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INTRODUCAO

O sono ¢é um estado fisioldgico que ocorre na maioria dos animais, dentro de perio-
dos de 24 horas, e se alterna com estados de vigilia. Esse ritmo denominado de circa-
diano depende de estruturas anatdmicas, mecanismos fisioldgicos e da participagao de
neurotransmissores.

O ciclo vigilia-sono depende da integracao de varios sistemas neurais, que sao res-
ponsaveis pelas varias fases do sono e manutengdo do estado de vigilia. Os diferentes
estados fisiologicos, a vigilia e o sono, com seus diferentes estagios, resultam em dife-
rentes niveis e estados de consciéncia, com particularidades fisicas, mentais e comporta-
mentais. Por meio da excitagio e inibi¢ao de estruturas encefélicas, particularmente de
nucleos localizados no tronco cerebral e de centros hipotaldmicos, e com a participagao
de transmissores quimicos, esses estados fisioldgicos vao se sucedendo de maneira con-
tinua durante o dia e a noite.

MECANISMOS ANATOMOFUNCIONAIS RESPONSAVEIS PELA VIGILIA

Desde os experimentos de Bremer, em 1929, com lesdes no tronco cerebral de gatos
(cérebro e encéfalo isolados), sabe-se que essa estrutura encefalica tem papel funda-
mental na manutenc¢ao da vigilia, ou estado de alerta, contrario ao estado de sono. No
tronco cerebral existem nucleos e vias ativadoras ascendentes (sistema reticular ativador
ascendente) que produzem ativagdo do cortex cerebral’.

Moruzzi e Magoun, em 1949, observaram que a estimulagio elétrica da formagao
reticular induz a vigilia e ativagao cortical. As vias ascendentes que partem do tronco ce-
rebral ativam estruturas talimicas e hipotalamicas, prosencéfalo basal e cortex cerebral®

©Direitos reservados a Editora ATHENEU



[l SONO E SEUS TRANSTORNOS — DO DIAGNOSTICO AO TRATAMENTO

Neurotransmissores e neuromoduladores envolvidos na vigilia®

Sistema colinérgico

Existem neurdnios colinérgicos no tronco cerebral mesopontinos e no prosencéfalo
basal. Os neurdnios colinérgicos mesopontinos participam da dessincronizagao cortical
e da vigilia e fazem parte do sistema reticular ativador ascendente. A acetilcolina (ACh)
¢ liberada no talamo e no cértex durante a vigilia, além de ter uma participagdo impor-
tante na geragdo do sono REM (rapid eye movements)>*.

Sistema orexina-hipocretina

As hipocretinas ou orexinas sdo neuropeptideos sintetizados nas dreas perifornical
da regiao tuberal do hipotdlamo, e os neurdnios hipocretinérgicos tém projegao para o
cortex e sistemas ativadores como locus coeruleus, sistemas histaminérgicos e colinér-
gicos. O sistema orexina-hipocretina é responsavel pelo estado de vigilia. Deficiéncia
da hipocretina ocorre na narcolepsia, doenca genética que tem como principal sintoma
episddios de sono incontrolavel®”.

Sistema noradrenérgico

Os neurdnios do locus coeruleus utilizam a noradrenalina como neurotransmissor,
enviando projegdes para o prosencéfalo basal, cortex cerebral e medula espinhal, man-
tendo e aumentando a ativagdo cortical®.

Sistema dopaminérgico

Neurdnios dopaminérgicos estdo localizados na substancia negra e area tegmental
ventral e se projetam ao estriado e cortex frontal. Os neurdnios dopaminérgicos tém
papel fundamental no alerta comportamental. A dopamina também tem participa¢ao
na geracao do sono REM®.

Sistema histaminérgico

Neuronios histaminicos estiao presentes no hipotdlamo posterior e se projetam no
cortex cerebral e recebem proje¢des do tronco cerebral e prosencéfalo. O sistema hista-
minico tem participagdo importante na ativagao cortical e na vigilia®.

MECANISMOS ANATOMOFUNCIONAIS RESPONSAVEIS PELO SONO

A razdo pela qual dormimos ainda é motivo de especulacio. Por que sentimos sono
e por que dormimos? A inibi¢ao do sistema ativador é provavelmente efetuada por meio
dos neurdnios GABAérgicos, os quais sdo relativamente ativos durante o sono de ondas
lentas (SOL). Ocorre, assim, o “desligamento” dos sistemas ativadores do tronco ence-
falico, hipotalamo e prosencéfalo basal. Neurénios GABAérgicos do prosencéfalo basal
tém papel fundamental na produgéo do sono. Esses neuronios se projetam no hipotala-
mo lateral e posterior inibindo neurdnios hipocretinérgicos, enquanto proje¢des des-
cendentes inibem neurdnios histaminérgicos e noradrenérgicos. A regido ventrolateral
da drea pré-optica (VLPO) que contém acido gama-aminobutirico (GABA) projeta-se
no hipotalamo posterior que contém histamina, além de neurdnios noradrenérgicos do
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locus coeruleus e serotoninérgicos. O nucleo do trato solitario também tem participagdo
no inicio do sono por meio de vias limbicas prosencefélicas®* %

Neurotransmissores e neuromoduladores envolvidos no sono

Como neurotransmissores relacionados com o inicio do sono e, particularmente, do
sono de ondas lentas, deve-se ressaltar a serotonina, o GABA e a adenosina.

Sistema serotoninérgico

Os neurdnios que utilizam a serotonina estao distribuidos ao longo dos ntcleos da
rafe (nucleo dorsal da rafe) localizados no tronco cerebral, com proje¢des para o prosen-
céfalo basal e cortex cerebral. O sistema serotoninérgico tem participagdo fundamental
no desencadeamento do sono, principalmente do sono de ondas lentas. A serotonina
tem papel importante na modulagido do sono por meio do nucleo dorsal da rafe'.

Sistema GABA

O GABA é um neurotransmissor inibitério com participagdo importante no desen-
cadeamento do sono, particularmente inibindo o sistema reticular ativador ascendente,
assim como outros centros importantes no mecanismo vigilia-sono’.

Adenosina

A adenosina é um neuromodulador inibitério do sistema nervoso central, agindo
sobre varias redes neurais, como sistemas colinérgicos e monoaminérgicos. Outras subs-
tancias também poderiam estar implicadas no inicio do sono, como opidceos, interleu-
cinas, hormonio do crescimento e prostaglandinas®.

Mecanismos de homeostase sono-vigilia

Denomina-se processo “S” o mecanismo de controle do sono de natureza cumu-
lativa, no qual a necessidade de sono aumenta durante a vigilia. Essa pressdo do sono
aumenta proporcionalmente ao periodo de vigilia prévia, sendo independente do ritmo
circadiano. A adenosina, produto do metabolismo das células cerebrais, acumula-se du-
rante a vigilia e, ultrapassando certo limiar de acumulagéo, favorece o aparecimento de
atividade de ondas lentas™®.

Mecanismo circadiano

Podem-se definir os ritmos bioldgicos como oscilagdes de qualquer variavel biologi-
ca que apresenta recorréncia periddica. Os ritmos mais evidentes aos nossos olhos sao
os circadianos, ou seja, aqueles que se repetem com uma periodicidade ao redor de 24
horas. Para o ser humano, o ciclo sono-vigilia é sincronizado com ciclo claro-escuro ou
dia e noite gerado pela rotagdo da Terra. Somos seres diurnos e mantemos uma relagao
estavel da nossa fase de atividade com o dia e a fase do sono com a noite'’.

Melatonina e o desencadeamento do sono

Melatonina é um hormoénio secretado pela glandula pineal, liberado no liquido cefa-
lorraquiano (LCR) e na circulagdo. E considerado um cronobidtico mais que um hipno-
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tico, especialmente por ndo ser um sedativo. H4 um importante efeito cronobiolégico,
incluindo promogao e sincronizagdo do sono mediado por receptores localizados no
nucleo supraquiasmatico (NSQ) no hipotalamo anterior. O NSQ recebe aferéncias da re-
tina, recebendo estimulos luminosos e tendo com aferéncia a glandula pineal, produtora
de melatonina. O primeiro passo na formagao da melatonina é a captagio pela pineal do
aminoacido triptofano no plasma. O triptofano ¢ transformado em 5-hidroxitriptofano,
o qual é descarboxilado a 5-hidroxitripatamina (serotonina). Essa serd transformada em
N-acetilserotonina e transformada em melatonina.

A noite, na auséncia de luz, hd aumento da sintese de melatonina na pineal. A sintese
da melatonina inicia-se no nucleo paraventricular hipotaldmico, por¢ao parvicelular,
que se projeta para a coluna intermédio-lateral da medula espinhal toracica, ganglio
cervical superior e, posteriormente, glandula pineal, com sintese da melatonina.

Neurodnios localizados no NSQ expressam receptores MT1 e MT2 que apresentam
fungdes distintas. A melatonina causa inibicdo da atividade elétrica na via MT1r, dimi-
nuindo o alerta e promovendo o inicio do sono, enquanto sua agdo no MT2r gera um
efeito regulatério do ritmo bioldgico. Sua secre¢do é estimulada pelo escuro e inibida
pela luz. Seus niveis elevam-se durante a noite com seu pico maximo entre 2 e 4 horas
da manha e tem um efeito direto na propensao ao sono e na diminui¢ao da temperatura
corporal por mecanismos termorregulatorios's".

A ESTRUTURA DO SONQ**

0s estagios do sono

O sono noturno é constituido por quatro estagios: N1, N2, N3 (sono de ondas lentas)
e sono REM.

Estdgio 1 (NT)

O N1 ¢ o estagio mais superficial do sono, sendo uma transi¢do da vigilia para o
sono. Nesse estado de sonoléncia, ocorrem discreto alentecimento da atividade elétrica
cerebral, presenca de movimentos oculares rapidos e discreta hipotonia da musculatura
mentoniana.

Estdgio 2 (N2)

O estagio 2 ocupa 50% do tempo total de sono. Ao lado do sono de ondas lentas, é de-
nominado de sono sincronizado, sendo a sincronizagdo dos grafoelementos no eletroen-
cefalograma (EEG) caracteristica dessas fases do sono. Diferem, portanto, do sono REM
e da vigilia, que se caracterizam por dessincronizagao da atividade elétrica cerebral.

Fusos: os fusos do sono sdao ondas que ocorrem em surtos de 0,5 a 1,5 segundo de
dura¢io, com amplitude de 5 a 50 microvolts e com frequéncia entre 11,5 e 14,5 Hz,
com algumas variagoes individuais. Também sdo denominados de ritmo sigma. Os fusos
sdo gerados pelos nuicleos talamicos reticulares e intralaminares, nos quais os neur6nios
GABAérgicos apresentam descargas ritmicas de potenciais na frequéncia desses fusos.
O cortex cerebral participa no desencadeamento e na sincronizagao talamica dos fusos.
Esses decorrem da atividade sinaptica esponténea durante estados oscilatérios sincroni-
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zados e podem exercer controle sobre a excitabilidade dendritica das células piramidais
neocorticais. Os fusos teriam a func¢do de inibir as aferéncias sensoriais por meio do
sistema talamico®'.

Complexo K: o complexo K é outro importante grafoelemento do estagio 2 e consiste
em uma sequéncia de ondas, com duas ou trés fases, com uma morfologia aguda, dura-
¢ao maior do que 75 microvolts, e apresenta projecdo nas areas centrais* .

Sono de ondas lentas (SOL) ou N3

O inicio do sono de ondas lentas é gradual, sendo caracterizado pelo alentecimento
da frequéncia das ondas cerebrais. Nessa fase, o fluxo sanguineo e a utilizagao da glicose
estdo reduzidos, particularmente no tronco cerebral e diencéfalo. Ocorre, ainda, inibi-
¢do do sistema ativador simpatico, enquanto neurdnios localizados no nicleo anterior
do hipotalamo e regiao pré-optica e nicleo do trato solitario, componentes parassimpa-
ticos, sdo ativados. A inibi¢do desse sistema ativador simpatico seria decorrente da a¢ao
de neurdénios GABAérgicos, iniciando o sono de ondas lentas.

As ondas lentas representam o somatorio de hiperpolarizagdo das células piramidais
da camada V do cértex, produzidas por interneurénios GABAérgicos. Os principais sis-
temas envolvidos no sono sincronizado sdo: serotonina, GABA, adenosina e peptideos’.

Sono REM?6#

O sono REM ou paradoxal é constituido de elementos fasicos, ou transitorios, e ele-
mentos tonicos, ou continuos. Os principais grafoelementos fasicos sdo: as ondas pon-
to-geniculo-occipitais, os movimentos oculares rapidos e as ondas em dente de serra.
O sono REM promove periodicamente tumescéncia peniana nos homens e ciclos de
eregoes do clitoris e aumento do fluxo sanguineo na vagina nas mulheres. Os principais
elementos tonicos sio: o ritmo teta hipocampal, a atonia muscular, a dessincroniza¢io
da atividade elétrica cerebral e as ondas em dente de serra.

Teoria da interagdo reciproca: o sono REM ou paradoxal é resultado de uma interagéao
inibitoéria reciproca entre os neurdnios monoamigérgicos (REM-off) e os colinérgicos
(REM-on). De acordo com essa teoria, os neurdnios colinérgicos mesopontinos ativa-
riam os neurdnios da formagao reticular iniciando o sono REM. Consequentemente,
teria inicio um processo inverso, com ativa¢ao de neuronios REM-off situados no nicleo
dorsal da rafe e locus coeruleus, inibindo o sono REM. A seguir, daria inicio a um proces-
so de inibi¢ao de neurdnios REM-off, ativagao de neurénios REM-on, com surgimento
de um novo sono REM e, portanto, de um novo ciclo de sono REM-NREM. Talvez
neur6nios GABAérgicos possam ser responsaveis tanto pela inibi¢ao de neurénios mo-
noaminérgicos REM-off como de neurdnios colinérgicos REM-on. A glicina e o GABA
inibiriam os neur6nios monoaminérgicos adrenérgicos do locus coeruleus e serotoninér-
gicos do nucleo dorsal da rafe ao longo do estado de vigilia.

Microdespertares**

Pode-se definir microdespertar (do inglés arousal) como sendo caracterizado pela
mudanga subita da frequéncia do EEG, incluindo atividade alfa, beta ou teta, com du-
ragao de 3 a 15 segundos. O microdespertar deve ser precedido por no minimo 10
segundos de sono. No sono REM, o microdespertar deve estar associado ao aumento
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da amplitude do eletromiograma (EMG) submentoniano. Durante o sono nio REM
(NREM) nio ¢é necessaria a contragdo muscular para definir um despertar breve ou
microdespertar. Os microdespertares podem ser precedidos por complexos K e sucedi-
dos de movimentos corporais. Quando tiverem duragao superior a 15 segundos, se-
rao considerados como despertares completos, caracterizando um estado de vigilia.
Além do microdespertar eletroencefalografico, podemos ter outras formas de reati-
vidade como despertares autondmicos e o chamado padrao alternante ciclico (PAC).

Padrao alternante ciclico

O padrio alternante ciclico foi amplamente estudado por Terzano et al. a partir da
década de 1980*-%, que estabeleceram uma correlagao funcional com flutua¢des de niveis
de despertar durante o sono, com alternincias de ativagdo e inibicdo. Define-se a fase A
como a fase ativatoria, caracterizada por surtos de eventos fasicos, como ritmo a in-
termitente, complexos K e sequéncias de ondas lentas reativas. As fases A sdo separadas
por fases inibitdrias, denominadas fases B. Os periodos constituidos de fase A e B sao
separados por periodos que se caracterizam o nao PAC.

A fase A do PAC esta associada a mecanismos de ativagdo do sistema nervoso central que
ocorrem durante o sono, tais como movimentos periédicos de membros inferiores e bru-
xismo. As apneias noturnas ocorrem durante a fase B, inibitdria, e terminam no despertar,
durante fase A. Crises epilépticas noturnas tendem a ocorrer na fase A do PAC. O zolpiden
reduz o indice de PAC, que estaria aumentado em pacientes com insOnia.

Por fim, pode-se dizer que o sono normal de um adulto é constituido de fases ou estagios
que vao de um estado mais superficial para o mais profundo, os quais se repetem em ciclos
durante uma noite de sono. Cada estagio deve se apresentar numa propor¢iao-padrao com
poucas variagdes individuais. O estagio N1 ocupa até 5% do tempo total de sono; o estagio
N2, 50%; o sono de ondas lentas (N3), entre 15% e 20%; o sono REM, entre 20% e 25%.
Define-se como laténcia de sono o tempo que o individuo demora para conciliar o sono,
devendo ndo ultrapassar 30 minutos. Denomina-se eficiéncia de sono a porcentagem do
tempo total de sono. O nimero de microdespertares nao deve ultrapassar o indice de 10/
hora de sono.

0 SONO E AS FUNCOES FISIOLOGICAS

0 sono e o sistema cardiovascular®<

A atividade cardiovascular ¢ maior durante a vigilia, estd reduzida ao longo do
sono NREM e sofre oscilacdes durante o sono REM. Durante o sono de ondas lentas,
observa-se redugdo da frequéncia cardiaca e da pressao arterial sistémica, de maneira
lenta e gradual, paralela a queda da atividade metabdlica. A queda da pressao arterial
caracteriza o chamado descenso pressérico fisiolégico noturno. E considerado nor-
mal que o descenso noturno seja igual ou superior a 10% dos valores basais da vigilia.
A avaliagdo da atividade autondmica revela que durante o sono de ondas lentas as pupi-
las se contraem, decorrente do predominio da atividade parassimpatica. O débito car-
diaco também diminui durante o sono NREM e correlaciona-se principalmente com a
frequéncia cardiaca.
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Durante o sono REM, principalmente nos momentos que ocorrem movimentos ocu-
lares rapidos, ocorrem flutuagdes da frequéncia cardiaca e da pressédo arterial, varia¢des
essas que estdo associadas a maior atividade cerebral e descargas adrenérgicas.

0 sono e o sistema respiratorio

Durante a vigilia, a respiragdo é controlada pelos comandos ventilatérios voluntarios,
com participagdo do cortex cerebral, e involuntarios, com participa¢ao de estruturas
localizadas no tronco cerebral, que respondem a hipoxemia, hipercapnia e acidose. Du-
rante o sono, ocorrem perda do controle voluntario e diminui¢do da resposta ventilato-
ria do controle metabdlico®*¢'.

0 sono e o sistema digestivo

Durante o sono, ocorrem modificagdes no funcionamento do aparelho digestivo®*’.
O sono provoca inibi¢ao do fluxo de saliva, redu¢ao na frequéncia das degluticoese di-
minui¢do também do nimero de contragdes primarias. A associagdo entre diminui¢ao do
volume de saliva e menor nimero de contragdes primarias é particularmente importante
quando ocorre refluxo gastroesofagico, situagao em que a retirada e a neutralizacao do
material refluido estao prejudicadas. Durante o sono ocorre redugao acentuada da pressao
do esfincter superior do esofago. O estimulo nervoso diminui e o tonus muscular prati-
camente desaparece. O esdfago demora a perceber a presenca do refluxo acido e quase
sempre sua resposta é precedida pelo despertar. As contragdes secundarias, que sdo con-
tragdes espontineas provocadas pela distensio do esofago, também estdo diminuidas
no sono NREM, a exemplo do que ocorre com as contragdes primarias desencadeadas
pela degluticao. Entretanto, ha diferengas durante o sono REM, quando as contragdes
secundarias tém a mesma frequéncia encontrada na pessoa acordada. A secregdo géstrica
apresenta maior producéo de secre¢io acida entre 22 e 2 horas, independentemente de o
individuo estar dormindo ou nao.

Em relagdo ao esvaziamento géstrico, pode-se considerar que a fungdo motora do es-
tomago diminui durante o sono, o que pode ser consequéncia de ritmo circadiano, e
néo efeito do sono propriamente dito. Ha também estudos demonstrando que o ritmo
é rapido durante o sono REM e lento ao despertar. Outros demonstraram esvaziamento
gastrico lento, sem diferencas entre o sono REM e NREM.

A motilidade intestinal é mais regular durante a noite do que durante o dia. A ati-
vidade do colon estd diminuida durante o sono e ha aumento da atividade ao acordar.
Ocorre aumento da atividade quando o individuo desperta espontaneamente, diferindo
de quando a pessoa acorda abruptamente. O sono pds-prandial apds a refeicdo provoca
diminuigao da atividade do intestino.

0 sono e o sistema enddcrino

Todos os hormonios do organismo apresentam ciclos de secre¢o, os quais sdo modula-
dos pelos ritmos circadianos®®*%. O eixo hipotalamo-hipdfise-adrenal é o principal sistema
neuroendécrino, o qual conecta os processos neurofisioldgicos do sistema nervoso central
responsavel pelo sono com todo o sistema enddcrino responsavel pela secregao hormonal.
O hipotadlamo estimula a hipdfise anterior, que produzird o hormoénio adrenocortico-
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tropico (ACTH) ou corticotropina, o qual, por sua vez, controlara a secrecdo de hormdnios
do cortex suprarrenal. Os hormonios secretados por essas células sdo esteroides e podem
ser classificados em trés categorias distintas, com base em suas fungdes: glicocorticoides
(cortisol), mineralocorticoides (aldosterona) e androgénicos (testosterona). Na hipofise
também sdo secretados o hormonio foliculo-estimulante (FSH), o hormonio luteinizan-
te (LH), a prolactina, o horménio do crescimento (GH) e o hormonio tireoestimulante
(TSH), o qual por sua vez estimulara a glandula tireoide na producédo de seus respectivos
hormonios.

Horménio adrenocorticotropico

A concentragdo de cortisol normalmente atinge os valores maximos nas primeiras
horas da manha (das 4 as 8 horas), declinando durante o dia, até apresentar os me-
nores niveis no inicio do sono. Assim, o sono inicia-se geralmente quando a atividade
da corticotropina esta quiescente. A reatividade do ACTH e da secrecdo do cortisol
ocorre abruptamente no periodo que antecede o hordrio de acordar. A periodicidade de
24 horas na atividade da corticotropina é primariamente controlada pela ritmicidade
circadiana. Despertares durante o periodo de sono disparam pulsos de secrecio de
cortisol®*72,

Existe um padrio episddico de secrecdo de aldosterona e seus maiores picos coinci-
dem com os picos de cortisol, que ocorrem durante o final da noite e o inicio da manha.
A aldosterona, assim como o cortisol, apresenta ritmicidade circadiana. As concentragdes
plasmaticas de testosterona sdo baixas no inicio do sono e apresentam niveis maximos nas
primeiras horas da manha, sugerindo que outros fatores, além do LH, controlam o ritmo de
secrecdo da testosterona””’,

Horménio foliculo-estimulante e luteinizante

A fungao do FSH ¢ estimular o crescimento folicular ovariano e causar atividade
secretora nessas células (estrogénio)”®®. O LH estimula a ovulagao e forma o corpo ltteo,
que continua a secretar estrogénio, mas também secreta grandes quantidades de proges-
terona. Nos homens, o FSH é responsavel pelo inicio da espermatogénese, enquanto o LH
¢ o estimulo primordial para a secrecido da testosterona. Alguns estudos tém descrito o
aumento das concentra¢des gonadotrdpicas durante o sono em adolescentes de ambos
os géneros. Tanto o LH como o FSH apresentam atividades pulsateis durante a noite, sem
nenhuma relagdo com a secrecao de testosterona. Durante o sono nos primeiros estagios
da adolescéncia, no entanto, ha um marcante aumento da concentragido plasmatica de LH
em contraste com a testosterona e a prolactina. LH e FSH nao apresentam um ritmo circa-
diano distinto e, em homens adultos, pode ndo haver variagdes entre o dia e a noite. Nas
mulheres, a variagdo nos niveis de LH durante 24 horas ¢ marcadamente modulada pelo ciclo
menstrual. O sono parece exercer um inibitorio durante a fase litea, ao passo que nela a
amplitude do pulso de liberagdo de LH esta consideravelmente aumentada.

A progesterona tem efeito hipnético e é um potente estimulante do sistema respirato-
rio®. A reposi¢ao de estrogénio e/ou progesterona apresenta efeitos benéficos modestos na
qualidade de sono subjetiva e objetiva, particularmente na presenca de disturbios respira-
torios de sono. A terapia de reposi¢do conjugada mostrou redugao na queixa subjetiva de
ronco em mulheres na menopausa.

©Direitos reservados a Editora ATHENEU



0 SONO NORMAL 1l

Prolactina

Esse hormonio é secretado pela hipofise anterior, apresenta altas concentragdes durante
0 sono e ¢ reduzido durante a vigilia. O aumento da liberacdo comega normalmente 60 a 90
minutos ap6s o inicio do sono e atinge valores maximos nas primeiras horas da manha®.

Horménio do crescimento (GH)*

O GH éliberado durante toda a vida, muito embora o crescimento corporal cesse du-
rante a adolescéncia. O GH exerce diferentes efeitos basicos sobre os processos metabdlicos
do corpo: intensidade aumentada da sintese de proteinas em todas as células do corpo;
intensidade diminuida da utiliza¢do de carboidratos por todas ou quase todas as células;
mobiliza¢do aumentada de gorduras e seu maior uso para produgdo de energia. A con-
centragdo plasmatica do GH atinge seu pico 90 minutos ap6s o inicio do sono em sujeitos
saudaveis, e esse aumento se mantém por aproximadamente 1,5 a 2,5 horas. O pico esta
diretamente relacionado com o sono de ondas lentas. A secrecdo do GH nas primeiras
horas de sono ocorre independentemente de o inicio do sono estar atrasado, adiantado
ou, ainda, interrompido ou reiniciado.

0 horménio tireoestimulante

O TSH é secretado pela hipdfise e sua funcio é controlar a secrecio da tiroxina pela tireoide.
Tem sido descrito um ritmo circadiano distinto para a secre¢do de TSH?®'. As concentragbes de
TSH estao reduzidas durante o dia e atingem valores maximos préximos ao inicio do sono.
Ha um declinio gradual durante o sono até atingir valores minimos nas primeiras da manha,
evidenciando uma acéo inibitoria do sono®-.

0 sono e o sistema renal

O fluxo de urina e a excregao de eletrdlitos sao maiores durante o dia em comparagao
com a noite, refletindo uma modulagéo circadiana. Além desse ritmo de 24 horas, o flu-
xo de urina e a osmolaridade oscilam com o ciclo de sono NREM-REM. O sono REM ¢é
associado com a diminuig¢do do fluxo de urina e o aumento da sua osmolaridade®.

Temperatura corporal

O hipotalamo esta envolvido com mecanismos regulatérios do sono e com o controle
termorregulatdrio. A temperatura corporal reduz-se no inicio do sono, e os menores
valores sdo observados no terceiro ciclo de sono. O menor nivel de regulagdo da tempe-
ratura corporal ocorre durante o sono NREM em comparagio com a vigilia, e a termorre-
gulagdo esta inibida durante o sono REM. No sono REM, tanto o sistema hipotalamico
quanto o cortical estdo inativados, fazendo com que a temperatura corporal nos ultimos
estagios do sono seja baixa®.

A compreensdo atual do sono originou-se dos primeiros registros da atividade elétri-
ca cerebral em seres humanos, denominados de eletroencefalograma. Com isso, tornou-
-se possivel a identificacao de diferentes padroes e mudangas fisiologicas distintas que
ocorrem em cada fase do sono. Assim, a investigacao isolada de cada um desses estagios
e dos mecanismos envolvidos permitira melhor entendimento das bases fisioldgicas do
sono e possivelmente auxiliara nas aplicagdes praticas para o diagnostico e no tratamento
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de pacientes com disturbios de sono. O sono é uma atividade que ocupa cerca de um
terco de nossas vidas. Respeitar o ciclo vigilia-sono nos permitira uma vida com boa
saude mental e emocional.

Agradecimento: Débora Cristina Hipolide — Universidade Federal de Sao Paulo

(Unifesp).
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