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RESUMO 

 

                  Embora as funções do sono não estejam completamente esclarecidas, há 

evidências de que o sono exerce um efeito modulador sobre os sistemas metabólicos, 

endócrinos, cardiovasculares e imunológicos. Vários estudos epidemiológicos sugerem 

uma ligação entre o curto período de sono e diminuição da sensibilidade à insulina (SI) 

em adolescentes. No entanto, a nosso conhecimento, não há estudos até à presente 

data que investigaram se a privação de sono reduz a sensibilidade à insulina  avaliada 

por métodos acurados, tais como os estudos de clamp hiperglicêmico em adolescentes. 

Os objetivos foram comparar a distribuição de marcadores clínicos, antropométricos e 

de laboratoriais de resistência à insulina em adolescentes com privação de sono (<8 

horas / noite) e sono adequado (≥8 horas / noite) e investigar se a privação de sono 

está associada a redução da sensibilidade à insulina avaliada pelo clamp 

hiperglicêmico. É um estudo multicêntrico transversal com 484 adolescentes (10-19 

anos idade), ambos os sexos, com obtenção de dados clínicos, antropométricos, 

composição corporal, bioquímicos e tempo de sono noturno. A SI foi avaliada pelos 

índices do modelo de avaliação da homeostase (HOMA) e pela taxa de infusão de 

glicose ajustado para a massa magra (GIRFFM) obtida no clamp hiperglicêmico (N = 

81). Os adolescentes com privação de sono, em comparação com aqueles com sono 

adequado tinham uma idade mais elevada (16,1 anos [14,5-17,2] versus 13,2 anos 

[11,7-16,0]), pressão arterial sistólica (110 mmHg [100-120] versus 110 mmHg [100-

117]) e pressão arterial diastólica (70 mmHg [61-80] versus 70 mmHg [60-70]), 

circunferência da cintura [CC] (86,8 cm [75,0-98,0] versus 79,1 cm [68,0-91,8]), razão 

de CC-altura (0,52 [0.46- 0,60] versus 0,50 [0,43-0,58]), o diâmetro abdominal sagital 

[DAS] (18,5 cm[15,8-21,4] versus 17,0 cm [15,0-20,0]), razão DAS-altura (0,113 [0,097-

0,130] versus 0,107 [0,094 -0,126]), circunferência do pescoço [CP] (34,8 cm [32,5-

37,0] versus 32,6 cm [30,0-35,0]), razão CP-altura (0,210 [0,198-0,222] versus 0,205 

[0,194-0,218]), a gordura corporal (30,3 % [21,8-36,3] versus 27,7 % [20,5-33,6]) e 

ácido úrico (5,10 mg/dL[4,10-6,05] versus 4,50 mg/dL [3,70-5,50]), respectivamente; P 

<0,05. Além disso, adolescentes com privação de sono apresentaram menor SI 

(GIRFFM = 0,14 [0,09-,23] versus 0,20 [0,14-0,31]); p = 0,009, sugerindo uma maior 

resistência à insulina. Os resultados indicam que a privação do sono <8 horas por noite, 



pode ser um fator de risco para distribuição centrípeta de gordura e diminuição da 

sensibilidade à insulina em adolescentes. 

 

Palavras chave: Privação de sono, clamp hiperglicêmico, sensibilidade à insulina, 

adolescentes 

  



ABSTRACT 

            

                  Although the functions of sleep are not completely understood, there are 

evidences that sleep exerts modulatory effects on metabolic, endocrine, cardiovascular, 

and immune systems. Several epidemiological studies have been published that 

suggest a link between short sleep duration and decreased insulin sensitivity (IS) in 

adolescents. However, to our knowledge, there are no studies to date that investigated 

whether sleep deprivation reduces IS determined by accurate methods such as the 

hyperglycemic clamp in adolescents. The objectives were to compare the distribution of 

clinical markers, anthropometric and laboratory of IR in adolescents with sleep 

deprivation (<8 hours/night) and adequate sleep (≥8 hours/night) and 2) investigate 

whether sleep deprivation is associated with reduction of insulin sensitivity assessed by 

hyperglycemic clamp. It is a cross-sectional multicenter study including 484 adolescents 

(10-19 years olds). Clinical data, anthropometric, body composition, biochemical and 

sleep duration were evaluated. The IS was assessed by the evaluated indices of 

homeostasis model assessment (HOMA) and by the glucose infusion rate adjusted for 

fat free mass (GIRFFM) obtained in the hyperglycemic clamp (N = 81).Adolescents with 

sleep deprivation compared to those with adequate sleep had a higher age (16.1 [14.5-

17.2] versus 13.2 [11.7-16.0]), systolic (110 mmHg [100-120] versus 110 mmHg [100-

117]) and diastolic blood pressure (70 mmHg [61-80] versus 70 mmHg [60-70]), waist 

circumference [WC] (86.8 cm [75.0-98.0] versus 79.1 cm [68.0-91.8]), WC-to-height ratio 

(0.52 [0.46-0.60] versus 0.50 [0.43-0.58]), sagittal abdominal diameter [SAD] (18.5 cm 

[15.8-21.4] versus 17.0 cm [15.0-20.0]), SAD-to-height ratio (0.113 [0.097-0.130] versus 

0.107 [0.094-0.126]), neck circumference [NC] (34.8 cm [32.5-37.0] versus 32.6 cm 

[30.0-35.0]), NC-to-height ratio (0.210 [0.198-0.222] versus 0.205 [0.194-0.218]), body 

fat (30.3 % [21.8-36.3] versus 27.7 % [20.5-33.6]) and uric acid (5.10 mg/dL [4.10-6.05] 

versus 4.50 mg/dL [3.70-5.50]), respectively; p<0.05. Moreover, adolescents with sleep 

deprivation had a lower IS (GIRFFM = 0.14 [0.09-0.23] versus 0.20 [0.14-0.31]); p=0.009, 

suggesting higher insulin resistance. The results indicate that sleep deprivation < 8 

hours per night, may be a risk factor to centripetal distribution of fat and decreased 

insulin sensitivity in adolescents. 
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1  INTRODUÇÃO 

 

                  O homem com suas novas características (consumismo, desmame precoce, 

sedentarismo e alimentação industrializada), está contribuindo para o aumento da  

prevalência de obesidade tornando vulnerável a sua saúde. O sono também tem sido 

apontado como um importante contribuinte para a obesidade. A diminuição do tempo de 

sono tem se tornado uma condição endêmica na sociedade moderna, e estudos 

epidemiológicos têm encontrado importantes associações entre o prejuízo no padrão 

habitual do sono e a obesidade e alterações metabólicas (Crispim et al, 2007; Beebe et 

al, 2011; Matthews et al, 2012; Kristen et.al, 2012; Flier et al, 2004).Evidências tem 

mostrado a relação de sono com desenvolvimento de sobrepeso e obesidade em 

adolescentes sendo que  as influências hormonais e ambientais na puberdade tendem 

a mudar o relógio biológico dos adolescentes. Eles tendem a ir para cama mais tarde e 

despertam cedo para irem à escola, tendo em média de 7 a 7,5 horas de sono por noite 

os quais precisariam de 9 a 10 horas de sono por noite, quantidade que parece ser 

necessária para evitar um risco aumentado de desenvolver obesidade, diabetes mellitus 

e doença cardiovascular (U.S Departmentof Health and HumanSevices – Nacional 

Institutes of Health. Your guideto Healthy Sleep, Revised August 2011). Mais 

recentemente estudos relacionados a cronobiologia e adolescentes apontam que a 

redução do tempo de sono poderá levar a alteração do ritmo circadiano (Delezie e 

Challet, 2011), que por sua vez está associado com distúrbios metabólicos, obesidade, 

resistência à insulina e Diabetes Mellitus tipo 2 (Davies et al, 2014). 

 

1.1  Perfil Epidemiológico da obesidade na adolescência 

 

                  É provável que a interação gene-ambiente, onde indivíduos geneticamente 

suscetíveis e ambientes com disponibilidade de alimentos palatáveis altamente 

energéticos e oportunidades reduzidas para o gasto de energia, contribuam para a atual 

alta prevalência de obesidade (Ogden et al, 2007). 
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                  Nos Estados Unidos, o sobrepeso e a obesidade entre adultos, crianças e 

adolescentes aumentaram acentuadamente desde 1980. Em 2003-2004, 32,9% dos 

adultos (20-74 anos de idade) eram obesos e mais de 17% dos adolescentes (12-19 

anos de idade) estavam acima do peso. Um peso corporal mais elevado está associado 

a uma incidência maior de diabetes mellitus, doenças cardiovasculares entre outras. A 

obesidade está associada com um risco moderadamente aumentado de mortalidade 

por diversas complicações oriundas dessas doenças relacionadas.  

                  No início do século 21, a obesidade tornou-se a doença metabólica de 

liderança no mundo. Tanto assim, que a Organização Mundial de Saúde aponta a 

obesidade  como uma epidemia mundial, e sendo altamente prevalente não só em 

países desenvolvidos como também países em desenvolvimento. Atualmente 300 

milhões de pessoas podem ser considerados obesas e, devido à tendência de aumento 

na incidência de obesidade, poderá dobrar até 2025 se não forem tomadas medidas 

preventivas eficazes (Formiguera  e  Canton, 2004). 

 
1.2  Cronobiologia e sua influência no organismo humano 

 

 
                  Os organismos desenvolveram um sistema circadiano endógeno de 

temporização, para se adaptar às mudanças diárias no ambiente, que compreende um 

relógio circadiano principal, localizado no núcleo supraquiasmático (SCN) do 

hipotálamo, principalmente sincronizado com o ciclo de luz-escuro (cerca de 24 horas). 

Relógios periféricos secundários são encontrados em vários tecidos, tais como o fígado, 

o pâncreas, e tecido adiposo. Esses relógios vão controlar os padrões rítmicos de 

inúmeros processos metabólicos (Delezie e Challet, 2011) e são chamados de relógios 

circadianos moleculares, compostos por um conjunto de proteínas que geram 

oscilações auto mantidas, sendo que 10 a 30% do genoma humano está sob o controle 

de relógios circadianos moleculares (Garaulet e Gómez-Abellán, 2013). A cronobiologia 

é uma ciência relativamente nova (século XVIII) que estuda o ritmo biológico do 

organismo (Gómez-Abellán et al, 2011) e vêm constatando que a sociedade moderna e 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1521691804000915
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suas características próprias como estresse,  desordem de horários ou falta de sono, 

entre outros fatores poderá acarretar a falha do sistema circadiano (chronodisrupcion – 

CD) a nível central e periférico e, inversamente, que a interrupção do funcionamento do 

relógio circadiano pode levar a manifestações da Síndrome Metabólica e obesidade 

(Delezie e Challet,  2011;  Garaulet e Gómez-Abellán, 2013;.Gómez-Abellán et al 2011). 

                  A ruptura da cronobiologia (Chronodisruption – CD) é definida como uma 

perturbação relevante do ciclo circadiano fisiológico. Em nossa sociedade moderna, CD 

pode ser comum em várias condições, tais como no Jet lag, trabalho em turnos, luz 

durante a noite, ou Jet lag social. Sendo assim, Garaulet e Gómez-Abellán ( 2013) 

demonstraram em seu estudo que a obesidade e CD são altamente interligados e que 

com a ajuda de cronobiologia pode-se chegar a uma nova visão da obesidade 

considerando quais são os fatores envolvidos na obesidade e quando esses fatores são 

produzidos. 

 

1.2.1 Distúrbios de sono e alterações hormonais          

 

                  A dissociação do ciclo comportamental e o sistema circadiano (por exemplo, 

durante o trabalho em turno) tem um efeito adverso significativo sobre muitos processos 

fisiológicos (por exemplo, função endócrina) o que pode causar problemas de saúde 

(Morris et al, 2012). Do mesmo modo Schiavo-Cardoso et al (2013) em seu estudo 

realizado em nosso laboratório de Investigação em Metabolismo e Diabetes(Limed) 

observaram que trabalhadores noturnos com IMC na faixa de sobrepeso, talvez por 

apresentarem alterações no ciclo sono-vigília onde são cronicamente privados de sono 

noturno, promoviam cascatas bioquímicas que poderiam perturbar a liberação ou 

alteração de hormônios que naturalmente teriam uma função durante o sono. Os 

exemplos destes hormônios incluem hormônio de crescimento (que é secretado durante 

o sono profundo e regula a síntese de glicose), leptina (que é responsável pela 

saciedade), grelina (que estimula o apetite), cortisol (o qual inibe a ação do hormônio de 

crescimento e de leptina). Durante a privação do sono, alterações podem ocorrer 

porque o corpo cansado estimula a alimentação e diminui o gasto de energia para 
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aumentar as reservas de energia, levando a um aumento no ganho de peso (Schiavo-

Cardozo et al, 2013). 

 

1.2.1.1  Cortisol 

           

                  O cortisol é um hormônio produzido pelo córtex adrenal, e sua secreção 

segue um padrão diferente ao longo das 24 horas, com níveis mais baixos no início da 

noite, com valor mínimo por volta da meia-noite e com o pico máximo entre as 7 e 9 

horas da manhã no horário de despertar. O aumento matinal de concentrações de 

cortisol parece ser induzido por oscilações circadianas, além de outros fatores 

interligados, por exemplo fatores cognitivos que preparam o organismo para o próximo 

período de vigília associado ao aumento das necessidades energéticas (Randler e 

Schaal, 2010). Weitzman et al (1983), concluíram em seu estudo que nas primeiras 4 

horas de sono noturno há uma diminuição da secreção de cortisol, no qual a fase leve 

de sono (SWS) está presente com a hipótese da SWS ter um efeito inibidor do cortisol. 

                  Os picos máximos de cortisol correspondem às concentrações mais baixas de 

leptina no início do dia e inversamente o ponto mais baixo de cortisol coincide com o pico 

máximo de leptina, no cair do dia. Com isso, acredita-se que no homem existe uma 

correlação negativa entre a secreção de leptina e os níveis plasmáticos de cortisol, 

supondo que a diminuição dos níveis de leptina pode induzir um aumento do consumo 

energético pela manhã (Arble et al, 2009). 

                   Segundo Follenius et al (1992), o aumento do cortisol geralmente está ligado 

a períodos de vigília prolongados, não sendo relacionado há um estágio específico do 

sono e que esses achados tendem a confirmar que os mecanismos de liberação de 

cortisol podem estar envolvidos na regulação do sono. 

          

1.2.1.2  Insulina 

 

                  Distúrbios da regulação da glicose podem estar associados entre as 

alterações das características do sono e a arritmicidade circadiana como, por exemplo, 

distúrbios crônicos do sono (idosos, trabalhadores noturnos, indivíduos com apneia do 

sono). Assim, os efeitos moduladores de sono e arritmicidade circadiana na regulação 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Follenius%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1557591
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da glicose parecem ter importantes implicações clínicas para o diagnóstico e tratamento 

de anormalidades no metabolismo de carboidratos (Cauter et al, 1997). Da mesma 

maneira foi observado a importância de conhecer os efeitos da oscilação celular e 

molecular circadiana na busca de novos mecanismos na terapia de doenças como 

diabetes tipo 2 e obesidade, nos quais recentes avanços genéticos apontam o sistema 

circadiano como componente chave do comportamento e metabolismo, sendo que 

perturbações nesse sistema poderão comprometer a saúde metabólica (Marcheva et al, 

2009). 

                  Conforme Kalsbeek et al (2014) a  secreção de insulina pelas células beta e 

glucagon pelas células alfa pancreáticas são sinais endócrinos vitais para a 

homeostase da glicose. A concentração de glicose no plasma segue variação 

circadiana, com níveis mais altos pela manhã e a secreção de insulina no plasma segue 

o ritmo diário de ingestão de alimentos. Eles afirmam que o ciclo de alimentação/jejum é 

o principal fator para sincronização dos relógios circadianos periféricos, sendo que 

alimentação rítmica é necessária para conduzir a expressão gênica no fígado 

promovendo a homeostase da glicose assim como o metabolismo energético. Marcheva 

et al (2009) apoiam associações entre o relógio circadiano e o metabolismo, onde um 

mecanismo entre as ilhotas pancreáticas e o relógio circadiano regulam a secreção de 

insulina, e que a ruptura do ciclo circadiano leva a um aumento da glicemia no sangue 

em função da secreção de insulina prejudicada.  

                  Delezie  e Challet  (2011) em seu estudo com ratos observaram que a 

exposição de claridade durante a noite favorece uma ruptura do ciclo circadiano que 

leva a um maior ganho de massa corporal e redução da tolerância a glicose, além de 

aumentar riscos cardiometabólicos. Da mesma maneira que em humanos o 

desalinhamento circadiano prejudica a tolerância à glicose e reduz a sensibilidade à 

insulina. 
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1.2.1.3 Hormônios da saciedade e da fome 

 

                  Estudos recentes investigam o sistema de relógio circadiano em mamíferos, 

que organiza funções fisiológicas, incluindo o metabolismo, a digestão, e absorção dos 

alimentos, e o gasto energético (Bron e Furness, 2009). A alimentação pode ser uma 

sincronizadora para os sistemas de relógio circadiano, tão potente como o sinal de luz-

escuro. Esses estudos têm investigado diferentes tipos de alimentos, a frequência de 

consumo, e tempo de consumo para otimizar o relógio do corpo e garantir hábitos 

saudáveis. Tahara e Shibata, (2013) em seu estudo relatam acreditar que a 

manutenção de uma programação regular da ingestão de alimentos pode ajudar manter 

a saúde humana, incluindo a prevenção de obesidade, síndrome metabólica, diabetes. 

                        A leptina é um hormônio da saciedade liberado pelos adipócitos e as 

concentrações circulantes são resultantes do aumento ou diminuição da ingestão 

calórica. Os níveis de leptina são elevados durante o sono, em parte, a uma resposta à 

ingestão de alimentação durante o dia (Schoeller et al, 1997). Spiegel et al (2004) em 

seu estudo demonstraram que a duração do sono tem um grande impacto sobre os 

níveis de leptina, na qual a sua diminuição após a restrição do sono esteve associada a 

necessidade calórica pelo tempo de vigília. Corroborando com essa idéia um estudo 

populacional envolvendo 1024 indivíduos, encontrou que a restrição de sono esteve 

associada com níveis reduzidos de leptina, independentemente do IMC (Taheri et al, 

2004).  A diminuição dos níveis de leptina foi um fator significativo para o aumento da 

fome confirmando que a modulação da regulação da leptina pelo sono é acompanhada 

por alterações na regulação do apetite (Spiegel et al, 2004). Entretanto, vários autores 

sugerem uma associação entre o sistema circadiano e a liberação da leptina, sendo 

assim, Kalsbeek et al (2001) sugerem em seu estudo com roedores que o relógio 

circadiano central regula a expressão de leptina. 

                  A grelina é o hormônio da fome secretada pelo estomago e controlada pela 

ingestão de alimentos. Em estudo com indivíduos com curta duração de sono foi 

encontrado nível reduzido de leptina e nível aumentado de grelina (Klok et al, 2007). 

Essas diferenças de leptina e grelina predispõem ao aumento do apetite, que 
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possivelmente explica o aumento do IMC observados em indivíduos com curta duração 

do sono. Nas sociedades ocidentais, onde restrição do sono é comum e a comida está 

amplamente disponível, as mudanças nos hormônios reguladores do apetite e a curta 

duração do sono podem contribuir para a obesidade. 

 

1.3   Sono 

                  O sono é um processo biológico vital para a saúde, influenciada por ritmos 

circadianos, que desempenham um papel importante no controle do ciclo sono-vigília, 

liberação de hormônio, temperatura corporal, estado de alerta subjetivo e níveis de 

desempenho (Lack e Wright, 2007). O ciclo vigília-sono é controlado por dois processos 

independentes, um homeostático e circadiano, cuja interação determina o tempo e 

estrutura do sono. O processo homeostático é responsável pelo aumento da propensão 

de sono durante a vigília e sua dissipação durante o sono, enquanto o processo 

circadiano é responsável pela alternância de períodos entre sono e acordar (alta e 

baixa propensão no sono). Outro processo subjacente da regulação do sono é o 

processo ultradiana, que é responsável pela arquitetura do período de sono, este 

processo ocorre dentro do período de sono e representa a alternância dos dois estados 

básicos do sono, movimento ocular não rápido (não REM) e o movimento rápido dos 

olhos no sono (REM) (Borbély e Achermann, 1999; Achermann e Borbély, 2003; 

Takahashi et al, 2008). Assim, a sincronismo entre esses processos é essencial para a 

saúde. 

                  Embora as funções de sono não estejam completamente esclarecidas, há 

evidências de que o sono exerce um efeito modulador sobre sistemas metabólicos, 

(Maurovich-Horvat et al, 2008; Gangwisch, 2009; Morselli et al, 2010; Leproult  e Van 

Cauter, 2010;  Morselli et al, 2012) endócrino, (Maurovich-Horvat et al, 2008; Leproult e 

Van Cauter, 2010; Morselli et al, 2012; Van Cauter et al, 2008) cardiovascular, (Wolk, 

2005) e imunológico (Lange et al, 2010; Besedovsky et al, 2012). Por conseguinte, é 

evidente que o sono proporciona benefícios essenciais para a saúde e é necessário 

para as funções corporais saudáveis. 
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1.3.1   Recomendações para o período de sono noturno em adolescentes 

 

                  A recomendação para o tempo adequado de sono não está evidente, 

entretanto, existem estudos associando às questões da “vida moderna” como prejuízo 

no tempo de sono. No final dos anos 1990, jogos de vídeo, TV, internet e telefones 

móveis foram em grande parte responsáveis pela diminuição do tempo de sono, em 

adolescentes (Matricciani  et al,  2012; Dahl e Lewin, 2002). 

                  Estudos sugerem que a quantidade necessária de sono por noite é cerca de 

7 a 8 horas para o adulto e pelo menos 10 horas para crianças e adolescentes em 

idade escolar, quantidade que parece ser necessária para evitar um maior risco de 

desenvolver obesidade, doenças cardíacas e Diabetes Mellitus (U.S Departament of 

Health and Human Sevices – Nacional Institutes of Health. Your guide to Healthy Sleep, 

Revised august 2011). A National Sleep Foundation recomenda à adolescentes ( 10 a 

17 anos de idade) entre 8,5 horas e 9,25 horas de sono por noite 

(http://sleepfoundation.org/sleep-topics/teens-and-sleep). 

                  Embora seja claro que o sono tem efeitos benéficos sobre a saúde, não há 

consenso na literatura sobre os valores de corte para um tempo adequado e 

insuficiente de horas de sono para os adolescentes. As recomendações variam entre 8 

e 11 horas de sono por noite, dependendo da instituição que emitiu as recomendações 

(Matricciani, 2012; Hirshkowitz, 2015). 

 

1.3.2  Método de investigação do padrão do sono 

 

1.3.2.1  Polissonografia 

                  O estudo polissonográfico de noite inteira realizado no laboratório é o 

método padrão ouro para o diagnóstico dos distúrbios do sono. Nos dias atuais uma 

diversidade de sistemas está disponível no mercado (Togeiro e Smith, 2005; Meltzer et 

http://sleepfoundation.org/sleep-topics/teens-and-sleep
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al, 2012). A montagem polissonográfica (American Thoracic Society, 1996)  possibilita o 

registro em polígrafo do eletroencefalograma (EEG), do eletrooculograma (EOG), da 

eletromiografia (EMG) do mento e membros, das medidas do fluxo oro nasal, do 

movimento tóraco-abdominal, do eletrocardiograma (ECG) e da oximetria de pulso. 

1.3.2.2  Actigrafia 

                  Técnica de avaliação do ciclo sono-vigília que permite o registro da atividade 

motora através dos movimentos dos membros durante 24 horas. Trata-se de um 

dispositivo colocado no punho (como um relógio de pulso) que realiza a detecção dos 

movimentos, sendo esta digitalizada, podendo ser transferida para um computador. 

Assim, podemos obter informações como o tempo total de sono, tempo total acordado, 

número de despertares e latência para o sono  (Sadeh et al, 1995). Comparada com a 

polissonografia, a acitigrafia apresenta um coeficiente de confiabilidade 0,8 a 0,9, sendo 

um método de menor custo - apesar de não substituí-la - e que fornece informações 

sobre o ritmo circadiano, quando o registro de vários dias se fizer necessário. É 

particularmente útil para o estudo de indivíduos que não toleram dormir em laboratório, 

como crianças pequenas, insones e idosos (Togeiro  e Smith, 2005). 

 

1.4   Alteração no período de sono noturno e os riscos de obesidade e distúrbios 

        metabólicos. 

 

1.4.1 O período de sono e o desenvolvimento de sobrepeso e obesidade 

 

                  Chen et al (2007) em sua meta-análise encontraram uma clara associação 

entre a curta duração de sono e aumento do risco de obesidade na infância. Relatam 

que o sono pode ser um fator importante a considerar na prevenção da obesidade 

infantil, contribuindo para a diminuição da sua prevalência independente de outros 
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fatores de risco para a obesidade. Da mesma forma, Cappuccio et al (2008), também 

relatam a associação entre um curto período de sono e desenvolvimento da obesidade. 

                  Outros estudos recentes evidenciam a relação entre duração de sono e 

sobrepeso/obesidade em crianças e adolescentes (Chaput et al, 2011; Chen et al, 

2008;  Cauter e Knutson; 2008). A redução do tempo de sono poderá levar ao aumento 

no consumo de energia devido ao aumento de tempo disponível para a ingestão de 

alimentos, e/ou diminuição de gasto energético onde a fadiga e o cansaço resultantes 

da privação de sono dificultam a atividade física, levando ao excesso de peso e 

obesidade (Chaput, 2011; Mazicioglu et al, 2009). Suglia et al (2014), após sua análise 

entre duração de sono e obesidade com 10.076 adolescentes concluiram que a 

otimização da duração do sono durante a adolescência pode ser uma intervenção 

eficaz para evitar o ganho excessivo de peso. Da mesma maneira Snell et al (2007) em 

seu estudo, relatam a importância do sono para a saúde física de crianças e 

adolescentes como estratégia na prevenção de aumento de peso. Um estudo com 535 

crianças e adolescentes entre 6 e 17 anos de idade concluiu que uma hora a mais de 

sono pode reduzir em 80% a chance de obesidade e que durmir menos que 8 horas 

pode ser fator de risco para sobrepeso e obesidade em crianças e adolescentes. 

Portanto, a recomendação de aumentar o tempo de sono para esse grupo poderá 

prevenir a obesidade (Ozturk et al, 2009). 

                  Assim como, Boukhris (2012) em sua dissertação de mestrado, diz que 

existe uma possível evidência da relação entre privação de sono e obesidade mais 

clara em crianças e adolescentes, sendo menos consistente em adultos e idosos. Por 

outro lado, Guidolin e Gradisar, (2012) em seu estudo encontrou uma fraca relação 

entre privação de sono e obesidade em adolescentes, acreditando ser em função de 

várias limitações nos estudos: tamanho das amostras, erros de medição, uso de 

questionários subjetivos, mudanças no comportamento sugerindo a necessidade de 

desenvolver instrumentos psicométricos confiáveis para avaliar o sono em 

adolescentes, incluindo como variáveis de confusão a depressão e atividade física. 
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1.4.2  O período de sono e o metabolismo da glicose 

 

                  Muitos estudos experimentais tem associado o curto período de sono com a 

metabolismo de glicose (Koren et al,  2011;  Matthews et al, 2012) e riscos 

cardiometabólicos em adolescentes (Mazicioglu et al,2009; Matthews et al, 2012). 

Sendo assim, o tempo inadequado de sono e a alteração do sono podem levar ao 

aumento de resistência à insulina em crianças e adolescentes (Matthews et al, 2012; 

Klingenberg et al, 2013), e ao desenvolvimento do Diabetes tipo 2 em adolescentes 

(Koren et al, 2011), avaliados pelo índice de HOMA. Outros estudos além de 

associarem o curto período de sono, também associaram o longo período de sono com 

aumento de resistência à insulina em adolescentes (Koren  et al,  2011; Javaheri  et al, 

2011). Flint et al (2007) em seu estudo com 40 crianças obesas, utilizando 

polissonografia encontraram resultados consistentes semelhantes aos realizados em 

adultos em que o curto período de sono está associado à resistência e insulina, nas 

quais essas crianças tiveram menos tempo em sono REM, levando a um aumento da 

resistência à insulina, e consequentemente ao menor consumo de glicose. Da mesma 

maneira, utilizando-se polissonografia, Klingenberg et al (2013) em sua pesquisa 

realizada com 21 adolescentes saudáveis do sexo masculino controlados durante 3 

dias em laboratório, concluiram que a restrição de sono reduz a sensibilidade à insulina. 

Matthews et al (2012) em seu estudo com 250 adolescentes (14 – 19 anos), utilizando 

actígrafo para medir o período de sono (considerando as 9 horas de sono 

recomendadas com ideal para adolescentes), concluiram que o aumento da resistência 

à insulina está associado com a curta duração de sono, independente de raça, idade, 

sexo e adiposidade em adolescentes. Eles apoiam intervenções para aumentar o 

periodo de sono visando beneficiar a saúde metabólica do adolescente.  

                  Vários outros estudos epidemiológicos publicados sugerem uma ligação 

entre a duração do curto período de sono e a diminuição da sensibilidade à insulina em 

adolescentes, entretanto, a nosso conhecimento, não há estudos até a presente data 

que investigou se a privação de sono reduz a sensibilidade à insulina determinada pelo 

clamp hiperglicêmico em adolescentes. Portanto, um dos objetivos deste estudo foi 
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investigar se a privação do sono reduz a sensibilidade à insulina avaliada por clamp 

hiperglicêmico. 

 

1.4.3  O período de sono e riscos cardiometabólicos 

 

                  A relação entre obesidade e risco metabólico está bem estabelecida. A 

prevenção da obesidade pode reduzir os riscos metabólicos, sendo considerada melhor 

estratégia do que melhorar o tempo de sono para essa finalidade, em adolescentes 

obesos. Por outro lado, a diminuição do período de sono está associada à falta de 

atenção em sala de aula e influência no funcionamento neurocomportamental. Assim, 

ações para adequar o sono dos jovens obesos podem produzir importantes benefícios à 

saúde, além dos potenciais efeitos sobre o metabolismo. Sung et al (2011) no estudo 

com adolescentes obesos encontraram que a duração de sono não está associada a 

alteração metabólicos e mostraram associações limitadas com o perfil lipídico. Portanto, 

consideram prematuro afirmar que um tempo maior de sono vai melhorar o IMC ou 

resultados metabólicos. 

                  Heidi et al (2014) encontraram em seu estudo com adolescentes obesos 

(N=37) uma relação inversa entre a duração de sono e riscos cardiometabólicos, assim 

como Narang et al (2012) referem que em adolescentes saudáveis o distúrbio de sono 

está associado a fatores de risco para doenças cardiometabólicas. 

                  O nosso estudo comparou a distribuição de marcadores clínicos, 

antropométricos e laboratoriais de RI em adolescentes com privação de sono (<8 horas 

por noite), e sono adequado (≥ 8 horas por noite). 
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2 OBJETIVOS 
 
 
 
1) Comparar a distribuição de marcadores clínicos, antropométricos e bioquímicos 

de resistência à insulina em adolescentes com privação de sono (<8 horas / noite) e 

sono adequado (≥8 horas / noite).  

 
2) Investigar a associação entre privação de sono e sensibilidade à insulina, 

avaliada pelo clamp hiperglicêmico. 
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3 CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 

3.1  Delineamento do Estudo e Casuística 

 

        Estudo multicêntrico, transversal com abordagem quantitativa. Foram 

avaliados 484 adolescentes entre 10 e 19,9 anos de idade de ambos os sexos, 55,58% 

do sexo feminino.  

 

3.2  Seleção da Amostra 

 

         Os voluntários foram recrutados do Ambulatório de Obesidade da Criança e 

Adolescente do Hospital de Clínicas da Unicamp, em demanda espontânea; nos 

serviços públicos de saúde e instituições que ofereciam programas sócios educativos 

para adolescentes nas cidades de Itu e Campinas; alunos de uma Escola Estadual de 

ensino fundamental e segundo grau, do município de Itu.   

 

3.2.1 Critérios de inclusão: Adolescentes de ambos os sexos, com idades entre 10 e 

19,9 anos, eutróficos, sobrepesos e obesos. 

 

3.2.2 Critérios de exclusão: Adolescentes que apresentavam algum problema físico 

que os impediam temporária ou definitivamente de realizar as medidas; adolescentes 

com doença mental e/ou qualquer outro fator que os impediam ou interferiria nas 

respostas dos questionários; adolescentes com atraso no desenvolvimento neuro-

psicomotor, síndrome genética, com diagnóstico de hepatopatia, nefropatia e distúrbios 

metabólicos (hipotiroidismo, hipertirioidismo e diabetes tipo 1); uso de marcapasso; uso 

de corticóides sistêmicos. 
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3.3  Descrição das Técnicas e Instrumentos 

 

                  A coleta de dados foi realizada por alunos do curso de graduação de 

enfermagem e nutrição do Centro Universitário Nossa Senhora de Patrocínio 

(CEUNSP) – Itu, pesquisadores do Estudo Brasileiro de Síndrome Metabólica 

(BRAMS), pela pesquisadora principal desse estudo. 

 

3.3.1  Avaliação Clínica  

 

         A pressão arterial (PA) foi aferida com esfigmomanômetro de coluna de 

mercúrio, seguindo os procedimentos preconizados pela Sociedade Brasileira de 

Cardiologia (SBC), Sociedade Brasileira de Hipertensão e Sociedade Brasileira de 

Nefrologia (2006). 

 

3.3.2  Avaliação Antropométrica 

 

3.3.2.1 Peso (kg): Obtido por meio de uma balança antropométrica digital de marca 

Filizola®; capacidade de 150 kg; com precisão de 10g com o avaliado em pé, no centro 

da plataforma da balança, com os braços ao longo do corpo, com o olhar num ponto 

fixo à sua frente (Gordon et al, 1988). 

 

3.3.2.2 Estatura (cm): Medida em posição ortostática em um estadiômetro modelo 

profissional em alumínio anodizado, fabricante Sanny®, com o avaliado posicionado em 

pé, com os pés unidos, calcanhares, cintura pélvica, cintura escapular e região occipital 

em contato com a escala do estadiômetro fixado na parede. A cabeça mantida no plano 

de Frankfurt. A medida correspondente à distância entre a região plantar e o vértex 

(Gordon et al,1988).  



32 

 

 

3.3.2.3 Circunferência da cintura: Aferida com fita métrica, não havendo compressão 

dos tecidos, com o indivíduo em pé, parado, com os músculos abdominais relaxados e 

com o peso corporal distribuído igualmente nos dois pés, separados aproximadamente 

em 30 cm (WHO, 2000; Lohman et al, 1988). A medida registrada foi no ponto médio 

entre a crista ilíaca e a última costela. 

3.3.2.4 Diâmetro Abdominal Sagital: Avaliado com o indivíduo deitado em uma 

superfície firme, na posição supina, com os joelhos semi-flexionados, com a ausência 

de roupas no local da aferição. O caliper foi posicionado de modo que a haste fixa e 

inferior do equipamento tocando as costas e a haste móvel ao nível umbilical. No plano 

horizontal, a haste móvel do caliper tocando o abdômen ligeiramente sem compressão. 

Para a leitura a bolha de ar localizada no topo da escala do caliper estava no centro, 

indicando a posição vertical de 90º. A leitura foi realizada no milímetro mais próximo, 

localizado logo acima da haste móvel, após expiração normal (Kahn et al, 1996; 

Risérius et al, 2004; Carlsson et al, 2013). A relação DAS-a-altura foi calculada com o 

DAS (cm) dividido pela altura (cm). (Carlsson, 2013). 

 

3.3.2.5 Circunferência de pescoço: A circunferência do pescoço (CP) foi aferida com 

fita métrica no ponto médio do pescoço (Ben-Noun e Laor, 2003), e a relação de CP-

altura foi calculada como CP (cm) dividido pela altura (cm) (de Sousa Caixêta et al, 

2015). 

 
3.3.2.6 Índice de Massa Corporal: O IMC foi determinado a partir das medidas de 

peso e altura, utilizando-se a equação: IMC = peso (kg)/altura2 (m). Determinou-se o 

escore Z do índice de massa corpórea (IMC) para idade (zIMC), usando o programa Epi 

Info versão 3.5.2. 

                  Os critérios utilizados para a classificação do estado nutricional e das curvas 

foram de acordo com o Centers for Disease Control and Prevention (CDC, 2000):  

 Eutrofia: IMC ≥ percentil 5 e < percentil 85 para idade e sexo, 

 Sobrepeso: IMC ≥ percentil 85 e < 95 percentil para idade e sexo, 

 Obesidade: IMC ≥ percentil 95 para idade e sexo. 
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3.3.3   Avaliação da Composição Corporal 

 

         A avaliação da composição corporal foi realizada por meio do método de 

Bioimpedância elétrica (BIA), utilizando o equipamento Bioimpedance Analyzer - BIA 

310® . Cada voluntário foi orientado a seguir o protocolo específico, segundo Lukaski et 

al (1986): 

                Recomendações para a realização do exame de bioimpedância elétrica: 

* Não fazer uso de nenhum diurético nos 7 dias que antecedem o teste;   

* Não consumir bebidas alcoólicas nas 48 horas anteriores ao teste;  

* Não realizar atividade física extenuante nas 24 horas anteriores ao teste;  

* Estar em jejum de alimentos, bebidas e água por 4 horas antes do teste;  

* Urinar pelo menos 30 minutos antes da realização do teste;  

* Permanecer 5 minutos deitado, em decúbito dorsal, antes da execução do teste.  

 

3.3.4   Dosagens bioquímicas e hormonais 

 

                  Foram coletadas amostras de sangue venoso após jejum noturno de 12 

horas. As determinações plasmáticas de glicose, colesterol total (CT), HDL-colesterol 

(HDL), e triglicérides (TG) foram realizadas pelo método colorimétrico enzimático, e a 

fração LDL-colesterol (LDL) foi calculada segundo a equação de Friedewald et al 

(1972). Ácido úrico plasmático pelo método uricase, leucócitos por contagem de 

glóbulos automática/contagem diferencial microscópica, e a insulina plasmática foi 

avaliada usando o kit ELISA específico para insulina humana (EZHI-14K, Millipore, 

USA). Sensibilidade de 2μU/ml, coeficiente de variação intra-ensaio de 4,6-7,0% e inter-

ensaio de 9,1-11,4%. 
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3.3.5   Avaliação de Resistência à Insulina 

 

                Foram utilizados dois métodos: 

 

3.3.5.1   HOMA – Homeostasis model assessment 

 

                  Este teste foi aplicado em todos os voluntários desse estudo. O Modelo de 

Avaliação da Homeostase (HOMA – Homeostatic Model Assessment), foi desenvolvido 

para avaliação da sensibilidade à insulina em jejum, foi calculada pelo HOMA2 

Calculator em  http://www.dtu.ox.ac.uk (Levy  et al, 1998). 

 

3.3.5.2   Clamp hiperglicêmico 

 

                  Este é um método para avaliação de sensibilidade à insulina e está baseado 

na fixação da glicemia em 225 mg/dL, utilizando a taxa de infusão de glicose em 60 

minutos ajustada para a massa magra (GIRFFM). 

                  O teste consiste na infusão de glicose com o objetivo de aumentar a 

glicemia agudamente a um platô hiperglicêmico fixo, com o objetivo de avaliar a 

resposta das células beta à glicose e quantificar a glicose metabolizada sob condições 

constantes de hiperglicemia controlada (DeFronzo  et al, 1979; Arslanian, 2005). 

                  O platô hiperglicêmico ocorre pela infusão de glicose que é dividida em duas 

fases: “primeira dose”, é administrada glicose em bolus com dose calculada a partir do 

peso corporal e da glicemia inicial do indivíduo, mantendo em quantidade suficiente 

para elevar a glicemia ao platô experimental desejado, e a “dose de manutenção” para 

obter a quantidade suficiente de glicose para manter a glicemia no platô desejado 

durante duas/três horas na realização do teste. A dose de manutenção é calculada em 

intervalos de 5 minutos ao longo do teste (Pancini et al, 2003; Arslanian, 2005). 

http://www.dtu.ox.ac.uk/
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                  Esta técnica avalia a resposta das células beta à glicose e quantifica a 

glicose metabolizada sob condições constantes de hiperglicemia controlada (DeFronzo 

et al, 1979; Arslanian, 2005) que estimula a secreção bifásica de insulina. Após 2-3 

horas, o estado de equilíbrio (steady-state) é atingido no qual os níveis de insulina varia 

de acordo com a resposta das células beta do indivíduo (Pancini et al, 2003).  

                  Suprasongin et al (1997) e Sjaarda et al (2013) encontraram que a SI do 

clamp hiperglicêmico apresentou correlação forte com a SI obtida no clamp 

euglicêmico-hiperinsulinêmico em seus estudos com crianças e adolescentes.  

                  No presente estudo, este teste foi realizado em 81 voluntários que aceitaram 

realizá-lo, sendo que todos foram convidados já na primeira avaliação. 

 

 

3.3.6   Duração do Sono 

 

                  A duração do sono foi estimada pela pergunta: "Quantas horas você 

costuma dormir por noite?", levando-se em consideração uma média entre dias de 

semana e final de semana. O tempo total de sono auto relatado pelos adolescentes foi 

usado para classificar a população em dois grupos: 1) privação do sono (<8 horas por 

noite) e 2) sono adequado (≥ 8 horas por noite). 

 

3.4   Aspectos Éticos 

 

        O presente estudo faz parte do estudo BRAMS – Brazilian Metabolic 

Syndrome Study: Estudo sobre os aspectos clínicos, antropométricos, metabólicos e 

hormonais da síndrome de resistência à insulina em crianças e adolescentes, aprovado 

pelo Comitê de ética em Pesquisa (CEP) – UNICAMP, sob o parecer Nº 900/2010 

(ANEXO 1). 
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         A pesquisa foi realizada seguindo as normas que regulamentam as 

pesquisas que envolvem seres humanos contidas na Resolução no. 196, de 10 de 

outubro de 1996 estabelecidas pelo Conselho Nacional de Saúde, de acordo com a 

determinação do CEP UNICAMP. 

         Foi apresentado aos pais ou responsáveis o Termo de Consentimento Livre 

e Esclarecido (aprovado pelo CEP UNICAMP, sob o parecer Nº 900/2010) (Apêndice 

1), informando os objetivos e métodos da pesquisa.  

 

3.5   Análise Estatística 

 

                  Os dados foram analisados usando o SPSS para Windows, versão 20. A 

significância foi aceita em P <0,05. As diferenças entre a privação do sono (<8 horas 

por noite) e sono adequado (≥ 8 horas por noite), foram analisados pelo teste U de 

Mann-Whitney. Os dados são apresentados como mediana (percentil 25-75). 
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4 RESULTADOS 

 

4.1   Características da amostra  

 

                  Um total de 484 adolescentes de 10 a 19 anos, de ambos os sexos, 55,58% 

do sexo feminino, com a mediana de idade de 14 anos, sendo as principais 

características clínicas, antropométricas e bioquímicas da amostra total e do clamp 

hiperglicêmico são apresentadas na Tabela 1. A duração média do sono foi de 8 horas 

por noite, tanto na amostra total como na sub amostra do clamp hiperglicêmico (Tabela 

1). A duração do sono mais frequente foi de 8 horas (25,4%) (Figura 1). A prevalência 

da privação do sono (<8 horas de sono por noite) foi de 37,6% na amostra total e de 

48,1% na sub amostra do clamp hiperglicêmico (Tabela 1). 
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Tabela 1 - Características clínicas, antropométricas e laboratoriais dos adolescentes 

estudados 

 

 

Amostra Total 

(N = 484) 

Sub amostra 

clamp hiperglicêmico 

(N = 81) 

p 
 

 

Sexo%    

Feminino 55,6 49,4  

Masculino 44,4 50,6  

Idade (anos) 14,8 (12,2-16,6) 14,3 (12,9-16,4) 0,770 

Pressão Arterial Sistólica ( mmHg) 110 (100-120) 110 (102-120) 0,220 

Pressão Arterial Diastólica (mmHg) 70 (60-75) 70 (60-75) 0,790 

z IMC para idade 1,20 (0,16-1,88) 1,81 (0,84-2,23) <0,001 

Circunferência Cintura-CC (cm) 82,8 (70,5-94,5) 90,6 (75,5-102,0) 0,001 

Relação Cintura Estatura-RCE 0,50 (0,44-0,59) 0,55 (0,46-0,63) 0,006 

Diâmetro Sagital Abdominal-DAS (cm) 17,6 (15,3-20,5) 19,5 (15,8-22,3) 0,003 

DAS-Altura 0,11 (0,09-0,13) 0,12 (0,10-0,14) 0,020 

Circunferência Pescoço-CP (cm) 33,5 (30,6-35,9) 34,5 (32,5-37,0) 0,001 

CP-Altura 0.207 (0.195-0.220) 0.21 (0.20-0.23) 0,020 

Gordura Corporal  % 28,5 (21,2-34,3) 32,7 (26,1-38,3) 0,001 

Massa Magra (kg) 45,0 (37,1-54,0) 49,6 (40,1-60,1) 0,003 

Colesteral Total (mg/dL) 156 (138-178) 156 (134-176) 0,550 

LDL ( mg/dL)  92 (75-113) 91 (72-113) 0,490 

HDL ( mg/dL) 46 (39-54) 44 (37-55) 0,510 

Triglicérides (mg/dL) 73 (55-105) 76 (54-112) 0,920 

Glicose de jejum (mg/dL) 82 (74-88) 89 (84-94) <0,001 

Insulina de jejum (mU/L) 12,0 (7,6-19,0) 10,8 (7,7-19,0) 0,460 

HOMA 1,53 (0,97-2,28) 1,42 (1,00-2,34) 0,880 

Taxa infusão glucose (mg.kgMLG.min-1) - 0.16 (0.11-0.28) - 

Ácido Úrico (mg/dL) 4,70 (3,90-5,70) 5,30 (4,30-6,30) 0,001 

Leucócitos ( x103/mm3) 6,68 (5,61-7,94) 6,56 (5,45-7,97) 0,370 

Duração de sono  (horas) 8,1 ± 1,7 (4,0-14,0) 7,9 ± 1,9 (4,0-12,0)* 0,280 

≥ 8 horas% 62,4 51,9  

< 8 horas% 37,6 48,1  

Fatores de conversão: Para converter glicose em jejum para mmol / L, multiplicar valores por 0,0555; 
para converter insulina de jejum para pmol / L, multiplicar os valores por 6,00. 
Abreviaturas: HOMA, avaliação do modelo de homeostase; MLG, massa livre de gordura 
Os dados são apresentados como mediana (percentil percentil 25-75)  
* Os dados são apresentados como média ± desvio padrão (mínimo-máximo) 
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               Figura 1 – Histograma de distribuição de horas de sono por noite da amostra total 

 

 

4.2   Comparação entre os grupos com  privação de sono e sono adequado 

 

                  O grupo dos adolescentes que foi subdividido em dois grupos de acordo 

com o tempo médio de sono diário: o grupo dos que dormiam menos de 8 horas por 

noite (privação) e dos que dormiam 8 horas ou mais (adequado) por noite. 

                  Os adolescentes com privação de sono apresentaram maiores números 

absolutos de z-score IMC (1,30 [0,40-1,92] versus 1,08 [-0,07-1,84]), colesterol total 

(159 [139-178] versus 155 [137-179] mg / dL), LDL Colesterol (92 [77-113] versus 91 

[73-115] mg / dL), insulina de jejum (12,4 [8,1-19,3] versus 11,9 [7,5-18,5] mU / L), 

HOMA (1,54 [1,03-2,38 ] versus 1,48 [0,95-2,23])), e leucócitos (6,89 [5,83-8,17] versus 

6,58 [5,57-7,79] x103 / mm3); e níveis mais baixos de HDL Colesterol (45 [40-52] versus 

46 [39-55] mg / dL) do que aqueles com o sono adequado, respectivamente, mas não 

atingiu significância; P> 0,05 para todos. 
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                  Não foram observadas diferenças significativas nos níveis de triglicérides (74 

[57-104] versus 69 [54-106] mg / dL) e glicemia de jejum (82 [74-88] versus 81 [74-86] 

mg / dL), adolescentes com sono adequado em comparação com aqueles com privação 

de sono, respectivamente; todos P> 0,05 (tabela 2). 

Tabela 2 - comparação da distribuição de marcadores clínicos, antropométricos e 
laboratoriais de resistência à insulina em adolescentes com sono adequado (≥ 8 horas) 
e privação de sono (<8 horas) 
 

            ≥ 8 horas 
N = 302 

< 8 horas 
N = 182 

P 

Idades (anos)  13,2 (11,7-16,0) 16,1 (14,5-17,2) <0,001 

Pressão arterial sistólica (mmHg) 110 (100-117) 100 (100-120) 0,002 

Pressão arterial diastólica (mmHg) 70 (60-70) 70 (61-80) 0,011 

z-score IMC  1,08 (-0,07-1,84) 1,30 (0,40-1,92) 0,097 

Circunferência da cintura (cm) 79,1 (68,0 -91,8) 86,8 (75,0-98,0) <0,001 

Relação Cintura / Estatura 0,50 (0,43-0,58) 0,52 (0,46-0,60) 0,016 

Diâmetro abdominal sagital - DAS 17 (15-20) 18,5 (15,8-21,4) <0,001 

DAS_Altura 0,11 (0,09-0,13) 0,11 (0,10-0,13) 0,043 

Circunferência do pescoço (cm) 32,6 (30,0-35,0) 34,8 (32,5-37,0) <0,001 

Pescoço_Altura 0,20 (0,19-0,22) 0,21 (0,20-0,22) 0,032 

Quantidade de gordura corporal % (BIA)  27,7 (20,5-33,6) 30,3 (21,8-36,3) 0,032 

Colesterol total (mg/dL) 155 (137-179) 159 (139-178) 0,722 

LDL colesterol (mg/dL) 91 (73-115) 92 (77-113) 0,384 

HDL colesterol (mg/dL) 46 (39-55) 45 (40-52) 0,214 

Triglicérides (mg/dL) 74 (57-104) 69 (54-106) 0,319 

Glicemia (mg/dL) 82 (74-88) 81 (74-86) 0,485 

Insulina (mU/L) 11,9 (7,5-18,5) 12,4 (8,1-19,3) 0,415 

HOMA2-IR 1,48 (0,95-2,23) 1,54 (1,03-2,38) 0,286 

Taxa infusão glucose (mg.kgMLG.min-1) 
 

Ácido úrico (mg/dL) 

0,20 (0,14-0,31) 
 

4,5 (3,7-5,5) 

0,14 (0,09-0,23) 
 

5,1 (4,1-6,1) 

0,009 
 

0,001 
 

Leucócitos (mm3) 
 

6,58 (5,57-7,79) 
 

6,89 (5,83-8,17) 
 

0,072 
 

 
Teste U de Mann-Whitney, dados apresentados em medianas ( percentil 25 – 75 ) 
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                  Avaliando os adolescentes dos dois grupos, sendo o grupo dos 

adolescentes que dormem menos de 8 horas por noite (privação) e os que dormem 8 

horas ou mais por noite (adequado), observou-se que a mediana foi de 16 anos para os 

que dormem menos de 8 horas e a mediana de 13 anos para os que dormem 8 horas 

ou mais (Figura 2). 

 

                       

 

Teste U de Mann-Whitney 
Figura 2 - Box plot comparação da distribuição de medianas de idades em adolescentes com sono 
adequado (≥ 8 horas) e privação de sono (<8 horas) 
 

                  As medianas de pressão arterial sistólica e diastólica (figura 3), 

circunferência de cintura, relação de circunferência de cintura-altura, diâmetro 

abdominal sagital, razão diâmetro abdominal sagital-altura, circunferência do pescoço, 

circunferência de pescoço-altura (Figura 4), gordura corporal e ácido úrico foram 

maiores nos adolescentes com privação de sono em comparação àqueles com sono 

adequado; P <0,05 para todos (Figura 5). 
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5 DISCUSSÃO 

 

                  As mudanças nos padrões de sono tornou-se um comportamento muito 

evidente na sociedade moderna, com diminuição na duração do sono noturno, 

principalmente entre os adolescentes, (Keyes et al, 2014; Thorleifsdottir et al, 2002; 

Iglowstein et al, 2003; Gibson et al, 2006). 

                  Estudos realizados em adultos mostraram que a curta duração de sono é um 

importante fator de risco por alterações metabólicas e endócrinas, (BaHammam et al, 

2006; Gangwisch et al, 2009; Morselli et al, 2010; Leproult e Van Cauter, 2010; Morselli 

et al, 2012). As consequências da privação de sono sobre a saúde de adolescentes são 

menos investigadas, mas apontam para resultados semelhantes aos dos adultos, como 

por exemplo, no aumento da obesidade. Em especial, existe certa controvérsia quanto 

a presença ou não de resistência à insulina nos adolescentes com privação de sono. 

Tal fato se deve a utilização de métodos substitutivos com baixa acurácia, como o 

HOMA que pode não revelar diferenças potencialmente obtidas por métodos mais 

sensíveis e precisos como os métodos de clamp. 

                  O presente estudo comparou a distribuição de marcadores clínicos, 

antropométricos e laboratoriais de RI em adolescentes com privação de sono (<8 horas 

por noite) e sono adequado (≥8 horas por noite), e investiga-se se a privação de sono 

reduz a sensibilidade à insulina avaliada pelo clamp hiperglicêmico em adolescentes 

brasileiros. A principal conclusão foi que os adolescentes com privação de sono 

apresentaram uma maior prevalência de alterações clínicas e laboratoriais 

características de resistência à insulina, tais como: pressão arterial sistólica e diastólica, 

ácido úrico sérico, os marcadores de adiposidade, particularmente os relacionados com 

a distribuição centrípeta da gordura corporal em comparação com aqueles com sono 

adequado. Além disso, a presença de maior resistência à insulina pode ser confirmada 

pelo clamp hiperglicêmico. 
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5.1  Prevalência da privação de sono 

 

                  Não há consenso universalmente na literatura sobre os valores de corte 

ideal de horas de sono por noite para adolescentes, podendo variar de 8 a 11 horas 

dependendo do instituto que emitiu as recomendações (Matricciani et al, 2012; 

Hirshkowitz et al, 2014).  Nós optamos por dividir adolescentes em duas categorias de 

duração do sono: <8 horas por noite e ≥8 horas por noite. Com base nestes critérios, 

37,0% dos adolescentes do presente estudo relataram privação de sono. A alta 

prevalência da privação do sono encontrada neste estudo é semelhante com o 

encontrado por Kuciene e Dulskiene (2014), em que 29,7% dos participantes relataram 

a duração do sono insuficiente (<8 horas por dia). 

                  Corroborando com outros estudos, o nosso estudo demonstrou que os 

adolescentes não estão dormindo o suficiente, e que a duração do sono diminuiu com o 

aumento da idade. Estudos realizados na Índia (Gupta et al, 2008), sudoeste da 

Alemanha (Loess et al, 2008), e Norte de Taiwan (Huang et al, 2008) demonstraram 

que a duração média do sono caiu para menos de 8 horas para os adolescentes de 

idade mais elevadas. Este fato pode estar contribuindo para o crescente aumento de 

obesidade e suas comorbidades na própria adolescência e na vida adulta destes 

mesmos indivíduos. 

 

5.2  Marcadores clínicos 

 

                  No presente estudo, a pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) 

foram maiores para os adolescentes com privação de sono em comparação com 

aqueles com sono adequado. Nossos resultados estão de acordo com um estudo 

prévio de adolescentes lituanos com idade entre 12 a 15 anos, que também 

apresentaram valores médios mais elevados de PAS e PAD nos adolescentes com 

curta duração de sono (<8 horas por dia), em comparação com os adolescentes que 

dormiam ≥ 8 horas por dia. Além disso, foi observada uma associação significativa entre 
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a curta duração do período de sono e pré-hipertensão e hipertensão nesta população 

(Kuciene e Dulskiene, 2014). Em um estudo transversal de 4.902 crianças e 

adolescentes chineses (idade 5-18 anos), a duração curta de sono (<9 horas) foi 

associada a um maior risco de hipertensão quando comparado com o grupo que 

dormiam mais tempo (9-10 horas), entre os meninos idade 11-14 anos de idade (Guo et 

al, 2011). Uma hipótese para justificar o aumento da pressão arterial relacionada à 

privação do sono é o aumento da síntese de catecolaminas (Gangwisch, 2009; Lusardi 

et al, 1999) que por sua vez podem aumentar o tônus simpático vascular. 

 

5.3  Adiposidade 

 

                  Nossos resultados mostraram que os adolescentes com privação de sono 

apresentaram marcadores de adiposidade mais elevados, em particular os relacionados 

com a distribuição centrípeta da gordura corporal, em comparação com aqueles com 

sono adequado. Um estudo de 3311 adolescentes europeus (idade 12,5-17,49 anos) 

relataram resultados concordantes com os nossos achados. Os adolescentes europeus 

com a curta duração de sono apresentaram maiores valores de gordura corporal e 

circunferência de cintura (Garaulet et al, 2011). Ao contrário da nossa conclusão, nos 

estudos de adolescentes europeus (Garaulet et al, 2011) e lituanos (Kuciene e 

Dulskiene, 2014) foram encontrados valores mais elevados de IMC em pessoas que 

dormiam mais em comparação com os que dormiam < 8 horas por dia. Estes resultados 

contraditórios podem ser consequência da utilização de diferentes métodos de 

avaliação da obesidade ( zIMC para a idade e IMC ). 

                  A distribuição centrípeta da adiposidade nos indivíduos com privação de 

sono em nosso estudo deve ter contribuído para a presença das alterações bioquímicas 

descritas a seguir. 
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5.4  Componente da síndrome metabólica 

 

                  No presente estudo, os níveis séricos de ácido úrico foram maiores para os 

adolescentes com privação de sono. Nós não encontramos nenhum estudo que avaliou 

a associação entre a duração do sono e hiperuricemia em adolescentes. Um estudo 

que analisou as variáveis do sono (a duração do sono, ronco, apnéia e sonolência 

diurna) e ácido úrico sérico elevado (níveis séricos de ácido úrico> 6,8 mg / dL em 

homens e> 6,0 mg / dL em mulheres) de 6.491 adultos (≥ 20 anos idade) a partir do 

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 2005-2008, descobriu que 

ressonar mais de 5 noites por semana, a presença de sonolência diurna e  outras 

alterações quali-quantitativas do sono foram associados com ácido úrico sérico 

elevado, ajustado por idade e sexo e em um modelo multivariado ajustado para fatores  

demográficos e de estilo de vida ou comportamento. Esta associação foi atenuada com 

a adição de variáveis relacionadas com os resultados clínicos, tais como a depressão, 

diabetes, hipertensão e elevados níveis de colesterol. Os resultados indicam uma 

relação positiva entre as variáveis do sono, incluindo a presença de ronco, ronco e 

sonolência diurna, e níveis elevados de ácido úrico sérico (Wiener e Shankar, 2012). 

                  A interpretação desta associação entre elevação de ácido úrico em adultos e 

no presente estudo em adolescentes pode ser explicada pela conhecida associação 

entre a resistência à insulina e a hiperurecemia (Geloneze et al, 2006). 

 

5.5   Marcadores de resistência à insulina 

 

                  Para nosso conhecimento, este é o primeiro estudo que investigou se a 

privação de sono reduz a sensibilidade à insulina avaliada por um método considerado 

padrão ouro como o clamp hiperglicêmico em adolescentes. Os adolescentes com curto 

período de sono (<8 horas por noite) apresentaram menor taxa de infusão de glicose, 

indicando maior resistência à insulina do que adolescentes com duração de sono 

adequado (≥ 8 horas por noite). Outros estudos que exploraram a hipótese de 
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associação entre privação de sono e resistência à insulina, apenas em parte 

confirmaram esta associação, levando dúvidas sobre a robustez desta hipótese. Tais 

achados não concordantes devem-se, a nosso ver, pela utilização exclusiva de 

métodos substitutivos com acurácia limitada para a avaliação da resistência insulínica. 

                  Além disso, as comparações dos resultados do presente estudo com o de 

outros estudos são dificultadas pelas diferenças de tamanho da amostra, a idade dos 

participantes incluídos, as diferenças nas características dos adolescentes, o método 

utilizado para a medição da duração do sono, os valores de corte para definir a privação 

do sono, etc.  

                  Em relação à sensibilidade à insulina avaliada pelo HOMA, os adolescentes 

com privação de sono apresentaram HOMA com medianas numericamente maiores em 

comparação com aqueles com sono adequado, porém essa diferença não atingiu 

significância estatística. Nossos estudos são diferentes dos estudos de Flint et al (2007) 

e de Klingenberg et al (2013) mas que está de acordo com o estudo de Javaheri et al 

(2011) em que a diferença significativa não foi observada na distribuição do HOMA 

entre as categorias de duração do sono. Na coorte de Flint et al (2007), de 40 crianças 

e adolescentes (3,5-18,5 anos) obesas, o HOMA foi comparado entre os grupos 

classificados de acordo com os resultados polissonografia, o grupo com uma duração 

do sono de <6 horas apresentaram maior valores HOMA (Flint et al, 2007). No estudo 

de Klingenberget al (2013), um estudo randomizado cruzado, com 2 condições 

experimentais, 3 noites consecutivas de curto período de sono (4 horas / noite) e longo 

período de sono (9 horas / noite), realizado em 21 adolescentes saudáveis do sexo 

masculino, com peso normal (16,8 ± 1,3 anos), o HOMA-IR foi significativamente maior 

na condição de curto período de sono que a condição longo período de sono 

(Klingenberg et al, 2013). No estudo transversal de Javaheriet al (2011), realizado em 

471 crianças e adolescentes (15,7 ± 2,1 anos), o HOMA foi semelhante para as três 

categorias (≤6.5 horas, 6,60-8,74 horas, ≥8.75 horas) de duração do sono medidos pelo 

actígrafo. Estas diferenças podem ser atribuídas a diferenças nas características dos 

adolescentes, nos métodos para a avaliação da duração do sono, e nos valores de 

corte para definir a privação de sono. 
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5.6  Limitações do estudo 

 

                  Nosso estudo tem duas principais limitações. Em primeiro lugar, no nosso 

estudo o tempo de sono foi determinado pelo questionário auto referido. Para uma 

avaliação mais precisa do tempo de sono, alguns estudos utilizam o padrão de 

movimentos avaliado pela actigrafia, no qual o voluntário utiliza um sensor de 

movimentos (actígrafo) gerando gráficos que avaliam o tempo de sono (Sadeh et al, 

1995). Além disso, alguns estudos em adolescentes exploram a associação da 

resistência à insulina não apenas com a quantidade de sono, mas com a qualidade de 

sono pela polissonografia (Koren et al, 2013). Neste estudo foi observado que tanto a 

restrição quanto o excesso de sono estão associados a hiperglicemia, do mesmo modo 

Kingenberg et al (2013) concluíram que a restrição de sono está associada a 

diminuição da sensibilidade à insulina. Estudos com a utilização de actigrafia e 

polissonografia são realizados geralmente em casuísticas reduzidas não sendo 

adequados para estudos epidemiológicos. Em segundo lugar, foi realizada uma análise 

transversal, que não permite a inferência de causalidade entre a privação de sono e os 

achados clínicos e laboratoriais do nosso estudo.  
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6 CONCLUSÃO 

 

                  Os nossos resultados indicam que a privação do sono foi frequente nesta 

amostra populacional de adolescentes brasileiros. Esta privação de sono esteve 

associada com um aumento da adiposidade de distribuição centrípeta e da resistência à 

insulina, que, em conjunto devem ter determinado a presença de alterações na pressão 

arterial e nos níveis de ácido úrico nestes adolescentes. 

                  Este conjunto de achados pode determinar um maior risco de 

desenvolvimento de obesidade, doenças cardiovasculares e de diabetes na vida de 

adulto. 

                  Portanto, a investigação da duração e da qualidade do sono em 

adolescentes deve ser incluída na prática clínica visando o estímulo de hábitos 

saudáveis de sono podendo reduzir riscos à saúde, em especial, na prevenção dos 

riscos cardiometabólicos. 
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7 PERSPECTIVAS FUTURAS 

 

                  A realização de estudos que identifiquem os mecanismos hormonais, 

genéticos e moleculares subjacentes à associação entre privação de sono e resistência 

à insulina poderá auxiliar no desenvolvimento de medidas terapêuticas que afetem o 

binômio cronobiologia-saúde humana. 
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9 APÊNDICE 

Apêndice A – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

Prezado (a) Senhor (a) 

Será realizado neste semestre um projeto de pesquisa sobre “BRAMS - 
BrazilianMetabolicSyndromeStudy:Estudo sobre os aspectos clínicos, antropométricos, 
metabólicos e hormonais da síndrome de resistência à insulina em crianças e 
adolescentes” com o objetivo de caracterizar as interações entre hábitos de vida e 
componentes tradicionais e não-tradicionais da síndrome de resistência à insulina com a ação 
in vivo da insulina, dentro de um amplo espectro de fenótipos que incluam diferentes graus de 
adiposidade e tolerância à glicose, em crianças e adolescentes de 10 a 16 anos de idade. A 
pesquisa possibilita o planejamento e elaboração de intervenções adequadas de forma a 
auxiliar na recuperação e/ou manutenção do estado de saúde dessa população.  

A pesquisa será desenvolvida sob a responsabilidade do Prof. Dr. Bruno Geloneze Neto. 
Para a avaliação, vamos usar meios que não causam nenhum risco para a integridade física, 
psíquica e social dos participantes. Vamos verificar o peso, medir a altura, circunferências da 
cintura, quadril, pescoço e coxa, e avaliar o diâmetro abdominal sagital. A composição corporal 
será avaliada por meio de equipamentos que não causa dor. A pressão arterial também será 
avaliada. Serão coletadas amostras de sangue venoso após jejum noturno de 12 horas. Os 
exames bioquímicos que serão realizados são: hemograma, creatinina, glicemia, colesterol 
total, HDL-colesterol, LDL-colesterol, triglicérides, ácido úrico, gama glutamiltransferase, 
hemoglobina glicada, aspartatoaminotrasnferase, alanina aminotransferase e leucograma. 
Dosagens bioquímicas referentes à inflamação subclínica, estresse oxidativo e perfil hormonal. 
Serão dosados também os seguintes marcadores bioquímicos: resistina, leptina, MCP-1, PCR, 
TNF-alfa, insulina e adiponectina. 

Os participantes serão orientados a se apresentarem em jejum de pelo menos doze 
horas, não fazer exercícios a menos de 12 horas do teste, esvaziarem a bexiga antes de serem 
avaliados e vestir roupas de tecido leve. Será solicitada a retirada dos sapatos e da meia para a 
realização das medidas antropométricas. Será solicitada ao participante para levantar a 
camiseta para as medidas da circunferência da cintura e diâmetro abdominal sagital. Os 
participantes serão avaliados no Laboratório de Investigação em Metabolismo e Diabetes 
(LIMED) – Gastrocentro – FCM – UNICAMP, em uma sala reservada, por profissionais 
capacitadas para tal.   

Os participantes serão convidados a responder os seguintes questionários: Questionário 
Internacional de Atividade Física – Versão Curta, Questionário de Frequência Alimentar, 
Recordatório Alimentar 24 Horas, Prancha de Tanner para auto-avaliação dos Estágios de 
Maturação sexual e Questionário de Avaliação do estilo de vida 

Os participantes serão avaliados pelo médico pediatra para verificar a maturação 
sexual por meio de exame físico. A avaliação será realizada em local privado por um médico do 
mesmo sexo que o adolescente para minimizar qualquer constrangimento. Será realizada uma 
entrevista individual com as adolescentes para investigar a presença de menarca.  
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Os participantes serão convidados a realizar a auto-avaliação da maturação sexual em 
ambiente isolado. A auto-avaliação será aplicada expondo-se fotos ao participante para o sexo 
(mamas e pelos pubianos para meninas; genitais e pelos pubianos para meninos) dos 
diferentes estádios puberais para que o indivíduo indique qual o seu estágio atual de 
maturação. 

Para a avaliação da idade óssea será realizada radiografia de mão e punho. 
Será realizada uma entrevista individual com os pais ou responsável onde serão 

investigados o peso de nascimento e o ganho de peso aos 2 anos. 

O sigilo e a confidencialidade das informações coletadas serão preservados, assim 
como a identidade dos participantes.  

Os participantes poderão fazer quaisquer perguntas antes, durante e após a pesquisa, 
com direito de se recusar a participar, ou desistir da participação a qualquer momento sem que 
o atendimento do participante no Ambulatório de Obesidade na Criança e Adolescente do 
Hospital de Clínicas da Universidade Estadual de Campinas (Unicamp), no Centro de Saúde 
São Quirino e Centro de Saúde Costa e Silva seja prejudicado ou impedido. 

Os participantes serão comunicados dos resultados pelos pesquisadores. Os resultados 
obtidos na pesquisa tornar-se-ão públicos por meio de publicações/divulgações em eventos 
científicos, os nomes dos voluntários não serão revelados. 

Colocamos-nos à disposição para os esclarecimentos necessários por meio dos 
telefones de contado do pesquisador responsável, Prof. Dr. Bruno Geloneze Neto,(19) 3788-
9450. Também se encontra a disposição o telefone do Comitê de Ética em Pesquisa da 
Faculdade de Medicina da Universidade Estadual de Campinas: (19) 3521-8936. 

Assim, solicitamos a Vossa Senhoria o preenchimento dos dados abaixo, referentes à 
sua autorização para que o seu filho (a) possa participar do projeto.  

Desde já, agradecemos a sua colaboração. 
Atenciosamente, 
 

_____________________________________________                 
Pesquisador responsável Prof. Dr. Bruno Geloneze Neto 
_____________________________________________ 
Assinatura da testemunha (se aplicável)               

AUTORIZAÇÃO 

Eu,_____________________________________________________declaro por livre e espontânea 
vontade permiti a participação de ______________________________________________, com idade 
de _____ anos data de nascimento (____/____/____) RG:___________________encontrando-se sob a 
responsabilidade de ____________________________________________(pai ou responsável), com 
___anos, cujo grau de parentesco é  ___________, na pesquisa intitulada “BRAMS - 
BrazilianMetabolicSyndromeStudy:Estudo sobre os aspectos clínicos, antropométricos, 
metabólicos e hormonais da síndrome de resistência à insulina em crianças e adolescentes” 

Assinatura do pai ou responsável_____________________      RG ____________________ 

Campinas, _______ de ____________________ de_______ 
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10. ANEXO – CARTA DE APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÈTICA 
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