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Resumo: O objetivo deste estudo foi avaliar as relações entre a privação do sono e a                

homeostase de glicose. Trata-se de uma revisão sistemática de literatura, realizada na            

base de dados PubMed. A busca foi realizada pela combinação dos descritores “sleep             

deprivation” AND “metabolism”. Inicialmente, foram listados 2.859 artigos, 1) estudos          

com adultos de ambos os sexos; 2) casos clínicos; 3) estudos redigidos em inglês ou em                

português, publicados retrospectivamente até o ano de 2012. Foram excluídos da           

análise: 1) estudos publicados antes de período estipulado (n= 2.128); 2) estudos com             

modelo animal (n= 354); 3) estudos com indivíduos em diferentes fases do            

desenvolvimento (n= 28); 4) estudos de revisão e meta-análises (n= 91); 5) estudos             

escritos em outros idiomas que não os estipulados (n= 12) e 6) estudos cuja proposta de                

investigação não apresentara coerência com o objetivo da presente revisão (n= 231).            

Após a adoção de todos estes critérios de inclusão e exclusão, foram mantidos 13              

artigos. Os estudos incluídos mostram que a privação do sono afeta a homeostase de              

glicose, tanto por aumentar a resistência à insulina, quanto por alterar processos            

neuroendócrinos. Também se observa que o consumo excessivo de carboidratos e de            

cafeína agrava tais disfunções. A privação prolongada do sono pode afetar até mesmo a              

expressão gênica, podendo ocasionar prejuízos na função mitocondrial. Por fim, se           

observa remissão progressiva da resistência à insulina a medida que indivíduos expostos            
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à privação do sono possuem seu sono estabilizado. Com os dados aqui discutidos,             

enfatizamos o papel elementar do sono para a homeostase de glicose que reflete na              

qualidade de vida em um sentido mais ampliado. Destaca-se a importância de            

disseminar tais informações no contexto da saúde pública, tendo em vista os prejuízos             

no ajuste do sono ocasionados pela rotina exacerbada de trabalho, bem como o impacto              

que tais prejuízos representam para a saúde dos indivíduos. 

 

Palavras-chave: Privação do Sono; Homeostase de Glicose; Metabolismo. 

 

Abstract: The aim of this study was to evaluate the relationship between sleep             

deprivation and glucose homeostasis. We performed a systematic review carried out in            

the PubMed database. The search was conducted by combining the descriptors "sleep            

deprivation" AND "metabolism". Initially, 2,859 articles were listed, which were          

analyzed according to the following inclusion criteria: 1) studies with adults of both             

sexes; 2) clinical cases; 3) studies written in English or Portuguese, retrospectively            

published up to 2012. Excluded from the analysis were: 1) studies published before the              

stipulated period (n = 2,128); 2) animal model studies (n = 354); 3) studies with               

individuals at different stages of development (n = 28); 4) review studies and             

meta-analyzes (n = 91); 5) studies written in languages other than those stipulated (n =               

12) and 6) studies whose research proposal was not consistent with the objective of this               

review (n = 231). After the adoption of all these inclusion and exclusion criteria, 13               

articles were maintained. The included studies show that sleep deprivation affects           

glucose homeostasis, both by increasing insulin resistance and by altering          

neuroendocrine processes. It is also observed that the excessive consumption of           

carbohydrates and caffeine exacerbates such dysfunctions. Prolonged sleep deprivation         

may even affect gene expression, and may cause impairment of mitochondrial function.            

Finally, progressive remission of insulin resistance is observed as individuals exposed to            

sleep deprivation have their sleep stabilized. With the data discussed here, we            

emphasize the elemental role of sleep for glucose homeostasis that reflects on quality of              

life in a broader sense. The importance of disseminating such information in the context              
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of public health is emphasized, considering the losses in the adjustment of sleep caused              

by the exacerbated routine of work, as well as the impact that such damages represent               

for the health of individuals. 

 

Key-words: Sleep Deprivation; Glucose Homeostasis; Metabolism. 

 

INTRODUÇÃO 

O sono é uma atividade fisiológica essencial para a vida dos indivíduos1. É             

durante o sono que ocorrem atividades como reparo celular, síntese hormonal, economia            

de energia e consolidação de memórias de longo-prazo2. Por conta de sua relevância, é              

esperado que um adulto saudável durma cerca de 8 horas por dia, preferencialmente no              

período da noite, onde ocorre maior síntese de melatonina, hormônio produzido pela            

glândula pineal que possibilita maior relaxamento muscular e sono mais qualificado3. 

Um fato relevante acerca da melatonina é que ela possui fotossensibilidade, isto            

é, sensibilidade à estímulos luminosos. Quando a luz é capturada pela retina e             

decodificada no quiasma óptico, o núcleo supraquiasmático recebe tais informações e           

auxilia na sinalização do organismo para as funções executadas durante o dia. Isso             

inclui inibição da produção da melatonina, aumento dos níveis de cortisol e ativação do              

estado de vigília4. Cabe ressaltar que para os mecanismos neurais envolvidos na            

sincronização do relógio biológico não há distinção entre luz natural e luz artificial. Isso              

implica dizer que uma vez capturado um estímulo luminoso o organismo será preparado             

para o estado de vigília, não importando se este estímulo se trata da luz solar ou da luz                  

emitida por um equipamento eletrônico5,6. Estudos realizados com sujeitos expostos a           

iluminações artificiais durante a noite já demonstraram que estes indivíduos apresentam           

prejuízos na qualidade do sono7,8. 

Outro fator potencialmente prejudicial para a regulação do sono é a necessidade            

de trabalhar em escalas que envolvem o turno da noite. Quando comparados aos             

indivíduos que trabalham somente durante o dia, aqueles que participam de escalas no             

turno da noite apresentam dificuldades para dormir, maior número de interrupções           

durante o sono e possuem mais sintomas de indisposição e fadiga no dia seguinte9. 
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A exposição a luz artificial e o trabalho em escalas noturnas são dois exemplos das               

atividades que contribuem para a privação parcial do sono, mas existem inúmeros            

outros fatores presentes na rotina de grande parte dos indivíduos.  

Uma dieta desregrada, com ingestão excessiva de carboidratos simples,         

alimentos processados (altamente açucarados e ricos em sódio) e pobre em nutrientes,            

também contribuem para prejuízos na regulação do sono. Cabe salientar que os            

carboidratos, durante o processo de metabolização, transformam-se em sua maioria em           

glicose, fonte de energia celular que, em excesso, pode ocasionar complicações como            

resistência à insulina e consequentemente tornar-se fator de risco para o Diabetes            

Mellitus Tipo 210,11. Por sua vez, o alto consumo de carboidratos agrava os sintomas da               

Apnéia Obstrutiva do Sono (AOS), distúrbio que diminui as horas e a qualidade do              

sono, e gera por consequência do aumento da gordura corporal, que enfraquece a             

musculatura respiratória causando desde roncos até interrupções inspiratórias12. Com a          

diminuição de peso e controle alimentar há uma melhora no quadro da AOS, e              

diminuição do risco para complicações cardiovasculares12. O consumo de bebidas          

cafeínadas13,14 também é outro fator interferente na qualidade do sono, pois mantêm os             

indivíduos por mais horas acordados e pode aumentar a pressão arterial. 

Perturbações psicológicas podem igualmente prejudicar a qualidade do sono e já           

foi observado que pacientes com diagnóstico de depressão podem apresentar insônia15.           

Com isto, indivíduos depressivos podem possuir aumento da concentração de cortisol           

no córtex pré-frontal16 somada à perturbações na concentração de neurotransmissores          

como a Serotonina (5-HT) e monoaminas, das quais se destaca principalmente           

dopamina e noradrenalina seriam responsáveis pelos sintomas de insônia17. Indivíduos          

diagnosticados com Transtorno Bipolar também podem apresentar privação do sono,          

especialmente no episódio maníaco, tanto pelo excesso de dopamina em neurônios           

envolvidos na atenção e na concentração, quanto por questões comportamentais, uma           

vez que estes indivíduos realizam excessivas atividades durante o episódio maníaco18. 

Independente dos fatores desencadeantes, a privação do sono apresenta prejuízos          

clinicamente relevantes para o indivíduo. Já foi observado prejuízos no desempenho de            

funções cognitivas como atenção e concentração em indivíduos com privação parcial de            
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sono19. Há também relatos de indivíduos com prejuízos na consolidação de memórias de             

longo-prazo associados à privação do sono20,21. Tal fato reflete clinicamente em           

prejuízos importantes em aprendizagem, uma vez que a aprendizagem depende          

diretamente da capacidade de reter novas informações e evocá-las posteriormente22. Por           

fim, há estudos demonstrando perturbações hormonais relacionadas à privação do sono. 

Nesta revisão, apresentamos estudos relatando alterações na homeostase        

relacionadas à privação do sono. Igualmente, discutimos suas repercussões clínicas,          

apresentando também os mecanismos neurofisiológicos e neuroendócrinos subjacentes        

às alterações metabólicas aqui apresentadas. Como objetivo do presente estudo,          

buscou-se avaliar as relações entre a privação do sono e alterações na homeostase de              

glicose, tanto por meio do aumento da resistência à insulina quanto por desajustes             

metabólicos e neuroendócrinos. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão sistemática da literatura, realizada na base de dados            

PubMed a partir da combinação dos descritores “sleep deprivation” e “metabolism”,           

ambos validados na base de Descritores em Ciências da Saúde (DeCS). A sintaxe de              

busca ocorreu entre os meses de março e maio do ano de 2017. Inicialmente, a               

combinação dos descritores apresentou 2.865 artigos, os quais foram classificados com           

base nos critérios de inclusão e exclusão descritos a seguir. Todos os resumos foram              

lidos por pares, e os artigos candidatos à inclusão foram lidos na íntegra por pelo menos                

dois pesquisadores individualmente, sendo comparados os resultados da avaliação a          

posteriori. 

 

CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

 

Tendo em vista o número expressivo de estudos e a grande disparidade entre             

suas metodologias, foram necessários diferentes critérios para manter os dados em           

conformidade com o objetivo da pesquisa. Considerando a existência de variações           

significativas na regulação do sono em diferentes fases do desenvolvimento, bem como            
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a necessidade de elucidar tal problemática em indivíduos humanos com base em estudos             

atualizados, foram incluídos somente: 1) estudos com adultos de ambos os sexos; 2)             

estudos experimentais e casos clínicos em humanos; 3) estudos redigidos em inglês ou             

em português, publicados retrospectivamente até o ano de 2012, tendo em vista que nos              

últimos anos houveram novas técnicas de investigação e descobertas acerca da privação            

do sono (e.g. avanços em técnicas de neuroimagem), de modo que na presente revisão              

buscou-se apresentar apenas estudos empíricos discutidos a partir de tais achados. 

 

CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

 

Foram excluídos da análise: 1) estudos publicados antes de período estipulado           

(n= 2.128); 2) estudos com modelo animal (n= 354); 3) estudos com indivíduos em              

diferentes fases do desenvolvimento (n= 28); 4) estudos de revisão e meta-análises (n=             

91), pois embora potencialmente relevantes e consultados para embasamento teórico          

dos autores, incluir os estudos de revisão e meta-análises encontrados se desviaria do             

objetivo de apresentar, na presente revisão, apenas resultados discutidos a partir dos            

novos achados acerca dos mecanismos neurais do sono e da regulação do metabolismo,             

conforme descrito na seção “Critérios de Inclusão”; 5) estudos escritos em outros            

idiomas que não os estipulados (n= 12) e 6) estudos cuja proposta de investigação não               

apresentara coerência com o objetivo da presente revisão (n= 231). Após a adoção de              

todos estes critérios de inclusão e exclusão, foram mantidos 13 artigos, conforme            

apresentamos na Figura 1. 
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Figura 1. Fluxograma de busca de artigos. Fonte: autoria própria, 2017. 

 

RESULTADOS 

O termo homeostase refere-se ao equilíbrio de propriedades fisiológicas que          

permitem a adaptação funcional do organismo. Homeostase da glicose, por sua vez, está             

relacionada com a forma que o organismo equilibra os níveis de glicose na corrente              

sanguínea através de processos bioquímicos. Foram incluídos 13 artigos nesta revisão           

que abordam as relações entre a privação do sono e a homeostase de glicose23-35.  
 

Tabela 1. Características Básicas dos Estudos 

 Desenho 

Experimental 

Tamanho 

da 

Amostra 

Resultados 

Gil-Lozano et al 

201623 

Ensaio Clínico 

Randomizado 

N= 8 Exposição noturna à luz altera     

qualidade do sono e aumenta     

resistência à insulina. 

Rasaei et al 201624 Ensaio 

Randomizado 

Cruzado 

N= 42 O risco de desenvolver    

resistência à insulina e    

consequentemente diabetes  

mellitus tipo 2 é maior naqueles      

indivíduos privados do sono que     

utilizam bebidas cafeinadas para    

manejar o sono do que naqueles      

que consomem menos cafeína 

Eckel et al 201525 Ensaio Clínico 

Randomizado 

N= 12 Consumo de carboidratos após    

às 22h prejudica qualidade do     

sono e provoca resistência à     

insulina. 
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Nedelcheva, 

Imperial e Penev   

201226 

Ensaio Clínico 

Descritivo 

N= 10 Indivíduos com consumo   

equilibrado de carboidratos,   

ainda que expostos à privação     

parcial do sono, apresentam    

menos redução da sensibilidade    

à insulina que indivíduos com     

dieta desequilibrada. 

Van den Berg et al     

201627 

Ensaio 

Randomizado 

Cruzado 

N= 16 Quantidade reduzida do sono    

pode prejudicar a oxidação de     

ácidos graxos e prejudicar a     

função mitocondrial. 

Cedernaes et al   

201628 

Ensaio 

Randomizado 

Cruzado 

N= 16 Ainda que esteja associada ao     

aumento da resistência à    

insulina, os danos metabólicos    

de uma única noite com sono      

prejudicado são facilmente   

reparados em indivíduos   

saudáveis. 

Speath 201529 Ensaio Clínico 

Randomizado 

N= 18 Dormir mais que 9h por noite      

também pode aumentar a    

resistência à insulina e causar     

danos metabólicos. 

Roao et al 201530 Ensaio 

Randomizado 

Cruzado 

N= 14 Privação parcial do sono    

aumenta resistência à insulina e     

pode causar elevação dos níveis     

de cortisol em alguns    

indivíduos. 

Broussard et al   

201531 

Ensaio 

Randomizado 

Cruzado 

N= 7 Privação do sono pode causar     

resistência à insulina, aumento    

dos níveis de cortisol e aumento      
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da necessidade de ingestão    

calórica. 

Reynolds et al   

201232 

Ensaio Clínico 

Descritivo 

N= 14 Privação do sono aumenta    

resistência à insulina e aumento     

dos níveis de cortisol em     

homens. 

Chennaoui et al   

201433 

Estudo Clínico 

Descritivo 

N= 12 25h consecutivas sem dormir    

pode ocasionar alterações na    

expressão gênica. 

Leproult et al 201434 Ensaio Clínico 

Randomizado 

N= 26 Desajustes no ritmo circadiano    

promove aumento da resistência    

à insulina, podendo ser um     

potencial fator de risco para     

diabetes mellitus tipo 2 e     

processos inflamatórios. 

Leproult et al 201535 Ensaio Clínico 

Randomizado 

N= 16 A privação do sono prejudica a      

sensibilidade à insulina bem    

como a extensão do sono em      

indivíduos expostos à privação    

ocasiona remissão das   

disfunções metabólicas. 

 

Gil-Lozano et al (2016)23 avaliaram a resistência à insulina em indivíduos cuja            

exposição à luz no período da noite ocasionava perturbações da qualidade do sono, e              

perceberam que estes sujeitos apresentam maior resistência à insulina do que indivíduos            

com sono típico.  

Alguns fatores podem influenciar na forma como a privação do sono afeta a             

resistência à insulina. O estudo de Rasaei et al (2016)24 sugere que indivíduos que façam               

uso de bebidas cafeinadas no período em que estão parcialmente privados do sono             

apresentam mais probabilidade de desenvolver resistência à insulina do que indivíduos           
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dormindo o mesmo número de horas sem a adição de cafeína. Já o estudo de Eckel et al                  

(2015)25 demonstra que o consumo de carboidratos após às 22h intensifica os efeitos da              

privação do sono no que se refere à resistência à insulina por parte dos tecidos. Por fim,                 

Nedelcheva, Imperial e Penev (2012)26 investigaram os efeitos da privação do sono sob             

a homeostase de glicose em indivíduos submetidos à uma dieta hipocalórica com baixo             

consumo de carboidratos, e encontraram diminuição ou menor resistência à insulina           

nestes indivíduos, reforçando a hipótese de que somada à privação do sono, a             

alimentação esteja envolvida no processo de resistência à insulina. 

Um único estudo analisou níveis plasmáticos de acilcarnitinas em indivíduos          

expostos à privação parcial do sono27. Considerando que as acilcarnitinas são           

intermediários importantes para a oxidação de ácidos graxos mitocondriais, tal estudo           

sugere que a privação parcial do sono possa prejudicar de forma significativa a função              

mitocondrial.  

Quando a privação parcial do sono ocorre em uma noite de forma isolada,             

Cedernaes et al (2016)28 demonstraram que a resistência à insulina é aumentada durante             

o jejum, mas que a produção deste hormônio atinge seu nível basal durante a fase               

cefálica da digestão. Igualmente importante é observar que o sono em excesso também             

causa danos metabólicos. Speath (2015)29 sugere que dormir mais do que 9h por noite              

pode ter um efeito paradoxal quando se tenta aumentar a sensibilidade à insulina em              

indivíduos com desajustes do ritmo circadiano. 

Os estudos de Roao et al (2015)30 e Broussard et al (2015)31 apresentam             

juntamente de um aumento significativo da resistência à insulina um notável aumento            

do volume de cortisol em indivíduos expostos à privação do sono. Reynolds et al              

(2012)32 também encontraram variações na expressão do cortisol concomitante à          

resistência à insulina em indivíduos com privações parciais do sono. Analisando uma            

amostra composta por 12 homens saudáveis, Chennaoui et al (2014)33 observaram que            

25h de privação de sono podem alterar inclusive a expressão genômica. Já o estudo de               

Leproult et al (2014)34 demonstra que desajustes no ritmo circadiano, mesmo em            

indivíduos com duração típica do sono, pode aumentar o risco para Diabetes Mellitus             

Tipo 2 e processos inflamatórios. 
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Uma intervenção feita por Leproult et al (2015)35 demonstrou que indivíduos           

com privação crônica do sono e resistência à insulina apresentam remissão progressiva            

da resistência à insulina a medida em que possuem seu sono ampliado. Este estudo              

reforça a participação da privação do sono no processo de dessensibilização deste            

hormônio. 

 

DISCUSSÃO 

Os estudos aqui incluídos mostram o desfecho da privação do sono sobre a             

resistência à insulina e homeostase de glicose por diferentes razões. O simples fato de              

ter o sono prejudicado pela exposição à luz, como demonstrou o estudo de Gil-Lozano              

et al (2016)23, parece ser um fator de risco para aumentar a resistência à insulina. O                

delay encontrado pelos indivíduos expostos à luz durante a noite para iniciar seu sono se               

deve ao efeito sobre a melatonina, que tem sua produção reduzida quando o indivíduo é               

exposto a este contexto de hiperestimulação luminosa, conforme já mencionado5,6. Em           

conformidade com tal hipótese, já foi observado que a privação do sono de ondas lentas,               

cuja qualidade é diretamente influenciada pelos níveis de melatonina, diminui a           

sensibilidade celular perante moléculas de insulina36. 

Os hábitos alimentares influenciam substancialmente na qualidade do sono e na           

homeostase de glicose, tanto pela interface existente entre essas duas variáveis já            

apresentadas nesta revisão24-26, quanto por características individuais. O consumo de          

bebidas cafeinadas após às 17hs, por exemplo, está diretamente associado à           

perturbações na qualidade do sono, ainda que não ocasione insônia ou privação parcial             

em todos os indivíduos37-39. Por conta disso, indivíduos que consomem bebidas           

cafeinadas de forma excessiva apresentam maior resistência à insulina e maiores níveis            

de glicemia sanguínea, conforme demonstrou o estudo de Rasaei et al (2016)24, incluído             

na presente revisão. Já o consumo exacerbado de carboidratos pode prejudicar a            

homeostase de glicose tanto pelo envolvimento na regulação do sono, como           

demonstrado no estudo de Eckel et al (2015)25, quanto por propriedades bioquímicas            

específicas deste substrato energético. As influências de propriedades específicas do          

carboidrato na resistência à insulina tornam-se mais evidentes quando se compara o            
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estudo de Eckel et al (2015)25 com o estudo de, Nedelcheva, Imperial e Penev (2012)26,               

que demonstrou que indivíduos com consumo equilibrado de carboidratos, ainda que           

privados do sono, apresentam redução pouco significativa da resistência à insulina. 

O estudo de Cedernaes et al (2016)28 mostra que a privação parcial do sono em               

uma noite isolada não causa grandes implicações na homeostase dos níveis de glicose.             

Todavia, cabe ressaltar que o estudo em questão avaliou 16 homens adultos,            

não-fumantes, sem diagnóstico de doenças cardiovasculares, respiratórias ou        

neurológicas e com hábitos alimentares e rotina diária de sono consideravelmente           

equilibrados. Um estudo publicado em 201040 havia encontrado prejuízos maiores em           

indivíduos expostos a privação parcial do sono em uma única noite, mas tal estudo              

incluiu homens e mulheres, igualmente saudáveis, porém com características         

metabólicas e hábitos alimentares bastante distintas. 

Merecem especial atenção os estudos de Roao et al (2015)30, Broussard et al             

(2015)31 e Reynolds et al (2012)32 indicam que a privação do sono não somente              

influencia a homeostase glicêmica como também desregula os níveis do cortisol.           

Somando-se as amostras dos três estudos, foram observados 35 indivíduos adultos, de            

ambos os sexos, os quais, em maior ou menor intensidade, apresentaram alterações            

importantes em ambos, resistência à insulina e níveis de cortisol, após a privação do              

sono. 

Tendo analisado 12 indivíduos do sexo masculino, Chennaoui et al (2014)33           

observaram que a privação do sono pode alterar a expressão de alguns genes,             

favorecendo a presença de fatores inflamatórios. Não há consenso na literatura acerca            

dos mecanismos envolvidos em tal processo. Todavia, quando se compara tal estudo            

com o estudo de Leproult et al (2014)34, que demonstra que desajustes do ritmo              

circadiano, ao afetar o metabolismo de glicose, mostram-se como um potencial fator de             

risco para o Diabetes Mellitus Tipo 2, percebe-se o quão impactante pode ser o desfecho               

metabólico da privação do sono. Cabe ressaltar que o Diabetes Mellitus Tipo 2 vem              

sendo descrito na literatura como um fator de risco para a Doença de Alzheimer (DA)41,               

e sabe-se também que indivíduos acomentidos pela DA possuem sono conturbado e            

diversos despertares noturnos. 
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Os estudos de Speath (2015)29 e Leproult et al (2015)35 possuem grande valor             

para a presente revisão. O trabalho realizado por Speath (2015)29 sugere que dormir em              

excesso também pode prejudicar a sensibilidade à insulina, pois observou tal desfecho            

em indivíduos após dormiram mais do que 9h por noite. Tal resultado já havia sido               

encontrado por pesquisadores canadenses, que compararam os índices glicêmicos e a           

resistência à insulina em indivíduos submetidos a dormir menos de 6h por noite com              

indivíduos submetidos a dormir mais de 9h por noite, tendo encontrado disfunções            

semelhantes e risco para desenvolvimento de Diabetes Mellitus Tipo 2 em ambos os             

grupos42. Já Leproult et al (2015)35 encontraram melhores índices de sensibilização à            

insulina em indivíduos com o ritmo circadiano reajustado, principalmente quando          

submetidos à atividades físicas de forma concomitante. Além de reforçar as relações            

entre o sono qualificado e a homeostase de glicose, este estudo também enfatiza o              

auxílio da prática de atividades físicas neste contexto, fator que vem sendo bastante             

documentado na literatura científica43,44,45. 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Uma importante limitação do presente estudo foi não incluir ensaios clínicos           

com crianças e idosos em seus resultados. Tal critério de exclusão justifica-se pela             

notável discrepância do ritmo circadiano e dos mecanismos moduladores do sono nestas            

duas fases do desenvolvimento, de modo que incluir tal população dificultaria a análise             

dos dados, podendo inclusive prejudicar a validade dos achados. Ainda assim, é            

importante que estudos futuros possam se dedicar a apresentar dados incluindo tais            

sujeitos. Tratando-se de estudos de revisão, parece pertinente que se analise em estudos             

individuais a população idosa e a população infantil, tendo em vista as especificidades             

mencionadas de cada fase do desenvolvimento. 

Com a presente revisão, foi possível observar que as relações entre a qualidade             

do sono e a homeostase da glicose vem sendo sistematicamente descrita na literatura.             

Existem inúmeros fatores que parecem articular tais elementos, sendo mais evidente as            

alterações que o organismo precisa realizar para se readaptar quando o indivíduo é             

exposto à privação do sono. 
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Os dados aqui apresentados mostram que o prejuízo na qualidade e na            

quantidade de horas dormidas representam um fator de risco para disfunções           

metabólicas, incluindo Diabetes Mellitus Tipo 2 e Síndrome Metabólica. Destaca-se que           

tais disfunções acarretam consequências mais drásticas para a vida do indivíduo quando            

não são devidamente tratadas, pois a hiperglicemia sanguínea e a resistência à insulina             

estão associadas a fatores inflamatórios e degenerativos, sendo inclusive um potencial           

fator de risco para a DA41. Em síntese, os dados apresentados na presente revisão              

sistemática demonstram que a privação do sono é um fator de risco para diferentes              

desordens devido a suas relações com a homeostase de glicose, bem como o cuidado              

com o sono em quantidade e qualidade satisfatórias um importante fator de prevenção.             

Do ponto de vista clínico, a presente revisão contribui demonstrando que o sono em              

quantidade e qualidade satisfatórias pode prevenir desordens metabólicas e outras          

complicações decorrentes das mesmas. 
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