradas à memória de longo prazo. 

O processo de consolidação da memória durante o sono 
envolve dois estágios principais, que desempenham papéis distintos, 
porém essenciais, sendo eles2;3: 

▪ O Sono de Movimento Rápido dos Olhos (do inglês rapid eye 

movement - REM), que influencia principalmente na 
consolidação sináptica e na memória procedural e emocional; 

▪ O Sono de Ondas Lentas (do inglês, slow-wave sleep - SWS), 
que afeta a consolidação do sistema e a homeostase sináptica. 

Cada estágio será abordado e discutido a seguir. 

 

Sono REM e memória 
Consolidação sináptica 

Durante o sono REM, no qual ocorre consolidação da memória, 
o cérebro é caracterizado por um ambiente neurobiológico (alto nível 
de acetilcolina e baixos níveis de noradrenalina e serotonina) que for-
talece as sinapses. Para que a informação seja transferida e 
processada para armazenamento durante a consolidação do sistema, 
a consolidação sináptica fortalece as conexões neurais dessa infor-
mação nova e, por isso, essa fase é fundamental para estabilizar 
as mudanças no circuitos neurais do cérebro que representam um no-
vo aprendizado2-4. 

  

https://www.zotero.org/google-docs/?da8vzI
https://www.zotero.org/google-docs/?NjneTj
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Memória procedural e emocional  

O sono REM tem sido particularmente associado à 
consolidação de memórias processuais (habilidades e tarefas 
aprendidas por meio da repetição, hábito e/ou prática) e memórias 
emocionais2-4. Isto é, ela auxilia o processamento de conteúdo 
emocional, e o refinamento de habilidades principalmente, motoras. 
Tais efeitos são encontrados, devido a uma atividade neural 
intensificada na Amígdala durante o sono REM, o que ajuda a integrar 
as experiências emocionais com as memórias armazenadas. 
Porém, concomitantemente, ocorre uma reorganização em que o 
significado emocional das memórias é mantido, enquanto a carga 
emocional é reduzida, estabilizando memórias emocionais e ajudan-
do na regulação emocional ao longo do tempo. Por outro lado, o sono 
REM promove ondas específicas, além de ser caracterizado por níveis 
alto de Acetilcolina, o que realça a plasticidade sináptica e promove 
um ambiente necessário para a consolidação de memórias 
proceduais. Tendo dito isso, os mecanismos explicados em última 
instância, promovem a consolidação sináptica, processo indispen-
sável para que o aprendizado seja armazenado como memória de 
longo prazo no córtex cerebral2-4. 

 

Sono de Ondas Lentas e memória 

Consolidação do sistema 

Depois da consolidação sináptica, ocorre a consolidação de 
sistema, em que, durante o SWS, as memórias inicialmente 
armazenadas são gradualmente transferidas e processadas para 
armazenamento de longo prazo. Durante esse processo, ocorre 
literalmente uma reativação de informações recém-aprendidas (áreas 
e circuitos neuronais que foram ativados durante o aprendizado de 
uma tarefa enquanto acordado são novamente reativadas durante o 
sono), fazendo com que essas memórias sejam associadas e inte-
gradas às redes de conhecimento já existentes2-4. 

Homeostase sináptica  

Após um dia de aprendizado, as sinapses ficam potencia-
lizadas (isto é, como o nosso cérebro funciona essencialmente por 
meio de sinais elétricos, as sinapses são intensificadas (ou "fired up"). 
Sendo assim, para equilibrar esse movimento, durante a noite 
acontece um enfraquecimento generalizado de sinapses. Isso ajuda a 
conservar energia e recursos, e restaura a capacidade do cérebro de 
aprender com eficiência no dia seguinte. Caso não houvesse essa 
regulação, as sinapses ficariam hiper potencializadas e/ou sobre-
carregadas e o que impediria a ativação dessa rede para armazenar 
novas informações2-4. 

https://www.zotero.org/google-docs/?SgZH82
https://www.zotero.org/google-docs/?SgZH82
https://www.zotero.org/google-docs/?S68zbE
https://www.zotero.org/google-docs/?DHXVgN
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À primeira vista, pode parecer contraditório que, em um 
momento durante o sono ocorra o fortalecimento de sinapses durante 
a Consolidação Sináptica (parte do sono REM), mas em outro ocorra 
o enfraquecimento das sinapses (durante a Homeostase Sináptica, 
parte do SMS). Por isso, é importante reforçar que esta redução na 
atividade é generalizada, ou seja, ocorre ao longo do cérebro como um 
todo, enquanto o fortalecimento é seletivo, afetando apenas algumas 
sinapses específicas e/ou relevantes. Dessa forma, ambos são 
complementares. 

Resumidamente, utilizando um exemplo hipotético em que o 
cérebro seria como um computador, se todas as informações e 
arquivos fossem armazenados indefinidamente, ele rapidamente fica-
ria sobrecarregado e não teria mais espaço para armazenar arquivos 
novos. O mesmo ocorre com o cérebro, sendo que a consolidação 
sináptica contribui para o equilíbrio sináptico, reali-zando uma espécie 
de "faxina". Alguns autores, inclusive, mencionam que o sono não é 
apenas importante para a memória, mas também para esquecer e 
descartar aquilo que é desnecessário ou irrelevante5. 

 

Sono e aprendizagem 
Para discutir a influência do sono sobre a aprendizagem, é 

preciso entender os demais processos envolvidos, que são, em 
essência, memória/memorização, atenção, funções executivas e 
regulação emocional (considerando que o estresse apresenta um 
obstáculo para a aprendizagem significativa). Além disso, é relevante 
perceber também que funções cognitivas prejudicadas pela falta de 
sono (como controle inibitório/executivo), dificultam a motivação do 
indivíduo para realizar atividades relacionadas à aprendizagem 
autodirigida (tais como tarefas, trabalhos, entre outros). Na 
contemporaneidade, tal movimento vem sendo observado com uma 
frequência crescente, uma vez que temas como procrastinação e 
baixa motivação costumam ser relatados pelos estudantes. 
Considerando isso, neste item será discutida a influência do sono 
sobre a atenção e sobre a regulação emocional, bem como processos 
secundários que podem afetar o processo de aprendizagem 
autodirigido. 

Quanto à atenção, particularmente a sustentada (capacidade 
de manter um nível de atenção dirigida e estável durante um período), 
parece ser afetada pelo sono. Isso ocorre porque a homeostase 
sináptica, mencionada anteriormente, não ocorre de forma apropriada 
na ausência do sono, além de interferir no ritmo circadiano, que, em 
essência, rege o padrão rítmico entre os estados de sonolência e de 
alerta ao longo do dia. Ou seja, ao interferir no ritmo, observa-se uma 
sonolência em momentos inadequados, consequentemente preju-
dicando o estado de alerta. Ao prejudicar a atenção sustentada, 

https://www.zotero.org/google-docs/?jIqwSd
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ocorrem mais lapsos de foco, um tempo de reação mais lento e maior 
variabilidade na capacidade de performar e/ou realizar tarefas como 
normalmente. É importante ressaltar que, para aprender e memorizar 
algo, é necessário primeiro conseguir manter a atenção, pois, sem 
atenção, o processo de memorização não ocorre adequadamente, já 
que a informação sequer foi captada. 

Além de afetar a atenção, o sono também influencia a nossa 
disposição, percepção e comportamento, pois impacta as funções 
executivas. Essas funções são fundamentais para o desempenho 
acadêmico, o funcionamento social e o enfrentamento eficaz das de-
mandas da vida diária. Elas permitem que os indivíduos iniciem e 
monitorem ações para atingir metas, adaptem-se a situações novas e 
complexas, resistam a distrações e regulem as emoções e o 
comportamento de acordo com as exigências de uma determinada 
situação (social ou pessoal). Os processos e funções cognitivas que 
compõem as funções executivas são6-9: 

▪ Controle inibitório: capacidade de regular a atenção, o com-
portamento, os pensamentos e as emoções para suprimir 
impulsos ou respostas habituais a estímulos e evitar 
distrações. No senso comum, pode-se dizer que ela é o que nos 
dá a “capacidade de dizer não" a si mesmo em vários contextos 
para atingir um objetivo maior ou aderir a normas e regras 
sociais; 

▪ Memória de trabalho: processo que permite manter 
informações em mente e manipulá-las em períodos curtos de 
tempo. É essencial para estabelecer uma continuidade do 
raciocínio, e a orientação da tomada de decisões e do 
comportamento; 

▪ Flexibilidade cognitiva: habilidade de adaptar pensamentos e 
comportamentos a mudanças constantes, ajustando estraté-
gias para atingir metas, resolver problemas e aplicar conheci-
mento em novas situações. 

Apesar de os processos mencionados anteriormente serem 
tradicionalmente classificados como funções executivas, pode-se 
dizer que as seguintes são funções executivas secundárias, pois, em 
parte, dependem das anteriores: 

▪ Planejamento: capacidade de identificar, organizar e priorizar 
as etapas necessárias de forma sequencial para atingir um 
objetivo específico; 

▪ Solução de problemas: envolve geração de hipóteses, o teste 
dessas hipóteses por meio de tentativa e erro e, em seguida, 
avaliação dos resultados; 

▪ Iniciação de tarefas e persistência: capacidade de iniciar e 
persistir em uma tarefa. 
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▪ Definição de metas e monitoramento: envolve os seguintes 
processos: 1) estabelecimento de metas realistas; 2) avaliação 
de seu estado atual em relação às metas; 3) ajuste do 
comportamento para alcançar resultados desejados. 

Considerando que as funções descritas são prejudicadas na 
ausência de sono adequado, entende-se a importância do sono. A 
insuficiência dele afeta diversos aspectos essenciais para a 
aprendizagem, prejudicando desde a memória e atenção à 
capacidade de iniciar tarefas, orientar-se para ela e manter foco nela, 
e, inicialmente, planejar como resolver ou abordá-la. Além disso, a 
Regulação Emocional também é afetada, e assim, aumentando a ten-
dência a fazer escolhas que trazem conforto emocional, mas que nem 
sempre ajudam a fazer o que realmente precisaria ser feito6;7. Por 
exemplo, devido à falta do sono, algo simples como se deparar com 
um assunto percebido como difícil ou complexo, pode gerar uma ideia 
de incapacidade, gerando estresse, o que pode então ser um gatilho 
para iniciar o comportamento “procrastinação”. Isto é, por estar com 
a regulação emocional prejudicada devido à privação de sono, uma 
resposta de fuga é suscitada em vez de resolução, caracterizando o 
comportamento de procrastinação. 

É importante mencionar que esses efeitos podem ser ainda 
mais significativos em crianças e adolescentes. Tanto que alguns 
estudos e recomendações sugerem mudar normas para o início das 
aulas em colégios, estabelecendo um horário mais tarde (por 
exemplo, início a partir das 8h30), devido ao fato que começar a aula 
mais cedo pode prejudicar o ciclo de sono das crianças e 
adolescentes e, consequentemente, afetar sua capacidade de 
aprender e potencialmente o rendimento escolar8-10. 

 

Qualidade do sono e sua influência 
sobre a memória e aprendizagem 

Tendo entendido a importância do sono para diversas funções 
cognitivas essenciais ao aprendizado, é interessante mencionar que, 
além das horas de sono, a qualidade do sono contribui para o 
funcionamento adequado das capacidades cognitivas. Ou seja, dormir 
oito horas por dia, por si só, não assegura a otimização de tais 
capacidades. Alguns estudos especializados nessa área observaram, 
por exemplo, que os alunos com uma pior qualidade do sono estavam 
mais suscetíveis a ter ansiedade e depressão e, consequentemente, 
apresentavam prejuízos à atenção sustentada11;12. 

 

  

https://www.zotero.org/google-docs/?Vtc29K
https://www.zotero.org/google-docs/?fi1XBF
https://www.zotero.org/google-docs/?NhNII4
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Conceito de qualidade do sono 
A qualidade do sono é um conceito multifacetado e multifa-

torial que tem sido investigado sob diferentes óticas na literatura. Isto 
posto, a qualidade do sono é definida como a satisfação do indivíduo 
com todos os aspectos da experiência do sono, incluindo compo-
nentes subjetivos e objetivos. Os componentes objetivos têm aspec-
tos mensuráveis, que são13;14: 

 
Quadro 1 – Arquitetura do sono. 

Tempo total 
do sono 

Latência de 
início do 
sono 

Eficiência 
do sono 

Despertar 
após o início 
do sono 

Fragmentação 
do sono 

Arquitetura 
do sono 

Refere-se à 
duração 
e/ou soma 
total do 
tempo 
dormido 
em uma 
noite. 

O tempo que 
leva para 
fazer a 
transição da 
vigília para o 
sono. 

A proporção 
do tempo 
total de 
sono em 
relação ao 
tempo total 
passado 
deitado. 

O tempo 
total 
passado 
acordado 
após o início 
do sono. 
(Exemplo: se 
acordar no 
meio da 
noite, quanto 
tempo passa 
acordado). 

Refere-se à 
frequência e à 
extensão dos 
despertares e 
de 
interrupções 
durante o 
sono. 

A estrutura e 
o padrão dos 
diferentes 
estágios do 
sono. 

Fonte: autoral (2024). 
 

A qualidade do sono é também influenciada por fatores13,14: 

▪ fisiológicos/biológicos (idade, índice de massa corporal, ritmo 
circadiano, hormônios); 

▪ psicológicos (estresse, ansiedade, depressão); 

▪ ambientais (temperatura ambiente, o uso de dispositivos ele-
trônicos, compromissos sociais e familiares). 

 

Indicações para melhorar a qualidade do 
sono 

A partir dos componentes e fatores que influenciam a 
qualidade do sono, é possível identificar práticas e hábitos impor-
tantes que podem melhorá-la, e com isso, o desempenho no 
aprendizado e na vida como um todo. Tais práticas e hábitos serão 
separados entre atividades que se pode fazer ao longo do dia, e a 
higiene do sono, isto é, passos importantes a serem tomados logo 
antes do momento de dormir, como um preparo pré-sono. Assim, no 
quadro abaixo tais práticas e hábitos estão apresentados de forma 
resumida, em três colunas: 

https://www.zotero.org/google-docs/?KPpLW9
https://www.zotero.org/google-docs/?8Y0Mng
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▪ Coluna 1 - práticas ao longo do dia: hábitos que devem ser im-
plementados ao longo do dia e têm o poder de afetar sua qua-
lidade do sono mesmo quando feitas longe do horário de dor-
mir. 

▪ Coluna 2 e 3 - práticas de higiene do sono - indicado e evitar: 
hábitos que podem ser feitos ou devem ser evitados próximos 
à hora de dormir para melhorar a qualidade do sono 

 
Quadro 2 - Indicações para melhorar a qualidade do sono. 

 Indicações para melhorar a qualidade do sono 

 Práticas ao longo  
 do dia 

 Práticas de higiene do sono 

 Indicado  Evitar 

Tomar sol 15,16 
(em especial ao 
acordar) 

Músicas relaxantes 31 Exposição às telas (vale para 
adultos35, adolescentes36,37 
e crianças37,38) 

Exercício físico17 Alongamentos leves 30 Comer próximo ao dormir 
28,29 (especialmente açucar) 

Meditação & 
exercícios de 
respiração 18,19 

Meditação/respiração antes 
de dormir 

Conteúdos que mobilizem 
(i.e., conteúdos ou práticas 
que te façam se sentir muito 
animado, inspirado ou 
emocionado para começar 
algo novo por ex.) 

 Suplementação 32,33 Evitar café & cafeína39,40 
(o café deve ser consumido 
no máximo até as 15:00hrs 
para não prejudicar a 
qualidade do sono) 

 Regular a temperatura do 
ambiente (temperatura 
ambiental mais amena/fria, 
entre 18-21 °c, é o ideal)34 

 

Fonte: autoral (2024). 
 

Obs: todos os pontos são apenas sugestões. 

Abaixo estão descritas as sugestões do quadro e suas respec-
tivas justificativas: 

 

Ao longo do dia 

▪ Tomar sol, especialmente no início do dia logo ao acordar15;16; 

▪ Praticar algum tipo de exercício físico17; 

▪ Meditação18 e/ou exercícios de respiração19, podem melhorar 
a qualidade do sono18;19, por si só, porém também podem 
auxiliar na diminuição do estresse, o que impacta positi-
vamente na qualidade do sono20;21. Além disso, é relevante 
mencionar que pausas entre os estudos para a prática de 

https://www.zotero.org/google-docs/?SStjOW
https://www.zotero.org/google-docs/?ipW4Re
https://www.zotero.org/google-docs/?oUrCcD
https://www.zotero.org/google-docs/?79SQYv
https://www.zotero.org/google-docs/?G0Fh8t
https://www.zotero.org/google-docs/?ydBcoo
https://www.zotero.org/google-docs/?LOmWmx
https://www.zotero.org/google-docs/?GA5yww
https://www.zotero.org/google-docs/?hGGnQd
https://www.zotero.org/google-docs/?EsGW2M
https://www.zotero.org/google-docs/?dAlbjn
https://www.zotero.org/google-docs/?NxFzAs
https://www.zotero.org/google-docs/?p7uHBQ
https://www.zotero.org/google-docs/?3wfDiy
https://www.zotero.org/google-docs/?nrIYfh
https://www.zotero.org/google-docs/?SRFXhs
https://www.zotero.org/google-docs/?97WPyy
https://www.zotero.org/google-docs/?gjCuK0
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atividades silenciosas e/ou contemplativas (como a medi-
tação, a respiração e observar a natureza ao redor) pode 
melhorar a consolidação das memórias, e com isso o 
aprendizado22;23; 

▪ Cochilar, reforçando que é indicado quando o sono foi 
insuficiente ou agitado24. Alguns estudos demonstram que o 
cochilo pode melhorar funções cognitivas (como a atenção e 
memória) e a capacidade de aprendizado24. Importante 
destacar que o tempo ideal é entre 10 minutos até, no máximo, 
30 minutos25;26. 

 

Higiene do sono 

▪ Evitar atividades estimulantes: essa indicação pode ser um 
tanto subjetiva. Por exemplo, para alguns ler um livro pode ser 
uma atividade relaxante, mas isso depende do conteúdo, pois 
alguns temas podem ser estimulantes para uns enquanto são 
desinteressantes para outros. Para alguns, um livro relacio-
nado ao trabalho, pode estimular a criatividade, gerar ideias e 
motivar mudanças (agindo, em última instância, como um 
estímulo excitante). Sendo assim, é importante observar se a 
atividade o ajuda a desacelerar. Porém, alguns pontos que 
podem estimular o corpo, independente das preferências 
individuais, e que devem ser evitados próximo ao horário de 
dormir são: 

1. Café: a bebida cafeinada pode prejudicar significativa-
mente a qualidade do sono, sendo que as recomenda-
ções são de ingerir café até no máximo 14:00 ou 15:00 
da tarde (considerando que o indivíduo vá dormir às 
22:00) para não ter efeitos prejudiciais sobre a qualidade 
do sono27; 

2. Evitar exposição a telas: essa é uma das principais 
recomendações, pois o sol emite luz azul e as telas 
também, o que confunde o corpo, dando sinais de que 
ainda é dia, e inibindo a liberação de melatonina, uma 
substância liberada em vários momentos ao longo da 
noite (nos horários 20:00, 22:00, 24:00 e 02:00). Cuja 
função é, de forma resumida, preparar o seu corpo para 
desacelerar e adentrar no sono, processo adiado com a 
exposição à telas; 

3. Comer próximo ao horário de dormir28: evitar comer nas 
três horas que antecedem o sono. No entanto, essa 
recomendação tem ressalvas, pois depende do alimento 
a ser consumido, alguns estudos que não demonstram 
um efeito tão adverso a depender do alimento29. Dessa 

https://www.zotero.org/google-docs/?b571sJ
https://www.zotero.org/google-docs/?COwpZP
https://www.zotero.org/google-docs/?bwHaMk
https://www.zotero.org/google-docs/?yKUSbW
https://www.zotero.org/google-docs/?zQgvmA
https://www.zotero.org/google-docs/?pRwEUF
https://www.zotero.org/google-docs/?Iv5Ida
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forma, deve-se evitar, em especial, substâncias 
estimulantes, como açúcar, corantes, entre outros. 

▪ Atividades que podem ajudar a desacelerar: 

1. Meditação ou exercício de respiração antes de dormir 
(ou próximo à hora de dormir); 

2. Alongamentos leves: próxima à hora de dormir (como, 
por exemplo, Yoga, Tai Chi e similares)30; 

3. Ouvir músicas relaxantes próximo à hora de dormir pode 
ajudar a induzir o sono31. 

4. Suplementação: a melatonina, mencionada anterior-
mente, pode ser suplementada (preferencialmente em 
forma de suplemento de liberação prolongada)³². Além 
da melatonina, outras substâncias, como aminoácidos e 
vitamina D, também podem auxiliar³³. Evidências iniciais 
sugerem ainda o uso de magnésio, zinco, entre outros. 
No entanto, reforça-se que, para qualquer suplementa-
ção, é sempre indicado consultar um especialista para 
ajustar a dosagem adequada e obter informações sobre 
possíveis contraindicações individuais. 

5. Temperatura do ambiente: a temperatura ambiental 
ideal é entre 18°C e 21°C34 (podendo variar de acordo 
com o local e a época do ano; mais informações podem 
ser encontradas no estudo de Lan e colaboradores34). 

 

Conclusão 
Ao longo do capítulo torna-se evidente que garantir um sono 

adequado e de qualidade é fundamental para maximizar o potencial 
de aprendizagem e memória. Em suma, o sono deve ser visto como 
uma prioridade na nossa vida diária, especialmente para aqueles que 
buscam aprimorar suas habilidades de aprendizagem e memória. 
Investir no sono é investir em nosso próprio potencial cognitivo e bem-
estar geral. À medida que a ciência continua avançando sobre o 
conhecimento do sono e suas funções, é imperativo aplicar o que já 
se sabe para promover hábitos de sono saudáveis e, consequen-
temente, melhorar a nossa qualidade de vida e desempenho cognitivo. 

Ao compreender a importância do sono para a memória, o 
aprendizado e as capacidades cognitivas em geral — um benefício vá-
lido para crianças, adolescentes e adultos —, o indivíduo pode se pre-
parar melhor para lidar com os desafios e distrações da contempora-
neidade, que frequentemente levam à negligência de aspectos funda-
mentais da vida. Assim, estratégias para melhorar a higiene do sono, 

https://www.zotero.org/google-docs/?JVpvWz
https://www.zotero.org/google-docs/?pFgcCo
https://www.zotero.org/google-docs/?thMch5
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como manter uma rotina regular, criar um ambiente propício ao des-
canso e evitar estimulantes antes de dormir, podem ter um impacto 
significativo na saúde cognitiva. 

Espera-se que, com o conteúdo apresentado, o leitor possa ter 
mais gentileza e autocompaixão consigo mesmo ao sentir necessi-
dade de tirar um cochilo ou ao perceber-se saindo do planejado devido 
à procrastinação, pois isso pode ser resultado de uma qualidade de 
sono prejudicada. Assim, essa compreensão pode servir como um 
mecanismo de regulação, aumentando a atenção em dias como es-
ses e promovendo a consciência sobre a influência dos hábitos de es-
tilo de vida nas emoções e no estado cognitivo. Entender que o des-
canso é essencial para ser produtivo e aprender da melhor forma pos-
sível é fundamental. 
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06  
Qualidade do sono e desempenho 
escolar/acadêmico 
DOI: https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.63-73 
 
Thamires Karoline de Lima 
Jônatas Wesley Lira Ferreira 
Viviann Magalhães Silva Borge 
 
 

Este capítulo discute a importância fundamental do sono para o 
funcionamento físico, mental e emocional do ser humano. O sono não 
apenas proporciona descanso, mas também desempenha um papel 
essencial na consolidação da memória, no processamento cognitivo 
e na regulação emocional. O ciclo circadiano do sono em adoles-
centes e jovens é analisado, destacando que sua desregulação pode 
levar a diversos distúrbios e impactar negativamente o desempenho 
acadêmico. Ademais, aborda-se a realidade atual em que muitos 
estudantes sacrificam o sono para estudar, resultando em impactos 
negativos a longo prazo na saúde e no desempenho acadêmico. 

 

Qual a importância de dormir bem? 
O sono é essencial para o descanso físico e mental, permitindo 

que os indivíduos se desconectem da realidade e recarreguem as 
energias para realizar suas atividades diárias. O tempo de sono varia 
de acordo com as necessidades individuais, geralmente entre 6 e 10 
horas por dia. Embora a média de sono recomendada para adultos 
seja de 8 horas, é fundamental ressaltar que as necessidades 
individuais de sono podem variar significativamente. Fatores 
genéticos, estilo de vida, idade e condições de saúde influenciam 
diretamente a quantidade de sono necessária para que cada pessoa 
se sinta descansada e pronta para as atividades diárias. A busca por 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.63-73
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um padrão de sono ideal deve ser personalizada, considerando as 
peculiaridades de cada organismo. Enquanto alguns indivíduos po-
dem necessitar de 12 horas de sono diárias, enquanto outros não 
apresentam alterações físicas ou mentais mesmo com apenas 4 ho-
ras de sono1. 

 
Tabela 1 – Tabela de horas de sono por idade. 

Fonte: autoral (2024). 
 

Esse horário de descanso pode ser influenciado por diversos 
fatores, como idade, dieta, medicamentos e estado emocional. Alguns 
medicamentos contêm compostos que induzem à sonolência, 
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enquanto outros, como os que contêm cafeína, podem alterar o sono. 
O ciclo do sono consiste em dois tipos principais: REM (sono com 
movimentação rápida dos olhos) e NREM (sono sem movimentação 
rápida dos olhos). Cada tipo de sono possui características distintas, 
e a falta ou privação de ambos pode causar uma desorganização no 
organismo, tornando o indivíduo mais vulnerável a problemas de 
saúde. 

▪ Sono NREM: é considerado o estado de sono leve, no qual a 
pessoa pode ser facilmente despertada. Neste período, ocorre 
a liberação do hormônio do sono, a melatonina, resultando na 
redução da pressão sanguínea, bem como na diminuição da 
atividade cardíaca e respiratória. Além disso, há uma menor ati-
vidade neural e uma recuperação da energia física2. 

▪ Sono REM: a fase mais profunda do ciclo. Este estágio é crucial 
para a consolidação e processamento das memórias, sendo 
também o período no qual os sonhos ocorrem. Durante o REM, 
os músculos estão completamente relaxados e há uma maior 
atividade cerebral, acompanhada de um aumento nas ativida-
des cardíaca e respiratória. Este estágio é fundamental para o 
processamento e armazenamento das experiências do dia, 
além de ser essencial para a recuperação emocional, atenção 
e memorização2. 

 

Você sabia? 
As crianças entram mais rapidamente no estágio de sono REM 

e permanecem nele por períodos mais longos do que os adultos. Esse 
estágio é crucial para o desenvolvimento infantil e a maturação dos 
sistemas psicossocial e neurocomportamental. Portanto, é funda-
mental que as crianças tenham uma boa noite de sono1;2. 

 

A privação do sono e seus impactos no 
desempenho escolar e acadêmico 

A desregulação do ciclo do sono pode afetar significativa-
mente a capacidade de adormecer e manter uma rotina de sono re-
gular. Esse fenômeno é frequentemente observado em distúrbios do 
sono, tais como insônia, sonambulismo e sonolência excessiva du-
rante o dia. A insônia caracteriza-se pela dificuldade de adormecer ou 
manter o sono, resultando em sono não reparador e fadiga diurna. O 
sonambulismo envolve episódios de andar ou realizar outras 
atividades enquanto ainda se está adormecido, muitas vezes sem a 
pessoa ter consciência disso.  



 

6
6

 |
 N

e
u

ro
c

iê
n

c
ia

 d
o

 s
o

n
o

 

A sonolência excessiva durante o dia refere-se a uma 
necessidade constante de dormir ou uma tendência a adormecer em 
momentos inadequados, como durante o trabalho ou ao dirigir. Todos 
esses distúrbios podem ser causados por vários fatores, incluindo 
estresse, alterações no ambiente de sono, padrões de trabalho irre-
gulares, e condições médicas subjacentes. O acompanhamento mé-
dico contínuo e o tratamento adequado são essenciais para restaurar 
e manter um ciclo de sono saudável, promovendo assim uma melhor 
qualidade de vida3. 

 
Figura 1 – Ciclo circaiano. 

Fonte: autoral (2024). 
 

A má qualidade do sono pode desencadear uma série de 
distúrbios, impactando significativamente a vida social, emocional e 
profissional dos indivíduos. A sociedade contemporânea enfrenta 
uma prevalência significativa de distúrbios do sono, como insônia, 
sonambulismo e hipersonia diurna. 

▪ Insônia: insônia é um distúrbio do sono caracterizado pela difi-
culdade de iniciar ou manter o sono, ou pela sensação de sono 
não reparador. Por afetar o descanso durante a noite, resulta 
em um sono inadequado e interfere no funcionamento diurno. 
A privação crônica de sono decorrente da insônia pode desen-
cadear uma série de problemas de saúde, tanto físicos quanto 
mentais, impactando significativamente a qualidade de vida4. 

▪ Sonambulismo: o sonambulismo é um distúrbio do sono 
caracterizado pela realização de atividades motoras com-
plexas durante o estágio de sono não-REM (movimento ocular 
não rápido), em que a pessoa permanece em um estado de 
consciência reduzida. Durante o episódio, o indivíduo pode 
realizar diversas ações, como caminhar, falar, ou até mesmo 
interagir com objetos, sem estar plenamente desperto. Essas 
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ações ocorrem sem o completo envolvimento do sistema de 
percepção consciente, o que pode expor o sonâmbulo a 
situações de risco, como quedas, acidentes domésticos ou 
deslocamentos perigosos5. 

▪ Sonolência diurna excessiva: pode ser causada por uma 
variedade de fatores, incluindo distúrbios do sono não 
diagnosticados, falta de sono adequado durante a noite ou 
condições médicas subjacentes. Indivíduos que sofrem com 
sonolência excessiva geralmente têm o sono fragmentado e de 
baixa qualidade à noite, o que gera uma necessidade constante 
de dormir durante o dia. Essa necessidade de dormir em 
horários inapropriados, como durante o trabalho, estudos ou 
atividades sociais, interfere diretamente no desempenho em 
diversas áreas da vida. 

Na sociedade moderna, a privação do sono é um fenômeno 
comum que resulta em declínio cognitivo, diminuindo a produtividade 
e a qualidade de vida. É crucial que o sono faça parte da rotina de 
todos os indivíduos, com a recomendação de que adultos durmam de 
sete a oito horas por dia, seguindo o ciclo do sono NREM e REM para 
manter a fisiologia do corpo em equilíbrio6. 

O ciclo circadiano do sono em adolescentes e jovens 
geralmente é mais longo do que o dos adultos. Quando o sono está 
desregulado, diversos distúrbios podem surgir, incluindo agitação e 
alterações cognitivas, como dificuldades de memorização, concen-
tração e aprendizado. Esse ciclo é responsável por regular as ativi-
dades biológicas ao longo das 24 horas do dia; esse ritmo é 
controlado pelo sistema nervoso central e pela captação de luz atra-
vés dos fotorreceptores presentes na retina. 

A produção de melatonina, essencial para induzir e manter o 
sono, é estimulada pela ausência de luz natural à noite. No entanto, a 
exposição à luz artificial de dispositivos eletrônicos e lâmpadas 
urbanas pode inibir essa produção, afetando negativamente a 
qualidade e a regularidade do sono ao interferir nos ritmos naturais do 
corpo. De acordo com uma pesquisa realizada com crianças e 
adolescentes de 6 a 19 anos6, com base em dados coletados em 
diversos países, há uma associação significativa entre a exposição à 
luz artificial de dispositivos como celulares e tablets e a qualidade do 
sono. Estudos demonstraram que a luz emitida por esses dispo-
sitivos, especialmente durante a noite, interfere na produção de 
melatonina, hormônio essencial para o sono. A exposição prolongada 
a essa luz artificial pode resultar em dificuldades para adormecer, 
sono fragmentado e uma diminuição na qualidade geral do sono. 
Portanto, reduzir o uso desses dispositivos antes de dormir é 
recomendável para preservar os ritmos naturais do sono e promover 
uma boa saúde do sono7. A desregulação fisiológica e emocional 
resultante pode prejudicar o desempenho escolar e acadêmico. 
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É importante mencionar que a falta de sono afeta diretamente 
o hipotálamo, uma região do cérebro responsável pelo controle dos 
sistemas endócrino e nervoso. O hipotálamo desempenha um papel 
fundamental na regulação de várias funções corporais, incluindo a 
liberação de hormônios que controlam o crescimento, o metabolismo 
e a resposta ao estresse, esses mecanismos precisam ser ativados e 
inibidos de maneira equilibrada para evitar consequências negativas. 
Por exemplo, a hiperatividade do hipotálamo e suas conexões com o 
sistema endócrino pode causar a liberação exagerada de hormônios 
esteróides e desencadear uma redução na resposta do sistema 
imunológico, prejudicando as defesas do organismo.7 Além disso, a 
privação do sono afeta a dosagem da adenosina, um neurotrans-
missor que se acumula no cérebro ao longo do dia e promove a 
sensação de cansaço. Quando dormimos, os níveis de adenosina 
diminuem, permitindo que acordemos sentindo-nos descansados8. 

A escassez constante de sono pode criar um ciclo vicioso, no 
qual o cérebro fica confuso e a fisiologia é alterada, resultando em 
mudanças frequentes de humor e comportamento. Uma revisão 
sistemática de estudos experimentais analisou os resultados de 154 
publicações, realizando metanálise de dados de 5.717 participantes. 
Os estudos utilizaram diferentes formas de perturbar o sono, como a 
restrição total ou parcial de sono e o sono fragmentado, ou seja, 
interromper o sono diversas vezes ao longo do ciclo. O objetivo foi 
observar os efeitos na resposta emocional e evidenciando alterações 
em diferentes aspectos, com destaque para a redução nas respostas 
afetivas positivas (por exemplo, sensação de alegria, sensação de 
motivação para exercer tarefas) e o aumento de sintomas de 
ansiedade e depressão, mais frequentes em indivíduos mais jovens. 
Reforça-se que apesar de alguns sintomas serem mais incidentes em 
mulheres, outros podem afetar mais os homens, o que sugere pouca 
influência da variável sexo nos distúrbios de sono. Os autores 
sugerem, ainda, que a legislação trabalhista e escolar leve em 
consideração essas alterações para determinar horários de trabalho 
e estudo que permitam um sono adequado9. Esses resultados 
ressaltam que é essencial reconhecer o sono adequado como 
essencial para a saúde física, mental e emocional, buscando formas 
de promover uma rotina de sono saudável10. 
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Figura 2 – Consequências da privação de sono. 

 
Fonte: autoral (2024). 

 

Conforme abordado anteriormente, a falta de sono compro-
mete a regulação emocional, desencadeando uma série de efeitos 
adversos. Entre esses efeitos, incluem-se o aumento do estresse, 
mudanças de humor, ansiedade, fadiga e depressão. A privação de 
sono também pode levar a sentimentos de raiva e aumentar a 
probabilidade de comportamento agressivo, tanto físico quanto 
verbal. Assim, é importante alertar que muitos estudantes, desde a 
adolescência, reduzem o tempo de sono ou interrompem etapas 
essenciais para a recuperação cerebral com o objetivo de estudar 
mais, acreditando que isso melhorará seu desempenho. Porém, essa 
prática pode ter impactos significativos na saúde e no bem-estar a 
longo prazo, tornando indispensável priorizar um sono adequado para 
uma vida saudável e produtiva. 

 

As consequências cognitivas e crônicas 
da desregulação do ciclo do sono 

Cognição é um conjunto de habilidades que permite o 
processamento de informações obtidas nas atividades diárias. 
Durante o sono REM, ocorre uma reorganização cognitiva crucial para 
o aprendizado e a consolidação da memória de longo prazo, nesse 
estágio o cérebro revisa e organiza as informações adquiridas durante 
o dia, fortalecendo as conexões neurais necessárias para o arma-
zenamento e a recuperação eficaz da informação11. 

Os efeitos sobre a cognição são observados com mais 
frequência em processos de interrupção do sono, ou seja, distúrbios 
distintos da insônia que causam privação de sono. Por ser uma 
habilidade cognitiva, a aprendizagem também sofre efeitos negativos 
com o sono interrompido. Quando o ciclo é interrompido, especial-
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mente durante o sono REM, podem ocorrer prejuízos na capacidade 
do cérebro de consolidar memórias e aprender novas informações, o 
que pode levar a dificuldades de concentração, dificuldade em 
construir as memórias iniciais sobre um novo conhecimento e à 
redução do desempenho acadêmico11. 

Estudos mostram que a privação de sono também afeta a 
moral e o comportamento dos indivíduos. Pessoas privadas de sono 
apresentam maior lentidão na realização de atividades cotidianas, o 
que impacta diretamente a tomada de decisões, a expressão de 
emoções e a capacidade de resposta cerebral. Esses efeitos resultam 
em falhas cognitivas e em uma redução significativa da atividade 
cerebral em áreas relacionadas ao julgamento e à execução de 
tarefas após períodos prolongados sem o descanso necessário. A 
falta de sono adequado compromete tanto as funções fisiológicas 
quanto as psicológicas, afetando o desempenho geral e a saúde do 
indivíduo. 

Alguns estudos demonstram que as funções cognitivas mais 
afetadas pela falta de sono estão ligadas ao raciocínio, por exemplo, 
a capacidade de usar lógica para identificar e resolver problemas 
complexos. Além disso, o estado de vigilância, ou seja, a capacidade 
do indivíduo de se manter alerta e com a atenção sustentada. Isso 
interfere diretamente no dia a dia, com respostas mais lentas às 
situações que surgem. Os estudos demonstraram que até mesmo 
uma única  noite com restrição no sono pode ter esses impactos no 
dia seguinte, afetando inclusive o planejamento e execução de tarefas 
motoras12. Pensando em um contexto escolar e acadêmico, estes 
mesmos déficits cognitivos foram identificados em crianças e 
adolescentes com dificuldades de aprendizagem13. No caso de 
adolescentes, um dos estudos encontrou resultados interessantes 
acompanhando um grupo da infância à adolescência, identificando 
que jovens entre 13 e 15 anos que tiveram algum distúrbio de sono na 
infância apresentaram algum tipo de alteração cognitiva, o que alerta 
para piores resultados em quadros crônicos14. 

Do ponto de vista dos quadros crônicos, a Associação Mundial 
de Medicina do Sono (WASM) informa que a falta de sono pode 
desencadear esses quadros. Distúrbios do sono, como insônia e 
síndrome das pernas inquietas — que têm impactos negativos nas 
funções cognitivas, emocionais e até nas atividades musculares — já 
foram associados à privação frequente de sono15. Uma pesquisa 
investigou a fisiologia por trás dessa associação e sugere que a falta 
de um ciclo de sono adequado pode levar a alterações nas células 
imunológicas responsáveis pela eliminação da substância beta-
amiloide, impedindo o organismo de eliminá-la e favorecendo seu 
acúmulo. Esse excesso de beta-amiloide é, atualmente, considerado 
uma das principais causas da doença de Alzheimer6.  
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Tanto a curto quanto a longo prazo, é essencial reconhecer a 
importância do sono adequado para a saúde cognitiva e geral. Manter 
uma rotina de sono saudável, com tempo suficiente para cada fase do 
sono, promove melhor desempenho nas tarefas diárias e reduzir o 
risco de desenvolver problemas cognitivos e neurodegenerativos.A 
redução do sono afeta diretamente funções essenciais do cérebro, 
como memória, atenção, estado de alerta, julgamento e tomada de 
decisões, resultando em um comprometimento do desempenho 
cognitivo. A privação de sono, especialmente do sono NREM 
(Movimento Não Rápido dos Olhos), interfere na liberação de 
neurotransmissores fundamentais, prejudicando o controle dos ciclos 
de vigília e sono, além de impactar a secreção de hormônios 
essenciais para o equilíbrio do corpo. Como consequência, a falta de 
sono adequado aumenta a necessidade de descanso, gerando um 
desequilíbrio no processo homeostático do organismo. 

Estudos mostram que a privação de sono também afeta a 
moral e o comportamento dos indivíduos. Pessoas privadas de sono 
apresentam maior lentidão na realização de atividades cotidianas, 
afetando diretamente a tomada de decisões, a expressão de emoções 
e a capacidade de resposta cerebral. Esses efeitos resultam em 
falhas cognitivas e uma em uma redução significativa da atividade 
cerebral em áreas relacionadas ao julgamento e à execução de 
tarefas após períodos prolongados sem o descanso necessário. 
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Parte 3  
Distúrbios do 
sono 
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Os hábitos alimentares são padrões comportamentais relacionados à 
alimentação adotados por determinado indivíduo ou comunidade 
durante a vida. Eles diferem de pessoa para pessoa e podem estar 
sujeitos a fatores externos e/ou internos ao organismo. Compreender 
como as mudanças no fuso horário interferem no comportamento ali-
mentar e podem gerar o desenvolvimento de uma síndrome é 
complexo, uma vez que envolve aspectos metabólicos, fisiológicos e 
ambientais. Dessa forma, este capítulo busca correlacionar a 
Síndrome do Comer Noturno (SCN) com o jet lag, oferecendo uma 
abordagem ampla sobre esses dois temas. 

 

Síndrome do Comer Noturno 
Definir a Síndrome do Comer Noturno (SCN) requer uma 

análise complexa do comportamento alimentar dos indivíduos. Sua 
definição está relacionada ao atraso circadiano do padrão alimentar, 
envolvendo mudanças sociais e comportamentais, como o sono e o 
atraso nos horários de refeições1;2. Para diagnosticá-la, o profissional 
precisa, segundo o DSM-5, avaliar se o paciente se adequa a , pelo 
menos, três dos cincos critérios diagnósticos que incluem3: 

▪ Falta de apetite de manhã e/ou pular o café da manhã quatro 
vezes ou mais por semana; 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.75-81
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▪ Urgência intensa de comer entre o jantar e a hora de dormir 
e/ou durante a noite; 

▪ Insônia no início do sono e/ou no decorrer do sono por, pelo 
menos, quatro noites por semana; 

▪ Convicção de que deve comer para poder dormir; 

▪ Humor depressivo ou piora do humor à noite. 

Esses critérios devem ser acompanhados por estresse ou 
incapacidade de controlar os impulsos por um período de, pelo 
menos, 3 meses3. 

Estudos demonstram que a SCN é mais prevalente em 
mulheres, podendo surgir tanto na infância quanto na adolescência. 
Além disso, está associada a comorbidades psiquiátricas, especial-
mente depressão (12,3%), uso de antipsicóticos atípicos e obesidade 
(38,8%)1. 

Por ser uma síndrome que afeta a regulação do sono, é 
importante avaliar se o indivíduo apresenta estresse excessivo, 
sintomas ansiosos, humor depressivo e dificuldades para adormecer. 
Estudos indicam que a presença dos sintomas de tensão e de 
ansiedade está relacionada ao aumento do nível diurno de cortisol, o 
hormônio do estresse, em indivíduos com SCN, sendo esse hormônio 
responsável também por estimular a ingestão de alimentos e o 
aumento do peso2. Além do cortisol, a melatonina, hormônio 
regulador do sono/vigília, encontra-se em concentrações inferiores 
ao esperado durante o período noturno, propiciando quadros de 
insônia durante à noite. Outros hormônios, como a leptina e a grelina, 
também apresentam valores desregulados, o que influencia nas 
manifestações clínicas dessa síndrome1. Com as alterações 
causadas por essa desregulação, o corpo irá apresentar riscos 
maiores de desenvolver problemas cardiometabólicos, cardiovas-
culares e obesidade 4. 

Escalas e ferramentas de controle da SCN foram desenvolvidas 
e validadas, como o Questionário do Comer Noturno (NEQ – Night 

Eating Questionaire), utilizado para avaliar o risco de o paciente 
desenvolver a SCN e para manter uma vigilância sobre o tratamento. 
Esse questionário avalia os sintomas relacionados ao diagnóstico do 
distúrbio, atribuindo um escore de ≥25 como sugestivo para SCN. 
Concomitantemente, os pacientes são aconselhados a manter um 
diário alimentar, ou seja, um registro de alimentação, que auxilia no 
entendimento da clínica e na identificação de possíveis gatilhos para 
o desenvolvimento da síndrome3. 

O tratamento da SCN ainda não possui consenso na 
comunidade científica. Para tratá-la pode haver o envolvimento 
farmacológico e não-farmacológico. Em relação ao farmacológico, a 
administração de agomelatina, agonista dos receptores MT1 e MT2, 
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em pacientes com SCN e depressão apresentou melhora nos 
sintomas clínicos, humor e quantidade de vezes que o paciente 
acordou durante a noite. Além disso, foi relatado que o uso de 
inibidores seletivos de recaptação de serotonina (ISRS), drogas que 
aumentam serotonina pós-sináptica, pode auxiliar na retomada do 
ciclo circardianno e no controle da saciedade. O uso de topiramato, 
um agonista do ácido gama-aminobutírico, também foi relatado por 
alguns autores como um tratamento eficaz, reportando-se diminuição 
de despertares noturnos, de ingestão de comida e de peso. A 
fototerapia com luz branca por 30 minutos é considerada um possível 
meio não farmacológico no tratamento de SCN. Ao levar em 
consideração o tratamento não farmacológico, a Terapia Cognitiva 
Comportamental vem apresentado sucesso no gerenciamento de 
várias condições, incluindo depressão, insônia e alguns transtornos 
alimentares, incluindo SCN. Tal abordagem para o manejo da 
síndrome se baseia em explicar para o paciente sobre a SCN, em 
informar sobre higiene do sono e alimentação saudável, em observar 
os próprios hábitos alimentares e em utilizar de estratégias de 
relaxamento para tentar conter as crises. Com isso, espera-se que o 
indivíduo possa manejar melhor o distúrbio5. 

 

Ciclo circardiano e sua relação com 
alimentação 

O hipotálamo é uma área do sistema nervoso central que atua 
diretamente na produção de melatonina — o hormônio do sono — na 
glândula pineal, por meio da via retino-hipotalâmica, sendo consi-
derado uma das áreas mais importantes em relação à alimentação e 
à regulação circadiana do sono. A via sofre a influência da lumino-
sidade, uma vez que a retina capta a luz externa e leva seu estímulo 
até o núcleo supraquiasmático (SQN), presente no hipotálamo. Esse 
núcleo atua como “relógio mestre” de vários processos fisiológicos, 
incluindo o sono e a alimentação6. 

Em relação ao sono, o estímulo luminoso que chega ao SQN se 
conecta a outro núcleo, o paraventricular hipotalâmico, que levará 
esse potencial de ação a outros locais do sistema nervoso central até 
atingir a glândula pineal. Na glândula pineal, irá ocorrer, por influência 
desse potencial de ação, a síntese da melatonina a partir do 
aminoácido triptofano e serotonina. A serotonina tem uma variação 
diária, com concentrações elevadas durante o período de luz e baixas 
concentrações em períodos escuros. Em outras palavras, durante a 
noite ou em ambientes com pouca luz, há uma diminuição na 
concentração de serotonina, devido à sua conversão em melatonina. 
Logo, a melatonina tem seu pico de produção durante a noite, 
coincidindo com o tempo em que corpo, normalmente, está dormindo.  
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Dentre as funções da melatonina destacadas neste capítulo a 
regulação do ciclo vigília-sono, a regulação da secreção de outros 
hormônios, principalmente os glicocorticóides, como o cortisol, e a 
regulação do metabolismo energético. Dessa forma, a melatonina 
está relacionada com a sinalização das mudanças entre dia e noite, 
“orientando” o funcionamento do corpo6. 

Já em relação à alimentação, é importante destacar a atuação 
do glicocorticoide cortisol, que apresenta uma secreção circadiana, 
atingindo seu pico máximo coincidentemente no terceiro terço do 
sono noturno, precedendo a vigília, ou seja, no final do sono. O cortisol 
atua tanto no início da manhã quanto no final do sono, podendo ser 
considerado um precursor das atividades do organismo, pois uma de 
suas funções é estimular a quebra das reservas de glicose (glico-
neogênese) para obter energia no início do dia.  

Com a gliconeogênese, o corpo percebe que os estoques de 
energia estão se esgotando e que há necessidade de repor esses es-
toques por meio da alimentação. Assim, o cortisol atua na incitação 
da fome, pois, ao estimular o metabolismo a quebrar glicogênio, o 
corpo sinaliza a necessidade de alimento para repor o que foi consu-
mido durante o processo metabólico. Ao acordar, o organismo não 
sente fome instantânea porque o pico de cortisol promove a quebra 
de reservas energéticas, levando a uma saciedade momentânea. Pos-
teriormente, ocorre a abertura do apetite à medida que esse estoque 
diminui. Dessa forma, mudanças nos hábitos de sono influenciam di-
retamente a produção de cortisol, que se ajusta em função das altera-
ções do ciclo sono-vigília6. 

Dito isso, percebe-se que o padrão do sono influencia na 
produção tanto da melatonina quanto do cortisol, tendo impacto 
direto nos hábitos alimentares. O pico da melatonina está associado 
ao organismo em estado de repouso, enquanto o pico do cortisol 
ocorre ao despertar6, conforme ilustrado na figura 1. 

 
Figura 1 - Fluxograma entre a entrada de luz e o funcionamento da melatonina e 

do cortisol. 

 Fonte: autoral (2024). 
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Jet lag 
O corpo humano necessita de tempo para se adaptar a 

mudanças de fusos horários e esse tempo de adaptação gera o que 
chamamos de jet lag. O jet lag é reconhecido como uma desordem no 
ritmo circadiano do sono caracterizada por insônia, fadiga matinal, 
performance reduzida, problemas gastrointestinais e mal-estar geral 
7;8. Tal desordem está mais associada a variações rápidas de fusos 
horários, uma vez que o sistema circadiano leva um tempo para se 
acostumar com as mudanças de dia e noite. 

A intensidade e duração dos sintomas do jet lag estão 
relacionados alguns de fatores7,, a exemplo da direção da viagem, 
como ilustrado na figura 2. 

 
Figura 2 - Fatores relacionados a intensidade e a duração dos sintomas do jet lag 

 
Fonte: autoral com base no artigo de Robert L. Sack7. 

 

O corpo leva cerca de um dia para se adaptar a cada mudança 
de fuso. Ou seja, se uma pessoa viajou do Brasil para Espanha, 
ultrapassando três fusos, seu corpo levaria cerca de três dias para se 
adaptar às novas condições. Além disso, é importante salientar que a 
perturbação do sono não está relacionada a nenhum distúrbio do 
sono ou mental e a nenhum uso de medicamentos ou substâncias que 
influenciem o sono. A resolução do jet lag ocorre espontaneamente 
ao longo dos dias, à medida que o organismo se adapta ao horário 
local7. 

Embora o jet lag esteja mais relacionado a viagens e mudanças 
de fusos horários, nos últimos anos pesquisas têm explorado um 
novo tipo de jet lag, o social, caracterizado como uma condição causa-



 

8
0

 |
 N

e
u

ro
c

iê
n

c
ia

 d
o

 s
o

n
o

 

da pelo desalinhamento circadiano entre os horários de sono dos dias 
de semana e dos finais de semana4. Isso ocorre com indivíduos em 
privação de sono durante os dias de semana, devido a estudo ou a 
trabalho, e que tendem a compensar o tempo em que ficou acordado 
dormindo nos dias livres. Essa modificação afeta o horário de dormir, 
a frequência das refeições, os horários alimentares e a regularidade 
da alimentação durante os dias. O jet lag social está associado a 
várias consequências negativas para a saúde, dentre eles, a adesão 
de hábitos alimentares não saudáveis4. 

 

Correlação da SCN com jet lag social 
Tanto a Síndrome do Comer Noturno quanto o jet lag têm como 

possível causa alterações no ciclo circadiano do sono/vigília que 
impactam os hábitos alimentares, sendo o atraso das refeições, 
principalmente no período noturno, modificador dos padrões 
biológicos do ser humano. Essa mudança pode estar relacionada com 
o aumento dos casos de jet lag social, que desregula o padrão 
alimentar e interfere na qualidade e duração do sono durante os dias 
da semana4. 

Tal comportamento pode influenciar no surgimento da SCN, 
embora não haja pesquisas que confirmem essa associação de forma 
explícita. Assim, pode-se inferir que o jet lag pode causar uma desre-
gulação no ritmo circadiano de sono/vigília, interferindo na produção 
e secreção de hormônios que estão diretamente ligados à 
alimentação, como o cortisol e a melatonina. Com essa modificação 
constante e prolongada, é possível que ocorra o desenvolvimento da 
Síndrome do Comer Noturno nos indivíduos, uma vez que seu 
diagnóstico requer a prevalência dos sintomas, por no mínimo, três 
meses, enquanto que o jet lag convencionalmente conhecido se 
resolve em alguns dias. Dito isso, é mais provável que a associação 
entre SCN e jet lag ocorra com a intensificação do jet lag social e a 
mudança de comportamento humano na era contemporânea. 

 

Conclusão 
É possível inferir que o jet lag social pode ser uma das causas 

para o surgimento da Síndrome do Comer Noturno uma vez que altera 
os hábitos alimentares e causa desregulação no ciclo circadiano. 
Entretanto, a falta de pesquisas que relacionem diretamente o surgi-
mento da SCN a partir do desenvolvimento do jet lag impede que essa 
correlação seja comprovada, tornando necessário um maior emba-
samento científico para considerar o jet lag social como um possível 
precursor da SCN. 
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Neste capítulo, serão abordadas as principais características de dois 
transtornos do sono, também conhecidos como parassonias do sono 
NREM: o sonambulismo e o terror noturno. Além de detalhar os prin-
cipais acometimentos desses distúrbios, serão discutidos o diagnós-
tico e as formas mais comuns de tratamento, especificando seus me-
canismos e manifestações. 

 

Características e acometimentos 
O sonambulismo e o terror noturno são classificados como 

transtornos do sono1;2;3 que acometem uma parcela significativa da 
população e são enquadrados na categoria das parassonias. As 
parassonias4 consistem em eventos comportamentais ou fisiológicos 
anormais que ocorrem em estágios específicos do sono ou durante a 
transição sono-vigília4;5, e, geralmente, têm consequências para a 
saúde e a qualidade de vida do indivíduo. 

As parassonias, como o sonambulismo e o terror noturno, 
estão, em geral, associadas ao sono NREM (non-rapid eye mo-

vement)5, caracterizado por ondas lentas e uma maior instabilidade. 
De maneira mais específica, o sono NREM não envolve sonhos e é 
dividido em três estágios, N1,N2 e N3, classificados de acordo com a 
profundidade do sono e a lentificação das ondas cerebrais, sendo o 
último estágio o mais profundo e, consequentemente, aquele em que 
há maior dificuldade para despertar o indivíduo6. 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.82-89
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Figura 1 - Intensidade das ondas e estágios do sono6. 

Fonte: autoral (2024). 
 

Nesse sentido, o comportamento anormal durante o sono 
NREM, característico das parassonias em geral, ocorre quando há um 
despertar incompleto do córtex a partir de um estágio profundo do 
sono NREM (N3), geralmente no primeiro terço da noite6. 

 

Terror noturno 
No que diz respeito ao terror noturno, 

uma das parassonias do sono NREM, suas 
características mais marcantes são: episódios 
de terror extremo e pânico, associados a 
intensa vocalização e movimentos abruptos, 
que ocorrem repentinamente durante o sono, 
especificamente no estágio 3 do sono 
NREM6. Em geral, o indivíduo acorda abrupta-
mente, senta-se ou pula da cama e grita com 
terror intenso, demonstrando pânico7. Em rela-
ção à atividade corporal autonômica, há ta-
quicardia, suor, pupilas dilatadas, agitação, 

tremor e tensão muscular. O episódio não costuma durar mais do que 
alguns minutos6;7. 

É comum que o indivíduo não desperte totalmente e tenda a 
voltar a dormir após o episódio6;7 de terror noturno, sendo igualmente 
comum a amnésia do ocorrido na manhã seguinte. 

Em relação à sua epidemiologia, o terror noturno apresenta 
uma prevalência de 1 a 6,5%8 em crianças, com pico entre 5 e 7 anos 
de idade e resolução natural na puberdade. Em adultos, acomete 
cerca de 4% da população, geralmente entre a segunda e terceira 
décadas de vida. Em geral, há uma predisposição genética para o 
desenvolvimento do transtorno, afetando mais indivíduos do sexo 
masculino na infância, enquanto ocorre de forma igualmente comum 
entre os sexos na fase adulta6;7;8. 
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Sonambulismo 
O sonambulismo, tam-

bém classificado como uma 
parassonia, é caracterizado 
por um despertar parcial du-
rante o sono NREM, sendo 
combinando movimentos de 
locomoção com uma consci-
ência adormecida9. As ações 
realizadas durante um evento 
de sonambulismo podem va-
riar desde falas desconexas 

até a execução de movimentos complexos, como mover móveis ou 
sair de casa, o que pode ser preocupante tanto para o indivíduo 
quanto para terceiros10;11. Os episódios de sonambulismo duram de 
alguns minutos a meia hora1, podendo, em alguns casos, ser mais pro-
longados. 

Assim como o terror noturno, o indivíduo apresenta amnésia do 
episódio de sonambulismo. A dificuldade em acordar o sonâmbulo 
decorre da persistência de marcadores do sono no hipocampo duran-
te o evento10. 

Quanto à sua epidemiologia12, o sonambulismo tem uma 
prevalência de 5% em crianças e 1,5% em adultos. Nos casos infantis, 
80% cessam durante a puberdade. Assim como o terror noturno, é 
frequente um histórico familiar positivo8, afetando mais meninas na 
infância e mais homens na fase adulta1. 

 

Diagnóstico 
Quanto aos critérios diagnósticos do terror noturno, de acordo 

com as diretrizes do Manual de Diagnóstico e Estatística dos 
Transtornos Mentais (DSM-V-TR)1 e da Classificação Internacional de 
Doenças (CID-10)13, algumas especificidades devem ser atendidas. 
Além das características descritas anteriormente, é necessário que os 
sintomas observados nos episódios não possam ser explicados por 
outro transtorno mental ou pelo abuso de substâncias, para que se 
caracterize o diagnóstico2. 

Ademais, o diagnóstico de terror noturno deve ser realizado a 
partir de uma minuciosa anamnese, com a coleta do histórico clínico 
e familiar do paciente, a fim de distinguir o transtorno de outras 
doenças relacionadas ao sono. Fatores ambientais e genéticos 
devem ser levados em consideração durante a coleta de informa-
ções6;7. Ferramentas como gravações de vídeo dos episódios e 
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diários do sono podem auxiliar no diagnóstico, permitindo a análise 
completa do episódio e da rotina de higiene do sono do paciente.5;6;2 

No que tange a exames laboratoriais, é recomendado realizar 
um exame físico completo do paciente para descartar anomalias 
neurológicas. Exames como polissonografia e eletroencefalograma 
devem ser considerados caso os episódios ocorram mais de uma vez 
por semana. Além disso, é fundamental observar o diagnóstico 
diferencial, analisando todas as evidências coletadas, visto que o 
terror noturno pode, comumente, ser confundido com outros 
transtornos, como pesadelos6. 

No diagnóstico do sonambulismo, aplicam-se os mesmos 
princípios estabelecidos pelo DSM-V-TR e pela CID-10. Além da 
observação das características do transtorno, é importante consi-
derar a frequência dos episódios, a natureza dos comportamentos 
sonâmbulos e suas consequências1;2;13. Para um diagnóstico preciso, 
é essencial que os sintomas não possam ser explicados por outro 
transtorno mental ou abuso de substâncias. 

Existem formas específicas de sonambulismo, como o com-
portamento alimentar relacionado ao sono, no qual os sonâmbulos se 
alimentam inconscientemente, e o comportamento sexual relacio-
nado ao sono (sexônia), caracterizado pela realização de atividades 
sexuais de forma inconsciente2;14. 

Para um diagnóstico preciso, gravações dos episódios de 
sonambulismo podem ser úteis, assim como o uso de ferramentas 
como a polissonografia, que permite o monitoramento audiovisual 
das manifestações, e o eletroencefalograma, que possibilita a obser-
vação das ondas cerebrais. Um aspecto interessante observado du-
rante o mapeamento eletroencefalográfico, é que, durante a ma-
nifestação do episódio de sonambulismo, as ondas lentas indicam um 
estado de sono profundo, enquanto as ações parecem sugerir um 
estado de vigília, confirmando o diagnóstico8;11. 

Embora a causa de ambas parassonias seja desconhecida, 
fatores genéticos e ambientais, especialmente o estresse, que afetam 
a rotina de sono do indivíduo, são predisponentes para a manifesta-
ção tanto do terror noturno quanto do sonambulismo4;14. 

 

Tratamento 
O tratamento do terror noturno, em geral, é não medicamen-

toso, uma vez que a intervenção terapêutica começa com orientações 
gerais sobre o transtorno e seus mecanismos, tanto para o paciente 
quanto para seus familiares. Estes devem adotar medidas de 
segurança para minimizar os riscos de danos do paciente durante os 
episódios6. Além disso, recomenda-se que os familiares que evitem 
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interromper o episódio, pois isso pode agravar o sentimento de terror 
experimentado pelo paciente e levar a injúrias físicas, uma vez que o 
paciente, em pânico, não tem consciência das suas ações durante o 
episódio7;8. 

Ademais, é recomendado a manutenção de uma boa higiene do 
sono, composta por orientações comportamentais e ambientais que 
promovem um sono de qualidade, de forma que o indivíduo evite 
hábitos prejudiciais (como ingerir cafeína antes de dormir) e comece 
a adquirir uma rotina mais saudável, incluindo a prática regular de 
exercícios físicos e a manutenção de horários regulares para dormir e 
acordar5;6;14. 

Além da higiene do sono, recomenda-se evitar a privação de 
sono, reduzir o estresse e garantir um ambiente silencioso para 
dormir, pois essas práticas são importantes para diminuir gradual-
mente os episódios6. 

Em casos mais graves da doença, em que os sintomas são 
mais intensos, medicações como antidepressivos tricíclicos, 
benzodiazepínicos ou inibidores da recaptação de serotonina podem 
ser consideradas. Essas medicações, como os benzodiazepínicos, 
têm a capacidade de suprimir o último estágio do sono NREM, evi-
tando a ocorrência dos episódios6;7. Geralmente, após 3 a 6 semanas, 
pode-se retirar gradativamente a medicação. Em casos de suspeita 
de outra psicopatologia associada ao transtorno, recomenda-se uma 
intervenção psicoterapêutica2;6. 

Além disso, a adesão a sessões de psicoterapia é de suma 
importância para o manejo de estresse e a regulação emocional nos 
pacientes acometidos por parassonias. O estresse é um fator 
predominante na manifestação desses transtornos, trabalhar sua ori-
gem torna-se fundamental para diminuir a frequência e intensidade 
dos episódios4;14. 

No caso do sonambulismo, o tratamento é semelhante, uma 
vez que ambos os transtornos discutidos neste capítulo são 
parassonias do sono NREM. O tratamento pode ser farmacológico ou 
não, e tanto os pacientes quanto seus familiares devem ser 
orientados sobre medidas de segurança durante os episódios, 
evitando-se a tentativa de despertar o paciente durante o episódio de 
sonambulismo10. 

Assim, recomenda-se uma boa higiene do sono, incluindo horá-
rios regulares, redução de estresse, restrição da ingestão de cafeína 
e a preferência por locais tranquilos para dormir. Com a adoção des-
sas recomendações, os episódios tendem a diminuir em frequên-
cia10;14. 

Além disso, a repressão de emoções, o estresse constante e a 
falta de resolução de problemas no dia a dia podem dificultar o sono, 
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aumentando a incidência de episódios de sonambulismo14. Nesse 
sentido, a psicoterapia desempenha um papel fundamental na redu-
ção dos sintomas ao abordar emoções reprimidas, evitando que 
interfiram na rotina do sono e influenciem as ações durante os 
episódios9;14. 

Entretanto, em casos em que o paciente apresenta riscos de se 
ferir ou machucar outras pessoas, além de episódios frequentes, o au-
xílio medicamentoso pode ser necessário. Medicamentos como ben-
zodiazepínicos e antidepressivos, que reduzem o sono de ondas len-
tas (momento em que o sonambulismo ocorre), são recomendados 
para o tratamento de casos graves e devem ser administrados uma 
hora antes de dormir11;12. 

 
Figura 2 - Tratamentos para o sonambulismo e terror noturno. 

Fonte: autoral (2024). 
 

 

Considerações finais 
Ao longo deste capítulo, foram abordadas informações essen-

ciais para o entendimento básico das parassonias discutidas (sonam-
bulismo e terror noturno), permitindo a compreensão de suas defini-
ções, formas de diagnóstico e tratamentos. Buscou-se, a produção 
deste texto teve como objetivo atingir um público amplo, oferecendo 
uma escrita rica em informações e acessível ao público em geral, não 
se limitando apenas ao público acadêmico. 
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Curiosidades 
Entre as parassonias do sono NREM discutidas, o sonambu-

lismo destaca-se por ser amplamente representado em produções ci-
nematográficas. Em grandes obras, como a franquia A Hora do Pesa-
delo (1984-1988) e o clássico do cinema expressionista alemão O Ga-
binete do Dr. Caligari (1920), o sonambulismo é retratado através de 
personagens cujos movimentos rompem com a realidade, enrique-
cendo as narrativas com representações que destacam a peculiari-
dade e estranheza do transtorno. 

Ademais, é importante destacar que a popularização do so-
nambulismo, especialmente por meio de filmes e séries, tem contribu-
ído para uma maior conscientização sobre o transtorno e seus sinto-
mas, facilitando a identificação de espectadores que possam apre-
sentar sintomas semelhantes e incentivando a busca por tratamento. 

 
Figura 3 - Cena do filme “O Gabinete do Dr. Caligari” (1920). 

Fonte: “O Gabinete do Dr. Caligari” (1920)15. 
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Perspectivas acerca da classificação e 
da epidemiologia do transtorno de 
insônia 
 
Em conversas cotidianas é comum ouvir queixas relacionadas à difi-
culdade de manutenção e/ou início do sono, popularmente referidas, 
de forma genérica, como insônia. No Brasil, uma em cada três pes-
soas sofrem com esse mal¹, que impacta suas vidas de várias formas, 
tanto na percepção pessoal de sua saúde quanto nas relações inter-
pessoais e profissionais em que elas estão inseridas. A prevalência 
do distúrbio de insônia não é muito precisa, devido às mudanças na 
definição do diagnóstico ao longo dos anos, com uma prevalência 
média mundial em torno de 10% e incidência aproximada entre 7% e 
15%². No Brasil, essa prevalência é de 15% e 32%, sendo obtida, 
respectivamente, por critérios clínicos e exames objetivos². 

A insônia apresenta uma prevalência mais acentuada entre in-
divíduos de menor nível socioeconômico, aposentados, desemprega-
dos e entre aqueles que se separaram, divorciaram ou ficaram viú-
vos(as). Além disso, transtornos psiquiátricos, como depressão e an-
siedade, estabelecem relações de causa e consequência com as 
subclassificações dos Transtornos de Insônia (TI) nesses grupos2. 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.90-101
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Outros fatores relevantes são a idade e o sexo, sendo que, a partir da 
puberdade, os índices de insônia aumentam entre mulheres em rela-
ção aos homens, possivelmente devido à influência hormonal. A pre-
valência de insônia também é maior entre idosos, o que pode estar 
associado à fragmentação do sono e à presença de comorbidades 
que afetam sua saúde durante o dia e a noite2. 

Historicamente, os critérios de diagnóstico e classificação da 
insônia passaram por diversas mudanças, com a 11ª edição da 
Classificação Internacional de Doenças (CID-11)3 estabelecendo três 
principais subclassificações para o diagnóstico dos Transtornos de 
Insônia (TI): 

▪ Insônia de curta duração (CID-11 7A00) - dificuldade em iniciar 
ou manter o sono, apesar da existência de oportunidades e cir-
cunstâncias adequadas, durante um período inferior a 3 meses; 

▪ Insônia crônica (CID-11 7A01) - mesmo com as circunstâncias 
e oportunidades adequadas para dormir, persiste uma dificul-
dade frequente para iniciar ou manter o sono por um período 
igual ou superior a 3 meses, ocorrendo 3 ou mais vezes por se-
mana; 

▪ Distúrbios de insônia, não especificados (CID-11 7A0Z) - agru-
pamento dos transtornos de insônia que não atendem aos cri-
térios das duas subclassificações anteriores. 

Para esses diagnósticos, é importante pontuar que indivíduos 
com sintomas relacionados ao sono (fadiga, humor deprimido ou 
irritabilidade, mal estar geral, prejuízo cognitivo), mas sem comprome-
timento diurno, não se enquadram nos critérios diagnós-ticos de 
Transtorno de Insônia3. Ademais, o Transtorno de Insônia Crônica só 
pode ser determinado se os sintomas não estiverem associados a 
outras condições médicas, transtornos (como outros transtornos do 
sono e da vigília), a um transtorno mental e ao uso de medicação ou 
substâncias; além desse o quadro de insônia crônica exige uma abor-
dagem clínica específica2;3. 

Também é importante destacar a associação entre o 
transtorno de insônia crônica e o desenvolvimento de certas comor-
bidades, como doenças cardiovasculares, desregulação do eixo 
hipotálamo-hipófise, aumento dos níveis de ACTH, citocinas 
inflamatórias e da proteína C reativa (PCR), além da maior atividade 
do sistema nervoso simpático, o que eleva o risco de hipertensão ar-
terial, aumentando o risco de hipertensão arterial, infarto do 
miocárdio, entre outras doenças que aumentam o risco de morbidade 
e mortalidade. Há também um maior risco de desenvolvimento de di-
abetes mellitus tipo 2,  em decorrência da desregulação do eixo hipo-
tálamo-hipófise, com o aumento crônico dos níveis de cortisol promo-
vendo resistência à insulina, de distúrbios da tireoide, com aumento 
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dos níveis de CRH e TRH (novamente devido a desre-gulação do 
eixo hipotálamo-hipófise), da asma e de refluxo gastroesofágico4. 

 

Sobre a avaliação clínica do sono e o  
diagnóstico 

A anamnese do profissional de saúde para com o paciente e 
seu histórico de sono detalhado é de extrema importância para a 
construção do diagnóstico dos Transtornos da Insônia, tendo a 
capacidade de diferenciação entre insônia de curta duração e insônia 
crônica como condições específicas e prejudiciais, em vez de consi-
derá-las apenas como sintomas. Essa diferenciação é essencial para 
reconhecer e descartar outros distúrbios do sono, como a síndrome 
das pernas inquietas, apneia obstrutiva do sono e narcolepsia 
(distúrbios do sono comórbidos), que podem estar prejudicando a 
qualidade e continuidade do sono do paciente4;5. 

Com base nesses preceitos, a aplicação de diferentes métodos 
de avaliação subjetiva do sono, como a Escala de Sonolência de 
Epworth, o Índice de Qualidade do Sono de Pittsburgh, diários de sono 
e questionários como o Índice de Gravidade da Insônia, são essenci-
ais para diferenciar e estabelecer esses diagnósticos4;6. Além disso, 
essas ferramentas servem como meio de monitoramento da evolu-
ção do tratamento e dos hábitos que possam influenciar a manuten-
ção da insônia, como o consumo de cafeína, cochilos diurnos, uso de 
medicamentos e o uso de telas de celulares antes de dormir, entre 
outros comportamentos que afetam negativamente a higiene do 
sono4. 

Entretanto, quando a investigação médica se aproxima da con-
clusão do diagnóstico de Transtorno de Insônia Crônica, o exame de 
polissonografia (PSG) não é recomendado para determinar essa 
condição em uma única noite de sono, já que a aplicação da PSG 
nesses pacientes pode proporcionar em uma noite de sono muito 
ruim, devido ao efeito de “primeira noite”, o que pode tornar o exame 
insuficiente para detectar possíveis alterações fisiológicas relaciona-
das à insônia. Nesse contexto, a PSG é recomendada para casos em 
que não há respostas ao tratamento prescrito, para a averiguação de 
discrepância entre dados subjetivos e objetivos e quando os sintomas 
relacionados à insônia indicam uma relação também com os 
distúrbios do sono comórbidos5,6,7. 
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Mecanismos do ciclo sono-vigília e 
correlações com a fisiopatologia da 
insônia 

O estudo da fisiologia e da neuroanatomia do ciclo sono-vigília 
conecta o entendimento das regiões, núcleos, sistemas moduladores 
e mecanismos do Sistema Nervoso Central (SNC) envolvidos na 
manutenção da vigília e do sono, evidenciando a transição de estado 
entre vigília e sono, e vice-versa. Estruturando o modelo de funcio-
namento neurobiológico desses componentes durante o Transtorno 
de Insônia, fornecendo uma base para entender a ação dos medica-
mentos utilizados no tratamento farmacológico desse transtorno8.  

De antemão, é importante destacar as principais estruturas do 
SNC envolvidas na regulação do sistema sono-vigília. São elas: três 
sub-divisões hipotalâmicas, o hipotálamo anterior (núcleos gabaér-
gicos e núcleos supraquiasmáticos), hipotálamo lateral (sistema 
hipocretina/orexina) e o hipotálamo posterior (núcleo tuberomamilar 

histaminérgico, TMN)⁹; Além disso, o sistema reticular ativador as-
cendente (SRAA/SARA) e o núcleo pré-óptico ventrolateral (VLPO) 
do hipotálamo anterior, que juntos formam o sistema comutador 
denominado por “flip-flop switch”10, que exerce papel de inibição 
alternada recíproca. Em outras palavras, a pessoa está ou acordada 
ou dormindo, nunca nos dois estados simultaneamente4. Nesse 
sistema semelhante a um interruptor, o SARA exerce o papel de 
manutenção da vigília ao mesmo tempo em que inibe o VLPO, 
responsável por manter o estado de sono através da inibição da vigília 

promovida pelo SARA¹⁰. 

 
Figura 1 - Modelo do sistema comutador “flip-flop”switch”. 

Fonte: autoral (2024). 
 
Legenda: O sistema “flip-flop switch” funciona semelhante ao balanço de uma gangorra, em que há uma 
força que regula esse balanço, que é o sistema hipocretina/orexina do hipotálamo lateral, acionando os 
núcleos monoaminérgicos, locus coeruleus (LC), núcleo dorsal da rafe (NDR), núcleo tuberomamilar 
(TMN), que inibem o núcleo pré-óptico ventrolateral (VLPO) durante a vigília. No sono esse papel se 
inverte, com o VLPO inibindo LC, NDR, TMN e o hipotálamo lateral para promover o sono. 
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O sono e todos os seus aspectos — nível de profundidade, 
tempo de duração, percepção da necessidade de dormir — são regu-
lados por dois principais fatores, o fator circadiano (processo C) e o 
fator homeostático (processo S)10. O processo C, similarmente a 
tantos outros sistemas de regulação circadiana, está diretamente 
ligado à ação no núcleo supraquiasmático (NSQ) do hipotálamo 
anterior, sob estímulo do fotoperiodismo proporcionado pelo ciclo 
dia-noite10. Além disso, o Processo C pode ser sincronizado por estí-
mulos não luminosos, como aqueles provenientes do sistema límbico 
e dos ritmos sociais. Da mesma forma, o NSQ envia essas 
informações desenvolvidas pela mudança do dia e da noite para 
outros núcleos do hipotálamo, com os quais possuem conexões, in-
fluenciando, por exemplo, a periodicidade da secreção hormonal9. 

Aqui, o NSQ será adotado como referência de partida para ex-
plorar o funcionamento dos diversos sistemas envolvidos no ciclo de 
atividade e repouso, assim como para interligar o Processo S e o Pro-
cesso C. A estimulação do NSQ ocorre a partir da captação do sinal 
luminoso pelas células ganglionares retinianas (CGR), que transmi-
tem essa informação luminosa ao NSQ por meio do trato retino-hipo-
talâmico via glutamato9. Ademais, existe uma conexão neuronal mul-
tissináptica entre o NSQ e a glândula pineal, que produz melatonina 
sérica durante o período de sono noturno9. A melatonina exerce um 
efeito inibitório nas células glutamatérgicas do NSQ e nas CGRs (que 
possuem receptores de melatonina do tipo 1, ML-1), resultando em 
uma diminuição da atividade do NSQ9 e iniciando uma das primeiras 
ações para a redução da atividade do SARA, responsável pela manu-
tenção da vigília. 

Além das conexões já mencionadas, o NSQ recebe aferências 

do complexo amigdaloide do sistema límbico, dos núcleos serotoni-
nérgicos do núcleos dorsais da rafe (NDR) e aferências excitatórias 
dos núcleos colinérgicos do prosencéfalo basal (PB), como o núcleo 
basal de Meynert9;10. Analogamente a essas aferências, existem as 
eferências do NSQ, que se projetam para o hipotálamo lateral (sis-
tema hipocretina/orexina) de maneira excitatória, para um dos nú-
cleos aminérgicos que compõem o SARA, como o locus coeruleus 
(LC), e para o VLPO, com a função de bloquear a inibição (na parte 
final da vigília, que acontece quando o sinal do NSQ diminui) a que o 
VLPO está sendo submetido, o que permite o início do sono NREM 

(estágio do sono sem o movimento rápido dos olhos)⁹. Além disso, o 
NSQ envia projeções, sob influência do fotoperiodismo, para o núcleo 
dorsomedial do hipotálamo (DMH), que emite projeções GABAérgicas 
inibitórias para o VLPO10. 

Como mencionado anteriormente, a vigília e o despertar são 
promovidos pelo SRAA, que se projeta para o córtex cerebral por dois 
ramos, sendo um deles um ramo talâmico e o outro um ramo extra-
talâmico9. Esse sistema de ativação reticular ascendente é composto 
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por duas classes de núcleos da formação reticular, classificados de 
acordo com os tipos de neurotransmissores de cada núcleo10 e com 
a relação desses dois grupos de núcleos com o modelo de interação 
recíproca do ciclo sono-vigília e das transições entre vigília, sono 
NREM e sono REM (sono com movimentos rápidos dos olhos)9.  

O grupo de núcleos colinérgicos, produtores de acetilcolina 
(ACh), que compõem integra o SARA, inclui o núcleo tegmental pe-
dunculopontino (TPP), o núcleo tegmental laterodorsal (TLD) e o nú-
cleo basal de Meynert do prosencéfalo basal (PB). Esses núcleos 
ativam o córtex, os núcleos reticulares talâmicos (que, consequen-
temente, excitam o córtex) e projetam eferências excitatórias para a 
região tálamo-límbica (córtex e amígdalas); com isso, as projeções tá-
lamo-límbicas e talamocorticais dos núcleos colinérgicos que com-
põem o SARA permanecem ativas durante a vigília e o sono REM, 
sendo conhecidas como células “REM-and-wake-on”9;10. Já o outro 
grupo de núcleos que compõem o SRAA e que são classificados como 
monoaminérgicos/aminérgicos possuem as células do tipo “REM-
off”, neurônios esses que são serotoninérgicos-noradrenérgicos, 
responsáveis pelo encerramento da etapa do sono REM, pelo desper-
tar e pela manutenção da vigília9.  

O LC da ponte (produtor de noradrenalina), o NDR na linha 
média do tronco encefálico (produtor de serotonina 5-HT), o TMN 
(produtor de histamina) e os neurônios dopaminérgicos da subs-
tância cinzenta periaquedutal ventral (vPAG) constituem, juntamente 
com o sistema colinérgico, o SARA. Esses núcleos apresentam 
atividade bastante reduzida durante o sono NREM (com o TMN já 
inativo) e atividade ausente no sono REM9;10. Além disso, o LC atua 
como um supressor do sono REM quando ativo10. Os núcleos 
monoaminérgicos emitem projeções para as células GABAérgicas e 
galaninérgicas do VLPO; esses núcleos, em especial o TMN11, 
reduzem a atividade do VLPO, que tem como principal função inibir o 
sistema promotor de vigília, o SARA9. 

Os principais sistemas moduladores que promovem o 
sono são o GABAérgico e o galaninérgico, que, por meio dos neuro-
transmissores galanina e ácido gama-aminobutírico (GABA), inibem 
a promoção da vigília pelo SARA10. Esses neurotransmissores são sin-
tetizados por neurônios do VLPO no hipotálamo anterior, região que, 
além de inibir o SARA, está associada à promoção do sono de ondas 
lentas9. O VLPO envia eferências para os sistemas monoaminérgico 
e colinérgicos promotores da vigília, inibindo as atividades dos 
núcleos TPP, TLD, LC, NDR, TMN e do sistema hipocretinérgico⁹, que 
possui um papel de destaque na regulação e estabilização no sistema 
comutador “flip-flop switch”10. As aferências do VLPO, que realizam o 
papel de inibição de sua atividade, são oriundas do TMN, LC, NDR, dos 
NSQs, e de núcleos do sistema límbico, incluindo projeções das amíg-
dalas, do hipocampo e cíngulo superior9. 
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Conforme discutido anteriormente, o sistema de hipocreti-
nas/orexinas do hipotálamo lateral desempenha uma função de es-
tabilização dentro do modelo comutador biestável do ciclo sono-
vigília12. Esse efeito estabilizador ocorre por meio da regulação da ati-
vidade dos circuitos monoaminérgicos e colinérgicos durante o ciclo 
alternado, resultando no aumento do tônus monoa-minérgico (via 
eferências para o LC, NDR, TMN, vPAG), o que resulta no aumento de 
atividade do SARA na vigília. Além disso, o sistema de hipocretinas 
faz conexões inibitórias com os núcleos colinérgicos TPP e TLD, 
bloqueadas quando o sistema hipocretina é inativado durante o sono, 
permitindo a ativação do sono REM promovido pelos núcleos 
colinérgicos9;10. Esse sistema projeta-se de maneira excitatória para 
os circuitos talamocorticais, córtex cerebral, complexo da amígdala e 
PB, sem estabelecer conexões eferentes com o VLPO, o que impede 
a inibição dos neurônios GABAérgicos e galaninérgicos por ação das 
hipocretinas I e II/orexinas A e B no VLPO. Fora do sistema “flip-flop 
switch”, durante a privação do sono, o sistema límbico estimula o 
sistema hipocretina diante da baixa atividade do NSQ no final do 
fotoperíodo9. 

Todos esses sistemas descritos anteriormente, que estão mais 
envolvidos com o sistema “flip-flop switch”, estão intimamente 
ligados ao Processo C de regulação desse mecanismo, sob a 
influência da atividade fotoperiódica do NSQ. A seguir, será apresen-
tada a relação entre essa atividade circadiana e o Processo S de re-
gulação do sono, que que representa a pressão positiva para o sono. 
Essa pressão aumenta ao fim do período de luminosidade e 
intensifica-se com o acúmulo de adenosina, principalmente nas 
células colinérgicas do PB diante da privação de sono9-13. A adenosina 
é um subproduto do metabolismo energético que ao se acumular nas 
fendas sinápticas de diversas regiões do cérebro, que possuem 
receptores A1 de adenosina, acaba diminuindo a liberação de gluta-
mato, e, por consequência, há diminuição da amplitude das correntes 
pós-sinápticas excitatórias13;14.  

Esse efeito, no nível do NSQ, pode reduzir a intensidade de 
atividade desse núcleo diante dos estímulos luminosos e, em uma 
reação sequenciada, diminuir a atividade do sistema hipocreti-
nas/orexinas do hipotálamo lateral. Isso aumenta a promoção da 
vigília pelo SARA e seus núcleos, enquanto reduz a atividade das 
células colinérgicas do PB. Consequentemente, há um bloqueio da 
inibição sobre o VLPO, sendo mais um fator que contribui para a 
promoção do sono, traçando, dessa maneira, uma trilha que indica 
que o funcionamento do relógio circadiano pode ser impactado por 
fatores homeostáticos do sono9;13. Assim, os indícios sugerem que 
a adenosina está possivelmente ligada à resposta homeostática 
adaptativa entre sono e vigília, tendo em perspectiva que sua 
concentração aumenta em conjunto com o nível de privação de sono 
e diminui durante o sono restaurativo14. Em contraste com a 
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adenosina, a cafeína atua como antagonista dos receptores de ade-
nosina, além de desacelerar o marcapasso circadiano central e 
aparentar aumentar o efeito da luz no relógio circadiano14. 

 
Imagem 2 - fluxograma da relação entre os Processos S e C e suas conexões neu-

rais. 

Fonte: autoral (2024). 
 

Legenda: Os caminhos/linhas entre um quadro e outro representam as conexões neuronais desses 
grupos de centros neurais. O destino final dessa conexão, no qual ela irá promover estímulo de 
excitação ou inibição, se encontra na circunferência no final das linhas. Os caminhos verdes 
representam as conexões de excitação promovidas por um núcleo encefálico em outro, enquanto que 
os caminhos vermelhos representam as conexões inibitórias. Já a linha roxa representa a inibição 
promovida pela melatonina nas células glutamatérgicas do núcleo supraquiasmático (NSQ) e a linha 
amarela representa o sinal emitido para a glândula pineal influenciado pelo fotoperíodo para a 
produção de melatonina. O pontilhado amarelo representa a intensidade do sinal luminoso que é 
captado, codificado e transmitido para o NSQ. As barras pretas representam o bloqueio ou a diminuição 
da intensidade de estímulo excitante ou inibidor. Núcleo tegmental pedunculopontino (TPP), núcleo 
tegmental laterodorsal (TLD), prosencéfalo basal (PB), locus coeruleus (LC), núcleo dorsal da rafe 
(NDR), núcleo tuberomamilar (TMN), substância cinzenta periaquedutal (vPAG), núcleo dorsomedial do 
hipotálamo (DMH), sistema reticular ativador ascendente (SRAA), núcleo pré-óptico ventrolateral 
(VLPO). 

 

As linhas de tratamento  
não farmacológico e farmacológico 

O tratamento da insônia se baseia na mescla, ou nas 
aplicações isoladas, dos tratamentos farmacológicos e não-
farmacológicos5. A terapia cognitivo-comportamental para insônia 
(TCC-I) é o padrão ouro do tratamento da insônia15, apresentando os 
melhores resultados a longo prazo com poucas contraindicações e 
efeitos colaterais. No entanto, há uma escassez de profissionais da 
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área da saúde capacitados para a aplicação terapêutica dessa 
ferramenta5. Um dos pilares da TCC-I está alicerçado no modelo 
comportamental 3P da insônia, que identifica três fatores que 
explicam como a insônia aguda pode se tornar crônica, sendos os 
3Ps15: 

▪ Fatores predisponentes: predispõem o sujeito à insônia, 
como fatores genéticos4 e características de personalidade 
que levam uma alta reatividade emocional. Esses traços 
podem incluir a tendência à internalização de problemas, um 
perfil nervoso ou impaciente, e pensamentos ruminativos15. 

▪ Fatores precipitantes: são eventos da rotina que desenca-
deiam uma situação aguda de estresse, como problemas no 
trabalho e/ou com a família. Esses fatores levam ao surgi-
mento da insônia aguda, que tende a cessar com o término do 
evento estressante15. 

▪ Fatores perpetuantes: comportamentos, pensamentos e estra-
tégias de enfrentamento inadequadas em relação ao sono, que 
mantêm a insônia durante e após a situação de estresse agudo 
inicial, podendo contribuir para o desenvolvimento crônico do 
transtorno6-15. 

A TCC-I atua na identificação desse fatores perpetuantes, 
auxiliando os pacientes no manejo de hábitos e comportamentos que 
favoreçam a promoção do sono8, trabalhando com técnicas com-
portamentais como a higiene do sono, controle de estímulos 

(associação da cama como ambiente positivo para o sono e não 
como um ambiente inadequado para o sono, gerado pela angústia ao 
não conseguir dormir), restrição de tempo de sono e de permanência 
na cama, técnicas de relaxamento (atenção plena, relaxamento mus-
cular, controle da respiração), técnicas cognitivas, entre outras6-15. 
Ademais, modalidades terapêuticas de aplicação online da TCC-I, via 
videoconferência, estão sendo implementadas e vem demonstrando 
boa eficácia16. Paralelamente, há indícios iniciais de que a prática de 
exercícios físicos por 12 semanas pode aliviar sintomas de insônia e 
restaurar a conectividade de redes motoras em adultos de meia-idade 
e idosos17. 

Sendo a TCC-I a referência para o tratamento da insônia, o 
tratamento farmacológico deve ser adotado como escolha principal 
nas seguintes condições: impossibilidade de acesso à TCC-I, não 
adesão à TCC-I e falha terapêutica da TCC-I. Outra recomendação 
para o uso desse tratamento é para insones com tempo total de sono 
curto, ou seja, menos de 6 horas por noite18. Grandes classes 
farmacológicas são utilizadas no tratamento dos TI, com cada fár-
maco atuando nos sistemas de neurotransmissores que promovem 
a vigília e o sono. Esses medicamentos reduzem a ativação dos sis-
temas promotores da vigília e do sistema estabilizador orexinérgico 
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ou aumentam a excitação dos sistemas promotores do sono. Certas 
classes de medicamentos possuem uma recomendação mais segura 
de uso no Brasil, segundo a Associação Brasileira do Sono (ABS), 
sendo estas: 

▪ os agonistas seletivos de receptores benzodiazepínicos 
(BzRA);  

▪ antagonistas do receptor duplo de orexina (DORAs);  

▪ agonistas melatoninérgicos, ou a própria melatonina; 

▪ certos antidepressivos sedativos, como a doxepina. O meca-
nismo desse antidepressivo tricíclico, que possui atividade an-
ticolinérgica e de modulação antagonista dos receptores hista-
mínicos H1 e H2, é bloquear a recaptação de neurotransmisso-
res monoaminérgicos nos terminais pré-sinápticos. A doxepina 
é utilizada no tratamento do transtorno de insônia de manuten-
ção16;18. 

Os BzRA, como o zolpidem, eszopiclona e a zopiclona, são 
indutores do sono que atuam como agonistas dos receptores GABA 
A, com seletividade para as subunidades α 1 (zolpidem) e α 1 + α 2 
(eszopiclona)5. Os BzRA são indicados para pacientes com insônia 
aguda tanto para início quanto para manutenção do sono, possuindo 
risco de dependência química conforme a dose e o tempo de uso18. 
Na classe dos DORAs, o suvorexanto é recomendado para o trata-
mento do transtorno de insônia de manutenção do sono17, 
promovendo o sono por meio do antagonismo seletivo dos recepto-
res de orexina OX1R e OX2R16, ou seja, inibindo a vigília ao invés de 
induzir a sedação8. Pode apresentar efeitos adversos como 
sonolência, fadiga e dor de cabeça, além de efeitos colaterais 
relacionados ao antagonismo hipocretinérgico, como pesadelos, 
sonhos anormais, alucinações e paralisia do sono5.  

Já no grupo de fármacos agonistas melatoninérgicos, a 
ramelteona é recomendada para o tratamento de insônia de início do 
sono, enquanto que a agomelatina não é recomendada18. A 
ramelteona promove o sono por meio da estimulação dos receptores 
de melatonina (MT), com o MT1 estando relacionado à atenuação do 
sinal de alerta do NSQ e o MT2 à sincronização do relógio circadiano. 
Os seus possíveis efeitos adversos incluem sonolência, tontura e 
fadiga16. O uso de antidepressivos sedativos para o tratamento da 
insônia crônica no Brasil é tido como off-label, com prescrição 
baseada em evidências científicas de estudos não sistematizados, e 
sem comprovação de eficácia a longo prazo. Além disso, seu uso não 
é aprovado pela ANVISA. Os efeitos colaterais do uso prolongado 
desse grupo de medicamentos, como a doxepina, foram semelhantes 
ao do placebo, incluindo sonolência, náusea e tontura em idosos com 
mais de 65 anos. Ademais, esses fármacos podem levar a sedação 



 

1
0

0
 |

 N
e

u
ro

c
iê

n
c

ia
 d

o
 s

o
n

o
 

prolongada em pacientes com função renal diminuída e não sendo 
recomendada a prescrição deles para pessoas grávidas, lactantes, 
crianças e adolescentes16. 

 
Imagem 3 - grupos de medicações para o tratamento farmacológico dos transtor-

nos de insônia. 

 
 

Fonte: autoral (2024). 
 

Legenda: a primeira e segunda linha mostram, respectivamente, os grupos de medicamentos 
recomendados para os tratamentos das subclassificações dos transtornos de insônia, enquanto a 
terceira linha mostra os nomes dos fármacos seguidos, na quarta linha, pelos possíveis riscos ou 
efeitos colaterais no uso de cada uma dessas medicações. Agonistas seletivos de receptores 
benzodiazepínicos (BzRA), antagonistas do receptor duplo de orexina (DORAs), agonistas 
melatoninérgicos (AGMELT). 

 

Entretanto,  a  administração de fármacos como antipsicó-
ticos, antiepilépticos e anti-histamínicos não é recomendada até o 
desenvolvimento de novas evidências18. Ainda nesse contexto, as 
drogas benzodiazepínicas (BZDs) comercializadas no Brasil, como o 
diazepam, não são recomendadas para o tratamento de insônia, 
devido ao alto grau de dependência e abuso de uso além do aumento 
de risco de quedas e fraturas oriundas do uso das BZDs5-18.  
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A Síndrome das Pernas Inquietas (SPI) é um distúrbio sensório-motor 
de causas multifatoriais, caracterizado principalmente pelo desejo in-
controlável de movimentar os membros inferiores. Estima-se que até 
15% da população mundial possa ser afetada por essa condição1. Em-
bora a etiopatologia da SPI não seja totalmente compreendida, hipó-
teses principais incluem deficiência de ferro, disfunções nas vias do-
paminérgicas e da adenosina, além de fatores genéticos. O diagnós-
tico muitas vezes apresenta imprecisões, dificultando o tratamento 
adequado. Pesquisas adicionais são necessárias para entender con-
cretamente suas causas, melhorar a sensibilidade e especificidade do 
diagnóstico e facilitar o manejo da SPI. 

 

Contextualização, epidemiologia e 
classificação 

A Síndrome das Pernas Inquietas (SPI), também conhecida 
como Síndrome de Willis-Ekbom, é caracterizada como um distúrbio 
sensório-motor multifatorial, caracterizado por um desejo irresistível 
de movimento dos membros inferiores devido a uma sensação de 
desconforto relatada pelos indivíduos. Há um padrão de piora em 
períodos noturnos e em repouso, sendo aliviada apenas com a 
movimentação. Estima-se que até 15% da população mundial seja 
afetada por essa condição, com ênfase em países da Europa e 
América do Norte1;2. 
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A SPI é uma condição única por ser pouco conhecida – tanto 
entre pacientes quanto entre médicos – o que dificulta seu 
diagnóstico. Muitas vezes o diagnóstico é confundindo com outras 
disfunções (como a insônia primária, por exemplo). Essa imprecisão 
leva ao tratamento tardio, complicando o manejo da doença e facili-
tando sua progressão para uma fase crônica. A SPI é uma síndrome 
que acompanha o paciente por toda a vida, e por esse motivo, o 
diagnóstico precoce é essencial para promover uma melhora na 
qualidade de vida do indivíduo. Dependendo do estágio da doença, o 
tratamento pode ser realizado de formas não farma-cológicas ou 
farmacológicas, como será abordado posteriormente3. 

 
Figura 1 - Sintomas mais recorrentes na Síndrome das Pernas Inquietas. 

Fonte: Saúdebemestar.pt. 
 

A prevalência da SPI pode variar de acordo com sexo, idade, 
país e presença ou não de comorbidades. No geral, pode se mani-
festar desde a infância até os 90 anos, sendo mais comum antes dos 
45 anos. Em países da Europa e América do Norte, a prevalência está 
entre 5% e 15%. Realizando uma comparação, em populações asiá-
ticas, a prevalência varia de 1% a 3%. Mulheres são mais afetadas, 
com uma prevalência de 30-50% maior em comparação aos homens. 
Entretanto, pesquisas indicam que essa diferença ocorre principal-
mente devido à gravidez2;3. 

Um estudo demonstrou que indivíduos afrodescendentes são 
menos afetados que brancos, devido ao nível mais elevado de ferritina 
sérica nesses indivíduos4. Entre as pessoas com doença renal em 
estágio terminal, uma a duas a cada quatro apresenta SPI, com 
prevalência aumentada durante a hemodiálise5. 

A SPI pode ser classificada como primária ou secundária. No 
caso da SPI primária, são observados dois fenótipos: o primeiro com 
histórico familiar e idade de início antes dos 35 anos, e o segundo sem 
histórico familiar e idade de início acima dos 35 anos. No primeiro 
fenótipo, os sintomas são leves e levam cerca de 25 anos para se 
manifestar todas as noites. No segundo fenótipo, os sintomas são 
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intensos, com evolução mais rápida, levando em média 5 anos para 
se manifestar todas as noites6. 

Em relação à SPI secundária, a intensidade e evolução do 
quadro clínico dependem de outras doenças de base. As causas mais 
comuns são: diabetes, uremia, deficiência de ferro e uso de 
medicações. Adicionalmente, cerca de 30% dos pacientes em 
diálise apresentam SPI. Abuso de cafeína e uso de algumas me-
dicações – como anti-histamínicos, lítio, neurolépticos e bloqueado-
res de canal de cálcio – também estão associados a essa patologia6. 

 

Fisiopatologia 
A SPI possui uma etiopatogenia ainda indefinida, sendo uma 

condição complexa resultante de fatores genéticos e ambientais. 
Contudo, alguns mecanismos já foram identificados e propostos 
como principais aspectos da fisiopatologia da SPI. 

A deficiência de ferro, em especial na substância negra do 
cérebro, é uma das principais anormalidades associadas à SPI. 
Embora o conhecimento sobre essa relação ainda não seja 
totalmente completo, acredita-se que, de uma perspectiva 
mecanicista, o ferro desregula o sistema dopaminérgico. O ferro atua 
como cofator para a enzima tirosina hidroxilase, responsável por 
converter a tirosina em dopamina, reduzindo os níveis de dopamina 
extracelular. Ressalta-se que os estudos realizados se referem à 
deficiência de ferro cerebral, e não sistêmica7. 

 
Figura 2 - Ultrassonografia Transcraniana de mesencéfalo de paciente portador de 

SPI (esquerda), com a diminuição da área de substância negra, e indivíduo com 
medidas padrão de substância negra (direita). 

Fonte: Clínica O.N.E. 
 

Visto isso, é notório que a disfunção dopaminérgica está 
essencialmente relacionada com a SPI. As bases para tal hipótese 
surgiram inicialmente dos benefícios terapêuticos que agonistas 
colinérgicos – como a levadopa, por exemplo - causavam em 
pacientes com SPI. Tanto a desregulação na via da dopamina quanto 
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a hipersensibilização dos receptores de dopamina estão associados 
a fenótipos da SPI8. 

A adenosina também desempenha um papel importante na 
sintomatologia da SPI. Acredita-se que a deficiência de ferro regule 
negativamente os receptores A1 de adenosina no cérebro. Conse-
quentemente, a redução na ligação da adenosina, devido à menor 
expressão desses receptores, gera um estado hiperdopaminérgico e 
hiperglutamatérgico, que determinam os sintomas sensoriais e 
motores da SPI9. 

Além disso, fatores genéticos específicos estão associados 
com a SPI. O gene MEIS1 é um dos principais fatores de risco para a 
patogênese dessa condição. Estudos apontam que variantes desse 
gene podem ser impactar o neurodesenvolvimento, afetando 
eminências ganglionares precursoras de uma grande população de 
neurônios10. Adicionalmente, foi observado que o nocaute do gene 
BTBD9 promove alterações nos padrões dos circuitos neurais e 
interfere das vias dopaminérgicas11. 

 
Figura 3 - As principais etiopatogenias da SPI. 

 
Fonte: Manconi, et.al (2021). 

 

Diagnóstico 
Apesar de a SPI ter como característica singular o movimento 

irresistível de mover as pernas, com alívio parcial decorrente desse 
movimento, essa condição também pode afetar outras regiões do 
corpo, como boca, braços, rosto, abdômen e órgãos genitais. Por esse 
motivo, em 2014, a International Restless Syndrome Legs Study 
Group definiu cinco sintomas padrão para um diagnóstico preciso12;13: 

▪ Uma vontade irresistível de mover as pernas, geralmente, 
acompanhada de sensações desconfortáveis e desagradáveis 
nas pernas; 
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▪ Sintomas que começam ou pioram durante períodos de 
repouso ou inatividade, como ao deitar ou sentar; 

▪ Os sintomas são parcial ou totalmente aliviados pelo 
movimento, como caminhada ou alongamento, pelo menos 
enquanto a atividade continua; 

▪ Os sintomas ocorrem exclusivamente, ou são mais intensos, à 
tarde ou à noite, em comparação com o dia; 

A presença das características acima não é considerada 
apenas como sintomas primários de outra condição médica ou 
comportamental, como mialgia, estase venosa, edema nas pernas, 
artrite, cãibras nas pernas, desconforto posicional ou batidas 
habituais dos pés. 

 

Tratamento 
O manejo de tratamento da SPI varia de acordo com o estágio 

de cada indivíduo, podendo ser de forma não farmacológica ou 
farmacológica. 

Tratamento não farmacológico 
Essa abordagem de tratamento é recomendada para indivíduos 

com SPI intermitente (primária). Apesar disso, levodopa e 
benzodiazepínicos podem ser utilizados como intervenção14,15. Já no 
caso da SPI crônica (secundária), em que os pacientes relatam pelo 
menos duas crises semanais, o tratamento farmacológico é o 
adequado. As principais estratégias não farmacológicas16: 

▪ Reposição de ferro, quando indicada; 

▪ Evitar cafeína, álcool e nicotina; 

▪ Considerar os efeitos de medicamentos que possam exacer-
bar os sintomas (ISRS, SNRIs, neurolépticos, antieméticos blo-
queadores de dopamina); 

▪ Atividades de alerta (como, videogames, palavras cruzadas). 

Tratamento farmacológico 
Em relação à terapia farmacológica, várias classes de 

fármacos podem ser utilizadas para reduzir a manifestação dos 
sintomas da SPI. Os ligantes alfa-2/delta, como a pregabalina e a 
gabapentina, são considerados a primeira escolha de tratamento 
devido à sua alta eficácia clínica. No entanto, deve-se ter cautela ao 
prescrevê-los para pacientes com comorbidades, devido à frequência 
de efeitos colaterais, como sedação, confusão, quedas, tontura, dores 
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de cabeça, dependência/abuso, edema, aumento de peso e risco 
elevado de pensamentos suicidas e depressão respiratória15. 

Os agonistas da dopamina também são utilizados como tera-
pia diária para SPI, comumente na forma de levodopa associada à car-
bidopa ou benserazida. No entanto, há contraindicações, pois, embora 
muitos pacientes apresentem uma melhora inicial significativa, os sin-
tomas da SPI tendem a piorar posteriormente. Atualmente, a reco-
mendação é administrar esses fármacos apenas quando os efeitos 
adversos são mínimos, sendo essencial o acompanhamento médico 
contínuo. Os principais efeitos colaterais incluem náusea, vômito, hi-
potensão e sonolência15. 

No caso dos benzodiazepínicos, sua utilização é indicada 
principalmente à SPI intermitente e adolescentes que possuem 
ansiedade. Clonazepam, triazolam, zolpidem e temazepam são 
frequentemente usados. Geralmente, pacientes respondem bem a do-
ses mínimas, o que ajuda a evitar a dependência e, em casos mais 
extremos, o risco de síndrome de abstinência6. 

A classe dos opióides é indicada em casos de não tolerância 
aos agentes dopaminérgicos. Fármacos menos potentes dessa 
classe, como tramadol e codeína são recomendados no caso de SPI 
intermitente – sendo aplicado um tratamento prolongado – e 
apresentam a vantagem de menor potencial de dependência. A 
morfina pode ser utilizada, mas é reservada para casos de SPI crônica, 
devido ao seu maior poder analgésico e maior probabilidade de 
causar dependência15. 

Em qualquer caso, a reposição de ferro é fundamental para o 
tratamento da SPI. Um regime oral comum de ferro inclui 325 mg de 
sulfato ferroso (equivalente a 65 mg de ferro elementar) em 
combinação com 100–200 mg de vitamina C, o que auxilia na absor-
ção. Essa resposta não é imediata e pode levar até 3 meses para 
apresentar melhoras clínicas15. 
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Figura 4 - Fluxograma que representa devidamente o manejo da SPI. 

Fonte: Nanayakkara et al. (2023). 
 

Conclusão 
A Síndrome das Pernas Inquietas (SPI) é uma condição 

sensório-motora, de origem multifatorial que afeta pessoas de todas 
as faixas etárias, desde crianças até idosos. Apesar de bem definido 
o papel do déficit de ferro nessa síndrome, o mecanismo exato por 
trás da sua etiopatologia ainda é uma incógnita. O tratamento e 
diagnóstico já está bem definido, com base em pesquisas recentes de 
especialistas e padronizações de organizações internacionais. São 
necessários mais estudos para que seja estabelecida uma forma 
mais específica de diagnóstico e tratamento dessa patologia, com 
o principal intuito de melhorar o prognóstico dos pacientes afetados. 
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O capítulo apresenta os avanços mais recentes sobre a narcolepsia, 
um distúrbio do sono caracterizado pela sonolência excessiva diurna. 
Embora seja mais prevalente na população mundial do que geral-
mente se estima, muitas vezes ainda é subdiagnosticada. Para apro-
fundar o entendimento sobre o tema, serão discutidos aspectos rela-
cionados à sua epidemiologia, classificação, diagnóstico, tratamento 
e comorbidades associadas. 

 

Definição e epidemiologia 
A narcolepsia é uma doença neurológica crônica que persiste 

por toda a vida e que interfere no ciclo sono-vigília1. A narcolepsia 
acaba afetando entre 1 a cada 5.000 a 1 a cada 3.300 pessoas, ou 
seja, pode ser definida como uma condição rara, devido à ausência de 
um diagnóstico específico e à semelhança de seus sintomas com os 
de outras doenças, não se sabe a exata epidemiologia. A narcolepsia 
pode ser dividida em dois subtipos: Narcolepsia Tipo 1 (NT1) e 
Narcolepsia Tipo 2 (NT2)1;2, que serão abordados em detalhes mais 
adiante neste capítulo. 

Os sintomas da narcolepsia podem variar entre os indivíduos, 
mas geralmente incluem sonolência excessiva diurna e cataplexia, 
frequentemente acompanhadas de paralisia do sono, alucinações 
hipnagógicas e fragmentação do sono. Também é conhecida como 
hipersonolência, uma condição crônica relacionada ao sono REM, 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.110-117
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caracterizada por episódios de sono excessivo durante o dia1;3. A 
narcolepsia pode afetar pessoas de todas as faixas etárias, incluindo 
crianças, adolescentes, adultos e idosos, com os sintomas apre-
sentando intensidades que variam de leves a graves. Indivíduos com 
narcolepsia podem adormecer inesperadamente em qualquer 
momento ou lugar, até mesmo durante atividades cotidianas, como 
uma conversa ou ao dirigir1. 

Diferentes consequências da narcolepsia foram descritas na 
literatura. Sendo uma condição crônica, os pacientes e suas famílias 
frequentemente enfrentam dificuldades para lidar com o diagnóstico. 
Para além do que foi discutido, a narcolepsia pode ser também 
associada com disfunções sexuais, alterações neuropsicológicas 
(como o aumento do tempo de reação e diminuição das funções exe-
cutivas) e, de forma geral, a uma redução significativa na qualidade 
de vida4. 

 

NT1 e NT2 
Como dito anteriormente, a narcolepsia é dividida em dois 

subtipos, a Narcolepsia Tipo 1 (NT1) e Narcolepsia Tipo 2 (NT2). A 
NT1 é caracterizada pela presença de cataplexia (uma perda súbita e 
incontrolável do tônus muscular, desencadeada por emoções) e, 
quando testado, uma deficiência no nível de hipocretina (um neuro-
peptídeo produzido no hipotálamo lateral que regula sono, vigília e 
apetite) no líquido cefalorraquidiano3;5;6;7. Já a NT2 não apresenta 
cataplexia e os níveis de hipocretina se mantém normais6. Vale 
salientar que o sintoma que caracteriza a Narcolepsia em ambos os 
subtipos (NT1 e NT2) é a sonolência excessiva diurna, então a NT2 irá 
apresentar esse sintoma, sendo que a NT2 pode manifestar esse sin-
toma, além de outros sinais, como alucinações hipnagógicas, mas 
sem os critérios que definem a NT11;6. 

 

Genética e fisiopatologia 
Em 1998, foram descobertas a hipocretina 1 e 2 (orexina A e B), 

que são neuropeptídeos responsáveis pela regulação do sono, vigília 
e apetite, que são produzidos exclusivamente por neurônios na área 
lateral do hipotálamo3;8;9. Em 1999 dois estudos revelaram que cães e 
ratos clinicamente afetados pela narcolepsia apresentavam uma 
disfunção nos receptores de hipocretina 2, com padrão genético re-
cessivo para a doença8. É importante salientar que essa carac-terís-
tica genética, apesar de ser uma descoberta relevante para o entendi-
mento científico da Narcolepsia, não é observada em humanos. Em 
humanos, o mais comum (cerca de 90% dos pacientes diagnostica-
dos com NT1) é uma redução considerável dos níveis de hipocretina 
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1 no líquido cefalorraquidiano, não havendo o compro-metimento de 
nenhum receptor3;8. 

O principal fator de risco para o desenvolvimento da narcolep-
sia é o alelo HLA-DQB106:02 do Sistema de Antígeno Leu-cocitário Hu-
mano (HLA) que está presente em cerca de 98% dos pacientes 
diagnosticados com NT1 (outros alelos variantes também podem 
estar associados a NT1), esse alelo específico também está associ-
ado a alguns casos de NT2, sendo o único identificado em pacientes 
com NT23;8;9;10. 

Existem fatores genéticos associados à fisiopatologia da 
Narcolepsia e uma compreensão mais profunda desses fatores pode 
levar a melhorias nos tratamentos, o que destaca a importância dos 
estudos supracitados. No entanto, há um contexto mais amplo acerca 
da etiologia da narcolepsia que justifica o reconhecimento significa-
tivo desses estudos. 

 

Teoria imunológica (etiologia) 
Existem poucas evidências na literatura científica acerca da 

etiologia da Narcolepsia, a teoria mais aceita é a chamada teoria imu-
nológica. Essa teoria baseia-se na forte associação entre a narcolep-
sia e o HLA11, quando ocorre uma alteração genética na região de his-
tocompatibilidade dos alelos mais frequentemente relacionados à 
narcolepsia, é comum observar respostas autoimunes semelhantes 
às de outras doenças com o mesmo padrão genético, (nas quais o 
sistema imunológico ataca o próprio organismo, confun-dindo-o com 
um invasor)3. 

Apesar disso, diversos grupos de pesquisa tentaram identifi-
cara presença de auto-anticorpos (anticorpos que atuam contra 
proteínas sintetizadas pelo próprio corpo) específicos que atuassem 
contra a orexina ou até mesmo contra receptores de orexina, contudo 
os resultados não forneceram evidências concretas11. Mais à frente, 
em 2010, foi demonstrada a ação de auto-anticorpos em um gene 
chamado “TRIB2” que era rico em hipocretina e esperava-se que a imu-
nização contra o TRIB2 desencadeasse a perda de orexina; porém, o 
inverso foi observado: a destruição da orexina induzia os autoanticor-
pos a agirem contra o TRIB211. 

Mais estudos estejam sendo conduzidos, ainda não há evidên-
cias robustas que comprovem. 
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Diagnóstico 
Antes de falar do diagnóstico propriamente dito da narcolepsia, 

é importante enfatizar que a falta de conhecimento e habilidade para 
reconhecer os sintomas essenciais da narcolepsia pode levar à inca-
pacidadede diagnosticar corretamente a doença12. Em 2014 foi visto 
que menos de 10% dos cuidadores primários e apenas 22% de 
especialistas do sono conseguiam identificar os 5 sintomas narco-
lépticos. A identificação desses sintomas pode reduzir a um menor 
tempo para o diagnóstico, que acarretará tratamentos otimizados 
para o paciente12, ou seja, esses dados indicam que erros diagnósti-
cos podem resultar em pior qualidade de vida e menor produtividade 
para o paciente6. Nesse contexto, é fundamental que os profissionais 
de saúde utilizem instrumentos cientificamente validados para ajudar 
na identificação das características da narcolepsia12. 

Para um diagnóstico preciso da narcolepsia, é essencial utilizar 
instrumentos cientificamente validados. Entre os principais métodos 
empregados estão os estudos eletrofisiológicos como a polisso-
nografia (PSG) e o teste de múltipla latência para o sono (TMLS), além 
de uma variedade de escalas e questionários ajuda a definir os sinto-
mas e sua gravidade, como a Escala de Sonolência de Epworth (ESE), 
a Escala de Narcolepsia de Ullanlinna, a Escala Suíça de Narcolepsia, 
o Questionário de Avaliação dos Sintomas de Narco-lepsia e a Escala 
de Gravidade da Narcolepsia3;6. 

O diagnóstico clínico da Narcolepsia segue critérios específi-
cos para uma identificação precisa, conforme definido pelo DSM-5-
TR. Esses critérios incluem os seguintes fatores: 

▪ períodos recorrentes de necessidade irresistível de dormir, cair 
no sono ou cochilar durante o mesmo dia, ocorrendo pelo 
menos três vezes por semana nos últimos três meses e; 

▪ presença de pelo menos um entre os seguintes sintomas: epi-
sódios de cataplexia ocorrendo pelo menos algumas vezes por 
mês; deficiência de hipocretina medida usando os valores de 
imunorreatividade da hipocretina-1 no líquido cerebrospinal; 
polissonografia do sono noturno demonstrando latência do 
sono REM igual ou inferior a 15 minutos ou teste de latência 
múltipla do sono demonstrando média de latência do sono 
inferior ou igual a 8 minutos e dois ou mais períodos de REM 
no início do sono7. 

Após a identificação da narcolepsia no paciente, é necessário 
especificar o subtipo, categorizando-o como: narcolepsia tipo 1, 
narcolepsia tipo 2, narcolepsia tipo 1 devido a uma condição médica, 
ou narcolepsia tipo 2 devido a uma condição médica; e sua gravidade: 
leve, moderado ou grave para que haja um tratamento mais adequado 
e direcionado7. Abaixo seguem os quadros 1 e 2: 
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Quadro 1 - determinantes dos subtipos da narcolepsia. 

Narcolepsia tipo 1 Episódios de cataplexia ou níveis baixos 
de hipocretina-1 no LCS. 

Narcolepsia tipo 2 Resultados positivos na polissonografia 
e/ou no teste de múltipla latência para o 
sono, porém não há cataplexia nem 
baixos níveis de hipocretina-1 no LCS 

Narcolepsia tipo 1 devido a uma 
condição médica 

Primeiro codificar a condição médica e 
seguir com os critérios da NT1 

Narcolepsia tipo 2 devido a uma 
condição médica 

Primeiro codificar a condição médica e 
seguir com os critérios da NT2 

Fonte: autoral, a partir do DSM-5-TR (2024). 
 

Quadro 2 - gravidade do enfermo. 

Leve Necessidade de cochilos uma ou duas 
vezes por dia. Pertubação do sono, 
quando presente, é leve. Cataplexia, se 
for presente, ocorre menos de uma vez 
por semana. 

Moderada Necessidade de vários cochilos diários, o 
sono pode ser moderadamente 
perturbado e se houver Cataplexia ocorre 
diariamente ou quase diariamente. 

Grave Sonolência quase constante com o sono 
noturno frequentemente perturbado. 
Quando há a presença de Cataplexia há  
uma resistência a drogas, com 
múltiplos ataques diários. 

Fonte: autoral, a partir do DSM-5-TR (2024). 
 

Devido à dificuldade no diagnóstico da Narcolepsia, especial-
mente por seu caráter gradual, nem todos os sintomas po-dem estar 
presentes ou identificados no com precisão no momento da avalia-
ção. Por essa razão, é fundamental abordar o diagnóstico diferencial 
6. 

A epilepsia é um importante diagnóstico diferencial, seus sinto-
mas podem ser confundidos com os sintomas de cataplexia. Da 
mesma forma, a apneia do sono pode se assemelhar à narcolepsia 
devido à sonolência excessiva que ambas provocam. A sonolência 
excessiva característica marcante da narcolepsia, também pode ser 
confundida com diversos transtornos ou doenças, bem como a 
privação do sono, perturbações psiquiátricas e outras perturbações 
médicas e neurológicas6. Algumas hipersonias, como a Síndrome de 
Kline-Levin, também dificultam o diagnóstico diferencial, pois são ca-
racterizadas por episódios de sonolência excessiva associados a hi-
perfagia, hipersexualidade, copropraxia e comportamentos hipersexu-
ais13. 
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Comorbidades 
A narcolepsia é um transtorno que, assim como outros trans-

tornos, pode estar associada a diversas comorbidades, as quais estão 
resumidas no quadro 33;6;13: 

Quadro 3 - Comorbidades da narcolepsia. 

Transtornos  Prevalência na população narcoléptica 

Depressão 18-57% 

Ansiedade Aproximadamente 25% 

Transtornos alimentares Foi visto que é maior do que na 
população sem Narcolepsia 

Obesidade 10-20% 

Enxaqueca/dores de cabeça 20% a mais do que nos grupos controle 

Outros transtornos do sono 45% a mais que os grupos controle 

Fonte: autoral (2024). 

 

Tratamento farmacológico 
O tratamento farmacológico da Narcolepsia é apenas 

sintomático, mas é essencial para o alívio dos sintomas, o que 
acarreta no aprimoramento da qualidade de vida do paciente. Tra-
tamentos disponíveis podem focar em um ou mais sintomas 
(Sonolência noturna, cataplexia, perturbação do sono noturno etc.)5;14. 

Uma revisão sistemática das diretrizes europeias para o 
tratamento da narcolepsia trouxe uma tabela muito bem detalhada, 
que será utilizada para discutir a relação entre os sintomas e drogas 
recomendadas, bem como o nível e qualidade de evidências. O que 
será discutido é puramente as drogas e suas evidências no 
tratamento da narcolepsia, sem entrar em detalhes sobre dosagens15: 

▪ Modafinil: altamente recomendado no tratamento da sono-
lência excessiva diurna, mas não recomendado no tratamento 
da cataplexia e outros sintomas; 

▪ Pitolisant: muito recomendado no tratamento da sonolência 
excessiva diurna, pouco recomendado no tratamento da 
cataplexia e alucinações hipnagógicas, e não recomendado 
para a perturbação do sono noturno; 

▪ Oxibato de Sódio: muito recomendado para tratar sonolência 
excessiva diurna, na cataplexia e na perturbação do sono 
noturno, mas pouco recomendado no tratamento de outros 
sintomas; 

▪ Solriamfetol: muito recomendado no tratamento da sonolên-
cia excessiva diurna, entretanto precisa de maior avaliação 
clínica e não recomendado no tratamento da cataplexia outros 
sintomas; 
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▪ Antidepressivos: não recomendado no tratamento da 
sonolência excessiva diurna, e fortemente recomendado no 
tratamento da cataplexia, apesar do baixo nível de evidência, 
pouco ou não recomendado para outros sintomas; 

Outras drogas também são citadas, todavia suas recomen-
dações ou nível de evidências são baixos para o tratamento. 

 

Tratamento não farmacológico 
O tratamento não farmacológico da narcolepsia é frequen-

temente orientado para a melhoria da qualidade de vida de maneira 
geral, manejando sintomas depressivos, ansiedade etc12. Alguns estu-
dos mostram técnicas comportamentais que podem melhorar a quali-
dade de vida do paciente, porém não há evidências suficientes de que 
essas técnicas podem melhorar os sintomas narcolépticos em si4. 
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A Apneia Obstrutiva do Sono (AOS) é uma doença respiratória carac-
terizada por obstrução recorrente, completa ou parcial, das vias aé-
reas superiores durante o sono. Desde a década de 1950, a pesquisa 
sobre o sono tem reconhecido o valor de investigar como a apneia 
obstrutiva afeta a respiração e como uma má qualidade do sono afeta 
a vida social e a saúde dos indivíduos. Portanto, o objetivo deste ca-
pítulo é aumentar a visibilidade para esta doença grave, que ocorre 
com mais frequência do que as pessoas imaginam. Nesse contexto, 
os efeitos da apneia obstrutiva no corpo humano estão sendo estuda-
dos através do estudo do sono e dos efeitos neuropsicológicos. 

 

A apneia obstrutiva e estudo do sono 
Nos processos de recuperação do desgaste físico e mental, o 

sono desempenha um papel importante, influenciando as funções 
biológicas dos indivíduos, como a consolidação da memória, a ter-
morregulação e a restauração do metabolismo energético cerebral¹. 
Os distúrbios respiratórios do sono são uma manifestação clínica sig-
nificativa, por exemplo o ronco costuma ser um sintoma de distúrbios 
respiratórios do sono, que abrangem um espectro desde a síndrome 
de resistência das vias aéreas superiores até a Apneia Obstrutiva do 
Sono (AOS). Cada condição possui uma fisiopatologia obstrutiva se-
melhante nas vias aéreas superiores, mas diferem no grau e nas 
consequências clínicas da obstrução das vias aéreas que estão 
principalmente relacionadas com problemas de sono e/ou 
respiratórios1. O ronco é o sintoma mais comum da AOS, sendo ge-
ralmente prejudicial e podendo estar associado com falta de ar, 
engasgos, parada respiratória e despertares repentinos que represen-
tam risco de asfixia. Pessoas portadoras de apnéia apresentam 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.118-126
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problemas respiratórios porque a garganta é obstruída. A respiração 
bucal também pode ocorrer, associando-se à apneia do sono e ao 
ronco. Normalmente, durante o sono, o ar circula entre do nariz, 
faringe e pulmões em um ritmo regular. Em pessoas com AOS, esse 
fluxo do ar é periodicamente reduzido ou interrompido. 

A Apneia Obstrutiva do Sono ocorre devido ao estreitamento ou 
à obstrução da passagem de ar na região da faringe durante o sono. 
A faringe, por ter diversas funções, precisa ser flexível para permitir a 
fala e a deglutição, mas também precisa ser rígida para manter a 
passagem de ar durante a respiração. Dessa forma, a abertura da 
passagem de ar na garganta é mantida principalmente pela mus-
culatura local. Além disso, a pressão negativa na passagem de ar 
durante a inspiração e a pressão positiva ao redor da região faríngea 
(causada pelo acúmulo de gordura e alterações na estrutura facial) 
contribuem para o seu colapso². 

A apneia obstrutiva do sono, na maioria dos casos, está asso-
ciada a comorbidades e sintomas que incluem sonolência diurna, 
roncos, respiração ofegante, engasgos, problemas cognitivos, 
obesidade, diabetes mellitus tipo 2 hipertensão arterial, os quais geral-
mente reduzem a qualidade de vida do indivíduo. Além disso, estes 
sintomas podem estar relacionados ao risco frequente de acidentes 
laborais e de trânsito, sendo também fator indicador para doenças 
cardiovasculares e acidente vascular encefálico isquêmico³. Segundo 
o estudo epidemiológico do sono (EPISONO), 32,9% da população 
sofre de apneia do sono, o que indica a necessidade de aprofundar o 
conhecimento sobre esse distúrbio. Nesse contexto, podemos afir-
mar que uma característica principal da AOS é o aparecimento de ap-
neias obstrutivas, que causam hipóxia e hipercapnia, prejudicando o 
sono normal e causando despertares parciais ou completos, durante 
os estágios de sono NREM e REM. 

A relação entre apneia do sono e doenças cardiovasculares, 
como hipertensão e doença coronariana, tem sido amplamente 
discutida em estudos recentes. Na hipertensão sistêmica, a preva-
lência de AOS é significativamente superior a 30% em pacientes 
hipertensos e próxima de 80% em pacientes com hipertensão refra-
tária. Essa associação ocorre devido à indução de hipoxemia 
intermitente e estresse oxidativo, levando ao dano endotelial vascular 
e à redução da biodisponibilidade de óxido nítrico, levando ao 
aumento da pressão arterial sistêmica e à presença de doença arterial 
coronariana5. Além disso, está fortemente associada a arritmias car-
díacas, com principais achados sugerindo oscilações do sistema 
nervoso autônomo relacionadas à AOS, caracterizadas por aumento 
da ativação parassimpática durante eventos respiratórios e surtos 
simpáticos após eventos respiratórios, o que eleva a propensão a ar-
ritmias e ao risco de morte súbita 30 a 60% dos pacientes sofrem 
deste distúrbio do sono6.  
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Um conceito interessante a respeito da fisiopatologia na 
SAOS é uma interação neuroanatômica cíclica: loop gain (ganho de 
loop). A estabilidade do sistema respiratório é determinada pelo 
tamanho do ganho do circuito. Em um sistema instável com alto loop 
gain, observa-se um aumento de eventos respiratórios anormais com 
o aumento do Índice de Apneia-Hipopneia (IAH). Foi demonstrado que 
pacientes com SAOS grave têm maior ganho de ciclo durante o sono 
em comparação com pessoas com SAOS leve, sugerindo que a vola-
tilidade da ventilação desempenha um papel importante no aumento 
do IAHo resultado dessa situação causa em pausas respiratórias de 
10 segundos ou mais, acompanhadas ou não de dessaturação de 
oxigênio7. 

A Sociedade Brasileira do Sono define o ronco como a vibração 
dos tecidos da faringe, localizados entre a língua e palato, surgindo 
enquanto dormimos devido à dificuldade de passagem do ar pela via 
aérea superior, espaço que se estende do nariz até as cordas vocais, 
com uma obstrução parcial. Strohl (1986) afirma que o ronco "É 
resultante de uma limitação de fluxo e um aumento dos esforços 
respiratórios e produz hipoventilação e/ou despertares do sono"8. 

Os fatores de risco mais significativos para a apneia obstrutiva 
do sono (AOS) incluem: idade avançada, ser do sexo masculino e 
obesidade, avaliados pelo índice de massa corporal (IMC) e pela 
circunferência do pescoço (CP). A obesidade é considerada um fator 
de risco relevante para a AOS, e uma modesta redução de peso pode 
ajudar a atenuar a gravidade dessa condição, que está associada a 
um sono agitado e a episódios frequentes de interrupção respiratória. 
Conforme a definição mais recente do Manual of the Scoring of Sleep 
and Associated Events (Manual de Pontuação do Sono e Eventos As-
sociados) da AAMS, a AOS caracteriza-se por uma redução de 90% do 
fluxo aéreo por pelo menos 10 segundos, com esforço respiratório 
mantido ou aumentado. Na população mundial, os casos de SAOS va-
riamde 1% a 8% nos homens e 1,2% a 2,5% nas mulheres, subindo para 
10% da população acima dos 65 anos e para 46% entre os motoristas 
profissionais tendo como umas das principais causas o mau 
posicionamento maxilomandibular. Qualquer característica anatô-
mica que diminua o tamanho da faringe aumenta a probabilidade de 
desenvolver apneia do sono9.  

A polissonografia se configura como o exame ideal para o 
diagnóstico e a avaliação da severidade da Apneia Obstrutiva do 
Sono. Por ser um tipo de análise médica especializada, e não um 
procedimento corriqueiro, somente um especialista em sono poderá 
requisitar o exame caso haja suspeita de AOS. A soma das apneias e 
hipopneias por hora de sono, chamada de Índice de Apneia-Hipopneia 
(IAH), revela o total de distúrbios respiratórios e serve como um 
eficiente indicativo da gravidade do quadro. Em adultos, o valor 
normal é abaixo de 5 episódios por hora. A AOS pode se manifestar 
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em graus leve, moderada ou grave. Na forma leve, há sonolência leve, 
níveis reduzidos de saturação de oxigênio e um índice de apneia-hipo-
pneia entre 5 e 15 por hora10. A figura 2 demonstra a possibilidade de 
identificação da saturação moderada de oxihemoglobina, arritmias 
cardíacas e um índice de apneia-hipopneia moderado, entre 15 e 30 
eventos por hora. Durante a polissonografia, os pacientes são moni-
torados por meio de registros eletroencefalográficos, eletromiografia 
de mandíbula e pernas, eletrocardiograma, fluxo aéreo nasal e oral, 
esforço respiratório abdominal e torácico e saturação de oxigênio. O 
exame é realizado durante a noite, com duração de 6 a 8 horas, e pode 
ser efetuado em um Laboratório do Sono, onde o paciente dorme du-
rante o monitoramento11. 

 
Figura 2 - Exame de polissonografia demonstrando episódios de apneia obstrutiva. 

 
Fonte: Laboratório Neuro-Sono -EPM/UNIFESP. 

 

Durante a vigilância do sono, são capturadas ondas cerebrais 
(conforme ilustrado na figura 3), além da oxigenação sanguínea, taxa 
respiratória, frequência cardíaca e movimentos das pernas, braços e 
olhos. Essa abordagem permite a análise de diversos eventos que 
podem ser cardíacos, respiratórios e motores. Esses episódios podem 
indicar uma patologia como apnéia, assim como investigar a 
qualidade de cada fase do sono existentes que se divide em sono 
lento ou sono NREM e sono ativo, sono paradoxal ou sono REM. A 
frequência e a profundidade da respiração são relativamente cons-
tantes durante o sono NREM, considerado um período de estabilidade 
respiratória. Já no sono REM, o ritmo respiratório é caracterizado por 
uma maior rapidez e, especialmente, irregularidade, o que se torna 
mais evidente em casos de apneia, ronco e respiração ora12.  

A gravidade da AOS é classificada de acordo com o índice da 
apneia e da frequência da interrupção parcial das vias aéreas 
superiores durante o sono: 
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▪ de 0-5: normal, é desejável que o IAH seja tão próximo de zero 
quanto possível. No entanto, apresentar um IAH no intervalo [0, 
5] significa que não precisa usar máscara respiratória. 

▪ de 5-15: leve; 

▪ de 15-30: moderado; 

▪ mais que 30: grave. 

 
Figura 3 - Comportamento das ondas cerebrais durante os estágios de sono. 

 
Fonte: Ondas Cerebrais.  

Disponível em: <https://acupunturamedicina.com.br/ondas-cerebrais.html>. 
Acesso em: 2 jun. 2024. 

 

O enfoque no tratamento da doença deve ser, em primeiro 
lugar, voltado para alterações nos hábitos comportamentais. É 
crucial enfrentar a obesidade, visto que já foi demonstrada a relação 
entre o aumento do peso corporal e a gravidade da síndroma da 
Apneia Obstrutiva do Sono (AOS). Ademais, a redução de peso resulta 
em melhorias no Índice de Apneia-Hipopneia, na saturação de 
oxihemoglobina, na fragmentação do sono e na sonolência diurna. 
Também é importante incentivar a interrupção do consumo de álcool, 
do tabaco e de certas substâncias, sejam elas lícitas ou ilícitas13.  

A escolha do tratamento é influenciada pela gravidade e a 
causa da Apneia Obstrutiva do Sono. Pacientes podem se beneficiar 
do uso de dispositivos que previnem o colapso das vias aéreas supe-
riores durante o sono, especialmente em episódios de ronco. Os 
aparelhos intra-orais são ferramentas que se utilizam na boca 
enquanto o paciente dorme, com o objetivo de evitar o colapso nos 
tecidos da orofaringe e na base da língua, reduzindo assim a 
ocorrência de obstruções nas vias aéreas superiores. Em casos de 
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apneia moderada a grave, o tratamento mais indicado é o uso do 
CPAP (pressão positiva contínua nas vias aéreas) durante o sono, que 
mantém o fluxo de ar e previne o colapso da garganta, reduzindo os 
efeitos nocivos da apneia. Existem ainda opções cirúrgicas recomen-
dadas, especialmente para tratar casos de hipertrofia de adenóides e 
retrognatismo mandibular, que podem oferecer uma solução curativa 
em situações específicas13. 

 

A apneia obstrutiva e o cérebro 
Segundo um artigo publicado pela American Academy of Sleep 

Medicine, pacientes adultos com apneia do sono podem apresentar 
concentração reduzida de matéria cinzenta na área cerebral, respon-
sável pelo processamento da informação. Essa hipótese indica que a 
diferença física mensurável é responsável pela diminuição do desem-
penho cognitivo e da memória dos indivíduos acometidos.14 Um es-
tudo realizado na Universidade da Califórnia, indicou que distúrbios do 
sono podem causar perda de tecido em estruturas conhecidas como 
corpos mamilares — assim chamados por lembrarem pequenas ma-
mas —, que fazem parte do sistema límbico e estão envolvidos no pro-
cessamento e armazenamento da memória. Os autores ressaltam a 
importância da detecção de distúrbios respiratórios o mais cedo pos-
sível. Estima-se que o problema afete cerca de 20 milhões de pessoas 
nos Estados Unidos e pelo menos 8 milhões no Brasil. O principal au-
tor do estudo, Ronald Harper, professor de neurobiologia da Escola de 
Medicina David Geffen da UCLA, afirmou que "Os resultados demons-
tram que a respiração dificultada durante o sono pode levar a danos 
sérios, com prejuízos para a memória e para o raciocínio". 

O desequilíbrio emocional causado por interrupções no padrão 
regular de sono pode afetar a cognição, o que pode incentivar o de-
senvolvimento de demência, estresse, ansiedade e perturbações de-
pressivas. Desta forma, é evidente o papel significativo do sono no 
desenvolvimento das funções cognitivas.15 O sono regular tem um pa-
pel essencial para estabilidade psicoafetiva e na fixação e organiza-
ção da memória; durante as fases do sono, são estabelecidos e sedi-
mentados diversos processos cognitivos, principalmente os relacio-
nados à memória e aprendizagem16. Nesta situação, alterações no 
cérebro e subsequentemente nos seus distúrbios podem resultar em 
deficiências cognitivas. Em termos gerais, a perturbação do sono é 
prejudicial à capacidade de execução de atividades cotidianas du-
rante o dia, uma vez que prejudica habilidades cognitivas como me-
mória e concentração, além de habilidades psicomotoras17. Essas mu-
danças nos padrões de sono e o seu impacto na função cognitiva de 
uma pessoa podem desencadear problemas adicionais de saúde 
mental. A figura 4 enfatiza a relação entre a AOS e os danos ao cére-
bro18. 
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Figura 4 - Fluxograma de correlações entre a apnéia obstrutiva do sono e os im-
pactos no funcionamento cerebral. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonte: autoral (2024). 
 

Os eventos respiratórios obstrutivos não apenas causam uma 
diminuição na saturação de oxiemoglobina, mas também levam à 
ativação do sistema nervoso central, resultando em despertares e, 
consequentemente, na interrupção do sono. A hipóxia estimula os 
quimiorreceptores arteriais, que aumentam a atividade do sistema 
nervoso simpático, causando disfunção cerebral e contribuindo para 
o desenvolvimento de patologias na Apneia Obstrutiva do Sono19. 

Conclusão 
A dificuldade de respirar durante o sono pode ser perigosa 

para a saúde porque impede que o cérebro realize as funções normais 
durante o repouso, fragmentando o sono. Apneia obstrutiva do sono 
é uma condição crônica e progressiva que coloca em risco a vida das 
pessoas que a acometem. Diante desse contexto, é fundamental 
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ampliar as formas de conscientização da população sobre essa 
condição para que as pessoas possam receber o diagnóstico e 
tratamento corretos. Conclui-se, portanto, que os fatores de preven-
ção para a apneia obstrutiva incluem evitar dormir em decúbito dorsal, 
perder peso, não consumir álcool e evitar o uso de sedativos. 
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A influência  
do sono nas  
doenças  
neurológicas 
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13 
O sono e seu impacto na saúde 
mental 
DOI: https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.128-135 
 
Anderson da Silva Lima 
Jônatas Wesley Lira Ferreira 
Janderson Bezerra Barbosa 
Vanessa Ribeiro Leite Celestino 
 
 

O entendimento da relação entre sono e transtornos mentais é crucial 
para compreender a complexidade do bem-estar psicológico e físico. 
O sono, como estado fisiológico ativo e restaurador, desempenha um 
papel essencial na saúde mental, influenciando desde a consolidação 
da memória até a regulação do humor. No entanto, diversos transtor-
nos mentais, como depressão, ansiedade e bipolaridade, estão intima-
mente ligados a distúrbios do sono, como insônia e hipersonia, o que 
pode influenciar negativamente os sintomas e a progressão dessas 
condições. Nesse contexto, é essencial explorar como a qualidade do 
sono afeta tanto a manifestação quanto o manejo dos transtornos 
mentais, destacando a importância de estratégias de cuidado que pro-
movam um sono saudável para o bem-estar geral. 

 

Sono e saúde mental 
O sono corresponde a um estado fisiológico ativo e rítmico do 

corpo, alternando entre um nível básico de consciência e vigília. Ele 
desempenha um papel fundamental na restauração e manutenção da 
saúde e do bem-estar. Além disso, o sono é crucial para a recuperação 
do corpo e influencia várias funções fisiológicas humanas, como a 
consolidação da memória, regulação do estresse emocional e 
aprendizagem, além de contribuir para os processos criativos¹. 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.128-135
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A qualidade do sono é um dos fatores que mais influenciam o 
dia a dia de uma pessoa. Geralmente, a maioria das pessoas precisa 
de sete a oito horas de sono para manter o corpo em um bom 
funcionamento. No entanto, essa quantidade pode variar de acordo 
com a idade e singularidade de cada indivíduo. Estudos demonstram 
que,  atualmente, as pessoas dormem em média uma hora a menos 
por noite do que aquelas do século passado, o que se deve ao avanço 
tecnológico e à evolução da humanidade. Com a modernização e a 
inserção de tecnologias digitais, surgem cada vez mais distrações 
que atraem as pessoas ao redor do mundo. As redes sociais como 
Instagram, Whatsapp e Facebook, jogos online e outros recursos 
tecnológicos acabam contribuindo para que muitas pessoas tenham 
um período de sono menor do que deveriam, sem perceber o impacto 
disso na saúde². 

Dormir o suficiente e com qualidade não é só uma questão de 
descanso, mas uma poderosa forma de cuidar do corpo e mente. Um 
sono de boa qualidade e duração adequada traz consigo uma série de 
benefícios que impactam positivamente o organismo como um todo. 
Por exemplo: 

 

▪ Fortalece o sistema imunológico: permite maior resistência a 
doenças e infecções; 

▪ Liberação de hormônios: durante o sono, nosso corpo libera 
hormônios importantes e consolida a memória, contribuindo 
para a manutenção de um peso saudável e para a redução do 
risco de doenças crônicas, como diabetes e problemas 
cardiovasculares; 

▪ Diminui o desenvolvimento de doenças: uma boa noite de 
sono contribui para uma menor frequência de doenças, pois 
quando estamos bem descansados, nosso corpo está mais 
preparado para enfrentar os desafios do dia a dia; 

▪ Reduz o estresse: dormir adequadamente ajuda a reduzir o 
estresse, melhorar o humor e a sociabilidade, e nos permite 
concentrar melhor em nossas atividades diárias; 

▪ Evita acidentes causados pelo cansaço: um sono de qualidade 
também é fundamental para evitar acidentes causados pelo 
cansaço, uma vez que um corpo descansado mantém-se mais 
alerta e apto a reagir de forma rápida e eficaz2;3 . 
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Figura1 - Influência do sono. 

Fonte: autoral (2024). 
 

O sono desempenha um papel crucial no bem-estar psicológico 
das pessoas. Enquanto dormimos, o corpo realiza processos de repa-
ração e regeneração, enquanto o cérebro processa emoções e infor-
mações do dia. Quando não dormimos o suficiente, nosso funciona-
mento cognitivo, emocional e comportamental pode ser afetado. Uma 
boa noite de sono está diretamente ligada à saúde mental, contribu-
indo para a regulação do humor, redução do estresse e melhora da 
capacidade de lidar com desafios emocionais. Quando descansamos 
adequadamente, somos mais propensão a enfrentar situações estres-
santes e a manter uma atitude mental positiva. Por outro lado, o sono 
perturbado pode contribuir para o desenvolvimento de distúrbios psi-
cológicos, como ansiedade, irritabilidade e depressão. 

A falta de sono adequado pode agravar quadros de saúde men-
tal e dificultar o tratamento dessas condições. Além disso, distúrbios 
do sono, como a insônia, estão frequentemente asso-ciados a um 
risco maior de desenvolver problemas psicológicos, o que destaca a 
importância da qualidade do sono para a promoção da saúde mental4. 
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Relação do sono com os transtornos 
mentais 

Os distúrbios do sono correspondem a problemas signi-
ficativos relacioandas à saúde mental, frequentemente associados a 
estressores psicossociais, como ansiedade, depressão, insônia, 
sobrecarga de tarefas, abuso de substâncias, trauma, condições 
socioeconômicas desfavoráveis, vida urbana agitada e maior uso de 
tecnologia e mídias sociais representam potenciais riscos para esses 
distúrbios. 

A interrupção do ciclo normal do sono pode resultar em 
descanso insuficiente e em um estado prolongado de alerta, 
aumentando o risco de insônia, pesadelos, sonolência excessiva 
durante o dia e fadiga. Atualmente, a presença desses estressores 
psicológicos exerce grande influência no agravamento dessa situa-
ção, resultando em um aumento de transtornos mentais e de sono. 
Além disso, doenças e perdas familiares também podem desenca-
dear distúrbios do sono5. 

O sono e os transtornos mentais possuem fatores interligados 
que se influenciam mutuamente. Os distúrbios do sono são comuns 
em pessoas com depressão e ansiedade, e a dificuldade para dormir, 
falta de sono e má qualidade do sono podem agravar os sintomas 
desses transtornos, aumentando o estresse e a reatividade 
emocional9. 

▪ Depressão: a depressão é uma condição mental que acomete 
cerca de 6% da população mundial, é caracterizada por 
diversos sintomas como tristeza persistente, falta de energia, 
perda de interesse em atividades prazerosas e alterações no 
apetite e no sono. Entre os sintomas mais prevalentes em 
pessoas diagnosticadas com depressão estão os distúrbios do 
sono, com mais de 90% dos indivíduos relatando queixas sobre 
as dificuldades para dormir, incluindo insônia, hipersonia, sono 
não reparador, despertares frequentes durante a noite e 
sonolência diurna6;9. 

A relação entre sono e depressão é complexa e bidirecional; 
com ambos totalmente interligados, a depressão pode causar proble-
mas de sono, enquanto os distúrbios do sono, como a insônia, podem 
aumentar o risco de desenvolver depressão. Habitualmente a insônia 
é o sintoma residual mais persistente após o tratamento de outros 
sintomas de depressão. Além disso, estudos com polissonografia 
mostram que pessoas com depressão têm alterações significativas 
nos estágios do sono, especialmente no sono REM (movimento rá-
pido dos olhos), que é crucial para o processamento de informações 
e consolidação de memórias. Tais alterações podem resultar em me-
nor latência e maior número de movimentos oculares em pessoas 
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com depressão, sendo considerados marcadores biológicos dessa 
condição6;9. 

▪ Transtorno Depressivo Maior (TDM): afeta significativamente 
a qualidade e o padrão do sono de cerca de 80% das pessoas 
com o diagnóstico. Essas alterações incluem despertares 
frequentes durante a noite, acordar muito cedo, insônia 
terminal, sono não reparador e dificuldade para adormecer. 
Pessoas que sofrem de insônia ou hipersonia, mesmo que 
sejam saudáveis, têm um risco 10 vezes maior de desenvolver 
um episódio de depressão maior. Esses dados ressaltam a 
importância de monitorar e tratar problemas de sono para 
prevenir e gerenciar a depressão de maneira eficaz8;9. 

▪ Ansiedade: é caracterizada por uma sensação constante de 
medo e apreensão, deixando a pessoa tensa e desconfortável, 
como se algo perigoso fosse acontecer a qualquer momento. 
Isso provoca uma combinação de sintomas físicos, como 
palpitações, sudorese e dores de cabeça, além de sintomas 
comportamentais e cognitivos. Quando exagerada, a ansieda-
de se torna patológica, prejudicando a qualidade de vida e o 
desempenho nas atividades do cotidiano. Existe uma grande 
associação entre sono inadequado e ansiedade. A ausência de 
sono REM pode aumentar a predisposição a comorbidades 
neurocomportamentais, como transtorno de ansiedade gene-
ralizada, déficit de atenção e agressividade, evidenciando a im-
portância de um sono de qualidade para prevenir e gerenciar a 
ansiedade7. 

▪ Transtorno de Ansiedade generalizada: corresponde a uma 
ansiedade excessiva e frequente por pelo menos seis meses, 
com um dos principais critérios sendo o sono perturbado. 
Algumas pessoas com TAG possuem dificuldade para ador-
mecer ou para se manter dormindo. Esses distúrbios do sono 
estão ligados à dificuldade de relaxamento e preocupação 
constante, resultando em insônia de manutenção. Exames 
polissonográficos em pacientes com TAG mostraram um 
aumento do tempo para adormecer e redução do sono REM. 
Além disso, pessoas com insônia têm uma maior probabilidade 
de desenvolver transtornos de ansiedade em comparação com 
pessoas saudáveis, destacando a importância de abordar 
problemas de sono no tratamento da ansiedade8;9. 

▪ Transtorno de Pânico: nesta condição, a qualidade do sono é 
significativamente prejudicada, com cerca de 70% das pessoas 
diagnósticadas enfrentando insônia inicial ou de manutenção. 
Isso afeta desfavoravelmente o sono restaurador. A privação 
crônica do sono é uma complicação comum dos ataques de 
pânico noturnos, levando ao desenvolvimento do medo de 
dormir e à relutância em adormecer8. 
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▪ Transtorno de Estresse Pós-Traumático (TEPT): o sono neste 
distúrbio é consideravelmente afetado por pesadelos, que 
frequentemente recriam experiências traumáticas vivenciadas. 
Esses sonhos intrusivos e angustiantes podem envolver 
cenários assustadores ou ameaçadores, dificultando o sono 
reparador das pessoas com o diagnóstico. Além disso, a 
hiperatividade autonômica e a hipervigilância, características 
do TEPT, estão relacionados à insônia e à dificuldade em 
adormecer ou permanecer dormindo. A pessoa com TEPT cos-
tuma permanecer em estado de alerta constante, o que 
prejudica o relaxamento necessário para uma noite tranquila 
de sono. Os pesadelos frequentes também contribuem nos 
despertares noturnos repentinos e para a dificuldade em retor-
nar ao sono, exacerbando os problemas de sono associados 
ao TEPT8;9;10. 

▪ Transtorno Afetivo Bipolar: os episódios de mania são 
marcados por uma redução considerável na quantidade total 
de sono, devido à sensação subjetiva de diminuição da 
necessidade de dormir. Muitas vezes, essa transição da fase 
depressiva para a maníaca é precedida por períodos de 
privação de sono, enquanto a mudança da eutimia ou 
depressão para a fase maníaca pode ocorrer durante o sono. 
Nos episódios depressivos, os sintomas são semelhantes aos 
de um episódio de depressão maior, enquanto nos episódios 
maníacos há uma relação complexa com o sono. Um critério 
diagnóstico para um episódio maníaco é a necessidade 
reduzida de sono, acompanhada de energia e disposição 
durante o dia. Essa condição não deve ser confundida com in-
sônia, pois na mania a pessoa não sente vontade de dormir, 
mas permanece energizada. No entanto, durante as fases 
depressivas, é comum que ocorram episódios de hipersonia. 

Pessoas com transtorno bipolar têm maior probabilidade de 
desenvolver episódios maníacos após períodos prolongados de 
privação de sono, criando a dinâmica de um ciclo vicioso no qual a 
falta de sono desencadeia episódios maníacos, que, por sua vez, 
diminuem a necessidade de sono8;9. 

▪ Esquizofrenia: é comum observar uma reversão no ciclo sono-
vigília, com pacientes dormindo durante o dia e permanecendo 
alertas à noite, embora essa queixa seja menos frequente, as 
alterações do sono são significativas. Apesar do sono não ser 
um critério diagnóstico da esquizofrenia, alguns pacientes 
apresentam problemas relacionados , em que frequentemente 
experimentam mudanças no ritmo circadiano, o que leva a 
padrões de sono alterados, como sono diurno e maior atividade 
noturna. Além disso, esses pacientes têm uma maior proba-
bilidade de desenvolver distúrbios do sono em comparação 
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com a população em geral. Estudos indicam que a qualidade 
do sono afeta significativamente os sintomas da esquizofrenia, 
com uma boa qualidade de sono associada a uma melhor 
qualidade de vida8;9. 

▪ Transtorno de Déficit de Atenção e Hiperatividade (TDAH): é 
a principal causa de distúrbios do sono em crianças e 
adolescentes, resultando em dificuldades tanto para iniciar 
quanto para manter o sono. Embora problemas de sono não 
sejam um critério diagnóstico para o TDAH, 25 a 50% das 
pessoas com o transtorno enfrentam dificuldades para dormir. 
Mesmo aqueles com alta hiperatividade diurna podem 
experimentar pensamentos acelerados e energia extra à noite, 
prejudicando o sono. Os hiperfocos, momentos de intensa 
concentração em uma atividade, também podem contribuir 
para a negligência do sono. Dessa forma, um sono de má 
qualidade tende a agravar os sintomas do TDAH, afetando a 
memória, o controle de impulsos e a hiperatividade. Comor-
bidades comuns ao TDAH, como depressão, ansiedade e 
abuso de substâncias, também podem prejudicar o sono. 
Pessoas com TDAH têm maior probabilidade de desenvolver 
distúrbios do sono em comparação com a população em 
geral8;9;10. 

O sono é crucial para a saúde física e mental, especialmente 
para aqueles com transtornos mentais. Problemas de sono são 
comuns nesses casos, exigindo atenção redobrada e busca por ajuda 
profissional. Dados mostram que a maioria dos brasileiros enfrenta 
dificuldades de sono, muitas vezes ligadas ao uso de eletrônicos 
antes de dormir. A insônia pode causar impactos graves na saúde e 
na qualidade de vida, destacando a importância de abordar esse 
problema como um desafio significativo para a saúde pública. Prio-
rizar o sono adequado é essencial para o autocuidado e prevenção de 
complicações associadas aos transtornos mentais. 
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As doenças neurodegenerativas são uma preocupação mundial e de 
grande incidência, principalmente com o evidente envelhecimento 
populacional e o aumento da expectativa de vida. Apesar de não 
possuírem causas bem definidas, é possível correlacionar o surgi-
mento dessas patologias com fatores genéticos, epigenéticos e 
ambientais1. 

Além dos sintomas primários e característicos dessas 
doenças, diversos portadores de transtornos neurodegenerativos 
apresentam também reclamações sobre a qualidade do seu sono2. 
Atualmente, diversas linhas de estudo procuram estudar as 
consequências dessas patologias no mecanismo do sono e como 
essas alterações também podem interferir na progressão dessas 
doenças. 

Este capítulo tem o objetivo de apresentar os conceitos e 
possíveis mecanismos de algumas doenças neurodegenerativas, 
com ênfase nas doenças de Alzheimer e Parkinson, destacando suas 
relações com os mecanismos do sono. 
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O que são doenças neurodegenerativas? 
Doenças neurodegenerativas (DNs) podem ser definidas, de 

forma ampla, como um conjunto de diferentes patologias carac-
terizadas por degeneração progressiva de diferentes áreas do 
sistema nervoso, resultando na perda gradual de neurônios1;2. O 
processo de desenvolvimento desses transtornos é complexo e parte 
de longos períodos de ações e reações em cadeias celulares inicia-
dos, quase sempre, por um acúmulo anormal de proteínas1;2. 

De forma simplificada, a hipótese do processo de desenvol-
vimento das doenças neurodegenerativas pode ser dividida em três 
momentos cruciais na fase celular3: 

▪ Gatilho inicial ou fase bioquímica: o processo se inicia com o 
depósito de proteínas (beta-amilóides, alfa sinucleína) nas 
células neurológicas, desencadeando reações celulares e 
desequilíbrio homeostático3; 

▪ Respostas de proteção: em resposta à fase bioquímica as 
células da Glia desenvolvem mecanismos de proteção 
(hiperexcitação, inibição, respostas imunes, morte celular) que, 
ao se tornarem crônicos, resultam em estresse celular nos neu-
rônios e nas próprias células da glia, configurando um estado 
de neuroinflamação ou reatividade glial3; 

▪ Reforço de mecanismos patológicos: as respostas gliais 
podem provocar ou reforçar mecanismos celulares pato-
lógicos, que se apresentam em sintomas clínicos como 
demência, atrofia muscular e mudanças na estrutura cerebral4. 

As características diferenciais de cada doença ainda são am-
plamente descritivas, uma vez que estudos sobre as suas etiologias 
ainda caminham a passos lentos, dificultando a distinção clara dos 
sintomas de cada transtorno de forma clara.Como alguns exemplos 
de marcadores das diferentes DNs podemos destacar: placas 
amilóides, corpos de Lewys e a proteína TDP-43. No entanto, esses 
marcadores podem aparecer simultaneamente em DNs distintas, com 
sintomas clínicos variados3. 

 

Doença de alzheimer 
Doença de Alzheimer (DA) é o tipo mais comum de demência, 

afetando aproximadamente 50 milhões de pessoas em todo o mundo. 
Definida como um transtorno neurodegenerativo progressivo, é 
caracterizada pela presença de placas neuríticas e emaranhados 
neurofibrilares como resultado do acúmulo de peptídeos beta 
amiloides, principalmente no hipocampo e no córtex cerebral4;5. É uma 
doença fatal e incurável, que se manifesta pela deterioração da 
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memória, alterações comportamentais e uma variedade de sintomas 
psiquiátricos5. 

A DA é considerada uma doença multifatorial associada , cujos 
principais fatores de risco incluem: envelhecimento, fatores 
genéticos, lesões na cabeça, infecções e fatores ambientais (metais 
pesados)5. Embora a causa exata das mudanças patológicas provo-
cadas pelo transtorno ainda seja desconhecida, duas hipóteses são 
amplamente aceitas na comunidade científica. 

Hipótese Colinérgica3;5-7 

É a hipótese mais antiga sobre a patogênese da DA e se baseia 
na importância do neurotransmissor acetilcolina nos processos de 
aprendizagem, memória, atenção e outras funções críticas do sistema 
nervoso. Pacientes com Alzheimer sempre demonstraram uma 
degeneração em regiões ricas em neurônios colinérgicos (segrega 
acetilcolina), com perda de sinapses e uma deficiência crescente nos 
níveis colinérgicos. Além das dificuldades apresentadas, um des-
controle nas cadeias colinérgicas também pode acarretar em 
neuroinflamação e apoptose celular. Embora haja diversos estudos 
desse processo, os mecanismos de ação ainda não estão claros. 

Hipótese Amilóide3;8 

A deposição anormal de células beta-amilóides no sistema 
nervoso central está há anos associada com sinais de demência e, 
posteriormente, como indicativo do surgimento da doença de 
Alzheimer nos seus estágios iniciais. Essa teoria implica que os 
peptídeos beta amilóides causam uma cascata de eventos que, 
invariavelmente, resultam em disfunções sinápticas, neurodegene-
ração, disfunção cognitiva e demência. 

Porém, estudos recentes indicam que essa deposição também 
ocorre em cérebros saudáveis com o envelhecimento. Dessa forma, 
essa teoria vem sendo questionada no que se refere à forma es-
porádica (tardia) da doença, mas ainda se mantém pertinente para a 
forma familiar (relacionada ao fator genético). 

Atualmente outras hipóteses têm sido bastante estudadas 
como mecanismos mais específicos da DA, dentre elas as hipóteses 
glutamatérgica, estresse oxidativo e neuroinflamação. Aprender os 
processos patológicos da DA é de extrema importância na compreen-
são desse transtorno tão complexo e fator essencial na elaboração 
de estratégias no desenvolvimento de tratamentos e medicamentos 
para essa doença. 
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Doença Parkinson 
É uma doença neurodegenerativa progressiva associada à 

deposição de agregados da proteína alfa-sinucleína e a perda de 
neurônios dopaminérgicos da substância negra no cérebro9. Como 
consequência dessa degeneração há uma diminuição na produção do 
neurotransmissor dopamina, essencial na função motora, acarre-
tando em um sintoma central: lentidão dos movimentos voluntários 
(bradicinesia). Outros sintomas motores que auxiliam no diagnóstico 
da doença são: rigidez com roda denteada, tremores e distúrbio da 
marcha e sinal em roda denteada9. Entretanto, a doença de Parkinson 
(DP) não se limita a desenvolver patologias apenas a regiões 
dopaminérgicas, podendo afetar outras regiões do cérebro,o que pode 
justificar a presença de sintomas não motores11.  Os sintomas e 
sinais não motores, também característicos da DP, podem aparecer 
nos primeiros estágios da doença e serem tão debilitantes quanto os 
sintomas motores. Declínio cognitivo, depressão, ansiedade, 
hiposmia, neuropatia autonômica e distúrbios do sono são os 
exemplos mais comuns12. 

Estudos recentes apontam que a DP possui determinantes 
extrínsecos e intrínsecos. Fatores extrínsecos podem incluir agentes 
ambientais (toxinas, organismos infecciosos), estilo de vida e fatores 
físicos (trauma); já os fatores intrínsecos podem incluir predisposição 
genética, mudanças metabólicas e comorbidades10. Esses fatores 
podem interagir entre si e terem diferentes influências em homens e 
mulheres10;11. 

A doença de Parkinson é a segunda mais comum doença 
neurodegenerativa, atrás apenas da doença de Alzheimer12. Dois 
fatores de risco independentes são a idade e o sexo, uma vez que a 
prevalência da doença aumenta com o envelhecimento, e possui 
maior incidência no gênero masculino11;12. 

 

Relação entre as doenças degenerativas 
e o sono 

O sono, e seus transtornos, possuem a capacidade de 
influenciar a expressão gênica, acelerar o acúmulo de proteínas, 
alterar o nível de neurotransmissores, afetar perda neurológica e, de 
forma geral, impactar os sintomas e o desenvolvimento de doenças 
neurodegenerativas13. Distúrbios como insônia e transtorno compor-
tamental do sono REM podem se manifestar, muitas vezes, antes 
mesmo de sinais clínicos mais típicos para essas DN13. 

A seguir estão algumas anormalidades no sono e suas 
possíveis relações com doenças neurodegenerativas encontradas em 
alguns estudos clínicos recentes. 
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Tempo anormal de sono 

Períodos de sono muito curtos, inferiores a 6h, ou muito longos, 
superiores a 9 horas, estão associados à com a deterioração das 
funções cognitivas. Períodos de sono muito curtos podem levar a 
sonolência excessiva diurna, que tem sido associada ao surgimento 
de demência precoce sendo, em mulheres, também relacionada a um 
maior acúmulo de células amilóides.O sono muito longo pode aumen-
tar em mais de 50% a chance de desenvolvimento de demências 
como a doença de Alzheimer13. Pacientes com demência tendem a 
dormir, em média, quase duas horas a menos que um paciente sem 
demência13. 

Estrutura de sono anormal 

Uma estrutura desregulada nos ciclos do sono são 
características de pacientes com DN. Estudos sugerem que uma 
diminuição no tempo e na qualidade do sono REM (rapid eye 

movement) está associada com um maior risco de desenvolver 
demência13. A privação de sono tipo REM, assim como interrupção 
no padrão de transição do sono, também indicam um aumento no 
acúmulo de células beta-amilóides, influenciando diretamente na 
progressão e no desenvolvimento do Alzheimer13. 

Na doença de Parkinson, a combinação dos sintomas motores 
e não motores, vistos anteriormente, contribui para diversos distúr-
bios do sono (insônia, sonambulismo e diminuição da qualidade do 
sono REM). Esses distúrbios influenciam em uma maior deposição de 
agregados de alfa-sinucleína e no desenvolvimento de ciclos de 
neuroinflamação, acelerando a progressão da DP e seus problemas 
cognitivos. 

Fragmentação do sono e apneia noturna 

Acordar diversas vezes durante o sono, de forma corriqueira, 
pode ser uma característica de diversos transtornos do sono, sendo o 
mais comum a apneia noturna. Pacientes com apneia noturna têm 
aproximadamente o dobro de chances de desenvolver DA, podendo 
induzir neuroinflamação, um maior acúmulo de células amilóides e de 
substâncias neurotóxicas13. 

Infelizmente, os mecanismos detalhados dessas relações 
ainda estão em fase de estudos e não estão bem definidos, o que di-
ficulta o desenvolvimento de métodos eficazes para melhorar a quali-
dade de vida dos pacientes. 
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Novos estudos 
Apesar de ainda não ser possível definir categoricamente as 

causas dessas DNs, existem diversos estudos em andamento que 
procuram diferentes soluções para os transtornos apresentados 
anteriormente. Seja por meio de fármacos ou terapias alternativas, 
essas pesquisas representam um avanço importante na busca por 
melhorar a qualidade de vida desses pacientes. 

 

Estimulação Magnética Transcranial Repetitiva (rTMS) 

Esse tratamento tem como objetivo estimular regiões 
específicas do cérebro através da produção de campos magnéticos 
de alta e baixa intensidade com a finalidade de modular a excita-
bilidade cortical do cérebro. Um estudo14 publicado na revista 
Neuroscience Letters em 2022 apontou que pacientes com Alzheimer 
que foram submetidos a rTMS apresentaram melhora significativa na 
qualidade do sono, em comparação ao grupo controle do mesmo es-
tudo. 

Eszopiclona 

Fármaco comumente utilizado para o tratamento da insônia, 
atua na ativação de receptores GABA e, consequentemente, auxili-
ando no processo de adormecimento e na diminuição da frequência 
dos despertares noturnos. Um estudo15 de 2022 realizado com 
pacientes idosos que possuem DA sugere que o uso de eszopiclona é 
uma alternativa interessante para esse grupo, uma vez que os resulta-
dos demonstraram melhora na qualidade do sono e em outros 
sintomas mentais (por exemplo alucinações, ansiedade.). Outro 
estudo16, realizado com pacientes com DP, indica que pacientes 
submetidos ao tratamento com esse fármaco, apresentaram melho-
rias na qualidade do sono, diminuição de despertares noturnos, 
apesar de não haver melhoria significativa na quantidade de horas 
totais em comparação com o grupo placebo do estudo. 

Fototerapia 

Sabe-se que a exposição à luz ao longo do dia é um dos 
principais sincronizadores do ciclo circadiano e interfere diretamente 
com a eficiência e qualidade do sono. A partir disso, a fototerapia 
surge como uma promissora intervenção não farmacológica, que con-
siste em expor o paciente a níveis de luz capazes de afetar o sistema 
circadiano, reduzindo, assim, problemas relacionados ao sono. Essa 
hipótese está sendo testada17 e tem demonstrado resul-tados 
animadores em pacientes com DA. 
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O surrealismo, movimento artístico e literário que surgiu na década de 
1920, foi profundamente influenciado pelo dadaísmo e pelas teorias 
psicanalíticas de Freud. No campo literário, essa corrente explorou a 
liberação do pensamento lógico e das convenções. Nas artes visuais, 
figuras como Salvador Dalí se destacaram por retratar o inconsciente 
e o subconsciente, especialmente em relação ao sono e aos sonhos. 
Dalí, ao longo de sua trajetória, desenvolveu uma técnica que privile-
giava imagens duplas e paradoxais, associando esses elementos à 
experiência dos sonhos e oferecendo ao observador uma visão frag-
mentada e instigante da realidade onírica. 

Na obra “O sono”, Dali afirma que as muletas gravadas na tela 
simbolizavam o que ele definiu como equilíbrio da psique, que possi-
bilita o sono, se uma das muletas fosse retirada, isso resultaria em 
insônia, segundo a enigmática explicação do artista1. Diante da afir-
mação de Dali, fundamenta-se que o desequilíbrio no estado normal 
da psique causa perturbações ao estado de relaxamento do sono, de-
sencadeando uma cascata prejudicial à saúde. 

O sono, quando bem regulado, proporciona ao indivíduo bem-
estar fisiológico, emocional, cognitivo e físico. Em consonância com 
essa ideia, reforça-se a necessidade de uma boa higiene do sono ao 
se considerar que ele é essencial para a manutenção do organismo. 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.144-155


 

1
4

5
 |

 N
e

u
ro

c
iê

n
c

ia
 d

o
 s

o
n

o
 

O sono caracteriza-se como um processo natural e reversível, em que 
o corpo deixa de estar em alerta e passa a estar relaxado. 

A Privação do Sono (PS), independentemente de sua causa, re-
sulta em perturbações que comprometem a harmonia e o equilíbrio 
proporcionados pelo sono regular. O desempenho físico, ocupacional, 
cognitivo e social é diretamente afetado por esse estado, que pode 
ser desencadeado por fatores como estresse, estilo de vida, distúr-
bios do sono (como insônia e apneia, que prejudicam a capacidade de 
adormecer), ansiedade, hábitos inadequados antes de dormir e condi-
ções médicas, como doenças respiratórias, problemas gastrointesti-
nais e dores crônicas. Essas interferências comprometem significati-
vamente a qualidade de vida do indivíduo. 

No que tange às dores crônicas e à PS, o presente capítulo 
busca explorar os mecanismos de interação entre a dor crônica e o 
sono, examinar os efeitos PS em um cenário de dor física persistente, 
e compreender os impactos do ciclo prejudicial da PS na saúde física 
e mental de quem sofre de dor crônica. 

 

Além da sensação: explorando as 
dimensões ocultas da dor 

A rejeição ou a perda social inserem-se entre as experiências 
de dor mais intensas existentes. Os seres humanos frequentemente 
enfrentam episódios de dores que tangem aspectos multidimen-
sionais de sua realidade. O enfrentamento de experiências dolorosas 
pode ter fundamentos no complexo de sofrimento emocional cau-
sado pela condição dolorosa vivida. Devido a um extenso tempo de 
imaturidade, o sistema de apego social tende a agregar-se ao 
complexo da dor, desviando o sinal doloroso com o objetivo de preve-
nir as consequências de um afastamento social2. 

A dor crônica, além de ser um fator debilitante por si só, im-
pacta profundamente diversas esferas da vida de uma pessoa. No 
campo físico, a persistência da dor limita os movimentos, atividades 
diárias e, frequentemente, a capacidade de trabalho, afetando 
também a saúde mental ao gerar sentimentos de frustração e 
exaustão. No âmbito cognitivo, a dor contínua compromete a 
concentração e a memória, interferindo no desempenho ocupacional 
e social. Esse quadro se agrava com a interrupção frequente do sono, 
uma vez que uma dor crônica dificulta tanto o adormecer quanto a 
manutenção de um sono reparador, criando um ciclo vicioso no qual 
a falta de descanso adequado intensifica a percepção da dor. Diante 
disso, pode-se delimitar que a dor é multidimensional, e sua 
conceituação abrange concepções que refletem aspectos orgânicos 
e não orgânicos, como esquematizado na figura 1. 
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Figura 1 -  Multidimensões da dor. 

Fonte: autoral (2024). 
 

No âmbito orgânico, a dor é definida, conforme a concepção 
mais recente da Associação Internacional para o Estudo da Dor 
(IASP), como uma experiência sensorial e de ansiedade emocional, 
associada ou similarmente associada a uma lesão real ou potencial. 
Essa experiência pessoal é influenciada, em diferentes graus por 
fatores biológicos, psicológicos e sociais3. É importante destacar o 
conceito de dor total, que abrange não apenas o aspecto físico, mas 
também os aspectos psicológicos e emocionais. Além disso, a dor 
social engloba relacionamentos interpessoais, isolamento e desmo-
tivação, enquanto a dor espiritual refere-se a alterações na relação do 
indivíduo com seus sentimentos, princípios e valores ligados à fé e ao 
sentido da vida, podendo levar a sentimentos de desamparo e 
desesperança4 . 

Sob essa perspectiva, a dor não se limita às categorias de dor 
aguda ou crônica, que são classificações temporais. A dor aguda atua 
como um mecanismo de proteção, sinalizando imediatamente danos 
teciduais. A dor crônica, por outro lado, persiste além do período 
esperado de recuperação e pode ser subdividida em recorrente, 
contínua e contínua com exacerbações (flare-up). Essas subca-
tegorias refletem diferentes padrões de persistência e intensidade da 
dor, exigindo abordagens terapêuticas específicas e multidiscipli-
nares para seu manejo eficaz. Compreender essa complexidade é 
essencial para abordar os múltiplos aspectos biopsicossociais 
envolvidos na experiência dolorosa5. 

Além da dor aguda, geralmente associada a uma lesão tecidual 
imediata e de curta duração, e da dor crônica, que persiste além do 

MULTIDIMENSÕES DA DOR 

DOR 
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tempo de recuperação e envolve fatores mais complexos, a dor tam-
bém pode ser classificada como nociceptiva, neuropática ou nociplás-
tica. A dor nociceptiva é aquela provocada por danos teciduais ou le-
sões agudas, como em casos de lesões físicas ou inflamações 
musculoesqueléticas. A dor neuropática, por outro lado, resulta de dis-
funções ou danos no sistema nervoso, sendo comum em condições 
como neuropatia diabética ou neuralgia pós-herpética. A dor nociplás-
tica é caracterizada por uma alteração no proces-samento do sistema 
nervoso, mesmo sem uma lesão evidente, como ocorre em condições 
como a fibromialgia. Cada uma dessas formas de dor pode se 
manifestar de maneiras diferentes e exigir abordagens terapêuticas 
específicas. 

A dor é uma experiência complexa e multidimensional, 
composta por três dimensões principais: sensorial-discriminativa, 
motivacional-afetiva e cognitivo-avaliativa. A dimensão sensorial-
discriminativa refere-se aos aspectos físicos da dor, localização, in-
tensidade e duração para "como localização, intensidade e duração, 
sendo essa a primeira resposta do organismo à dor, permitindo ao in-
divíduo identificar e discriminar as características sensoriais do 
estímulo doloroso. A dimensão motivacional-afetiva envolve uma 
resposta emocional à dor, abrangendo o sofrimento, angústia e des-
conforto gerado pela experiência dolorosa. Essa dimensão reflete o 
impacto emocional que a dor exerce sobre o bem-estar do indivíduo, 
afetando humor e comportamento. Por fim, a dimensão cognitiva-
avaliativa diz respeito à interpretação e avaliação consciente da dor, 
influenciada por fatores como experiências passadas, expectativas e 
o significado atribuído à dor. Essa dimensão é crucial para moldar 
como o indivíduo reage à dor, influenciando sua capacidade de 
enfrentamento e seu comportamento frente à experiência dolorosa. 
Juntas, essas três dimensões interagem de forma dinâmica, 
moldando a percepção global da dor e exigindo abordagens 
terapêuticas que considerem essa complexidade. 

 

A dor dura para sempre? 
Existem diferentes tipos de dor, sendo os dois mais comuns a 

dor aguda e a dor crônica, ambos capazes de causar impactos 
significativos na qualidade do sono em adultos. A dor aguda é uma 
resposta fisiológica a uma lesão real ou potencial, funcionando como 
um mecanismo de alerta para o corpo. Ela é bem delimitada no tempo 
e, geralmente, desaparece com a resolução do processo patológico 
subjacente. A fisiopatologia da dor aguda é bem detalhada, e sua 
intensidade e localização geralmente correspondem com o local e a 
extensão da lesão. Seu controle é eficaz, em grande parte, devido gra-
ças aos avanços tecnológicos e aos recursos disponíveis na área da 
saúde6. 
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Outrossim, é amplamente reconhecido no meio médico que o 
tratamento inadequado da dor aguda pode contribuir para sua 
cronificação. Nesse processo, a dor perde o caráter bem delimitado, 
característico da dor aguda, e evolui para dor crônica, com 
mecanismos neurofisiológicos alterados. A dor crônica deixa de ser 
apenas um sinal de alerta fisiológico e se torna uma condição patoló-
gica em si, muitas vezes sem uma causa clara ou evidente. O tempo 
de duração é um dos principais critérios que diferenciam a dor aguda 
da dor crônica. Embora os limites temporais sejam debatidos, a 
Sociedade Internacional para o Estudo da Dor (IASP) propõe que a se-
guinte classificação: dor aguda com duração inferior a um mês, dor 
subaguda com duração entre um e seis meses, e dor crônica quando 
persiste por mais de seis meses. A dor crônica, além de prolongada, 
além de prolongada, envolve processos complexos de sensibilização, 
tornando seu tratamento desafiador e multifatorial. 

 

Conhecendo a dor que atrapalha meu 
sono 

O sono de má qualidade interfere diretamente no o humor, 
gravidade da dor, funcionamento diurno e qualidade de vida. 
Indivíduos que sofrem com quadros de dores crônicas apresentam 
fragmentação do sono, o que intensifica o quadro de dor persistente 
e proporciona uma experiência desagradável devido à dificuldade de 
dormir por longos períodos. Nesse caso é perceptível que a relação 
entre a dor crônica e o sono é recíproca: a dor interfere no sono, e o 
sono interrompido perpetua os sintomas da dor, isso nos diz que a PS 
e a má qualidade do sono podem diminuir o limiar da dor e a 
capacidade mental de controlá-la7, conforme representado na figura 
2. Sob esse viés, o melhor controle da dor durante o dia pode levar a 
uma melhor qualidade do sono.  

Priorizando entender a especificidade da dor e sua influência 
no sono, no que tange a dor lombar, por exemplo, fatores específicos 
podem estar relacionados a essa condição. Apesar da ideia de 
bidirecionalidade na relação entre a dor lombar crônica e o sono, a sua 
sustentação é incerta. O Índice de Massa Corporal (IMC), tipo de 
colchão, ansiedade e depressão podem estar intimamente ligados a 
qualidade do sono em pessoas com dor lombar. No caso da Fibromi-
algia (FM), caracterizada como uma condição de dor crônica acom-
panhada de sensibilidade muscular, fadiga, distúrbios do sono e hu-
mor deprimido8. 

Estudos indicam que: pacientes com FM relatam insônia, des-
pertares matinais acompanhados de cansaço, mau humor e 
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distúrbios cognitivos, interferindo em seu dia a dia e prejudicando sig-
nificativamente a qualidade de vida. Essas condições dificultam a exe-
cução de atividades de lazer, sociais, familiares e profissionais9.  

Em quadro de enxaqueca, uma doença neurológica progres-
siva, associada a doenças cardiovasculares e cerebrovas-culares, foi 
percebido uma baixa qualidade do sono, frequentemente acompa-
nhada de apneia obstrutiva do sono, insônia, sonolência diurna exces-
siva, dificuldade para manter e iniciar o sono, fadiga diurna, distúrbios 
do ritmo circadiano e parassonias. Há uma relação especial entre o 
sono e a enxaqueca, a perturbação do sono pode desencadear cefa-
leia, sendo observado que, em mais de 50% dos casos, há confirma-
ção do aparecimento de dor aguda, por outro lado, um sono adequado 
é capaz de aliviar a cefaleia em até 85% dos casos. Em estudos com 
pacientes com dor lombar e cervical crônica foi percebido que refor-
çam a piora na qualidade do sono e níveis elevados de insônia quando 
comparados a controles saudáveis10. 

 
 Figura 2 - Reciprocidade: dor e PS. 

Fonte: autoral (2024). 
 

Mecanismos de interferência 

Sinalização dopaminérgica e a sono-vigilância 

É por meio da Sinalização Dopaminérgica que a dopamina 
recompensa o cérebro. Esse neurotransmissor é fundamental no 
sistema de recompensa e na busca pelo prazer humano, conferindo 
ao indivíduo o impulso pela busca de prazer e a necessidade de re-
compensa. No contexto do sono, a dopamina promove a manutenção 
do estado de excitação, estando intimamente ligada à regulação do 
ciclo sono-vigília. Isso ocorre porque os receptores de dopamina 
estão presentes em partes do cérebro responsáveis pela regulação e 
modulação do sono, mais especificamente nos núcleos da rafe, loca-
lizados no tronco cerebral. Resumindo, a dopamina além de participar 
da busca pelo prazer, desempenha um papel crucial na modulação 
dos padrões de sono e vigília. 

Nos núcleos da rafe, a dopamina, juntamente com a serotonina, 
regula o sono. A serotonina regula a atividade de vigília durante o 
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sono. A serotonina, produzida nesses núcleos, regula a atividade de 
vigília durante o sono e desempenha funções cruciais em diferentes 
estágios do ciclo sono-vigília. Ela induz o sono REM (Rapid Eye Move-
ment) e promove a manutenção do sono durante o estágio NREM, ou 
seja, estabiliza o sono promovendo profundidade e conti-nuidade, e 
reduz a atividade de vigília durante o sono profundo, a serotonina 
ainda regula o momento de transição entre a vigília e o sono especial-
mente em momentos de dormência latente, agindo em áreas 
específicas no cérebro, para manter a atenção do indivíduo durante o 
sono. Aqui a dor crônica interfere ao estimular a percepção do indiví-
duo em relação à dor. 

Em outras palavras, na arquitetura do sono, as fases são tran-
sitadas através da ação de hormônios e neurotransmissores que 
atuam regulando e mantendo o ritmo saudável do estado de 
dormência, assim, durante a transição entre uma fase e outra, o es-
tado de vigília pode ser ativado após a percepção da dor que surge 
como uma experiência desagradável, mas natural, funcionando como 
um mecanismo de alerta do organismo. 

A serotonina, como neurotransmissor, também desempenha 
um papel na regulação da temperatura corporal, criando um ambiente 
orgânico adequado para a manutenção do sono. Durante o sono as 
células que produzem serotonina, responsáveis por sinalizar o estado 
de alerta, são impactadas em quadros de dor crônica, o que contribui 
para a perda de sono por períodos prolongados e resulta na fragmen-
tação do estado de repouso. Com isso os sistemas dopaminérgico e 
serotoninérgico são igualmente afetados em resposta à dor, 
influenciando a dinâmica na regulação do sono e da vigília compro-
metendo o estado reparador do repouso. 

No que tange ao papel da dopamina durante a sensibilidade à 
dor no sono, foi demonstrado que pacientes com fibromialgia apre-
sentam níveis reduzidos de metabólitos de dopamina no líquido 
cefalorraquidiano. Além disso, após a indução de estímulos doloro-
sos, observou-se respostas diminuídas de dopamina, o que influencia 
a sensibilidade à dor. Atuando em outras regiões do cérebro, como o 
corpo estriado e o tálamo, foi observado que os receptores de DA 
nesses locais sofrem alterações negativas, em situações de dor, es-
pecialmente em indivíduos com privação de sono. As interações entre 
a dopamina e os distúrbios do sono associados a dores crônicas são 
complexas, indicando a necessidade de mais pesquisas nessa área11. 

 

A sinalização opioidergica e a modulação da dor 

Por conseguinte, a sinalização opioidérgica é afetada durante 
a modulação da dor. Os peptídeos opioides que naturalmente intera-
gem com os receptores da dor no sistema nervoso, regulam os sinto-
mas relacionados à dor e ao prazer. Para melhor compreensão, os 
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peptídeos opioides modulam a transmissão dos sinais de dor no 
cérebro e na medula espinhal, reduzindo a sensação desagradável e 
proporcionando alívio. Em casos de dor crônica o papel dessem-pe-
nhado pelos peptídeos opioides é comprometido. A privação do sono 
desregula o sistema endógeno de inibição da dor, prejudicando a mo-
dulação dos peptídeos opioides. Isso ocorre devido a alterações em 
áreas específicas do cérebro que regulam tanto a dor quanto o sono. 
Com isso, compromete a eficácia dos sistemas endógeno e exógeno 
de opioides na modulação da dor, o que impacta negativamente o tra-
tamento da dor crônica em pacientes com distúrbios do sono12. 

 

Influências do afeto diante a dor: pensar 
positivo é a melhor solução 

Outro aspecto importante na relação entre dores crônicas e o 
sono, envolve implicações biopsicossociais, especialmente relacio-
nadas ao afeto negativo ou emoções negativas. Elevações no afeto 
negativo explicam significativamente a ligação entre distúrbios do 
sono e dor em pessoas acometidas com depressão. De fato, o afeto 
negativo media a relação entre sono e dor; e influenciando a percep-
ção da dor e, consequentemente, a qualidade do sono. Em contraste, 
o afeto positivo demonstrou resiliência no combate à insônia, o prin-
cipal distúrbio do sono relacionado às dores crônicas. O afeto positivo 
associado a emoções como alegria, distingue-se do afeto negativo, 
atenuando a relação entre essa vertente psicológica. Concomitante a 
essa realidade, o afeto negativo reforça a catastrofização da dor, essa 
caracterizada por pensamentos recorrentes e exagerados sobre a pró-
pria dor, com um foco exacerbado no sofrimento, abrangendo as con-
sequências sobre a realidade vivida diante a dor persistente. Essa ca-
tastrofização influencia diretamente a percepção e o manejo do qua-
dro doloroso, intensificando seu impacto. 

 

Abordagem de manejo: como lidar com 
as dores e amenizar os impactos diante 
saúde do sono 

Seria a terapia cognitivo-comportamental a saída mais 
saudável do impasse da intersecção entre a dor crônica e 
a privação do sono? 

Técnicas de relaxamento, terapia cognitivo-comportamental e 
a medicação são algumas das abordagens utilizadas para lidar com 
a influência das Dores Crônicas (DC) em associação ao sono. A 
Terapia Cognitivo Comportamental (TCC) é efetiva na redução de 
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sintomas de várias desordens neuropsiquiátricas, mostrando-se útil 
na promoção e manutenção da qualidade de vida dos indivíduos. A 
TCC se destaca por trabalhar a relação entre cognição, emoções e 
comportamento. Seus estudos indicam que fatores cognitivos asso-
ciados a alterações psíquicas contribuem para a manutenção de sin-
tomas que afetam a vida de pessoas com DC, afetando seu modo de 
vida. Desse modo, se considerarmos a insônia – o distúrbio do sono 
mais comum no contexto de dores crônicas, a intervenção 
psicológica mais eficaz é a TCC, pois visa identificar e modificar os 
padrões de pensamento e comportamento, além de contribuir para o 
enfrentamento dessa condição. Por meio do desenvolvimento de ha-
bilidades para compreender e gerenciar a vida com dores crônicas, 
insônia, preocupações e ansiedade, a TCC promove a adoção de há-
bitos saudáveis relacionados ao sono13. 

A Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC) é amplamente re-
conhecida como uma abordagem eficaz no manejo da dor crônica, 
indo além de tratar o problema físico ao promover uma nova forma de 
lidar com o sofrimento. Fundamentada na ideia de que a interconexão 
entre pensamentos, emoções e comportamentos, a TCC ajuda o 
paciente a identificar e reformular padrões de pensamentos negativos 
que ampliam a percepção da dor. Ao abordar pensamentos catas-
tróficos e automáticos, a terapia ajuda o indivíduo a desenvolver uma 
relação mais saudável com a própria dor. Além disso, a TCC ensina 
técnicas de enfrentamento, como relaxamento e mindfulness, que 
contribuem para reduzir a intensidade do desconforto e melhorar sig-
nificativamente a qualidade de vida. Estudos mostram que, além de 
aliviar a dor, o TCC também contribui para melhorar a funcio-nalidade 
física, prevenindo a incapacidade e combatendo sintomas de ansie-
dade e depressão, que frequentemente acompanham a dor crônica18.  

 

Seria a meditação ou a intervenção medicamentosa a 
saída mais saudável do impasse da intersecção entre a 
dor crônica e a privação do sono? 

Sob a perspectiva psicológica, técnicas de relaxamento, como 
respiração profunda e meditação, têm se mostrado eficazes para re-
duzir a ansiedade e o estresse relacionado à dor crônica, promo-vendo 
o relaxamento e melhorando a qualidade do sono. A terapia 
medicamentosa, que inclui o uso de analgésicos, relaxantes muscu-
lares e hipnóticos, também desempenha um papel importante no con-
trole da dor e no manejo da insônia, devendo ser ajustada de acordo 
com a intensidade e frequência dos sintomas. Um tratamento 
integrado e multidisciplinar, envolvendo médicos, psicólogos e 
fisioterapeutas, é essencial para uma abordagem para proporcionar 
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uma abordagem completa e personalizada às necessidades do paci-
ente, aumentando significativamente as chances de sucesso 
terapêutico14. 

 

Seria a integração de atividade física e medicamentos 
uma alternativa eficaz no controle da dor crônica e 
melhora do sono? 

As abordagens não farmacológicas, como a prática regular de 
exercícios físicos, desempenham um papel crucial. Exercícios de 
baixo impacto, como caminhada e yoga, são amplamente recomenda-
dos devido às suas propriedades de alívio do estresse, fortalecer a 
musculatura e promover a liberação de endorfinas, que ajudam a re-
duzir diretamente a percepção da dor. Além disso, a prática regular de 
atividade física melhora a qualidade do sono, ajudando a quebrar o 
ciclo vicioso, quebrando o ciclo vicioso entre dor e insônia, anterior-
mente mencionado. A integração dessas estratégias, combinando te-
rapias farmacológicas com intervenções comportamentais, resulta 
em uma abordagem mais eficaz e holística para o tratamento da dor 
crônica e dos distúrbios do sono, promovendo uma melhoria 
significativa na qualidade de vida dos pacientes. 

 

Conclusão 
O sono caracteriza-se como um processo natural e reversível 

em que o corpo transita do estado de alerta para o estado de relaxa-
mento e, qualquer alteração que comprometa o equilíbrio proporcio-
nado pelo sono regular pode desencadear cenários de desarmonia fí-
sica e homeostática. Perturbações ocorridas no dia a dia afetam o 
estado de equilíbrio normal da psique impactando dire-tamente o 
relaxamento necessário para o sono normal, sendo per-ceptível a con-
tribuição do sono para a realização plena e saudável das atividades 
cotidianas é evidente, pois o estado de adormecimento revigora e res-
tabelece processos essenciais para a manutenção da homeostase 
corpórea. Além do bem estar fisiológico, o sono interfere no estado 
emocional, físico e cognitivo do indivíduo, assim, uma psique equili-
brada desempenha um papel fundamental na preservação de um 
sono saudável e reparador. 

A dor, em casos de privação de sono, pode surgir como um 
sinal de alerta para uma condição patológica subjacente que requer 
atenção. De maneira simples, ela indica que algo está em desequilí-
brio, seja no corpo ou na mente. Por ser multidimensional, a dor en-
volve diferentes realidades, incluindo aspectos físicos, emocio-nais e 
sociais. Ela pode se manifestar como resposta a eventos sociais, 
como luto ou perda, ou por lesões teciduais. A dor aguda, geralmente 



 

1
5

4
 |

 N
e

u
ro

c
iê

n
c

ia
 d

o
 s

o
n

o
 

bem delimitada no tempo e no tratamento, atua como um mecanismo 
de proteção do organismo. Já a dor crônica, que persiste por um 
período prolongado, apresenta maior complexidade no tratamento, 
envolvendo mecanismos fisiológicos e psicológicos mais intrincados. 
Em ambos os casos, a dor interfere diretamente na qualidade do sono, 
gerando um ciclo que impacta negativamente o corpo e a mente. 

A arquitetura do sono em interação com os processos hormo-
nais desempenha um papel crucial na manutenção e no bom desem-
penho do estado de relaxamento. Neurotransmissores com-plexos, 
como a dopamina e a serotonina, exercem funções fundamentais 
nesse contexto. A sinalização dopaminérgica está envolvida na regu-
lação do prazer e nos padrões de estado do ciclo sono-vigília, en-
quanto a serotonina contribui para induzir e manter o sono durante os 
ciclos REM e NREM, promovendo transições que garantem continui-
dade e profundidade. Além disso, os processos hormonais que sinali-
zam a dor podem se sobrepor em quadros de privação de sono, influ-
enciando negativamente o equilíbrio do sono saudável, especialmente 
diante de condições de dor crônica. 

Com isso, implicações biopsicossociais também emergem em 
relação aos aspectos da dor. O afeto desempenha um papel significa-
tivo nas vias de percepção, especialmente em quadros de patologias 
que afetam a psique. O afeto negativo, por exemplo, intensifica a per-
cepção da dor em indivíduos com depressão, ampliando seu impacto. 
Por outro lado, o afeto positivo demonstrou resiliência frente à insônia 
causada por dores crônicas, contribuindo para a mitigação dos efei-
tos negativos e promovendo uma melhor adaptação à condição. 

Técnicas voltadas para abordar e amenizar o sofrimento em 
quadros de dor que impactam o sono são frequentemente avaliadas. 
Técnicas de relaxamento, terapias e intervenções medicamentosas 
têm se mostrado eficazes na redução dos efeitos da DC e da PS. Além 
disso, a prática da meditação e a intervenção terapêutica humanizada, 
conduzida por profissionais de psicologia, aumentam significativa-
mente as chances de sucesso na mitigação das perturbações causa-
das pelo ciclo de dor e privação do sono. 
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O sono, sendo um dos principais mecanismos de reparação do nosso 
organismo, está intrinsecamente ligado a uma alimentação saudável, 
desempenhando um papel fundamental no equilíbrio e funciona-
mento do corpo. Nesse contexto, este capítulo tem como objetivo 
compreender as inter-relações entre os hábitos alimentares e a quali-
dade do sono, além de explorar o papel do metabolismo energético e 
do microbioma intestinal na relação entre alimentação e sono. 

 

Qual é a relação entre a qualidade do 
sono, o metabolismo e a microbiota 
intestinal? 

O sono e o metabolismo energético possuem uma comu-
nicação bidirecional, de modo que as alterações no sono podem 
afetar o metabolismo e as alterações metabólicas podem ter efeitos 
profundos na qualidade do sono. Nesse sentido, o hipotálamo, centro 
regulador de diversas funções fisiológicas, o desalinhamento do ciclo 
circadiano e a microbiota intestinal, são responsáveis por essa comu-
nicação, conforme representado na figura 1. Diante disso, a má 
qualidade do sono é capaz de exercer consequências ao metabolismo 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.156-163
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da glicose ao ocasionar resultados glicêmicos e diminuir a sensi-
bilidade à insulina, além de regular negativamente a leptina, o hor-
mônio da saciedade e regular positivamente a grelina, o hormônio 
estimulador do apetite1;2. 

 
Figura 1 - Representação da relação entre o sono, metabolismo através do hipotá-

lamo, microbiota intestinal e o ciclo circadiano. 

Fonte: autoral (2024). 
 

No hipotálamo, existem os neurônios peptidérgicos pro-
motores da vigília no núcleo lateral hipotalâmico, esses contribuem 
para a arquitetura do sono ao expressar a hipocretina (Hcrt), que estão 
misturadas com células promotoras do sono que expressam o 
hormônio concentrador de melanina (MCH)3. Nesse contexto, existe a 
hipótese de que as células Hcrt influenciam a interação entre a falta 
de sono, metabolismo e o consumo alimentar. Estudos realizados por 
Sakurai e colaboradores (1998 e 2007) apontaram que o aumento das 
doses de Hcrt promoveram maior consumo de alimentos e que a 
diminuição de neurônios contendo Hcrt resultou em quadros de 
obesidade e narcolepsia em modelos animais4;5. Além disso, existe 
uma ligação anatômica e funcional entre os neurônios Hcrt e os 
núcleos metabólicos no hipotálamo, representado na figura 2, os ter-
minais dos axônios das células Hcrt fazem contato com neurônios 
positivos para neuropeptídeo Y (NPY) e Pró-opiomelanocortina 
(POMC) no Núcleo Arqueado, estrutura localizada na parte basal do 
hipotálamo (ARC) e que e os neurônios Hcrt regulam funcionalmente 
NPY, POMC e neurônios responsivos à glicose no ARC e Núcleo 
Ventromedial Hipotalâmico (VMH) de maneira recíproca à leptina6. 
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Figura 2 - Fluxograma explicativo sobre a relação das células Hcrt do hipotálamo 
com o metabolismo energético e comportamento alimentar. 

Fonte: autoral (2024). 
 

O sistema circadiano é composto por padrões periódicos que 
se repetem a cada 24 horas e é responsável por organizar o 
metabolismo, a fisiologia e o comportamento. Nessa perspectiva, 
mudanças no horário do sono, mesmo com a mesma duração do 
tempo de sono, ocasionam o desalinhamento desse sistema, de 
modo que promovem repercussões no metabolismo da glicose e dos 
lipídios7. Com isso, Hampton e colaboradores (1996) foram pioneiros 
ao relatar sobre a piora nos níveis de glicose ao observar o Aumento 
das áreas sob a Curva (AUC) da glicose e insulina em 12% e 39%, 
respectivamente. Em relação aos lipídios, houve elevação dos níveis 
de triglicerídeos e Ácidos Graxos Livres (AGL) no período pós-prandial 
tardio após episódios de sono inoportuno9. Além disso, alterações no 
hipotálamo, associadas a interferências no sistema circadiano, po-
dem aumentar o risco de doenças metabólicas8;9. 

No que diz respeito à microbiota intestinal, esta é responsável 
por produzir, a partir das células enterocromafins (EC) do cólon, onde 
a maior parte da serotonina é encontrada no corpo10;11. Nesse 
aspecto, a privação de sono pode afetar a composição da microbiota 
devido à deficiência de serotonina, precursora da melatonina, cau-
sando alterações em seus níveis. Desse modo, a diminuição nos 
níveis de serotonina tem sido associada à diminuição dos níveis de 
melatonina, assim como ao aumento de problemas de sono12. É válido 
destacar também que em um experimento, as reduções de 
melatonina induzidas pela privação de sono foram associadas ao 
aumento de citocinas pró inflamatórias e lesão da mucosa do cólon, 
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reduzindo a da diversidade e a riqueza de espécies do microbioma 
intestinal13. 

 

A alimentação influencia na qualidade 
do sono? 

A relação entre a ingestão alimentar e o sono tem sido alvo de 
muitas pesquisas, tornando importante a compreensão da influência 
dos hábitos dietéticos na qualidade e eficiência do sono. Diante disso, 
foi identificado que a presença de um aminoácido, o triptofano, em 
alimentos foi capaz de melhorar a qualidade do sono e que por outro 
lado, a depleção desse aminoácido ocasionou uma alteração no sono, 
reduzindo sua qualidade14;15. Essa ação se dá principalmente pelo fato 
de que o triptofano é convertido em serotonina, precursora da 
melatonina, ao atravessar a barreira hematoencefálica16. Dessa for-
ma, o consumo de alimentos que possuem altas concentrações de 
melatonina e serotonina, ou seja, alimentos com altas concentrações 
de melatonina e serotonina (acima de 3,0 ng/g), descritos na tabela 1, 
auxiliam na melhoria da qualidade do sono17;18. 

Além dos alimentos ricos em triptofano e melatonina, o 
consumo alimentar excessivo pode afetar a qualidade do sono. Nesse 
contexto, um estudo constatou que existe uma uma correlação 
significativa entre a ingestão de lanches noturnos e padrões de sono 
prejudicados19-21. Dentro deste cenário, foi encontrada a associação 
entre os distúrbios do sono e uma maior ingestão de gordura. Por 
outro lado, a diminuição dos sintomas de insônia foi observada em 
indivíduos que consumiam uma dieta predominantemente composta 
por alimentos in natura (frutas e vegetais), oleaginosas, ervas, 
especiarias, azeite e como fonte de proteína, o peixe21. 

Em outra pesquisa, os indivíduos que demonstraram ter dieta 
saudável obtiveram melhores pontuações de sono saudável e em 
sintomatologia de saúde mental. Nesse caso, a dieta saudável desses 
indivíduos estudados era composta por uma grande quantidade de 
vegetais, frutas, peixe e carne vermelha não processada e menor 
consumo de carne processada. Sob essa perspectiva, o consumo de 
carne vermelha pode ser negativo no que diz respeito a eficiência do 
sono, pois possui uma menor capacidade de sintetizar melatonina e 
serotonina por possuir uma menor quantidade de triptofano, 
ocasionando em uma redução da síntese de indutor cerebral do 
sono22;23. Além disso, o consumo de fibras é essencial para uma boa 
qualidade do sono, visto que a redução de fibras na dieta influencia 
negativamente na redução da inflamação, na diminuição da 
permeabilidade intestinal e no papel do ciclo circadiano no eixo 
intestino-cérebro22;24;25. 
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Ademais, para a melhoria da qualidade do sono é importante 
ter atenção em relação ao consumo excessivo de bebidas, em 
especial alguns chás, café e álcool, em que a diminuição do seu 
consumo foi associada à melhoria do sono e da saúde mental22;24. Em 
relação ao chá e ao café, existem alguns ativos como l-teanina e 
galato de epigalocatequina, bem como a cafeína, responsáveis por 
essa associação negativa entre o consumo e qualidade do sono26;27. 
Quanto ao consumo de álcool, os neurotransmissores envolvidos na 
regulação do sono-vigília são afetados, assim como em casos de 
intoxicação aguda, o sono pode ser alterado26;27. 

 
Tabela 1 - Quantidade de melatonina presente nos alimentos analisados. 

Alimento Quantidade de melatonina (ng/g) 

Amêndoa 39,00 

Cereja 10,00 

Erva doce / anis 7,00 

Maçã 5,00 

Salmão 3,70 

Nozes 3,50 

Suco de laranja 3,15 

Fonte: autoral (2024). 
 

A relação da obesidade e a da 
compulsão alimentar na qualidade do 
sono 

As doenças mediadas por quadros inflamatórios, incluindo a 
obesidade, têm sido associadas ao sono curto em adultos28. Por 
outro lado, a fragmentação do sono também pode ser um 
contribuinte para a obesidade ao reduzir a sensibilidade à leptina 
(peptídeo importante na regulação do gasto energético e ingestão 
alimentar) e aumentar os níveis de grelina e afetar as escolhas sobre 
a qualidade dos alimentos29;30. De acordo com os dados estatísticos 
da OMS, cerca de 2,8 milhões de pessoas morrem de complicações 
causadas pela obesidade todos os anos31. Dentre as complicações 
causadas pelo excesso de gordura corporal através de vários 
mecanismos, destaca-se a apneia obstrutiva do sono (AOS)32. 

A relação entre a apneia obstrutiva do sono na obesidade 
ocorre devido a diversos mecanismos, incluindo o acúmulo de 
gordura no pescoço, na faringe e na língua. Além disso, durante o sono 
de um indivíduo obeso, ocorre o comprometimento no tamanho do 
lúmen das vias aéreas superiores, o acúmulo de gordura pode 
predispor o colapso luminal excessivo e à obstrução, muitas vezes em 
vários níveis da passagem das vias aéreas superiores durante o 
sono33;34 . Nesse sentido, pode-se observar que o estado nutricional 
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da obesidade e a fragmentação do sono formam uma relação bidire-
cional. 

Além da apneia obstrutiva do sono, o Transtorno de Compulsão 
Alimentar (TCAP) também está associado à piora na qualidade do 
sono, inclusive, um estudo ressaltou que indivíduos com TCAP 
apresentavam perturbação no ciclo circadiano e distúrbios de 
comportamento do sono35. Contudo, apesar do distúrbios do sono 
serem atribuídos à obesidade e ao excesso de peso, uma pesquisa 
indicou que a interrupção do ciclo circadiano foi específica dos 
indivíduos com TCAP, mostrando que o consumo excessivo e a 
alteração do comportamento alimentar de longa duração em 
pacientes com TCAP podem contribuir para a redução da amplitude 
circadiana36;37. 

 

Conclusão 
O manejo da qualidade e quantidade dos alimentos em uma re-

feição influencia diretamente a eficiência do sono e a qualidade de 
vida do indivíduo. Esse fator também afeta a microbiota intestinal, o 
metabolismo, o estado nutricional e o comportamento alimentar, po-
dendo interferir na homeostase em casos de privação e baixa quali-
dade do sono. Portanto, adotar uma alimentação adequada, com ali-
mentos ricos em melatonina, e manter hábitos noturnos saudáveis 
são atitudes essenciais para assegurar uma boa noite de sono e, con-
sequentemente, garantir a eficiência do principal mecanismo de re-
paro do organismo, o sono. 
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No ritmo frenético da vida cotidiana, a qualidade do sono e a prática 
regular de exercícios físicos emergem como pilares fundamentais 
para promoção da saúde e do bem-estar. Compreender a importância 
do sono para o funcionamento adequado do organismo e refletir so-
bre sua influência em diversos aspectos da saúde física e mental são 
passos essenciais para reconhecer o papel dos exercícios físicos na 
melhoria da qualidade do sono. Portanto, neste capítulo, será explo-
rada a relação entre o sono e a prática de exercícios físicos, com ên-
fase na relevância desses fatores para a promoção de uma vida equi-
librada e saudável. 

 

Exercícios físicos e suas modalidades 
Exercício físico é definido como a realização de atividades 

corporais de forma planejada, estruturada e repetitiva, com o objetivo 
de melhorar o condicionamento físico e promover a saúde. Essa prá-
tica é caracterizada por três elementos fundamentais: intencio-
nalidade, regularidade e esforço físico1;2, e pode ser classificado em 
várias modalidades, das quais destacam-se as principais: 

▪ Exercício aeróbico: inclui atividades como caminhar, correr, 
nadar e andar de bicicleta, que envolvem grandes grupos 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.164-174
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musculares e são realizadas por períodos prolongados. Seus 
principais benefícios são a melhoria da capacidade cardio-
vascular, o aumento da resistência e a promoção da saúde do 
coração3;4;5; 

▪ Exercício anaeróbico: envolve atividades de alta intensidade e 
curta duração, como levantamento de peso, sprints e exer-
cícios de resistência. Seus efeitos positivos incluem o aumento 
da força e da massa muscular e a melhoria da potência3;4; 

▪ Exercício de flexibilidade: engloba alongamentos e atividades 
como ioga, que aprimoram a amplitude de movimentos das 
articulações e a flexibilidade muscular. Seus benefícios in-
cluem a melhora da mobilidade, redução do risco de lesões e 
o alívio da tensão muscular3-6; 

▪ Exercício de equilíbrio e funcional: foca na estabilidade e na 
coordenação motora, sendo frequentemente utilizado para 
idosos e em programas de reabilitação. Seus principais 
benefícios incluem a melhora da funcionalidade nas atividades 
diárias, a qualidade de vida, e a redução do risco de quedas3;7; 

▪ Exercício de resistência: abrange atividades como treinamen-
to com pesos e exercícios de resistência corporal, visando 
aumentar a força e a resistência muscular. Entre os aspectos 
positivos dessa modalidade, destacam-se o aumento da força, 
a melhoria da densidade óssea e o auxílio na gestão do peso7;8; 

▪ Exercício de endurance: inclui atividades de longa duração e 
intensidade moderada, como corrida de longa distância e 
ciclismo. As vantagens dessa modalidade são a melhora da 
capacidade aeróbica, da resistência cardiovascular e do 
metabolismo8;9; 

▪ Exercícios alternativos: envolvem modalidades como dança e 
exercícios funcionais, que proporcionam benefícios tanto 
aeróbicos quanto de resistência. Como resultado, promovem 
melhorias na coordenação motora, na flexibilidade e na qua-
lidade de vida, especialmente em indivíduos com condições 
específicas, como a doença de Parkinson8;9. 

Nota-se que cada modalidade de exercício físico proporciona 
benefícios específicos que contribuem para a melhoria da saúde e do 
bem-estar geral. Os exercícios cardiovasculares, por exemplo, 
desempenham um papel essencial no fortalecimento do coração e 
dos pulmões, no aumento da resistência física e na promoção da 
saúde circulatória. Por outro lado, atividades voltadas à força são 
fundamentais para o desenvolvimento muscular, o aumento da den-
sidade óssea e a redução do risco de lesões. Já os exercícios focados 
em flexibilidade e mobilidade aprimoram a amplitude de movimento, 
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previnem rigidez muscular e preservam a funcionalidade das 
articulações ao longo do tempo3;4;5;6. 

A escolha da modalidade ideal deve levar em consideração os 
objetivos específicos de saúde, como a perda de peso, o ganho de 
massa muscular, a melhora da resistência, a prevenção de doenças, e 
também as necessidades, preferências e limitações individuais. Cada 
pessoa apresenta características únicas, como idade, nível de 
condicionamento físico, histórico de saúde e restrições físicas, que 
influenciam diretamente a seleção do tipo de exercício mais ade-
quado. Além disso, a prática de diferentes tipos de exercícios, em 
combinação, pode promover um equilíbrio entre diversas capacidades 
físicas, maximizando os resultados e favorecendo uma abordagem 
mais ampla e integrada à saúde. 

Portanto, uma prescrição de atividades físicas personalizada, 
orientada por profissionais qualificados, é fundamental para assegu-
rar que os exercícios selecionados não só sejam seguros, mas 
também eficazes na promoção de uma vida saudável e ativa. 
Independentemente do objetivo final, a variedade e a regularidade nas 
práticas são componentes-chave para garantir uma melhora contínua 
na qualidade de vida, contribuindo para o desenvolvimento de um 
corpo forte, flexível e resiliente às adversidades do dia a dia. 

 

A qualidade do sono e a prática de 
exercícios físicos 

A qualidade do sono é essencial para o bem-estar físico e 
mental, sendo caracterizada por fatores como duração, profundidade 
e continuidade. Um sono de qualidade contribui significativamente 
para o bom funcionamento de diversas funções do corpo humano, in-
cluindo a restauração do organismo, a consolidação da memória e o 
equilíbrio emocional. No entanto, diversos fatores podem influenciar 
negativamente a qualidade do sono, dentre eles10;11;12;13;14;15: 

▪ Horários irregulares de dormir e acordar; 

▪ Uso de aparelhos eletrônicos à noite; 

▪ Interações no ambiente, como a presença de ruídos ou luz 
excessiva; 

▪ Maior ingestão de alimentos ultraprocessados e ricos em 
açúcar; 

▪ Consumo de cafeína e bebidas alcoólicas; 

▪ Condições de saúde física e mental, como o estresse e a 
ansiedade. 
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Esses hábitos inadequados podem perturbar o sono, resul-
tando em fragmentação e interrupções frequentes durante a noite, o 
que caracteriza uma má qualidade do sono. Esse cenário está associ-
ado a uma série de consequências negativas, como o aumento do 
risco de doenças cardiovasculares, obesidade, diabetes e distúrbios 
mentais, além de impacta negativamente o desempenho cognitivo e 
reduz a capacidade de lidar com o estresse do dia a dia10. 

Nesse contexto, o exercício físico, tanto em sua forma aguda 
quanto regular, tem um impacto positivo na qualidade do sono, pro-
movendo melhorias significativas em diversos parâmetros. Esses 
efeitos são influenciados por vários fatores, como o tipo de exercício, 
a intensidade, a duração e o momento do dia em que é reali-
zado16;17;18;19. 

Os efeitos positivos do exercício físico no sono são resultado 
de diversos mecanismos fisiológicos. Um dos principais benefícios é 
a liberação de neurotransmissores e hormônios, como a serotonina e 
a melatonina, que desempenham papéis cruciais na regulação dos ci-
clos de sono. Além disso, o exercício pode diminuir os níveis de cor-
tisol, um hormônio que, em excesso, prejudica a qualidade do sono16. 

Exercícios aeróbicos, como corrida, caminhada rápida, dança 
aeróbica e jump, induzem uma série de mudanças fisiológicas no 
corpo. Com o aumento da demanda por oxigênio, há uma elevação na 
frequência respiratória e nos batimentos cardíacos para atender às 
necessidades dos músculos em atividade. Essa intensificação da ati-
vidade cardiovascular estimula a liberação de endorfinas, neuro-
transmissores conhecidos por suas propriedades analgésicas e de 
promoção de bem-estar. As endorfinas auxiliam na redução do des-
conforto físico e emocional, proporcionando uma sensação de euforia 
e alívio do estresse17;18;19. 

Além das endorfinas, os exercícios aeróbicos também 
estimulam a produção de serotonina, um neurotransmissor que é fun-
damental no controle do humor, do sono e do apetite. Conhecida 
como o "hormônio da felicidade", a serotonina exerce um impacto po-
sitivo no bem-estar geral e na regulação do ciclo sono-vigília. Dessa 
forma, a prática regular de exercícios aeróbicos não só reduz o 
estresse, mas também melhora o humor e favorece um sono mais pro-
fundo e reparador, com menos interrupções durante a noite17,18,19. 

Exercícios anaeróbicos, como o treinamento de força, embora 
não promovam diretamente a liberação de endorfinas, aumentam os 
níveis de ácido lático e lactato no corpo. Esses compostos estão as-
sociados a uma melhora na qualidade do sono e à redução do tempo 
necessário para adormecer. Além disso, os exercícios anaeróbicos 
contribuem para a regulação do sistema nervoso autônomo, 
equilibrando a atividade do sistema nervoso simpático, responsável 
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pelas respostas de alerta, e do parassimpático, ligado ao relaxa-
mento. Esse equilíbrio facilita a transição para um estado de 
relaxamento, fundamental para uma boa noite de sono17;18;19. 

Por fim, os exercícios anaeróbicos, quando praticados 
regularmente, também ajudam a reduzir o estresse e a ansiedade, fa-
tores que impactam diretamente a qualidade do sono. Dessa forma, 
tanto os exercícios aeróbicos quanto os anaeróbicos desempenham 
papéis complementares na melhoria do descanso, promovendo um 
sono mais profundo e restaurador17;18;19. 

 

Tipos de exercícios físicos que 
contribuem para a higiene do sono 

A higiene do sono refere-se a um conjunto de comportamentos 
que ocorrem antes de dormir e durante a noite, com o objetivo de 
melhorar a qualidade do sono. Esses comportamentos estão associ-
ados a uma melhor duração do sono, à redução do tempo necessário 
para adormecer (latência do início do sono) e à diminuição dos des-
pertares noturnos20;21. 

As práticas de higiene do sono buscam ajustar fatores 
ambientais e de estilo de vida. Algumas dessas práticas incluem 
mudanças nas rotinas de sono e vigília, a redução do consumo de ál-
cool e cafeína, a limitação da exposição à luz intensa e a evitação de 
exercícios vigorosos próximos ao horário de dormir. Além disso, é es-
sencial criar um ambiente propício ao sono, com condições que 
favoreçam o relaxamento e descanso20;21. 

Nesse contexto, a prática de exercícios físicos pode auxiliar na 
higiene do sono. Os exercícios físicos regulares, especialmente 
realizados pela manhã, ajudam a melhorar a capacidade de relaxa-
mento à noite, facilitando um sono mais repousante. Inde-
pendentemente do horário, a prática de exercícios promovem um au-
mento na duração do sono na fase NREM, sem impactar negativa-
mente sua qualidade22;23. 

Para potencializar o relaxamento, técnicas como respiração 
profunda, meditação e tai chi são valiosas, pois ajudam a reduzir 
estresse, ansiedade e tensão muscular. A meditação mindfulness, em 
particular, auxilia no desligamento das preocupações diárias, 
preparando a mente para o sono. Além disso, atividades aeróbicas 
como natação, corrida e ciclismo liberam endorfinas, promovendo 
bem-estar e diminuindo o estresse. A prática de exercícios ao ar livre 
durante o dia também expõe o corpo à luz natural, regulando o ciclo 
sono-vigília e melhorando a qualidade do sono à noite. Incorporar es-
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sas práticas em uma rotina regular é uma estratégia eficaz para al-
cançar um sono reparador24,25,26. Em síntese, os estudos indicam que 
o exercício físico melhora a qualidade do sono por meio de22;23;24;25;26: 

▪ Redução da latência de início do sono; 

▪ Aumento da eficiência do sono; 

▪ Aumento da capacidade de relaxamento na hora de dormir; 

▪ Diminuição da sonolência diurna. 

 

A relação entre sono, exercícios físicos 
e a saúde do indivíduo 

A prática regular de atividade física, especialmente de 
intensidade moderada, tem um impacto positivo significativo na 
qualidade do sono, contribuindo para a melhora da saúde geral e da 
qualidade de vida dos indivíduos. Essa relação é particularmente rele-
vante em casos de insônia, doenças neurodegenerativas, dores 
crônicas e transtornos neuropsiquiátricos, destacando o papel do 
exercício físico como uma estratégia complementar no manejo des-
sas condições. 

 

Insônia 
A relação entre sono, exercícios físicos e insônia tem sido am-

plamente investigada, com diversas pesquisas apontando que a prá-
tica de atividade física exerce um impacto significativo na qualidade 
do sono e na severidade da insônia. De modo geral, os exercícios 
físicos regulares melhoram a qualidade do sono, melhoram parâme-
tros importantes do sono, como o tempo total, a latência do início e a 
eficiência do sono. Dessa forma, elevar a atividade física a níveis re-
comendados pelas diretrizes de saúde pública pode reduzir de forma 
significativa a gravidade dos sintomas de insônia27;26;28. 

 

Doenças neurodegenerativas 
O exercício físico contribui para a melhora da qualidade do 

sono, o que pode retardar a progressão de doenças neurode-
generativas, como Alzheimer e Parkinson, ao promover a neuro-
plasticidade, aumentar os níveis de (fator neurotrófico derivado do cé-
rebro) BDNF e aprimorar o controle motor e a função cognitiva. A 
prática regular de exercícios está associada a uma redução da 
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neuroinflamação e ao aumento da expressão de citocinas anti-
inflamatórias29;28;30;31. 

Dores crônicas 
A relação entre sono, exercícios físicos e dores crônicas é 

complexa e interdependente. Distúrbios do sono podem aumentar o 
risco e a gravidade da dor crônica, enquanto a prática regular de ativi-
dade física tem o potencial de mitigar esses efeitos. No entanto, a in-
tensidade e a frequência dos exercícios devem ser cuidadosamente 
ajustadas para evitar impactos negativos no sono. Assim, a melhora 
na qualidade do sono revela-se uma estratégia eficaz para incentivar 
a prática de atividade física e, consequentemente, reduzir os impactos 
da dor crônica32;33. 

 

Transtornos neuropsiquiátricos 
A atividade física e a qualidade do sono desempenham papéis 

fundamentais na gestão e prevenção de transtornos neuropsi-
quiátricos. A prática regular de exercícios físicos pode reduzir a 
gravidade dos sintomas neuropsiquiátricos e melhorar a qualidade do 
sono, enquanto um sono adequado pode potencializar os benefícios 
da atividade física. Essas interações sugerem que intervenções inte-
gradas, combinando exercícios físicos e estratégias voltadas à melho-
ria do sono podem ser altamente eficazes na promoção da saúde 
mental e física34;35;36. 

 

O papel do sono para a recuperação 
muscular 

O sono desempenha um papel crucial na recuperação das ener-
gias consumidas durante o período de vigília, sendo fundamental para 
o desenvolvimento corporal, liberação de hormônios e manutenção de 
funções fisiológicas37. Um exemplo importante é a liberação do 
hormônio do crescimento, que ocorre predominantemente durante as 
primeiras horas do sono, juntamente com a síntese de proteínas. 
Contudo, a privação de sono reduz essa síntese, comprometendo a 
capacidade do organismo de reparar danos musculares. Além disso, 
a falta de sono pode prejudicar ainda mais a recuperação muscular, 
aumentando a eliminação de proteínas e promovendo a atrofia da 
musculatura38;39. 

Nesse contexto, é importante destacar que os atletas de alto 
rendimento, devido às intensas demandas físicas, psicológicas e 
neuromusculares, podem apresentar impactos negativos em seus 
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padrões de sono. Um dos principais fatores que influenciam 
negativamente o sono dos atletas é a carga dos treinos, incluindo o 
volume e a intensidade das atividades. Quando esses níveis são 
excessivos, podem levar a alterações no sono, devido ao aumento da 
excitação fisiológica pós-exercício, dificultando a indução, manuten-
ção e profundidade do sono. Além disso, fatores emocionais, como a 
ansiedade e a expectativas relacionadas às competições, também de-
sempenham um papel significativo nesses distúrbios37. 

Para que os atletas possam alcançar o desempenho máximo, 
é fundamental que o sono seja de qualidade e proporcione uma recu-
peração adequada. Isso depende de três fatores principais: duração 
total do sono, qualidade do sono e a correta progressão pelas fases 
do sono. Alterações em qualquer um desses aspectos pode resultar 
em redução do desempenho esportivo e ao aumento do risco de 
lesões37;38;39;40. 

O estresse, alterações de humor e a ansiedade, especialmente 
em períodos próximos a competições, impactam negativamente a 
qualidade e a duração do sono, contribuindo para o desenvolvimento 
de insônia entre os atletas. A ansiedade pré-competitiva, em particu-
lar, afeta a eficiência e os padrões do sono, comprometendo signifi-
cativamente o rendimento esportivo37. 

Atletas e militares frequentemente enfrentam distúrbios do 
sono devido às exigências de treinamento, competições, missões 
militares ou operações em campo. A combinação de privação de sono 
com aumento da carga de treinamento eleva o risco de lesões 
musculares, intensificado pela fadiga. Estudos mostram que a 
extensão do sono melhora o desempenho, reduz a sensibilidade à dor, 
modula processos inflamatórios e estimula respostas anabólicas me-
diadas pelo hormônio do crescimento e pelo fator de crescimento in-
sulínico tipo 1 (IGF-1)41. 

Portanto, o sono de qualidade é indispensável para garantir a 
recuperação e adaptação adequadas do corpo ao estresse físico cau-
sado pelos exercícios. A privação de sono prejudica processos fun-

damentais, como o reparo muscular, a regeneração celular e a libera-
ção hormonal, essenciais para o desempenho físico ideal. Além disso, 
noites de sono inadequadas afetam negativamente a motivação, o 
foco e a atenção durante os treinos, comprometendo a performance 
e aumentando o risco de lesões. Assim, assegurar um sono adequado 
é crucial para maximizar os resultados dos treinos e garantir a execu-
ção eficiente das atividades físicas. 
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Conclusão 
Em suma, a relação entre sono e exercícios físicos é determi-

nante para alcançar e manter um estilo de vida saudável. 
Compreender a profunda interdependência entre esses dois pilares, 
permite implementar mudanças significativas na saúde física, mental 
e emocional. O sono de qualidade não só melhora a recuperação e a 
adaptação do corpo após o esforço físico, mas também potencializa 
o desempenho nos treinos, reduzindo o risco de lesões e aumentando 
a motivação. Da mesma forma, a prática regular de exercícios 
contribui para um sono mais reparador, estabelecendo um ciclo virtu-
oso de bem-estar. 

Incorporar esses hábitos à rotina diária é um investimento que 
vai além da saúde física, impactando diretamente a disposição mental 
e emocional. Priorizar o sono e a atividade física fortalece os pilares 
de uma vida equilibrada, permitindo enfrentar os desafios cotidianos 
com vitalidade, clareza mental e resiliência. Portanto, ao adotar essas 
práticas de forma consciente e consistente, construimos um caminho 
para uma vida mais saudável e plena, em que o equilíbrio entre corpo 
e mente se consolida como a chave para o bem-estar duradouro. 
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O uso prolongado das telas e suas 
consequências na qualidade do sono 
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O uso prolongado de dispositivos com tela, consequência do avanço 
da era digital, impacta diretamente na qualidade do sono dos indiví-
duos, prejudicando esse pilar fundamental da saúde humana. Neste 
contexto, a obtenção de conhecimentos sobre as implicações da ex-
posição à luz azul emitida por tais dispositivos é de fundamental im-
portância, destacando como este fenômeno interfere nos mecanis-
mos naturais do ciclo circadiano — um ritmo biológico de aproxima-
damente 24 horas que regula funções essenciais como o sono e a 
vigília —, comprometendo o sono reparador. Diante disso, este capí-
tulo busca relatar as consequências do uso prolongado de telas sobre 
a qualidade do sono, bem como propor estratégias eficazes para res-
taurar a integridade do sono. 

 

A era digital: avanços e desafios do uso 
de telas 

Uma pesquisa publicada pelo Jornal da USP em 2023 revela 
que os brasileiros passam cerca de 56% de suas 16 horas diárias 
acordados diante de telas, ressaltando que, através do avanço 
tecnológico acelerado, as telas tornaram-se disseminadas na vida 
cotidiana da sociedade1;2. Por meio dos estudos realizados por 
Spritze e colaboradores (2016) e Costa e colaboradores (2019), foi 
destacado a crescente dependência da tecnologia e seus efeitos na 
saúde, evidenciando preocupações com a nomofobia — medo ou 
ansiedade pela falta do uso do celular, que pode causar irritabilidade 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.175-182
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e outros prejuízos, como a falta de sono, além dos impactos 
psicológicos do uso excessivo da internet2;3;4. 

A tecnologia tem revolucionado campos essenciais como a 
educação, a saúde e os setores profissional e de lazer. Na educação, 
as tecnologias atuam como ferramentas pedagógicas poderosas, 
facilitando a interação entre alunos, professores e o conhecimento5. 
No setor da saúde, são indispensáveis para o desenvolvimento de 
novos tratamentos e o aprimoramento dos cuidados médicos6. No 
âmbito profissional, tendências como o teletrabalho estão promo-
vendo uma expansão nas oportunidades de emprego, permitindo que 
atividades sejam realizadas fora do ambiente físico tradicional do 
empregador7;8. Já no lazer, as tecnologias digitais, especialmente 
aquelas inseridas em atividades lúdicas e recreativas, desempenham 
um papel fundamental no entretenimento9. 

Em contrapartida, a uso desmedido de dispositivos digitais 
apresenta riscos consideráveis. Seu uso excessivo pode levar a uma 
sobrecarga cognitiva, afetando a concentração e aumentando o risco 
de problemas psicológicos, como depressão e ansiedade10. Nas 
crianças, o excesso de tempo de tela pode prejudicar o desenvol-
vimento da linguagem e habilidades socioemocionais11. Entre os 
adolescentes, o uso frequente de dispositivos está associado a 
hábitos alimentares pouco saudáveis e a um aumento no risco de 
distúrbios alimentares12. As refeições, que tradicionalmente deveriam 
ser momentos de interação familiar e supervisão dos pais, estão 
sendo cada vez mais substituídas pelo uso de telas. Nesse contexto, 
a tecnologia, combinada a alimentos pouco nutritivos, ativa os 
mecanismos de recompensa do cérebro, o que pode se tornar uma 
forma de fuga de problemas emocionais13. 

O sono, elemento essencial para a restauração física e mental, 
além de um regulador natural do corpo humano, é significativamente 
afetado pelo uso excessivo de telas. A exposição noturna à luz azul 
de dispositivos eletrônicos pode suprimir a produção de melatonina, 
crucial na regulação do ciclo circadiano (ritmo em que o organismo 
realiza suas funções ao longo de um dia), resultando em uma 
diminuição da qualidade do sono14;15;16. Este impacto ressalta a 
importância de gerenciar o uso de telas para manter um equilíbrio 
saudável e preservar a qualidade do sono. 

 

Os estágios do sono: compreendendo as 
fases do ciclo do sono 

A jornada pelo universo do sono envolve uma análise detalhada 
de suas fases e como o uso de telas impacta esses processos vitais. 
Como abordado na figura 1, a fisiologia do sono é um campo comple-
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xo, no qual cada estágio tem um papel crucial no bem-estar geral17. 
Coutinho, et al. (2014) e Alvino (2021) oferecem uma visão abrangente 
dos mecanismos que regulam o ciclo sono-vigília, uma alternância 
fundamental entre estados de sono e alerta18;19. 

 

Estágios do sono NREM 
▪ N1 (transição vigília-sono): este é o estágio inicial do sono, 

caracterizado por uma transição gradual entre a vigília e o 
sono. Neste estágio, a atividade cerebral começa a 
desacelerar, com a presença de ondas alfa e teta. O corpo ainda 
está relativamente alerta, tornando-se facilmente despertado. 

▪ N2 (sono leve): aqui, ocorre uma maior desaceleração da 
atividade cerebral, com aparição das chamadas fusos do sono 
e complexos K. Os complexos K são ondas cerebrais de alta 
amplitude que ocorrem de forma esporádica durante o sono N2 
e têm a função de proteger o cérebro contra estímulos 
externos, ajudando a manter o estado de sono. Este estágio 
constitui a maior parte do ciclo do sono, preparando o corpo 
para o sono profundo. 

▪ N3 (sono profundo): também conhecido como sono de ondas 
lentas, este estágio é essencial para a recuperação física e 
mental. A atividade cerebral mostra ondas delta, de grande 
amplitude e baixa frequência. É o estágio no qual o sono é mais 
profundo e do qual é mais difícil ser despertado. 

 

Estágio do sono REM 
▪ Sono REM: este estágio é marcado por movimentos rápidos 

dos olhos (do inglês, Rapid Eye Movement - REM) e por uma 
atividade cerebral semelhante à do estado de vigília. É a fase 
mais associada aos sonhos. O sono REM é fundamental para 
processos cognitivos, como a consolidação da memória e 
aprendizado. 
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Figura 1 - Estágios do sono. 

Fonte: autoral (2024). 
 

O uso de dispositivos eletrônicos, particularmente à noite, 
interfere diretamente no ciclo do sono, principalmente devido à luz 
azul emitida por essas telas. Conforme apontado por Notomi (2019), 
a exposição à luz azul inibe a liberação de melatonina, um hormônio 
essencial para a manutenção do ritmo circadiano. A redução na 
produção de melatonina provoca desajustes no padrão de sono, 
dificultando o início do sono e comprometendo a qualidade tanto do 
sono profundo quanto da fase REM, o que pode ter efeitos negativos 
na saúde e no bem-estar. 

O ritmo circadiano é sincronizado com o ritmo do meio 
ambiente, durando exatamente 24 horas, a luz, principalmente a de 
cor azul auxilia nessa sincronia, sinalizando quando é dia e noite. Por 
esse motivo, quando passamos muito tempo expostos a telas à noite 
por um longo período de tempo, a luz azul pode inibir o relógio 
biológico e mesmo que o corpo e mente estejam cansados, o 
indivíduo poderá enfrentar dificuldades para dormir21. 

Além disso, Júnior, et al. (2021) revelam uma preocupante 
ligação entre o uso prolongado de telas e a degradação da qualidade 
do sono em adolescentes, um grupo particularmente sensível aos 
efeitos do desequilíbrio do sono22. As implicações desse fenômeno 
vão além da fadiga, influenciando o desempenho acadêmico, o humor 
e até mesmo o desenvolvimento físico e emocional. 

Desse modo, a compreensão detalhada dos estágios do sono 
e a conscientização sobre os efeitos das telas são fundamentais. 
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Equilibrar o uso de tecnologias digitais é vital para preservar a 
qualidade do sono, um pilar essencial da saúde humana. 

 

Brilho noturno: impacto da luz azul e 
seus bloqueadores 

O estudo conduzido por Chang e colaboradores (2015) 
investigou os efeitos do uso noturno de eReaders, dispositivos 
eletrônicos projetados para a leitura de textos digitais e que emitem 
luz diretamente na tela, na qualidade do sono, no ritmo circadiano e 
na atenção matinal. A pesquisa se destacou pela metodologia 
rigorosa, selecionando participantes sem históricos de distúrbios do 
sono ou outros fatores que pudessem influenciar os resultados. Os 
participantes foram divididos em dois grupos: um usou eReaders 
emissores de luz para ler antes de dormir, e o outro leu livros 
impressos em iluminação normal, alternando as condições após um 
período específico para servirem como seus próprios controles23. 

Os resultados mostraram que o grupo que utilizou eReaders 
apresentou maior latência do sono, produziu menos melatonina, e se 
sentiu menos descansado e alerta pela manhã, evidenciando que a 
exposição à luz azul antes de dormir pode comprometer a qualidade 
do sono e alterar o ritmo circadiano. O estudo explicou que a luz azul 
suprime a produção de melatonina, deslocando o ritmo circadiano e 
afetando negativamente tanto a capacidade de adormecer quanto a 
qualidade geral do sono, inclusive reduzindo o sono REM, essencial 
para a consolidação da memória e recuperação cognitiva23. 

Como estratégia para diminuir os efeitos da luz azul, Yoshiyuki 
Toda e R. T. Sonoda (2022) demonstra a eficácia das lentes com 
bloqueador de luz azul contra a negativa exposição a esse tipo de luz 
emitida por dispositivos digitais. Existem dois tipos principais de 
lentes que cumprem essa função: aquelas que refletem a luz azul 
através de uma camada antirreflexo e outras que a absorvem usando 
materiais com tonalidades específicas. Essas lentes não apenas 
reduzem a transmissão de luz azul e a supressão de melatonina, mas 
também diminuem a fototoxicidade, ou seja, o dano agressivo à retina 
causado pela exposição prolongada a fontes de luz intensa. Por 
auxiliarem na regulação da melatonina, essas lentes desempenham 
um papel fundamental em melhorar a qualidade do sono, especial-
mente em indivíduos que usam dispositivos eletrônicos extensiva-
mente à noite24. 
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Estratégias para melhorar a qualidade 
do sono 

Para alcançar uma boa qualidade de sono, é essencial 
considerar não apenas as condições ambientais, mas também 
comportamentais. Uma vez que a exposição à luz elétrica pode des-
regular os ritmos naturais, é comum que haja dificuldades para ador-
mecer devido ao estresse, preocupações com o trabalho ou estudos, 
e a constante estimulação mental até momentos antes de deitar. 
Essa falta de associação entre a cama e o relaxamento pode 
desencadear um ciclo de insônia e ansiedade, resultando em noites 
mal dormidas21;25. 

Para evitar esse cenário, é fundamental adotar práticas de higi-
ene do sono (figura 2), um conjunto de orientações destinadas a pre-
parar o corpo e a mente para uma experiência de sono mais agradável, 
tranquila e gratificante21. Essas práticas podem ser fundamentais 
para promover um sono reparador e melhorar a qualidade de vida de 
maneira geral. 

 
Figura 2 - Práticas de higiene do sono. 

Fonte: autoral (2024). 
 

Conclusão 
A tecnologia traz uma dualidade que pode ser evidenciada: 

enquanto as telas desempenham um papel vital em avanços dentre 
diversas esferas da sociedade, elas também carregam consigo 
desafios significativos para a saúde mental, física e o bem-estar geral. 
O sono emerge como um desafio central; a exposição à luz azul 
emitida por dispositivos eletrônicos tem demonstrado afetar adver-
samente a qualidade do sono, suprimindo a produção de melatonina 
e desregulando o ciclo circadiano. Este fenômeno não só prejudica a 
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capacidade de adormecer, mas também impacta negativamente a 
profundidade e a restauração proporcionadas pelo sono. O equilíbrio 
emerge como necessário; o uso moderado das tecnologias é crucial 
para maximizar seus benefícios e diminuir seus riscos, enfatizando a 
necessidade de uma conscientização maior sobre os hábitos de uso 
de telas, principalmente antes de dormir. Estratégias como limitar a 
exposição à luz azul antes de dormir, adotar rotinas de relaxamento 
noturno e criar um ambiente propício ao descanso noturno são 
passos indispensáveis. O caminho a seguir deve ser pautado pela 
conscientização, educação e inovação responsável, garantindo que o 
ser humano irá colher os frutos da tecnologia sem comprometer sua 
saúde e bem-estar. 
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19 
Drogas lícitas/ilícitas e sua 
influência no sono 
DOI: https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.183-192 
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Letícia Pimentel Duarte 
 
 

O ciclo sono-vigília é resultado de um delicado equilíbrio entre diver-
sos neurotransmissores, sistemas e órgãos, em interação com o am-
biente em que estão inseridos. Assim, algumas substâncias exógenas 
têm a capacidade de interferir nesse equilíbrio. Essas substâncias, po-
pularmente conhecidas como drogas, podem atuar de duas formas 
no organismo: estimulando ou deprimindo¹. Dessa maneira, as drogas 
são classificadas como lícitas ou ilícitas, sendo que a falta de regula-
mentação das últimas resulta em uma menor compreensão dos seus 
efeitos no organismo, especialmente na sua relação com o sono. Este 
capítulo, portanto, tem como objetivo abordar os efeitos fisiológicos 
dessas drogas e sua repercussão no sono. 

 

Como as drogas agem em nosso 
organismo? 

O termo “droga” refere-se a qualquer substância que provoca 
alterações mentais e físicas, desequilibrando a homeostase padrão 
do organismo. Essas substâncias podem ser classificadas com base 
em seus efeitos no Sistema Nervoso Central (SNC), dividindo-se em 
depressoras ou estimulantes. 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.183-192
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▪ Drogas depressoras: álcool, benzodiazepínicos, barbitúricos, 
opioides, GHB, anestésicos gerais, canabinoides, hipnóticos, 
antihistamínicos, analgésicos centrais, antipsicóticos e rela-
xantes musculares. 

▪ Drogas estimulantes: cafeína, nicotina, anfetaminas, metan-
fetamina, cocaína, metilfenidato, efedrina, MDMA, modafinil, 
bupropiona1. 

Entre as drogas depressoras do SNC, destacam-se aquelas que 
desaceleram o funcionamento do organismo. O álcool e os benzo-
diazepínicos, por exemplo, atuam aumentando a inibição por meio do 
neurotransmissor GABA. Para que um neurônio seja ativado, é neces-
sário que ele atinja uma carga elétrica mínima, conhecida como 
potencial de ação. Esse equilíbrio delicado entre cargas elétricas 
positivas e negativas determina se o neurônio será inibido ou ativado. 
Assim, o mecanismo de ação gabaérgico promove a hiperpolarização 
do neurônio, ou seja, aumenta drasticamente a concentração do íon 
cloreto dentro da célula. O cloreto sendo um íon negativo, reduz a 
carga elétrica intracelular, dificultando o restabelecimento do poten-
cial de ação, indispensável para a ocorrência da sinapse. Em outras 
palavras, o cloreto torna o interior da célula tão negativo que dificulta 
o restabelecimento do potencial de ação, indispensável para a 
ocorrência da sinapse2. 

 
Figura 1 - Mecanismo através do qual o neurotransmissor GABA age nas células 

neuronais. 

Fonte: autoral (2024). 
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Os canabinoides, por sua vez, apresentam um mecanismo de 
ação atípico: eles se ligam a receptores específicos do sistema 
endocanabinoide, cuja funcionalidade opera no sentido inverso ao 
convencional. Ou seja, o neurônio pós-sináptico se comunica com 
o pré-sináptico, bloqueando os canais de cálcio e promovendo a hi-
perpolarização da célula, o que inibe temporariamente a ação do neu-
rônio2. 

Em relação às drogas estimulantes, a primeira a ser analisada 
é a cafeína, que atua como antagonista do aminoácido adenosina. A 
adenosina é um neurotransmissor depressor do SNC, pois reduz a fre-
quência cardíaca e respiratória, além de diminuir a atividade cerebral 
e motora. Dessa forma, quando a cafeína se liga aos receptores A1 e 
A2a, principais receptores da adenosina, ela bloqueia a resposta fisi-
ológica associada ao cansaço, reduzindo, assim, a percepção 
subjetiva do esforço. Isso resulta em maior disposição para ativida-
des como prática de exercícios físicos, estudo e outras tarefas. A 
cafeína também age por outro mecanismo: normalmente, a ligação da 
adenosina aos seus receptores inibe a ação dopaminérgica. Assim, 
ao bloquear essa ligação, a cafeína “inibe a inibição” causada pela 
adenosina na ação dopaminérgica. Dessa forma, além de diminuir a 
percepção do esforço, a cafeína aumenta os níveis de dopamina, 
melhorando nossa motivação para realizar tarefas2. 

No que se refere às anfetaminas, a primeira substância a ser 
analisada é a Ritalina, ou metilfenidato. Sua ação ocorre pelo bloqueio 
da recaptação de dopamina e noradrenalina, permitindo que esses 
neurotransmissores permaneçam mais tempo na fenda sináptica, 
aumentando sua concentração no neurônio pós-sináptico. Esse au-
mento de dopamina e noradrenalina auxilia no tratamento dos 
sintomas do Transtorno de Déficit de Atenção e Hiperatividade 
(TDAH), já que esses neurotransmissores são responsáveis pelo foco, 
atenção, ativação, controle dos movimentos e do humor. A segunda 
substância é a lisdexanfetamina, também conhecido como Venvanse, 
que atua através do mesmo mecanismo de ação do metilfenidato, ou 
seja, bloqueando a recaptação de dopamina noradrenalina. Ambas as 
substâncias aumentam a atividade dopaminérgica e noradrenérgica, 
o que, por sua vez, estimula a ativação do córtex pré-frontal, uma re-
gião fundamental para o foco e a atenção prolongada3. 
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Figura 4 - Fenda sináptica e ação do metilfenidato. 
 

Fonte: autoral (2024). 
 

A cocaína é um alcaloide extraído da planta Erythroxylon coca. 
Atua como anestésico local, bloqueando canais de sódio depen-
dentes de voltagem e impedindo a propagação do impulso nervoso. 
Também causa vasoconstrição por inibir a recaptação de noradre-
nalina. No entanto, sua alta toxicidade e elevado potencial adictivo de-
correm do bloqueio da recaptação de catecolaminas (dopamina e 
noradrenalina) e serotonina nos sistemas nervoso periférico e central. 
os efeitos euforizantes da cocaína resultam, sobretudo, do bloqueio 
da recaptação de dopamina no SNC4. 

Quando a nicotina entra no organismo, ela passa pelos alvéolos 
pulmonares e chega ao cérebro através da corrente sanguínea. No 
cérebro, a nicotina interage com receptores colinérgicos nicotínicos5. 
A ligação da nicotina a esses receptores provoca alterações 
conformacionais, facilitando o influxo de íons, principalmente Na+ e 
Ca+2. Isso impede que a acetilcolina se ligue a eles, como ocorreria 
fisiologicamente. A despolarização resultante da passagem de íons 
propaga o impulso nervoso até o sistema de recompensa cerebral, 
que é composto por neurônios dopaminérgicos localizados na área 
tegmental ventral do mesencéfalo. Esse sistema é composto por 
neurônios dopaminérgicos na área tegmental ventral do mesencéfalo, 
cujos neurônios-alvo estão localizados em regiões cerebrais ante-
riores, como o núcleo accumbens e outras regiões estriatais ventrais. 
Essas regiões estão associadas à tolerância, ao aumento do desejo 
compulsivo e à disforia decorrente da abstinência de nicotina.  
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No sistema de recompensa cerebral, a despolarização dos 
neurônios da área tegmental ventral resulta na liberação de dopamina. 
A dopamina é um neurotransmissor derivado do aminoácido 
essencial tirosina e influencia o movimento, o sono, as emoções e 
outros processos. No contexto do tabagismo, a liberação de dopa-
mina gera um efeito de reforço positivo5. Estudos mais amplos sobre 
dependência mostram que todas as drogas que induzem dependência 
têm em comum a capacidade de proporcionar euforia e prazer, 
atuando como reforçadoras positiva5. 

 

Influência de cada droga (substâncias?) 
no ciclo sono-vigília 

Nosso ciclo sono-vigília é regulado por um delicado equilíbrio 
entre substâncias estimulantes e depressoras. De maneira geral, exis-
tem dois padrões principais de ondas cerebrais durante o sono: o 
sono de ondas lentas (SWS - slow wave sleep) e o sono REM (rapid 

eye movement). O sono SWS caracteriza-se por uma diminuição da 
velocidade das ondas cerebrais, como o próprio nome sugere. Já no 
sono REM, há ativação de áreas cerebrais, como o hipotálamo, que se 
aproximam da atividade presente na vigília. Em outras palavras, o 
cérebro age como se estivesse “desperto” durante o sono REM6. 

No que se refere à influência de substâncias no organismo, o 
álcool promove, em um primeiro momento e em doses moderadas, a 
inibição do córtex pré-frontal, o que desencadeia uma sensação de 
relaxamento. Já em um segundo momento com doses maiores, essa 
inibição se estende a outras áreas do cérebro, resultando em um “apa-
gão” no sistema nervoso como um todo. Esse “apagão” manifesta-se 
por meio da perda de consciência e do sono excessivo, porém com 
redução do sono REM. A ingestão de grandes quantidades de álcool 
antes de dormir pode reduzir o tempo para adormecer, mas também 
altera a arquitetura do sono, levando a um sono de má qualidade. O 
abuso crônico de álcool está associado a distúrbios persistentes do 
sono, como a redução do sono de ondas lentas e o aumento do sono 
REM, o que pode contribuir para recaídas após períodos de 
abstinência7. A interação entre o álcool e o ritmo circadiano é uma 
área emergente de pesquisa, relevante para o desenvolvimento de tra-
tamentos para o abuso de álcool. Os autores Roehrs e Brower8;9, apon-
tam que a sensibilidade e a preferência pelo álcool variam conforme 
o ritmo circadiano e que o álcool pode influenciar diretamente o 
relógio biológico central, alterando seu funcionamento. 

Os autores Babson, Sottile e Morabito investigaram os 
canabinoides e a apneia obstrutiva do sono e obtiveram resultados 
indicando que canabinoides sintéticos, como nabilona e dronabinol, 
podem oferecer benefícios a curto prazo para a apneia do sono. Esses 



 

1
8

8
 |

 N
e

u
ro

c
iê

n
c

ia
 d

o
 s

o
n

o
 

benefícios estão relacionados aos seus efeitos moduladores nas ap-
neias mediadas pela serotonina10. O THC, por sua vez, em baixas 
dosagens aumenta o sono de ondas lentas; já em doses elevadas, pro-
move maior vigília e reduz a frequência do sono REM durante a noite, 
o que pode prejudicar a qualidade do sono a longo prazo10. 

Pesquisas preliminares sobre o uso da cannabis para tratar a 
insônia sugerem que o canabidiol (CBD) apresenta potencial terapêu-
tico para tratar a insônia10. Além de ser promissor para o tratamento 
de distúrbios comportamentais do sono REM e sonolência diurna 
excessiva. Além disso, a nabilona, um canabinoide sintético, pode re-
duzir pesadelos associados ao transtorno de estresse pós-
traumático (TEPT) e melhorar a qualidade do sono em pacientes com 
dor crônica. No entanto, a pesquisa sobre cannabis e sono ainda se 
encontra em estágio inicial e apresenta resultados mistos. Pesquisas 
adicionais, controladas e longitudinais, são essenciais para avançar 
nossa compreensão e as implicações clínicas dessa área de estudo. 

O uso de benzodiazepínicos no tratamento da insônia está 
associado ao aumento da duração do sono, mas é contrabalançado 
por uma série de efeitos adversos. Apesar das recomendações 
repetidas para limitar o uso de benzodiazepínicos a curto prazo (de 2 
a 4 semanas), médicos em diversas partes do mundo continuam a 
prescrevê-los por meses ou até anos. Essa prescrição excessiva re-
sultou em grandes populações de usuários de longa duração que de-
senvolveram dependência de benzodiazepínicos e também levou à 
disseminação de benzodiazepínicos no mercado ilícito11.  

A literatura  destaca que os benzodiazepínicos possuem todas 
as características de medicamentos com alto potencial de dependên-
cia e são frequentemente prescritos de forma inadequada para diver-
sos grupos de pacientes, incluindo pessoas com condições físicas e 
psiquiátricas, idosos residentes em lares de cuidados prolongados e 
indivíduos com comorbidades relacionadas ao abuso de álcool e ou-
tras substâncias12. Muitos ensaios investigaram métodos de retirada 
de benzodiazepínicos, enfatizando a eficácia da redução gradual da 
dosagem e do suporte psicológico quando necessário. Estudos de-
monstraram que a saúde mental, física e o desempenho cognitivo me-
lhoram após a retirada, especialmente em pacientes idosos que 
tomam hipnóticos benzodiazepínicos, que constituem uma grande 
proporção da população dependente12. 

A cafeína é uma das substâncias psicoativas mais consumidas 
e tem um impacto significativo na regulação do sono e da vigília13. 
Estudos em laboratório documentaram seus efeitos perturbadores 
sobre o sono. Em situações de privação de sono, restrição ou rever-
são do horário circadiano do sono, a cafeína melhora significativa-
mente o estado de alerta e o desempenho14. No entanto, em 
condições habituais de sono, as evidências sugerem que a cafeína, 
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em vez de aprimorar o desempenho, mas apenas restaura o desem-
penho comprometido pela sonolência. Essa sonolência e a função 
degradada podem ser causadas por insuficiência basal de sono, 
reversões do horário circadiano, sonolência de rebote e/ou síndrome 
de abstinência causada pela interrupção aguda da cafeína durante a 
noite, frequentemente relatada em estudos. A dependência de cafeína 
pode se desenvolver com doses diárias relativamente baixas e após 
curtos períodos de uso regular15. Crianças e adoles-centes, embora 
consumam menos cafeína em relação ao peso corporal, também so-
frem com distúrbios do sono e sonolência diurna relacionados ao uso 
de cafeína16. Os riscos para o sono e a vigilância decorrentes do uso 
regular de cafeína são frequentemente subes-timados tanto pela 
população quanto pelos profissionais de saúde16. 

A nicotina, ao atuar em diversos sistemas neurotransmissores, 
impacta tanto o sono quanto o humor. Pesquisas sobre a relação 
entre tabagismo, distúrbios do sono e depressão têm mostrado 
resultados variados17. Durante o consumo de nicotina, foram obser-
vados principalmente sintomas de insônia, como aumento da latên-
cia, como aumento da latência e fragmentação do sono, diminuição 
do sono de ondas lentas, redução da eficiência do sono e aumento da 
sonolência diurna. Além disso, a maioria dos resultados indicou que a 
nicotina suprime o sono REM18. Os efeitos da substituição terapêutica 
da nicotina após a cessação do tabagismo são frequentemente 
mascarados por sintomas de abstinência. Não fumantes com depres-
são experimentaram melhora no humor com a administração de nico-
tina, comparável ao efeito dos antidepressivos. Por outro lado, 
sintomas depressivos e problemas de sono durante a abstinência de 
nicotina afetam negativamente as taxas de sucesso na cessação. O 
tabagismo também está associado a um aumento na prevalência de 
distúrbios respiratórios relacionados ao sono, o que piora a qualidade 
do sono e aumenta a sonolência diurna19. 

Os distúrbios do sono têm sido associados ao uso de cocaína, 
mas a natureza exata dessas alterações e seus potenciais efeitos na 
cognição e na aprendizagem ainda não são totalmente compreen-
didos. Um estudo de internação de 23 dias foi conduzido com doze 
usuários crônicos de cocaína, incluindo sessões de autoadministra-
ção de cocaína randomizadas e controladas por placebo20. O sono foi 
avaliado por polissonografia, monitor de sono Nightcap e autorre-
latos. Diariamente, foram mensurados os tempos de reação simples 
e de vigilância, além da aplicação de um teste de sequência motora 
para avaliar a aprendizagem processual quatro vezes durante o 
estudo. As análises eletrofisiológicas revelaram discrepâncias entre 
os padrões de sono observados objetivamente e os relatados subjeti-
vamente durante a administração de cocaína e a abstinência. O tempo 
total de sono e a latência do sono foram prejudicados. Com a 
abstinência prolongada, usuários crônicos de cocaína demons-traram 
sono reduzido, vigilância prejudicada e aprendizagem proces-sual 
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dependente do sono comprometida, além de uma atividade espectral 
indicaram sinais de insônia crônica. No entanto, esses indivíduos 
relataram uma melhora subjetiva no sono, sugerindo que não estão 
cientes dessa "insônia oculta". Esses resultados indicam a 
possibilidade de uma desregulação homeostática do sono em 
usuários crônicos de cocaína. 

Os psicoestimulantes, como o metilfenidato e o dimesilato de 
lisdexanfetamina, têm como principal efeito aumentar a atividade 
central da dopamina e da noradrenalina, neurotransmissores direta-
mente envolvidos na função executiva e atencional21. Eles são consi-
derados a primeira linha de tratamento para o Transtorno de Déficit 
de Atenção e Hiperatividade (TDAH), no entanto, o uso prolongado 
desses fármacos está associado a distúrbios do sono22. Os mecanis-
mos fisiológicos subjacentes a esses efeitos adversos ainda não fo-
ram completamente compreendidos, indicando a necessidade de es-
tudos adicionais para esclarecer a relação entre o consumo prolon-
gado de psicoestimulantes e a qualidade do sono. 

 

Conclusão 
O álcool, embora reduza a latência para o início do sono, pode 

comprometer significativamente sua qualidade. Isso ocorre porque o 
consumo de álcool diminui a duração do sono de ondas lentas (SWS) 
e aumenta a duração do sono REM. Além disso, o uso crônico de ál-
cool afeta diretamente o relógio biológico, provocando alterações no 
ciclo circadiano e desregulando os padrões naturais de sono. 

Com relação aos canabinoides, há pesquisas indicam que a 
nabilona e o dronabinol contribuem para a melhora do sono em 
pacientes com dor crônica, reduzem a frequência de pesadelos em 
pessoas com TEPT (transtorno do estresse pós-traumático, além de 
promovem benefícios em indivíduos com apneia do sono9. Quanto ao 
THC, estudos concluem que, em baixas dosagens, ele aumenta o sono 
de ondas lentas (SWS); entretanto, em doses elevadas, promove 
maior vigília e reduz o sono REM. O canabidiol (CBD), por sua vez, de-
monstrou eficácia no tratamento de distúrbios comportamentais do 
sono REM, além de proporcionar melhora na sonolência diurna. 

Apesar de seu efeito indutor do sono, os benzodiazepínicos 
representam uma ameaça à qualidade do descanso noturno. Isso 
ocorre devido ao seu alto potencial de dependência e seu uso não 
deve ser prescrito por períodos prolongados. 

A cafeína melhora o estado de alerta e o desempenho na vigília, 
no entanto, estudos indicam que mesmo em baixas dosagens diárias, 
seu consumo pode levar à dependência e que a ingestão regular de 
cafeína está associada a distúrbios do sono. 



 

1
9

1
 |

 N
e

u
ro

c
iê

n
c

ia
 d

o
 s

o
n

o
 

Os impactos da cocaína no sono ainda não são completamente 
compreendidos. No entanto, um estudo realizado com o auxílio do 
monitor de sono Nightcap revelou que usuários crônicos apresentam 
prejuízos na latência e no tempo total de sono. Curiosamente, esses 
indivíduos relatam uma melhora subjetiva na qualidade do sono, o que 
indica um possível desequilíbrio na autopercepção homeostática do 
sono. 

Em relação às anfetaminas, utilizadas no tratamento do TDAH, 
há estudos que relatam o aparecimento de insônia, como efeito 
adverso do uso contínuo. No entanto, os dados disponíveis na litera-
tura ainda são insuficientes para confirmar essa associação de forma 
conclusiva20;21. 

O sono é uma peça fundamental para a qualidade de vida. 
Diante disso, observa-se que diferentes substâncias influenciam dire-
tamente no ciclo sono-vigília e destacando a necessidade de pesqui-
sas adicionais para elucidar os mecanismos envolvidos na interação 
dessas substâncias com o relógio biológico humano. 
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Os procedimentos com anestésicos são amplamente utilizados em 
todo o mundo para procedimentos cirúrgicos e administrados de 
forma individualizada conforme a situação e o perfil de cada paciente 
de forma individualizada e necessita, muitas vezes, do repouso do pa-
ciente em ambiente hospitalar após as intervenções. Este capítulo irá 
tratar sobre os mecanismos de ação e as variedades existentes dos 
tipos de anestesias, drogas utilizadas para reduzir o nível de consci-
ência e induzir o sono do paciente durante procedimentos médicos e 
os desafios do sono de pacientes hospitalizados. 

 

Anestésicos utilizados em ambiente 
hospitalar 

A anestesia é uma prática médica que transformou a área da 
cirurgia. Em 1846, o dentista William Thomas Green Morton fez uma 
descoberta revolucionária ao usar éter sulfúrico puro, para anestesiar 
um paciente jovem durante a remoção de um tumor no pescoço. Esse 
avanço foi crucial na medicina, pois possibilitou aos médicos 
realizarem intervenções mais complexas e invasivas, enquanto os 
pacientes passavam por operações sem sentir dor ou desconforto1. 

https://doi.org/10.31692/978-65-88970-47-8.194-200
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Hodiernamente, uma diversidade de procedimentos médicos, 
odontológicos e estéticos são realizados com o auxílio de drogas 
anestésicas. É impossível se considerar a execução de determinadas 
técnicas na ausência dessa classe de fármacos, pois a conquista da 
dor, certamente foi uma das inovações que mais revolucionou a 
medicina. Dependendo da droga utilizada, ocorre inconsciência, 
relaxamento muscular, amnésia e insensibilidade à dor. Essa 
descoberta proporcionou benefícios tanto para pacientes quanto para 
profissionais da saúde, pois os procedimentos passaram a ser 
realizados com possibilidade de melhor previsibilidade dos efeitos e 
imobilidade do paciente, o que aumenta a segurança em cirurgias2,3. 

As drogas anestésicas e adjuvantes anestésicos necessitam 
de indicação específicas para seu uso e, para isso, é importante 
conhecer cada classe e mecanismo de ação das classes que serão 
elencadas com demonstradas a seguir por meio da figura 1: 

 
Figura 1 - Tipos de anestésicos.  

Fonte: adaptado de MACEDO, Flaviana Pontes Soares et al. Efeitos colaterais de  
anestésicos pós-cirurgia: uma revisão integrativa. São Paulo: Editora XYZ, 2023, p. 45. 

 

A anestesia geral é usada em cirurgias de grande porte como 
cirurgias cardíacas e abdominais e provoca inconsciência reversível, 
hipnose, imobilidade absoluta, analgesia, bloqueio dos reflexos 
autonômicos, relaxamento neuromuscular e depressão neurovege-
tativa6;5. Nela deve-se fazer acompanhamento contínuo dos sinais 
vitais, como frequência cardíaca, pressão arterial e oxigenação6. Este 
tipo de anestesia pode ser inalatória, intravenosa e balanceada, que é 
a combinação da inalatória e da balanceada. Além disso, esse 
procedimento possui três fases: indução, que corresponde a adminis-
tração dos agentes anestésicos e o início do procedimento cirúrgico; 
fase de manutenção, que é o período entre o início do procedimento 
cirúrgico e seu término; e fase do despertar, a qual corresponde a 
reversão da anestesia e extubação quando o paciente apresenta 
condições para respirar de forma autônoma. Os fármacos utilizados 
neste procedimento, possuem mecanismos de ação variados, mas no 
geral, quanto aos intravenosos, pode-se dizer que são gabaérgicos, 
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ou seja, aumentam o GABA, o que resulta em um influxo de cloreto 
nos neurônios do sistema reticular ativador ascendente (hiperpo-
larização) e, consequentemente, na perda da consciência. Como 
exemplo, pode-se citar Propofol, Etomidato, Tiopental, Benzodia-
zepínicos (Diazepam e Midazolam) e cetamina, que age através de 
anestesia dissociativa4;3.Como exemplo de anestésicos inalatórios 
pode-se citar os derivados do éter como Enflurano e Isoflurano que 
são isômeros e os derivados do éter que são mais atuais, como 
sevoflurano e desflurano, os quais têm baixa solubilidade no sangue. 

A anestesia regional é utilizada em cirurgias ortopédicas, 
ginecológicas e obstétricas. Nela, ocorre a administração do 
anestésico local por meio de injeção, bloqueio da transmissão 
nervosa (bloqueio de nervos) ou técnicas de raquianestesia e de 
anestesia epidural, e além de se realizar o monitoramento da sua 
eficácia, deve-se avaliar a necessidade de sedação adicional6. Como 
vantagem, pode-se elencar que essa modalidade de anestesia não 
afeta o nível de consciência do paciente para alívio da dor, não existe 
a necessidade de manipular as vias aéreas, o tempo de recuperação. 
Além disso, os históricos de dores do pós cirúrgico são menores, 
existem menos efeitos colaterais sistêmicos e pode ser administrada 
com a anestesia regional5. 

Sobre a anestesia local, pode-se afirmar que é empregada para 
procedimentos dermatológicos, extrações dentárias, biópsias e 
suturas. Esse tipo de anestésico é diretamente usado no local a ser 
tratado, após feita a antissepsia, por injeção ou aplicação tópica6;10. O 
pioneiro dos anestésicos locais descobertos foi a cocaína, extraída de 
folhas de Erythroxylon coca, isolado em 1860, por Albert Niemann13. 
Seu mecanismo de ação consiste no bloqueio dos canais iônicos de 
Na+ nas membranas do axônio, impedindo a despolarização celular. 
Os anestésicos locais podem ser classificados como amina e ésteres, 
sendo as amidas a lidocaína, bupivacaína e prilocaína, e os ésteres, a 
cocaína e ametocaína10. 

A sedação consciente é adotada para uso em procedimentos 
de endoscopia, colonoscopia, exames de imagem como ressonância 
magnética e introdução de catéteres, com o intuito de acalmar o 
paciente, minimizar o desconforto e auxiliar em métodos que é 
necessária a colaboração ativa do paciente para a execução de 
determinadas técnicas. É administrada por via intravenosa e pode ser 
associada com anestesia regional e local6. A sedação consciente é 
um estado leve de diminuição da consciência no qual o paciente 
consegue manter a respiração de forma espontânea e contínua, além 
de responder de maneira adequada a estímulos físicos ou verbais. 
Não é preciso intervir para garantir a passagem de ar adequada, pois 
a ventilação espontânea é suficiente. A função do coração continua 
dentro dos níveis seguros e normais14. O mecanismo de ação dessa 
classe consiste no uso de drogas que tem ação nos receptores 
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do neurotransmissor inibitório GABA (ácido gama-aminobutírico), 
atuam no sistema nervoso central e dificultam sua excitação, resul-
tando em efeitos de sedação, sono, relaxamento muscular e redução 
da ansiedade. Como exemplo dessa classe de medicamentos, pode-
se citar o óxido nitroso e os benzodiazepínicos como o midazolam, 
lorazepam, alprazolam e diazepan15;16. 

Os bloqueadores neuromusculares são utilizados como 
adjuvante anestésico em vários procedimentos, a fim de relaxar o 
músculo esquelético e melhorar a margem de segurança das 
intervenções cirúrgicas, tornando-as mais rápidas e seguras, pois, 
reduz a necessidade da quantidade de fármacos a serem utilizados. 
Essa classe de droga é muito utilizada em procedimentos de 
intubação orotraqueal (IOT) pois ajuda no sucesso da manutenção 
dessa técnica invasiva8;18. Seu mecanismo de ação consiste na 
interferência da transmissão dos impulsos nervosos na placa mo-
tora17. Como exemplo desses fármacos, podemos citar succinilcolina, 
pancurônio, atracúrio, vecurônio e rocurônio18. 

▪ Curiosidade: os povos originários da América do Sul, incluindo 
os de regiões como Amazônia e Pará, já utilizavam substâncias 
empregadas para realizar bloqueios da musculatura esque-
lética em animais para caça. Essas substâncias são conheci-
das como os CURARES, um termo genérico para descrever 
venenos de flechas manipulados por esses povos. Um fato 
curioso que impressionou os europeus foi que essa toxina não 
afetava negativamente os seres humanos quando serviam de 
alimento. O uso clínico somente se iniciou séculos depois, a 
partir de 193211;12. 

 

O sono em pacientes hospitalizados 
É importante considerar que além dos medicamentos 

anestésicos, uma série de variáveis deve ser considerada quando se 
relaciona o sono e o uso de fármacos, como ciclo circadiano, 
temperatura, metabolismo do paciente, possível presença de apnéia 
obstrutiva do sono, uso de drogas e alterações hormonais19. 
Fisiologicamente, o sono é regulado pelo ciclo circadiano, que possui 
um ciclo de 24 horas no qual ocorrem oscilações ao longo do dia, 
como se fosse um “relógio biológico” que orienta um cronograma 
diário no organismo humano19. Entre o bulbo e a ponte do tronco en-
cefálico, encontra-se o locus ceruleus, composto por neurônios e 
fibras ricas em noradrenalina, com grandes projeções para o córtex 
cerebral, tendo um papel importante no controle do comportamento 
emocional e no ciclo sono-vigília20. No entanto, em procedimentos 
que utilizam medicações que reduzem o nível de consciência a qual-
quer hora do dia, este ciclo natural pode ser alterado, uma vez que o 
sono é induzido artificialmente. 
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Quando se fala em anestesia geral, que é usada em 
procedimentos de grande porte, ao contrário do que se pensa no 
senso comum, o termo sono, não está adequadamente empregado à 
essa situação22. De acordo com o periódico científico publicado no 
The New England of Medicine, por Emery N. Brown e colaboradores, 
“o sono é uma diminuição da excitação dos núcleos do hipotálamo, 
tronco cerebral e prosencéfalo basal que mantém a saúde”. A 
anestesia geral pode causar mudanças no eletroencefalograma, 
como um aumento gradual da atividade de baixa e média frequência. 
Os padrões de atividade EEG em pacientes comatosos são similares 
à atividade de alta amplitude e baixa frequência em pacientes sob 
anestesia. A anestesia geral é um coma que pode ser curado com 
medicamentos. A anestesia geral é, na verdade, um “coma reversí-
vel” induzido por medicamentos22. Pode-se dizer que a anestesia 
geral, em certo ponto e para determinados pacientes, pode ser 
prejudicial ao cérebro, principalmente quando associadas a um 
conjunto de variáveis desfavoráveis, por isso, deve ser realizada 
avaliação pré-anestésica adequada e acompanhamento pós-
anestésico para evitar desfechos desfavoráveis ao paciente23. 

Em pacientes hospitalizados, pode se tornar um desafio dormir 
em razão da movimentação pela equipe de cuidado no ambiente, 
excesso de iluminação, realização de procedimentos, visitas médicas 
e da equipe de enfermagem, conversas altas, barulho por 
equipamentos próximos ou outros pacientes agitados, mudança de 
hábitos do ambiente doméstico para o hospitalar e à própria condição 
clínica do indivíduo, que muitas vezes causa dor e desconfortos. A má 
qualidade do sono causa estresse, ansiedade, aumento de sensi-
bilidade à dor, atraso na recuperação como aumento do tempo da 
cicatrização de feridas, além de perda da concentração e fadiga24. 
Fatores como a luz no período de sono podem, inclusive, causar alte-
rações fisiológicas como desregulação da secreção de cortisol pela 
glândula adrenal, que segue o padrão circadiano e está relacionada 
ao período de vigília, levando à distúrbios do sono e alteração da 
liberação de melatonina. Portanto, compromete consi-deravelmente a 
qualidade do sono de pacientes hospitalizados, tornando-o não 
reparador e incapaz de proporcionar tranquilidade em um momento 
de vulnerabilidade25. 

Para pacientes que, ao serem avaliados, surgir a necessidade 
do uso de medicações para auxílio da indução do sono, podem ser 
utilizados medicamentos da classe dos sedativos e hipnóticos, 
benzodiazepínicos ou não benzodiazepínicos. Os sedativos possuem 
a função de diminuir a atividade do sistema nervoso central, enquanto 
os hipnóticos facilitam o início do sono. Como exemplo dessas 
medicações, temos o zolpidem, amitriptilina e clonazepam25.. 

De acordo com artigo publicado pela Revista da Escola de 
Enfermagem da USP, para melhorar essa problemática “...pode ser 
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proposta a organização das atividades de cuidado rotineiro em 
determinado período de forma a permitir sono ininterrupto, e a 
realização da passagem de plantão fora do quarto do paciente, no 
caso de pacientes semi-críticos e não críticos”25. Tendo em vista isso, 
após os efeitos anestésicos passarem, caso o paciente precise 
repousar no hospital, existem diversos entraves para um sono de 
qualidade, o qual, inclusive, contribui para a recuperação mais rápida, 
melhora fisiológica e clínica do paciente. Portanto, é necessário que 
os profissionais da saúde, em equipe multidisciplinar, como nutri-
cionistas, médicos, enfermeiros, psicólogos e fisioterapeutas, atuem 
integrando saberes e ações para a elaboração de estratégias de 
melhora do sono do paciente, como conforto postural, temperatura 
adequada, silêncio e sutileza pela equipe ao adentrar no quarto da 
pessoa hospitalizada para realizar cuidados e administrar medi-
cações, dieta especializada, redução da luz ao máximo possível em 
período noturno, atividades no período diurno para manter a pessoa 
ocupada e acordada a fim de regular o ciclo sono-vigília e encontros 
com equipe de psicologia para entender se há preocupações externas 
e pessoais que estejam prejudicando o sono do paciente a fim de 
ajuda-lo a encontrar uma solução. Acima de tudo, deve-se tratar o 
paciente de forma respeitosa buscando entender seus sentimentos e 
singularidades, pois uma pessoa hospitalizada está em situação de 
vulnerabilidade quanto à sua saúde física e que, por vezes, acaba 
afetando a saúde mental e cabe aos profissionais da saúde realizarem 
esse cuidado de atenção. 

 

Conclusão 
Os processos anestésicos, apesar de também serem usados 

com medicamentos associados, como hipnóticos e sedativos, não 
possuem interferência direta no mecanismo do sono, e sim, a 
depender do tipo de anestésico, como a anestesia geral, rebaixa o 
nível de consciência, que em ondas eletroencefalográficas (ECG) 
corresponde a um estado semelhante ao coma. É essencial que a 
relevância do sono em pacientes internados seja incorporada de 
forma mais ampla e consistente na formação dos profissionais de 
saúde. Além disso, a avaliação adequada da qualidade do sono deve 
ser integrada ao ensino e à prática de toda a equipe de saúde, 
garantindo que esse aspecto seja devidamente considerado no 
cuidado hospitalar. 
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