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INTRODUÇÃO
O sono é um estado fisiológico que ocorre na maioria dos animais, dentro de perío­

dos de 24 horas, e se alterna com estados de vigília. Esse ritmo denominado de circa­
diano depende de estruturas anatômicas, mecanismos fisiológicos e da participação de 
neurotransmissores. 

O ciclo vigília-sono depende da integração de vários sistemas neurais, que são res­
ponsáveis pelas várias fases do sono e manutenção do estado de vigília. Os diferentes 
estados fisiológicos, a vigília e o sono, com seus diferentes estágios, resultam em dife­
rentes níveis e estados de consciência, com particularidades físicas, mentais e comporta­
mentais. Por meio da excitação e inibição de estruturas encefálicas, particularmente de 
núcleos localizados no tronco cerebral e de centros hipotalâmicos, e com a participação 
de transmissores químicos, esses estados fisiológicos vão se sucedendo de maneira con­
tínua durante o dia e à noite.

MECANISMOS ANATOMOFUNCIONAIS RESPONSÁVEIS PELA VIGÍLIA
Desde os experimentos de Bremer, em 1929, com lesões no tronco cerebral de gatos 

(cérebro e encéfalo isolados), sabe-se que essa estrutura encefálica tem papel funda­
mental na manutenção da vigília, ou estado de alerta, contrário ao estado de sono. No 
tronco cerebral existem núcleos e vias ativadoras ascendentes (sistema reticular ativador 
ascendente) que produzem ativação do córtex cerebral1. 

Moruzzi e Magoun, em 1949, observaram que a estimulação elétrica da formação 
reticular induz a vigília e ativação cortical. As vias ascendentes que partem do tronco ce­
rebral ativam estruturas talâmicas e hipotalâmicas, prosencéfalo basal e córtex cerebral2.
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Neurotransmissores e neuromoduladores envolvidos na vigília3 

Sistema colinérgico
Existem neurônios colinérgicos no tronco cerebral mesopontinos e no prosencéfalo 

basal. Os neurônios colinérgicos mesopontinos participam da dessincronização cortical 
e da vigília e fazem parte do sistema reticular ativador ascendente. A acetilcolina (ACh) 
é liberada no tálamo e no córtex durante a vigília, além de ter uma participação impor­
tante na geração do sono REM (rapid eye movements)3,4.

Sistema orexina-hipocretina
As hipocretinas ou orexinas são neuropeptídeos sintetizados nas áreas perifornical 

da região tuberal do hipotálamo, e os neurônios hipocretinérgicos têm projeção para o 
córtex e sistemas ativadores como locus coeruleus, sistemas histaminérgicos e colinér­
gicos. O sistema orexina-hipocretina é responsável pelo estado de vigília. Deficiência 
da hipocretina ocorre na narcolepsia, doença genética que tem como principal sintoma 
episódios de sono incontrolável5-7. 

Sistema noradrenérgico
Os neurônios do locus coeruleus utilizam a noradrenalina como neurotransmissor, 

enviando projeções para o prosencéfalo basal, córtex cerebral e medula espinhal, man­
tendo e aumentando a ativação cortical3.

Sistema dopaminérgico
Neurônios dopaminérgicos estão localizados na substância negra e área tegmental 

ventral e se projetam ao estriado e córtex frontal. Os neurônios dopaminérgicos têm 
papel fundamental no alerta comportamental. A dopamina também tem participação 
na geração do sono REM8. 

Sistema histaminérgico
Neurônios histamínicos estão presentes no hipotálamo posterior e se projetam no 

córtex cerebral e recebem projeções do tronco cerebral e prosencéfalo. O sistema hista­
mínico tem participação importante na ativação cortical e na vigília3.

MECANISMOS ANATOMOFUNCIONAIS RESPONSÁVEIS PELO SONO 
A razão pela qual dormimos ainda é motivo de especulação. Por que sentimos sono 

e por que dormimos? A inibição do sistema ativador é provavelmente efetuada por meio 
dos neurônios GABAérgicos, os quais são relativamente ativos durante o sono de ondas 
lentas (SOL). Ocorre, assim, o “desligamento” dos sistemas ativadores do tronco ence­
fálico, hipotálamo e prosencéfalo basal. Neurônios GABAérgicos do prosencéfalo basal 
têm papel fundamental na produção do sono. Esses neurônios se projetam no hipotála­
mo lateral e posterior inibindo neurônios hipocretinérgicos, enquanto projeções des­
cendentes inibem neurônios histaminérgicos e noradrenérgicos. A região ventrolateral 
da área pré-óptica (VLPO) que contém ácido gama-aminobutírico (GABA) projeta-se 
no hipotálamo posterior que contém histamina, além de neurônios noradrenérgicos do 
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locus coeruleus e serotoninérgicos. O núcleo do trato solitário também tem participação 
no início do sono por meio de vias límbicas prosencefálicas3,9, 12-19.

Neurotransmissores e neuromoduladores envolvidos no sono 
Como neurotransmissores relacionados com o início do sono e, particularmente, do 

sono de ondas lentas, deve-se ressaltar a serotonina, o GABA e a adenosina.

Sistema serotoninérgico
Os neurônios que utilizam a serotonina estão distribuídos ao longo dos núcleos da 

rafe (núcleo dorsal da rafe) localizados no tronco cerebral, com projeções para o prosen­
céfalo basal e córtex cerebral. O sistema serotoninérgico tem participação fundamental 
no desencadeamento do sono, principalmente do sono de ondas lentas. A serotonina 
tem papel importante na modulação do sono por meio do núcleo dorsal da rafe14.

Sistema GABA
O GABA é um neurotransmissor inibitório com participação importante no desen­

cadeamento do sono, particularmente inibindo o sistema reticular ativador ascendente, 
assim como outros centros importantes no mecanismo vigília-sono3. 

Adenosina
A adenosina é um neuromodulador inibitório do sistema nervoso central, agindo 

sobre várias redes neurais, como sistemas colinérgicos e monoaminérgicos. Outras subs­
tâncias também poderiam estar implicadas no início do sono, como opiáceos, interleu­
cinas, hormônio do crescimento e prostaglandinas15.

Mecanismos de homeostase sono-vigília 
Denomina-se processo “S” o mecanismo de controle do sono de natureza cumu­

lativa, no qual a necessidade de sono aumenta durante a vigília. Essa pressão do sono 
aumenta proporcionalmente ao período de vigília prévia, sendo independente do ritmo 
circadiano. A adenosina, produto do metabolismo das células cerebrais, acumula-se du­
rante a vigília e, ultrapassando certo limiar de acumulação, favorece o aparecimento de 
atividade de ondas lentas16.

Mecanismo circadiano 
Podem-se definir os ritmos biológicos como oscilações de qualquer variável biológi­

ca que apresenta recorrência periódica. Os ritmos mais evidentes aos nossos olhos são 
os circadianos, ou seja, aqueles que se repetem com uma periodicidade ao redor de 24 
horas. Para o ser humano, o ciclo sono-vigília é sincronizado com ciclo claro-escuro ou 
dia e noite gerado pela rotação da Terra. Somos seres diurnos e mantemos uma relação 
estável da nossa fase de atividade com o dia e a fase do sono com a noite17. 

Melatonina e o desencadeamento do sono
Melatonina é um hormônio secretado pela glândula pineal, liberado no líquido cefa­

lorraquiano (LCR) e na circulação. É considerado um cronobiótico mais que um hipnó­
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tico, especialmente por não ser um sedativo. Há um importante efeito cronobiológico, 
incluindo promoção e sincronização do sono mediado por receptores localizados no 
núcleo supraquiasmático (NSQ) no hipotálamo anterior. O NSQ recebe aferências da re­
tina, recebendo estímulos luminosos e tendo com aferência a glândula pineal, produtora 
de melatonina. O primeiro passo na formação da melatonina é a captação pela pineal do 
aminoácido triptofano no plasma. O triptofano é transformado em 5-hidroxitriptofano, 
o qual é descarboxilado a 5-hidroxitripatamina (serotonina). Essa será transformada em 
N-acetilserotonina e transformada em melatonina.

À noite, na ausência de luz, há aumento da síntese de melatonina na pineal. A síntese 
da melatonina inicia-se no núcleo paraventricular hipotalâmico, porção parvicelular, 
que se projeta para a coluna intermédio-lateral da medula espinhal torácica, gânglio 
cervical superior e, posteriormente, glândula pineal, com síntese da melatonina.

Neurônios localizados no NSQ expressam receptores MT1 e MT2 que apresentam 
funções distintas. A melatonina causa inibição da atividade elétrica na via MT1r, dimi­
nuindo o alerta e promovendo o início do sono, enquanto sua ação no MT2r gera um 
efeito regulatório do ritmo biológico. Sua secreção é estimulada pelo escuro e inibida 
pela luz. Seus níveis elevam-se durante a noite com seu pico máximo entre 2 e 4 horas 
da manhã e tem um efeito direto na propensão ao sono e na diminuição da temperatura 
corporal por mecanismos termorregulatórios18,19. 

A ESTRUTURA DO SONO20-22 

Os estágios do sono 

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

Estágio 1 (N1)
O N1 é o estágio mais superficial do sono, sendo uma transição da vigília para o 

sono. Nesse estado de sonolência, ocorrem discreto alentecimento da atividade elétrica 
cerebral, presença de movimentos oculares rápidos e discreta hipotonia da musculatura 
mentoniana. 

Estágio 2 (N2)
O estágio 2 ocupa 50% do tempo total de sono. Ao lado do sono de ondas lentas, é de­

nominado de sono sincronizado, sendo a sincronização dos grafoelementos no eletroen­
cefalograma (EEG) característica dessas fases do sono. Diferem, portanto, do sono REM 
e da vigília, que se caracterizam por dessincronização da atividade elétrica cerebral. 

Fusos: os fusos do sono são ondas que ocorrem em surtos de 0,5 a 1,5 segundo de 
duração, com amplitude de 5 a 50 microvolts e com frequência entre 11,5 e 14,5 Hz, 
com algumas variações individuais. Também são denominados de ritmo sigma. Os fusos 
são gerados pelos núcleos talâmicos reticulares e intralaminares, nos quais os neurônios 
GABAérgicos apresentam descargas rítmicas de potenciais na frequência desses fusos.  
O córtex cerebral participa no desencadeamento e na sincronização talâmica dos fusos. 
Esses decorrem da atividade sináptica espontânea durante estados oscilatórios sincroni­
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zados e podem exercer controle sobre a excitabilidade dendrítica das células piramidais 
neocorticais. Os fusos teriam a função de inibir as aferências sensoriais por meio do 
sistema talâmico23-31.

Complexo K: o complexo K é outro importante grafoelemento do estágio 2 e consiste 
em uma sequência de ondas, com duas ou três fases, com uma morfologia aguda, dura­
ção maior do que 75 microvolts, e apresenta projeção nas áreas centrais32-35.

Sono de ondas lentas (SOL) ou N3
O início do sono de ondas lentas é gradual, sendo caracterizado pelo alentecimento 

da frequência das ondas cerebrais. Nessa fase, o fluxo sanguíneo e a utilização da glicose 
estão reduzidos, particularmente no tronco cerebral e diencéfalo. Ocorre, ainda, inibi­
ção do sistema ativador simpático, enquanto neurônios localizados no núcleo anterior 
do hipotálamo e região pré-óptica e núcleo do trato solitário, componentes parassimpá­
ticos, são ativados. A inibição desse sistema ativador simpático seria decorrente da ação 
de neurônios GABAérgicos, iniciando o sono de ondas lentas.

As ondas lentas representam o somatório de hiperpolarização das células piramidais 
da camada V do córtex, produzidas por interneurônios GABAérgicos. Os principais sis­
temas envolvidos no sono sincronizado são: serotonina, GABA, adenosina e peptídeos3. 

Sono REM36-44

O sono REM ou paradoxal é constituído de elementos fásicos, ou transitórios, e ele­
mentos tônicos, ou contínuos. Os principais grafoelementos fásicos são: as ondas pon­
to-genículo-occipitais, os movimentos oculares rápidos e as ondas em dente de serra.  
O sono REM promove periodicamente tumescência peniana nos homens e ciclos de 
ereções do clitóris e aumento do fluxo sanguíneo na vagina nas mulheres. Os principais 
elementos tônicos são: o ritmo teta hipocampal, a atonia muscular, a dessincronização 
da atividade elétrica cerebral e as ondas em dente de serra. 

Teoria da interação recíproca: o sono REM ou paradoxal é resultado de uma interação 
inibitória recíproca entre os neurônios monoamigérgicos (REM-off) e os colinérgicos 
(REM-on). De acordo com essa teoria, os neurônios colinérgicos mesopontinos ativa­
riam os neurônios da formação reticular iniciando o sono REM. Consequentemente, 
teria início um processo inverso, com ativação de neurônios REM-off situados no núcleo 
dorsal da rafe e locus coeruleus, inibindo o sono REM. A seguir, daria início a um proces­
so de inibição de neurônios REM-off, ativação de neurônios REM-on, com surgimento 
de um novo sono REM e, portanto, de um novo ciclo de sono REM-NREM. Talvez 
neurônios GABAérgicos possam ser responsáveis tanto pela inibição de neurônios mo­
noaminérgicos REM-off como de neurônios colinérgicos REM-on. A glicina e o GABA 
inibiriam os neurônios monoaminérgicos adrenérgicos do locus coeruleus e serotoninér­
gicos do núcleo dorsal da rafe ao longo do estado de vigília.

Microdespertares45-48 

Pode-se definir microdespertar (do inglês arousal) como sendo caracterizado pela 
mudança súbita da frequência do EEG, incluindo atividade alfa, beta ou teta, com du­
ração de 3 a 15 segundos. O microdespertar deve ser precedido por no mínimo 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 não REM 
(NREM) não é necessária a contração muscular para definir um despertar breve ou 
microdespertar. Os microdespertares podem ser precedidos por complexos K e sucedi­
dos de movimentos corporais. Quando tiverem duração superior a 15 segundos, se­
rão considerados como despertares completos, caracterizando um estado de vigília.

Além do microdespertar eletroencefalográfico, podemos ter outras formas de reati­
vidade como despertares autonômicos e o chamado padrão alternante cíclico (PAC).

Padrão alternante cíclico 

O padrão alternante cíclico foi amplamente estudado por Terzano et al. a partir da 
década de 198049-58, que estabeleceram uma correlação funcional com flutuações de níveis 
de despertar durante o sono, com alternâncias de ativação e inibição. Define-se a fase A 
como a fase ativatória, caracterizada por surtos de eventos fásicos, como ritmo a in­
termitente, complexos K e sequências de ondas lentas reativas. As fases A são separadas 
por fases inibitórias, denominadas fases B. Os períodos constituídos de fase A e B são 
separados por períodos que se caracterizam o não PAC.

A fase A do PAC está associada a mecanismos de ativação do sistema nervoso central que 
ocorrem durante o sono, tais como movimentos periódicos de membros inferiores e bru­
xismo. As apneias noturnas ocorrem durante a fase B, inibitória, e terminam no despertar, 
durante fase A. Crises epilépticas noturnas tendem a ocorrer na fase A do PAC. O zolpiden 
reduz o índice de PAC, que estaria aumentado em pacientes com insônia. 

Por fim, pode-se dizer que o sono normal de um adulto é constituído de fases ou estágios 
que vão de um estado mais superficial para o mais profundo, os quais se repetem em ciclos 
durante uma noite de sono. Cada estágio deve se apresentar numa proporção-padrão com 
poucas variações individuais. O estágio N1 ocupa até 5% do tempo total de sono; o estágio 
N2, 50%; o sono de ondas lentas (N3), entre 15% e 20%; o sono REM, entre 20% e 25%. 
Define-se como latência de sono o tempo que o indivíduo demora para conciliar o sono, 
devendo não ultrapassar 30 minutos. Denomina-se eficiência de sono a porcentagem do 
tempo total de sono. O número de microdespertares não deve ultrapassar o índice de 10/
hora de sono. 

O SONO E AS FUNÇÕES FISIOLÓGICAS 

O sono e o sistema cardiovascular59,60 

A atividade cardiovascular é maior durante a vigília, está reduzida ao longo do 
sono NREM e sofre oscilações durante o sono REM. Durante o sono de ondas lentas, 
observa-se redução da frequência cardíaca e da pressão arterial sistêmica, de maneira 
lenta e gradual, paralela à queda da atividade metabólica. A queda da pressão arterial 
caracteriza o chamado descenso pressórico fisiológico noturno. É considerado nor­
mal que o descenso noturno seja igual ou superior a 10% dos valores basais da vigília.  
A avaliação da atividade autonômica revela que durante o sono de ondas lentas as pupi­
las se contraem, decorrente do predomínio da atividade parassimpática. O débito car­
díaco também diminui durante o sono NREM e correlaciona-se principalmente com a 
frequência cardíaca.
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Durante o sono REM, principalmente nos momentos que ocorrem movimentos ocu­
lares rápidos, ocorrem flutuações da frequência cardíaca e da pressão arterial, variações 
essas que estão associadas a maior atividade cerebral e descargas adrenérgicas.

O sono e o sistema respiratório 

Durante a vigília, a respiração é controlada pelos comandos ventilatórios voluntários, 
com participação do córtex cerebral, e involuntários, com participação de estruturas 
localizadas no tronco cerebral, que respondem à hipoxemia, hipercapnia e acidose. Du­
rante o sono, ocorrem perda do controle voluntário e diminuição da resposta ventilató­
ria do controle metabólico60,61. 

O sono e o sistema digestivo 

Durante o sono, ocorrem modificações no funcionamento do aparelho digestivo62-67. 
O sono provoca inibição do fluxo de saliva, redução na frequência das deglutições e di­
minuição também do número de contrações primárias. A associação entre diminuição do 
volume de saliva e menor número de contrações primárias é particularmente importante 
quando ocorre refluxo gastroesofágico, situação em que a retirada e a neutralização do 
material refluído estão prejudicadas. Durante o sono ocorre redução acentuada da pressão 
do esfíncter superior do esôfago. O estímulo nervoso diminui e o tônus muscular prati­
camente desaparece. O esôfago demora a perceber a presença do refluxo ácido e quase 
sempre sua resposta é precedida pelo despertar. As contrações secundárias, que são con­
trações espontâneas provocadas pela distensão do esôfago, também estão diminuídas 
no sono NREM, a exemplo do que ocorre com as contrações primárias desencadeadas 
pela deglutição. Entretanto, há diferenças durante o sono REM, quando as contrações 
secundárias têm a mesma frequência encontrada na pessoa acordada. A secreção gástrica 
apresenta maior produção de secreção ácida entre 22 e 2 horas, independentemente de o 
indivíduo estar dormindo ou não.

Em relação ao esvaziamento gástrico, pode-se considerar que a função motora do es­
tômago diminui durante o sono, o que pode ser consequência de ritmo circadiano, e 
não efeito do sono propriamente dito. Há também estudos demonstrando que o ritmo 
é rápido durante o sono REM e lento ao despertar. Outros demonstraram esvaziamento 
gástrico lento, sem diferenças entre o sono REM e NREM.

A motilidade intestinal é mais regular durante a noite do que durante o dia. A ati­
vidade do cólon está diminuída durante o sono e há aumento da atividade ao acordar. 
Ocorre aumento da atividade quando o indivíduo desperta espontaneamente, diferindo 
de quando a pessoa acorda abruptamente. O sono pós-prandial após a refeição provoca 
diminuição da atividade do intestino. 

O sono e o sistema endócrino 

Todos os hormônios do organismo apresentam ciclos de secreção, os quais são modula­
dos pelos ritmos circadianos68-88. O eixo hipotálamo-hipófise-adrenal é o principal sistema 
neuroendócrino, o qual conecta os processos neurofisiológicos do sistema nervoso central 
responsável pelo sono com todo o sistema endócrino responsável pela secreção hormonal. 
O hipotálamo estimula a hipófise anterior, que produzirá o hormônio adrenocortico­
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trópico (ACTH) ou corticotropina, o qual, por sua vez, controlará a secreção de hormônios 
do córtex suprarrenal. Os hormônios secretados por essas células são esteroides e podem 
ser classificados em três categorias distintas, com base em suas funções: glicocorticoides 
(cortisol), mineralocorticoides (aldosterona) e androgênicos (testosterona). Na hipófise 
também são secretados o hormônio folículo-estimulante (FSH), o hormônio luteinizan­
te (LH), a prolactina, o hormônio do crescimento (GH) e o hormônio tireoestimulante 
(TSH), o qual por sua vez estimulará a glândula tireoide na produção de seus respectivos 
hormônios.

Hormônio adrenocorticotrópico
A concentração de cortisol normalmente atinge os valores máximos nas primeiras 

horas da manhã (das 4 às 8 horas), declinando durante o dia, até apresentar os me­
nores níveis no início do sono. Assim, o sono inicia-se geralmente quando a atividade 
da corticotropina está quiescente. A reatividade do ACTH e da secreção do cortisol 
ocorre abruptamente no período que antecede o horário de acordar. A periodicidade de 
24 horas na atividade da corticotropina é primariamente controlada pela ritmicidade 
circadiana. Despertares durante o período de sono disparam pulsos de secreção de 
cortisol68-72. 

Existe um padrão episódico de secreção de aldosterona e seus maiores picos coinci­
dem com os picos de cortisol, que ocorrem durante o final da noite e o início da manhã. 
A aldosterona, assim como o cortisol, apresenta ritmicidade circadiana. As concentrações 
plasmáticas de testosterona são baixas no início do sono e apresentam níveis máximos nas 
primeiras horas da manhã, sugerindo que outros fatores, além do LH, controlam o ritmo de 
secreção da testosterona73-77. 

Hormônio folículo-estimulante e luteinizante
A função do FSH é estimular o crescimento folicular ovariano e causar atividade 

secretora nessas células (estrogênio)78-82. O LH estimula a ovulação e forma o corpo lúteo, 
que continua a secretar estrogênio, mas também secreta grandes quantidades de proges­
terona. Nos homens, o FSH é responsável pelo início da espermatogênese, enquanto o LH 
é o estímulo primordial para a secreção da testosterona. Alguns estudos têm descrito o 
aumento das concentrações gonadotrópicas durante o sono em adolescentes de ambos 
os gêneros. Tanto o LH como o FSH apresentam atividades pulsáteis durante a noite, sem 
nenhuma relação com a secreção de testosterona. Durante o sono nos primeiros estágios 
da adolescência, no entanto, há um marcante aumento da concentração plasmática de LH 
em contraste com a testosterona e a prolactina. LH e FSH não apresentam um ritmo circa­
diano distinto e, em homens adultos, pode não haver variações entre o dia e a noite. Nas 
mulheres, a variação nos níveis de LH durante 24 horas é marcadamente modulada pelo ciclo 
menstrual. O sono parece exercer um inibitório durante a fase lútea, ao passo que nela a 
amplitude do pulso de liberação de LH está consideravelmente aumentada.

A progesterona tem efeito hipnótico e é um potente estimulante do sistema respirató­
rio83. A reposição de estrogênio e/ou progesterona apresenta efeitos benéficos modestos na 
qualidade de sono subjetiva e objetiva, particularmente na presença de distúrbios respira­
tórios de sono. A terapia de reposição conjugada mostrou redução na queixa subjetiva de 
ronco em mulheres na menopausa.
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Prolactina
Esse hormônio é secretado pela hipófise anterior, apresenta altas concentrações durante 

o sono e é reduzido durante a vigília. O aumento da liberação começa normalmente 60 a 90 
minutos após o início do sono e atinge valores máximos nas primeiras horas da manhã84. 

Hormônio do crescimento (GH)85

O GH é liberado durante toda a vida, muito embora o crescimento corporal cesse du­
rante a adolescência. O GH exerce diferentes efeitos básicos sobre os processos metabólicos 
do corpo: intensidade aumentada da síntese de proteínas em todas as células do corpo; 
intensidade diminuída da utilização de carboidratos por todas ou quase todas as células; 
mobilização aumentada de gorduras e seu maior uso para produção de energia. A con­
centração plasmática do GH atinge seu pico 90 minutos após o início do sono em sujeitos 
saudáveis, e esse aumento se mantém por aproximadamente 1,5 a 2,5 horas. O pico está 
diretamente relacionado com o sono de ondas lentas. A secreção do GH nas primeiras 
horas de sono ocorre independentemente de o início do sono estar atrasado, adiantado 
ou, ainda, interrompido ou reiniciado.

O hormônio tireoestimulante
O TSH é secretado pela hipófise e sua função é controlar a secreção da tiroxina pela tireoide. 

Tem sido descrito um ritmo circadiano distinto para a secreção de TSH81. As concentrações de 
TSH estão reduzidas durante o dia e atingem valores máximos próximos ao início do sono. 
Há um declínio gradual durante o sono até atingir valores mínimos nas primeiras da manhã, 
evidenciando uma ação inibitória do sono86-88. 

O sono e o sistema renal 

O fluxo de urina e a excreção de eletrólitos são maiores durante o dia em comparação 
com a noite, refletindo uma modulação 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 diminuição do fluxo de urina e o aumento da sua osmolaridade59.

Temperatura corporal 

O hipotálamo está envolvido com mecanismos regulatórios do sono e com o controle 
termorregulatório. A temperatura corporal reduz-se no início do sono, e os menores 
valores são observados no terceiro ciclo de sono. O menor nível de regulação da tempe­
ratura corporal ocorre durante o sono NREM em comparação com a vigília, e a termorre­
gulação está inibida durante o sono REM. No sono REM, tanto o sistema hipotalâmico 
quanto o cortical estão inativados, fazendo com que a temperatura corporal nos últimos 
estágios do sono seja baixa89.

A compreensão atual do sono originou-se dos primeiros registros da atividade elétri­
ca cerebral em seres humanos, denominados de eletroencefalograma. Com isso, tornou­
-se possível a identificação de diferentes padrões e mudanças fisiológicas distintas que 
ocorrem em cada fase do sono. Assim, a investigação isolada de cada um desses estágios 
e dos mecanismos envolvidos permitirá melhor entendimento das bases fisiológicas do 
sono e possivelmente auxiliará nas aplicações práticas para o diagnóstico e no tratamento 
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de pacientes com distúrbios de sono. O sono é uma atividade que ocupa cerca de um 
terço de nossas vidas. Respeitar o ciclo vigília-sono nos permitirá uma vida com boa 
saúde mental e emocional. 

Agradecimento: Débora Cristina Hipolide – Universidade Federal de São Paulo 
(Unifesp).
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